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RESUMEN

El estado asmatico es una entidad que se ve con relativa frecuencia en los servicios de emergencia; el pilar
de su tratamiento son los esteroides y los B-agonistas. Sin embargo cuando el enfermo no responde
favorablemente al tratamiento se debe recurrir a otras alternativas como: adrenalina subcutanea,
anticolinérgicos, aminofilina, sulfato de magnesio, helio, gases anestésicos, etc. S6lo 5% de los casos de
asma severa requieren ventilacién mecénica pero en tales ocasiones la mortalidad puede ser 13%.

Palabras Claves. Estado asmatico. Asma severa. Tratamiento del asma.

El asma se ha convertido en la enfermedad crénica mas frecuente de la infancia, pues puede afectar de 5%
a10% de la poblacion infantil"? con grandes repercusiones econémicas®; es ademas una de las principales
causas de ausentismo escolar. Con el paso de los afios, a pesar de los avances en la fisiopatologia, no se
ha visto reduccion en sus tasas de incidencia ni en las de mortalidad*”. El enfermo puede presentarse
clinicamente con crisis leves o con lo que se llama estado asmatico que es la forma mas severa del asma
(cianosis, silencio auscultatorio, taquicardia, taquipnea, trastorno del estado de conciencia, etc.) que puede
ser fatal y por tanto requiere un manejo mas enérgico y cuidadoso. El propésito de este articulo es revisar
las diversas alternativas terapéuticas con respecto al enfoque del paciente con estado asmatico.

Definicién. Corresponde a una crisis aguda de asma en la que hay evidencia de obstruccion persistente
severa de la via aérea y sintomas asmaticos pese al tratamiento estandar. Se entiende por éste la
aplicacion de B-agonistas nebulizados mas esteroides®*®°. Sin embargo el término de estado asmatico
tiende a desaparecer para ser reemplazado por el de episodio asmatico agudo severo, que implica
presencia de sibilancias intensas persistentes a pesar del tratamiento®.

Cuadro clinico. Corresponde al que se presenta en un episodio de asma. Las sibilancias son el comun
denominador, pero se debe tener en cuenta que éstas no dependen del grado de obstruccién de la via
aérea, sino de la presion producida por el aire para vencer la obstruccion®; por tanto, pueden faltar en
enfermos severamente comprometidos. Hay respiracion laboriosa, uso exagerado de los musculos
acceso1rgos de la respiracion y polimnea; la cianosis no es comun pero su presencia indica obstruccion
severa .

Puede haber taquicardia y compromiso del sensorio. Se encuentra fase espiratoria prolongada con relacion
inspiracion/espiracion hasta de 1:4. En casos esporddicos puede haber enfisema subcutaneo por
barotrauma debido al excesivo atrapamiento de aire®.

A pesar de lo anterior existe poca correlacion clinica entre los criterios de severidad y los signos y sintomas
del paciente; por ello se necesita una medida objetiva y usar las recomendaciones hechas en consenso'’
para el manejo del asma y donde se define ataque asmatico agudo severo cuando el paciente tiene una a




mas de las caracteristicas clinicas del Cuadro 1.

Cuadro 1
Caracteristicas clinicas del estado asmatico

Diznea En repozo
Lenguaje Salo palabros. No es capoz de pronunciar froses
Frecuencia res piratoria Polimnea
Frecuencia cardiaca Taquicardia
Pulso paradajico Mavor de 14 mm Hg
PO, Menor de &40 mm Hg
PCO, Menor de 45 mm Hg
Saturacion de O, Menor de 70 %
Uso de misculos occesornios Inten:o
Estado de conciencia Obnubilado o agitado

Uno de los signos fisicos que indican mayor gravedad consiste en el uso de los masculos accesorios por
fatiga diafragmatica y la presencia de pulso paraddjico’; éste aparece cuando la FEV1 es menor a 20% del
esperado para el paciente® e indica el efecto que sobre el gasto cardiaco tiene el atrapamiento de aire, pues
ocasiona la diferencia de las presiones intratoracicas entre la inspiracién y la espiracién mayores de 10 mm
Hg que es el limite considerado como normal®.

Respecto de este ultimo punto se debe recordar, que al igual que las sibilancias, puede no existir pulso
paradéjico en un paciente muy comprometido que no alcanza a generar las diferencias de presiones
necesarias para su aparicion'>.

Laboratorio. Al paciente en estado asmatico, de acuerdo con el contexto clinico, se le deben tomar los
siguiente exdmenes:

Radiografia de térax para evidenciar atelectasias, pneumotérax, (vistos hasta en 1% de pacientes con
estado asmatico)’, procesos infecciosos agregados, enfermedad parenquimatosa agregada,
pneumomediastino o sencillamente como parte del diagnéstico diferencial (bronquiolitis, cuerpos extrafnos,
pneumonias virales o atipicas, fibrosis quistica, anomalias congénitas, etc.).

Gases arteriales para evidenciar hipoxemia, acidosis o hipercarbia. La normocarbia se debe considerar
como signo ominoso, pues el enfermo asmatico normalmente hiperventila, con frecuencias respiratorias
altas y debe estar barriendo CO,.Se considera que la hipercarbia aparece cuando la FEV1 es menor de
20% a 2?% de lo esperado®'?; pero aun asi menos de 10% de estos pacientes requieren ventilacion
mecanica’.

Electrolitos para documentar hipocaliemia que se presenta hasta en 70% de los enfermos con estado
asmatico®. Se debe vigilar también el sodio pues ademas el estado asmatico se asocia con SIADH que lleva
a hiponatremias®'?.

Hemograma para buscar leucocitosis o desviacidbn a la izquierda que hagan sospechar procesos
bacterianos como factor precipitante, verificar el contenido de hemoglobina, etc.

Pruebas de funcién pulmonar mencionadas con mucha frecuencia en revisiones extranjeras pero poco
aplicables a hospitales locales donde no se cuenta con flujdmetros para medir de manera objetiva el FEV, y
FE méaxima y poder comparar el resultado obtenido en el momento de emergencia con el predicho para el
enfermo en condiciones de control; que es precisamente uno de los pardmetros para medir el grado de
severidad del ataque agudo'".

Opcionales como glicemia (efecto hiperglicemiante de B-agonistas y esteroides), creatinina y densidad
urinaria (por pérdidas insensibles no descubiertas de agua libre por el tracto respiratorio, fiebre y diuresis
aumentada por aminofilina, etc.).

Electrocardiograma para ver el efecto del proceso respiratorio sobre la auricula derecha y también para
descubrir arritmias por uso de B-agonistas y aminofilina.

Tratamiento. El enfoque inicial se hace en la sala de emergencia de los hospitales, pero segun el



compromiso del paciente lo ideal es el manejo en unidad de cuidados intensivos con estricto monitoreo a la
cabecera del enfermo.

De manera sucesiva se pueden utilizar las siguientes opciones terapéuticas (Cuadro 2):

Cuadrio 2
Alternativas terapéuticas en estado osmatico

Reanimacion

Oxigeno

B- agonistas

Esternides

B-ogonista + anticolinérgico
Aminofilinag

Adrenalino subcutanea
Sulfato de magnesio

. Helio

10. Gases anestésicos

11. Otros: furosemidao, bicarbonato de sodio, tiopental, etc.
12. ¥entilocion mecanica

e i i il el

1. Reanimacion con el ABC que debe recibir todo paciente a su ingreso a un servicio de urgencias. Parte
importante de este proceso es la adecuada hidratacién por las altas pérdidas insensibles. De acuerdo con el
contexto clinico se deben manejar volumenes alrededor de 1 a 1.5 veces las necesidades basales en
liquidos isoténicos o medioisoténicos®.

2. Oxigeno que se debe considerar como una droga, también con efectos adversos. Recordar que altas
fracciones inspiradas de oxigeno por mucho tiempo pueden ser lesivas al epitelio pulmonar y pueden
ademas provocar atelectasias por reemplazo del nitrégeno alveolar®.

Todo paciente en estado asmatico debe recibirlo a su ingreso bien sea por méscara nasal, Ventury o
microcamara de oxigeno' a fracciones inspiradas que le permitan una saturacion de oxigeno por encima de
92%'®. El monitoreo constante con pulsioximetria es una buena alternativa para tener una idea dinamica no
invasiva de la evolucién del paciente’®'>". Sin embargo, a nivel de cuidados intensivos se recomienda
monitoreo por linea arterial.

3. Los B-agonistas con inhaladores de dosis medidas con sus respectivas inhalocdmaras o bien por
nebulizacion, han sido y seran el pilar del manejo, aun en los casos severos'®'®. Actian a través de
broncodilatacion directa mediante la activacion de la adenilatociclasa que aumenta el AMP ciclico necesario
para la relajacion bronquial, ademas facilitan el movimiento mucociliar, inhiben la liberacién de algunos
mediadores inflamatorios e inhiben la neurotransmisién en los ganglios parasimpéticos oponiéndose a la
accion vagal sobre la via aérea®?®'. Comienzan a obrar a los 5 minutos pero no se sabe con precision
cuanto dura su efecto®.

Los medicamentos aprobados para este uso son:

Fenoterol {Berotec®) {100 g/ puf).
Terbutalino {Bricanyk&) {250 g/ puf)
Metaproterenol {Alupent®) (600 p g/ puf)
lsoproterenol {lsuprek®) {81 pg/ puf)
Salbutamol {¥entiland) {100 g/ puf)
{Servitamol®) {100 g/ puf)

El méas informado en estudios clinicos es el albuterol (equivalente en nuestro medio al salbutamol)22 en
inhalaciéon intermitente a 90 pg cada puf, nebulizacién intermitente a 0.15 mg/kg/dosis, nebulizacién
continua a 0.5 mg/kg/hora (con lo que se puede prevenir el broncoespasmo de rebote que se puede
presentar con las dosis intermitentes)®®; o en goteo endovenoso a una dosis de carga de 10 ug/kg en 10
minutos y luego de 0.4-1 ug/kg/min'®, 2%, La administracion endovenosa se puede usar concomitantemente
con la forma aerolizada®. También se usan:

Terbutalina nebulizada de 0.5 mg a 1 mg en 3 ml de SS, subcutdnea a 0.01 mg/kg cada 20 minutos o



nebulizacién continua de 0.1 mg a 0.4 mg/kg/hora‘o; isoproterenol nebulizado a 0.5 mg en 3 ml de SS o en
goteo de 0.1 pug a 6 ug/kg min. Se debe ser muy cauteloso con su uso*; incluso el tltimo panel de expertos
no lo recomienda .

A pesar de lo anterior hay casos informados de isoproterenol 1 mg intratraqueal directo como medida
salvadora en pacientes intubados refractarios a otras terapiass.

Con el uso de estos B-agonistas se debe tener en cuenta el desarrollo de tolerancia y la posibilidad de
empeoramiento inicial de la PO, por empeorar la relacién ventilacién/perfusién al aumentar el flujo
sanguineo pulmonar a areas no ventiladas adecuadamente®®; ademas la producciéon de hiperglicemia,
hipocaliemia, rabdomidlisis, acidosis lactica'*?*, taquicardia, arritmias y cambios isquémicos cardiacos'.
Por algin motivo no muy bien entendido algunos pacientes no responden bien a determinados B-agonistas
pero responden bien a otros®.

4. Esteroides endovenosos: hacen parte también del proceso terapéutico inicial en todo paciente en estado
asmatico para contrarrestar el componente inflamatorio de la enfermedad. Aunque su mecanismo intimo de
accion no se conoce todavia'®, se postula inhibicion de la agregacién de neutréfilos, inhibicion de la
liberacién de proteasas, inhibicion de la sintesis de fosfolipasa A,, inhibicion de la produccién de
interleucinas, retorno de la sensibilidad a estimulantes B-adrenérgicos y disminucién de la producciéon de
moco'®. Se usa la via endovenosa preferencialmente, pero la via oral también es adecuada, aunque su
efecto inicial de aumento de respuesta a catecolaminas enddgenas y B-agonistas exdgenos se empieza a
ver de una a tres horas de su aplicaciénzs; su efecto pleno tarda de 6 a 8 horas, pues requieren sintesis de
nuevas protel'nas”. De alli que sea importante aplicarlos tan pronto como sea posible después de la llegada
del paciente a urgenciasm. Los aprobados son:

Metilprednisolona {$olume drol®) amp 500 mg
{Medrol®) tab4-146 mg

{Sherisolon®) tab s mg
Prednizona {Uniplen®) tab & mg
{Meticorten®) tab 50 mg

Prednisolonao {Prednizolona MK®) tab b mg

Metilprednisolona: de 1 a 2 mg kg/dosis cada 4-6 horas las primeras 24 horas y luego 1-2 mg/kg/dia
repartidos también cada 4-6 horas; se puede usar en goteo continuo de 2 ug a 4 ug/kg/mins. Aunque es
preferible la via endovenosa, también se puede usar por via intramuscular'®. Posee la ventaja tedrica de
mostrar menos efectos colaterales mineralocorticoides® y de tener mayor afinidad por el tejido alveolar®.

Prednisona y prednisolona: a dosis de 1 mg a 2 mg/kg/dia, se pueden dar por via oral, una o dos veces al
dia por 3 dias; aunque algunos expertos recomiendan de 5 a 10 dias®. Son igualmente eficaces que los
esteroides endovenosos '’

No se deben usar la hidrocortisona (Solucortef®) ni la dexametasona (Oradexén®) porque en sus
componentes hay metasulfitos, que pueden empeorar el cuadro clinico en el paciente asmatico reactivo®.
No hay informes de uso de esteroides inhalados en el manejo agudo del asma ni en el astado asmatico’.

5. Anticolinérgicos + B-agonistas: se deben emplear en los casos que no responden inicialmente a los B-
agonistas solos; se ve 15% mas de respuesta clinica®. Se usa el Combivent® (100 pg de Salbutamol + 21
ug de bromuro de ipratropio) y el Berodual® (500 pg de fenoterol + 20 pug de bromuro de ipratropio) en puf
semejantes a la aplicacion de B-agonistas puros. Su comienzo de accion es lento pero su duracion es
larga®, por lo que se deben usar cada 4 a 6 horas®*®".

En EE.UU. no existe comercialmente esta presentacion precombinada; y se debe usar anticolinérgico y B-
agonistas por separado (Atrovent® + Ventilan®).

En la via aérea hay por lo menos 4 tipos de receptores muscarinicos siendo los M3 los comprometidos en la
broncoconstriccion y los M, median la liberacién de acetilcolina. Los anticolinérgicos actan al bloquear los
receptores irritantes, pues bloquean el tono vagal del musculo liso de la via aérea, e inhiben la
hipersecresion de moco® y también el metabolismo del GMP ciclico que resulta en broncodilatacién. Se ha



usado también sulfato y metonitrato de atropina nebulizada, 0.05 mg/kg/dosis en 2.5 ml de SS (dosis
minima 0.25 mg y dosis maxima 1 mg) cada 3 a 4 horas® pero con afectos adversos grandes (sequedad de
la boca, visién borrosa, taquicardia, fiebre, retencién urinaria, etc.); igualmente el glicopirrolato (Robinul®)
de 4 a 10 pg/kg/dosis cada 4-8 horas por via endovenosa o intramuscular con menores efectos
secundarios®. Estas drogas son inhibidores no selectivos de todos los receptores muscarinicos; por lo cual
el futuro apunta hacia inhibidores selectivos de los receptores M;>°.

6. Aminofilina: su uso sigue siendo muy controvertido, y el panel de expertos no la recomienda'®; es una
droga que se resiste a desaparecer. Quienes la atacan detallan sus grandes efectos adversos (nausea,
cefalea, vémito, reflujo gastroesofagico, diarrea, taquicardia, temblor, ansiedad, convulsiones, etc.)32 y su
pobre capacidad brocodilatadora. Sus defensores destacan su estimulo al centro apnéusico, estimulo de la
movilidad diafragmatica, disminucion de la presién de la arteria pulmonars‘ss, capacidades broncodilatadora
y antinflamatoria leves pero presentes, aumento del gasto cardiaco y aumento en la fraccién de eyeccion
del ventriculo derecho®. Al actuar inhibe la fosfodiesterasa y aumenta el AMP ciclico intracelular®.

Se usa dosis de carga de 6 mg/kg y luego dosis de mantenimiento que varia segun la edad del paciente asi:
Minos
1-? anos 1-1 2 mg/kg/h

Adolescentes
2-12 anos 0.2 mg/kg/h

Se debe pasar en goteos lentos entre 15 y 20 minutos; se deben vigilar niveles séricos entre 10-20 pg/ml,
aspecto dificil en Colombia por acceso econémico y disponibilidad de equipo limitados. El panel de expertos
de todas formas no la recomienda’®. Hacia el futuro se ensayan inhibidores de la fosfodiesterasa tipo IV que
tiene mayores efectos antinflamatorios que la aminofilina®.

7. Adrenalina subcutéanea: si el paciente no ha respondido a las medidas anteriores a dosis usuales de
0.001mg/kg de la diluciéon 1:10,000 se puede usar en tres oportunidades separadas 30 minutos una de
otra'®,

8. Sulfato de magnesio. Aunque ningun estudio clinico controlado con un buen nimero de pacientes, ha
evaluado este tratamiento en forma adecuada®, y la dosis éptima adn no se ha definido®, cada vez hay
mas estudios que apoyan el uso de este medicamento; se emplea una dosis de 25-100 mg/kg aplicada en
bolo en 20 minutos®. Sus efectos no son ni intensos ni duraderos®, pero se ha observado respuesta en
pacientes refractarios a la terapia convencional cuando su nivel sérico es de 4.7 mg/dl o mas®. Aunque es
una droga relativamente segura38, se deben tener precauciones con la presencia de hipotensiéon cuando se
infunde; puede causar también somnolencia, enrojecimiento de la piel, ndusea, vomito, depresion de los
reflejos osteotendinosos, debilidad muscular y depresién respiratoria por lo cual se deben monitorizar sus
niveles séricos®. Acttia al antagonizar la translocacion del calcio a través de las membranas celulares, pues
promueve la relajacién del musculo liso, disminuye la cantidad de acetilcolina liberada en los terminales
nerviosos e inhibe la degranulacion del mastocito y ademas muestra una leve accién sedante'®**%.

9. Helio. Todavia es materia experimental; actda al reducir en 40% la resistencia de la via aérea y aumentar
en 50% la FEV, lo que da menos colapso alveolar y menos hiperinflaci()n39‘4°. Requiere el uso de un
dispositivo adecuado para mezclarlo con el oxigeno (Heliox) y necesita concentraciones altas (60% é mas)
lo que limita su uso en pacientes que requieran mas de 40% de FIO,*. Es una droga relativamente segura y
puede disminuir la necesidad de ventilacion mecanica en ciertos pacientes‘”; algunos estudios han sido
contradictorios en cuanto a efectividad. Al igual que con el sulfato de magnesio, faltan todavia estudios bien
hechos con un nimero adecuado de pacientes antes que se acepte de modo universal'*%.

10. Si el paciente sigue sin respuesta favorable se debe pensar en uso de sedacién con anestésicos
generales tipo halotano, enflurano e isoflurano a nivel de unidad de cuidados intensivos; con el
inconveniente de requerir maquina de anestesia para su aplicaciéon. Actdan por relajacién del musculo liso
directamente, inhibicion del tono vagal y efecto sinergista con las catecolaminas®. Aunque el halotano
produce mas broncodilatacion, el isoflurano tiene menos efectos sobre la funcion hepatica, el ritmo cardiaco
y la depresion miocardica®*#*,

11. Oftros. Los antibidéticos no se deben usar de manera rutinariag; sb6lo en caso de foco infeccioso



demostrado bien por examen fisico (p.e. otitis) o por radiografia de térax (bronconeumonia). Sin embargo,
en el paciente asmatico con crisis severa, febril, sin foco evidente y con compromiso de su estado general
estan indicados los antibidticos dirigidos por la historia clinica. Se debe recordar que la mayoria de las crisis
asmaticas las desencadenan los procesos virales®®.

Se deben afnadir al tratamiento los protectores gastricos, bien sea sucralfato o bloqueadores H, tipo
ranitidina, aunque con este Ultimo se han descrito episodios de broncoespasmo‘”. La cimetidina aumenta el
agotamiento de la aminofilina y por eso no se deben usar simultaneamente?®.

La terapia respiratoria se debe considerar solo si hay atelectasias o tapones mucosos, y se debe hacer de
manera dirigidag.

El bicarbonato de sodio se debe usar sélo si se corrigié la hipercarbia, pues puede ser contraproducente al
aumentar la retencién de CO,°. Se busca mantener el pH por encima de 7.3, elevar el umbral para las
arritmias y dar una mayor respuesta terapéutica tanto a la aminofilina como a los B-agonistasg’45.

El tiopent%I sédico (Pentotal®) 5 mg/kg cuyo uso estaria restringido exclusivamente a la unidad de cuidados
intensivos®.

Promisoriamente se perfilan nuevas alternativas para el manejo del estado asmatico. En algunos estudios
aislados se ha visto que la furosemida nebulizada también da alguna respuesta satisfactoria en estos
pacientes que parecen no responder a la terapia tradicional. Se encontr6 que atenla la respuesta
broncoconstrictora y actda al parecer inhibiendo varios tipos de células comprometidas en la respuesta
broncoconstrictora*®; su efecto es independiente de sus propiedades diuréticas. Otras teorias de mecanismo
de accion implican inhibicion en el transporte de sodio, potasio y cloruro en la membrana basolateral de las
células epiteliales®’.

DNAsa: para destruir los tapones mucosos formados en la via aérea de estos pacientesg.

Broncoscopia para limpiar de manera mecanica la via aérea. Se debe tener en cuenta el riesgo asociado de
barotrauma y broncoespasmo que pueden empeorar el cuadro®.

También aparecen como alternativas promisorias los antagonistas o-adrenérgicos, antihistaminicos,
nitroglicerina, bromuro de oxitropio, cromonas, calcioantagonistas (verapamil y nifendipina)®, inhibidores de
la fosfodiesterasa IV'® y prostaglandina E, endovenosa o nebulizada® entre otras. Se han informado casos
de uso de oxigenacion extracorpérea*®*®*®, surfactantes® e informes iniciales de algtin efecto benéfico del
6xido nitrico en pacientes con estado asmatico en dosis de 80 ppm*®, para aprovechar las capacidades de
relajacién del musculo liso bronquial.

12. Ventilacién mecanica. Como la intubacién y la ventilacion son dificiles y peligrosas en estos pacientes,
ésta debe ser la ultima opcion después de 6 a 12 horas de respuesta terapéutica pobre®. La debe realizar
la persona con mas experiencia en el grupo de reanimacion, idealmente con aplicacién local previa de
xilocaina en "spray" o endovenosa, 1.5 mg/kg para disminuir la reactividad de la via aérea®.

Los pacientes deben estar premedicados, y se pueden sedar con ketamina (Ketalar®) (dosis inicial 0.5 mg a
1 mg/kg y luego 0.5-1 mg/kg/hora en infusién), a fin de aprovechar su pobre efecto depresor respiratorio, su
conservacion de la presion arterial y su gran efecto broncodilatador tanto directo sobre el muasculo liso
bronquial como indirecto por liberacion de catecolaminas*®***?. Se puede acompanar de benzodiacepinas
tipo midazolam (Dormicum®) (en bolos de 0.05 mg a 0.1 mg/kg/dosis o goteo de 1 a 10 pg/kg/min) o
diazepam (Valium®), 0.2 mg a 0.3 mg/kg. No se debe usar morfina pero se puede usar fentanyl de 2 a 5
pg/kg/hora que provoca poca liberacion de histamina. Recientemente se emplea con mas frecuencia
propofol en la sedacidn de estos pacientes con buenos resultados clinicos®.

Se deben relajar con pancuronio (Pavulé®) o vecuronio (Norcurén®) a las dosis habituales de 0.1 mg/kg
seguido por una infusién continua de 0.1 mg/kg/hora™.

Aunque el paciente por lo general se pone en ventilacion asistida/controlada; también hay informes con uso
de CIPAP con 5 ml a 7.5 ml de H,O con la ventaja de necesitar poca sedacion del paciente y SIMV*®.

Se deben usar parametros generales de volimenes bajos, es decir, de 5 ml a 7 ml/kg, y picos no mayores



de 20 ml a 25 ml de H,O, PEEP de 3 ml H,O para evitar auto-PEEP, frecuencias ventilatorias de 10 a 14 por
minuto, con tiempos inspiratorios cortos y tiempos espiratorias prolongados, con relacién
inspiracion/espiracion de 1:4 a 1.6; inicialmente con FIO, de 100% buscando PaO. mayores de 60 mg de
Hg, con hipercapnia permisiva (PCO. de 40-60 mm Hg) y con presién de soporte que es la estrategia
ventilatoria recomendada'®'**.

Pronostico. La mortalidad por asma aunque es rara, ha venido en aumento en las Ultimas dos décadas a
nivel mundial y se ha visto que es de 3 a 9 veces mas frecuente en nifios de raza negra que blanca'®. Como
hay una inercia caracteristica en los ataques de asma, pues entre mas tarde se inicie un tratamiento
adecuado, mas dificil es la respuesta terapéutica‘?s, idealmente los ataques de asma severa se deben tratar
"dos dias antes que se presenten"’.

La tasa de mortalidad general por asma no debe ser mayor a 0.1%; y aunque menos de 5% de los
pacientes admitidos con ataque de asma severa requieren intubacién y ventilacién mecanica’, la tasa de
mortalidad en estos enfermos es en promedio 13%° con rangos desde 0% hasta 38%>%**%%*%° segun las
series informadas.

Se han identificado dos tipos de mortalidades en asma: el tipo | relacionado en pacientes con principio lento
del cuadro y consulta tardia, y el tipo Il de principio subito®, sin que haya medidas sensibles ni especificas
para identificar los pacientes con tendencia a la fatalidad. Sin embargo, se han identificado algunos factores
de riesgo para el desarrollo del estado asmatico entre los que figuran: ingreso previo a la UCI (factor con
mas peso)ss; asma corticodependiente; principio subito de dificultad respiratoria; convulsiones hipdxicas;
cianosis; letargia; y disnea de 1 a 2 palabras'®".

SUMMARY: The status asthmaticus is an entity that is seen with relative frequency in the emergency
services; the bases of its treatment are the steroids and the B-agonists. However when patients do not
respond favorably to treatment, it is neccessary to appeal to other alternatives such as subcutaneous
adrenaline, anticolinergics, theophylline, magnesium sulfate, helium, anaesthetic gases, etc. Only 5% of the

patients with severe asthma require mechanical ventilation but in those patients the mortality can be as high
as 13%.
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