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Introducción

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de la
vía aérea asociada con hiperreactividad, limitación al
flujo aéreo y síntomas respiratorios1,2. Se trata de una
patología que ocurre a lo largo del mundo independien-
temente del nivel de desarrollo. Existe clara evidencia
de que en los últimos 30 años se ha producido un consi-
derable incremento de su prevalencia3-5. Todos los pa-
cientes con asma tienen posibilidades de desarrollar
exacerbaciones caracterizadas por dificultad respirato-
ria, tos, sibilancias, así como por una disminución del
flujo aéreo espiratorio que puede cuantificarse mediante
la medida de la función pulmonar. Para describir esta
condición se utilizan términos tales como crisis asmáti-
ca, asma aguda, exacerbación asmática o estado de mal
asmático. La intensidad de estos episodios agudos pue-
de oscilar desde la crisis de carácter leve hasta otras de
una extrema gravedad, condición denominada “asma
casi fatal” (definida por la aparición de diversos eventos
tales como parada cardiorrespiratoria, intubación oro-
traqueal y ventilación mecánica, ingreso en una unidad
de cuidados intensivos, hipercapnia o acidemia)6-8, cul-
minando en ocasiones con la muerte del paciente (asma
fatal). El asma casi fatal afecta a un grupo de pacientes
con riesgo de muerte y, por tanto, constituye una fuente
de información muy importante acerca de los factores
que conducen a este desenlace9. Más frecuentemente los
episodios agudos evolucionan en cuestión de horas, días
e incluso semanas; por el contrario, una minoría desa-
rrolla crisis de rápida evolución (pocas horas o rara-
mente minutos). Finalmente, si bien en términos globa-
les la tasa de mortalidad por asma es relativamente baja
en comparación con otras patologías, la muerte por esta
enfermedad se ha vinculado con múltiples factores, mu-
chas veces contradictorios, tales como el uso de las me-
dicaciones antiasmáticas, la predisposición intrínseca
para desarrollar crisis de evolución rápida y de extrema

gravedad10, errores en el manejo de estos pacientes y la
demora en recibir atención médica11-17. El objetivo de
esta revisión es analizar el fenómeno del asma fatal o
casi fatal en términos de su reconocimiento, fisiopatolo-
gía, factores desencadenantes y de riesgo, así como la
prevención y su tratamiento, a los efectos de determinar
si se trata de una entidad clínica bien definida con una
mayor gravedad intrínseca o, por el contrario, es el re-
sultado de una conjunción de factores en un paciente
dado y, por tanto, una situación adquirida y modifica-
ble.

Epidemiología

El asma aguda constituye un motivo frecuente de
consulta en los servicios de urgencia y emergencia,
siendo los adolescentes y los adultos jóvenes quienes
más requieren atención médica18. Si bien esta enferme-
dad ha sido reconocida desde la antigüedad, es a partir
de los inicios del siglo XX cuando la mortalidad comien-
za a llamar la atención de la comunidad científica19-22.
En la década de 1960 se comunica un incremento brus-
co (“epidémico”) de las muertes entre asmáticos jóve-
nes del Reino Unido, Nueva Zelanda y Australia23-28. En
el Reino Unido la tasa de mortalidad para pacientes de
5-34 años de edad se triplicó entre 1959 y 1966 (desde
0,74 a 2,18 por 100.000). Es interesante que, mientras
que en el Reino Unido y Australia las tasas de mortali-
dad por asma disminuyeron durante los años 1970,
Nueva Zelanda constituyó el único país donde se produ-
jo un nuevo incremento “epidémico”29,30. Si bien estos
dos picos de mortalidad fueron relacionados con la uti-
lización no controlada de agonistas beta mediante inha-
ladores de dosis de medida presurizados (isoprenalina y
fenoterol, respectivamente), los diversos estudios no
han podido descartar totalmente otros factores causales
(el uso incrementado de medicación puede reflejar la
mayor gravedad de la enfermedad así como su escaso
control). Si bien la retirada del fenoterol en Nueva
Zelanda se asoció con una disminución de la mortali-
dad, también coincidió con la introducción de los corti-
coides inhalados31. Por otro lado, en otros países el uso
del fenoterol no pudo asociarse con el incremento de la
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mortalidad por asma, y la tasa de mortalidad aumentó
en otros donde este agonista beta no se utilizaba32. Por
último, durante la década de 1990 se asistió a una esta-
bilización e incluso a una disminución de la mortalidad
en varios países12,33,34, lo que indica, entre otras cosas,
una mejoría en el tratamiento de la enfermedad. De for-
ma concordante, en la última década se ha producido
una disminución del número de pacientes con asma
aguda que requieren ingreso a las unidades de cuidados
intensivos, así como una tendencia a ingresar a pacien-
tes con menor gravedad junto con una reducción en la
duración de la hospitalización35. Si bien la frecuencia de
exacerbaciones con riesgo de vida depende de cómo se
las defina, una estimación indica que afecta a 5 de cada
100.000 pacientes con asma por año36. Actualmente la
mayoría de las muertes ocurren en la comunidad (en el
hogar, lugar de trabajo o durante el traslado a un hospi-
tal), siendo la hipoxia cerebral como resultado de la pa-
rada cardiorrespiratoria la causa de muerte más frecuen-
temente comunicada37.

Factores de riesgo

Se han identificado múltiples factores cuya presencia
incrementa la probabilidad de desarrollar una crisis as-
mática fatal o casi fatal (tabla I). Sin embargo, no todos
los pacientes presentan estas características y, por otro
lado, muchos de los que las poseen nunca desarrollarán
este tipo de crisis. Por tanto, el valor predictivo de di-
chos factores es relativo: su presencia incrementa la
probabilidad, pero su ausencia carece de valor. Por esta
razón deberíamos considerar que toda crisis asmática
presenta la potencialidad de ser fatal38.

Probablemente el marcador epidemiológico más es-
pecíficamente asociado con un incremento del riesgo de
muerte por asma es la hospitalización durante el año
precedente al evento6-7,39-44. Esto es particularmente
cierto si las hospitalizaciones son recurrentes y los pa-
cientes han requerido intubación orotraqueal, ventila-
ción mecánica e ingreso en una unidad de cuidados in-
tensivos. De todas formas, una historia con estas
características sólo se puede constatar en un número li-
mitado de pacientes.

Por otro lado, numerosos estudios muestran impor-
tantes deficiencias en el abordaje del asma8,11-17,40-46. Así,
existe un número insuficiente de asmáticos tratados por
especialistas que reciben un tratamiento regular con
corticoides inhalados, que utilizan un medidor del flujo
espiratorio o que usan cámaras de inhalación, además
de presentar muchas veces una pobre adherencia al tra-
tamiento. Muchos pacientes carecen de un plan de ac-
ción escrito con el objetivo de modificar su tratamiento
en respuesta a la autoevaluación de la gravedad de su
asma. Así, los estudios muestran que las muertes ocu-
rren típicamente en pacientes que presentan una enfer-
medad mal controlada y cuyo estado se deteriora gra-
dualmente durante días o semanas antes de presentar el
episodio fatal o casi fatal. Esta observación sugiere que
tanto pacientes como médicos disponen del tiempo sufi-
ciente para reconocer la gravedad de la crisis y revertir
el deterioro. Además cabe mencionar los errores come-

tidos, en particular, durante el manejo del episodio agu-
do, como lo son la evaluación inadecuada de la grave-
dad por no utilizar medidas objetivas de la obstrucción
bronquial (flujo espiratorio máximo [FEM] o volumen
espiratorio forzado en el primer segundo [FEV1]) y el
subtratamiento como consecuencia de la administración
de dosis insuficientes de fármacos antiasmáticos.

El incremento del riesgo de muerte asociado al au-
mento de la utilización de agonistas beta ha recibido
mucha atención en las últimas décadas13,43,45-48. Si bien
existe evidencia de que estos fármacos deberían utili-
zarse sólo a demanda, no de forma regular49, ya que el
uso excesivo de agonistas beta de acción rápida aumen-
ta sensiblemente el riesgo de asma fatal o casi fatal,
esto no significa que exista una relación causa-efecto.
Así, en muchos pacientes el consumo aumentado es el
reflejo de un asma más grave y mal controlada. La ta-
quifilaxis en la acción broncodilatadora de los agonistas
beta de acción rápida no ha podido demostrarse en el
asma, con la excepción de un subgrupo de sujetos (15%
del total) que manifiestan desensibilización a la acción
broncodilatadora de los receptores agonistas β2 cuando
son tratados con dosis fijas, debido al polimorfismo ge-
notípico en homocigotas arginina 1650. El formoterol
puede indicarse como aliviador a demanda51, pero se ha
descrito desensibilización al cabo de dos semanas de
tratamiento regular52.

Un nivel socioeconómico bajo también se vincula con
un riesgo incrementado de presentar asma fatal o casi fa-
tal. Así, este factor determinaría dificultades en el acceso
a los sistemas de salud, lo que explicaría, por ejemplo,
las diferencias étnicas referidas en la bibliografía53.
Especial atención debe prestarse a las características de
la personalidad de los pacientes, así como a los factores
psicológicos. Los pacientes hospitalizados por asma
aguda presentan con mayor frecuencia factores psicoló-
gicos adversos54,55. Recientemente se ha demostrado que
la ansiedad y la depresión incrementan la frecuencia de
hospitalizaciones y recaídas56. Otros factores de riesgo
incluyen los antecedentes de atopia41,44, así como la pre-
sencia de los receptores adrenérgicos-ß2 disfuncionales o
el uso de tranquilizantes mayores57,58.

Asimismo se ha indicado que una percepción dismi-
nuida de la disnea frente a la obstrucción de la vía aérea
constituye un factor de riesgo59. Esta característica pre-
domina en pacientes de sexo femenino, de edad avanza-
da, con asma de duración prolongada, con un consumo
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TABLA I
Factores de riesgo de asma fatal o casi fatal

Episodios previos de asma casi fatal
Hospitalización durante el año previo
Requerimientos previos de intubación y ventilación mecánica
Manejo médico de baja calidad
Uso incrementado de agonistas beta
Nivel socioeconómico
Enfermedad psiquiátrica y trastorno psicosocial
Atopia
Polimorfismos de los receptores β2
Percepción disminuida de la obstrucción de la vía aérea
Uso de tranquilizantes mayores
Asma lábil



diario de agonistas beta disminuido, así como con un
mayor número de consultas a los servicios de urgencia o
emergencia, de hospitalizaciones y de episodios de asma
fatal o casi fatal60. Aunque los factores que afectan a la
percepción de la disnea no se conocen bien (cambios en
los volúmenes pulmonares, velocidad de la broncocons-
tricción, grado de ansiedad, duración del asma, edad e
inflamación de la vía aérea), no se trataría de un defecto
congénito, sino más bien de una característica adquirida
y modificable61,62. Sin embargo, mediante la utilización
de la técnica de los potenciales evocados se ha encontra-
do una diferencia en los mecanismos de procesamiento
perceptivo del esfuerzo respiratorio entre sujetos con y
sin asma63. Finalmente se han descrito asmáticos que
presentan variaciones diurnas extremas del FEM (asma
lábil). Si bien estos pacientes pueden tener valores nor-
males durante los intervalos, estas fluctuaciones pueden
contribuir al desarrollo de episodios de asma fatal o casi
fatal64.

Fisiopatología

Múltiples factores son capaces de desencadenar una
crisis de asma fatal o casi fatal (tabla II) a través de la
inflamación de la vía aérea, el espasmo del músculo liso
de ésta o ambos mecanismos. Estos factores son los mis-
mos que habitualmente desencadenan cualquier exacer-
bación asmática. La exposición a los alergenos, entre los
que se destaca la espora de Alternaria alternata65, la po-
lución del aire (interior y exterior) y las infecciones res-
piratorias (frecuentemente virales), constituye el princi-
pal desencadenante clínicamente identificado. Otros
factores conocidos son los trastornos emocionales62, los
conservantes de alimentos como el metabisulfito de so-
dio66 y fármacos como los bloqueantes beta, la aspirina y
los antiinflamatorios no esteroideos67. El uso de drogas

ilícitas y el alcohol también aparece como factor precipi-
tante68-70. Finalmente, la llamada asma epidémica, defi-
nida como la aparición simultánea en el espacio y el
tiempo de un número anormalmente elevado de pacien-
tes con crisis asmática, que se ha comunicado en por lo
menos una docena de lugares de todo el mundo, proba-
blemente se vincule a una combinación de factores tales
como la polución ambiental y los cambios atmosféri-
cos71. Sin embargo, sólo en contadas ocasiones los estu-
dios dedicados al asma casi fatal describen las posibles
causas del ataque potencialmente fatal. En una anterior
revisión se consignó que sólo en el 7% de más de 1.000
episodios se había descubierto la causa72.

El estrechamiento progresivo de la vía aérea produci-
do por la inflamación de ésta y/o el incremento del tono
del músculo liso en los bronquiolos respiratorios consti-
tuye el factor fundamental de la exacerbación asmática
conduciendo a: a) un aumento de la resistencia al flujo
aéreo; b) la hiperinsuflación pulmonar, y c) una dismi-
nución de la relación ventilación/perfusión (V/Q). Así,
la insuficiencia respiratoria es la consecuencia del au-
mento del trabajo respiratorio, de la ineficiencia del in-
tercambio gaseoso y de la fatiga muscular.

Evolución de la crisis asmática

Existen dos escenarios patogénicos diferentes en la
progresión de la exacerbación asmática (tabla III).
Cuando el factor predominante es la inflamación de la
vía aérea, los pacientes presentan un deterioro clínico y
funcional lentamente progresivo (medido en horas, días
y aun en semanas), que constituye la crisis asmática tipo
I o de evolución lenta. La información procedente de va-
rios estudios de cohorte muestra que la prevalencia de
este tipo de crisis se encuentra entre el 80 y el 90% de
los adultos con asma aguda que consultan en un servicio
de urgencia o emergencia73-76. Los factores desencade-
nantes más frecuentes son las infecciones respiratorias
altas, presentando estos pacientes una respuesta terapéu-
tica lenta (fig. 1). En el segundo escenario, el broncos-
pasmo constituye el mecanismo predominante, presen-
tando los pacientes una crisis asmática tipo II o de
evolución rápida, asma asfíctica o asma hiperaguda, ca-
racterizada por una evolución menor de 3-6 h tras el co-
mienzo de los síntomas, aunque rara vez de minutos.
Los alergenos respiratorios, el ejercicio y el estrés psico-
social constituyen los desencadenantes más frecuentes.
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Alergenos
Infecciones respiratorias
Alteraciones emocionales
Ejercicio
Polución del aire
Alimentos y conservantes/colorantes
Fármacos
Cambios meteorológicos

TABLA II
Factores desencadenantes de asma fatal o casi fatal

TABLA III
Características predominantes de los pacientes con asma aguda de lenta o rápida evolución

Tipo 1: progresión lenta Tipo 2: progresión rápida

Asma aguda de lenta evolución Asma aguda de rápida evolución, asma asfíctica o hiperaguda
Deterioro progresivo (> 6 h; frecuentemente días o semanas) Deterioro rápido (< 3-6 h)
Del 80 al 90% de los pacientes Del 10 al 20% de los pacientes
Predominio femenino Predominio masculino
Infección respiratoria alta como desencadenante más frecuente Alergenos respiratorios, ejercicio y estrés psicosocial como 

desencadentes más frecuentes
Obstrucción de la vía aérea menos grave Obstrucción de la vía aérea más grave
Lenta respuesta al tratamiento y mayor frecuencia de hospitalizaciones Rápida respuesta al tratamiento y menor frecuencia 

de hospitalizaciones
Mecanismo predominante: inflamación de la vía aérea Mecanismo predominante: espasmo del músculo liso



A pesar de la mayor gravedad inicial, estos pacientes
muestran una respuesta al tratamiento más rápida e in-
gresan en el hospital menos frecuentemente.

Otros estudios han evaluado la evolución temporal en
los casos específicos de pacientes con asma fatal o casi
fatal (tabla IV)7-8,10,41,43,46,77. Así, a partir de estos datos se
puede observar que entre el 10 y el 60% de los pacientes
con asma casi fatal presentaron una crisis de evolución
rápida (< 3-6 h). Considerando que el estudio que mues-
tra el mayor porcentaje probablemente esté sometido a
un sesgo importante, derivado del hecho de que se trata
de una encuesta a especialistas con una respuesta de
apenas el 11%41, una inspección de los estudios restantes
indica que, en promedio, no más de un tercio de estos
pacientes presentan una evolución rápida, lo que repre-
senta un porcentaje ligeramente superior al hallado en
pacientes agudos severos. Deberá tenerse en cuenta que
estos estudios incluyen muestras pequeñas de pacientes
con asma fatal o casi fatal y, por esa razón, están sujetos
a un sesgo potencialmente importante. También se ha
demostrado que la estimación de la duración de los sín-
tomas puede estar subestimada y, por tanto, ser mayor
de lo considerado73. En términos generales, es posible
que la evolución temporal del asma fatal o casi fatal sea
similar a la que presentan las exacerbaciones graves que
requieren tratamiento en los servicios de urgencia o
emergencia. También se ha querido ver en estos dos ti-
pos de evolución un sustrato histológico diferente, con
un predominio de neutrófilos en el infiltrado de la sub-
mucosa bronquial de los pacientes con asma fatal de rá-
pida evolución, y de los eosinófilos en los pacientes con
lenta evolución78. Sin embargo, estos resultados se basan
en la evaluación de unos pocos pacientes. Finalmente,
de acuerdo con lo anterior, podríamos concebir una his-
toria natural del asma fatal o casi fatal cuyo punto de
partida está constituido por una crisis asmática que evo-
luciona de forma variable de acuerdo con la conjunción
o no de ciertos factores (fig. 2) y que puede presentar en
algunas ocasiones riesgo para la vida.
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TABLA IV
Curso temporal de la exacerbación asmática en los casos de asma fatal o casi fatal

Estudio Diseño Asmáticos evaluados
Asma casi fatal de Asma fatal de rápida 

rápida evolución (%) evolución (%)

Wasserfallen et al10 Descriptivo Asma casi fatal (ventilación mecánica) 29
Retrospectivo en UCI

Kallenbach et al77 Casos y controles Asma casi fatal (ventilación mecánica) 28 25
Retrospectivo en UCI

Turner et al7 Casos y controles Asma casi fatal en hospitalizados < 10
Prospectivo

Hessel et al46 Casos y controles Asma fatal 38
Retrospectivo
Multicéntrico

Hannaway41 Descriptivo Asma fatal y casi fatal 60 80
Encuesta a especialistas

(11% respuesta)
Moore et al43 Descriptivo Asma casi fatal en hospitalizados 38

Retrospectivo
Plaza et al8 Descriptivo Asma fatal y casi fatal en hospitalizados 20 9

Prospectivo
Multicéntrico

Fig. 1. Valores medios del volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo (FEV1) en pacientes con asma aguda de evolución rápida y evolu-
ción lenta tratados con dosis altas y repetidas de salbutamol inhalado du-
rante 3 h. Existen diferencias significativas entre los dos grupos (p < 0,05)
en el pretratamiento (pre) y a los 120, 150 y 180 min de tratamiento.
(Reproducida con permiso de Rodrigo y Rodrigo76.)

Fig. 2. Historia natural del asma fatal o casi fatal. El grosor de las líneas
representa la frecuencia de cada evento (no proporcionalidad).
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Mecánica pulmonar e interacciones cardiopulmonares

Como ya se ha establecido, la obstrucción de la vía
aérea constituye el trastorno fisiopatológico más impor-
tante del asma aguda, provocando una disminución de
los flujos aéreos que puede cuantificarse mediante la
medida de la función pulmonar (FEM o FEV1)

79.
Cuando la limitación del flujo espiratorio es suficiente-
mente intensa, se genera la hiperinsuflación dinámica.
Este fenómeno puede apreciarse en la radiografía de tó-
rax mediante la visualización del incremento de los diá-
metros pulmonares, así como del aplanamiento de las
cúpulas diafragmáticas. La hiperinsuflación dinámica,
junto con el aumento de la actividad de los músculos
respiratorios y las oscilaciones extremas de la presión
intratorácica (debido a los esfuerzos musculares inspira-
torios y espiratorios), afecta a la actividad cardiovascu-
lar80. Durante la espiración forzada aumenta la presión
intratorácica y disminuyen tanto el retorno venoso
como el llenado del ventrículo derecho. Por otro lado,
los esfuerzos inspiratorios forzados como consecuencia
de la obstrucción de la vía aérea conducen a un aumen-
to del retorno venoso y del llenado del ventrículo dere-
cho. Los cambios extremos de la presión pleural negati-
va pueden también afectar la función del ventrículo
izquierdo por aumento de la poscarga. Así, el efecto de
estos dos eventos respiratorios cíclicos consiste en
acentuar el volumen sistólico durante la inspiración y
reducirlo durante la espiración. Esto puede medirse
como un incremento del pulso paradójico, es decir, la
diferencia entre la presión arterial sistólica máxima y
mínima durante el ciclo respiratorio.

Intercambio gaseoso

El trastorno más frecuente de los gases sanguíneos en
los pacientes con exacerbaciones asmáticas consiste en
hipoxemia acompañada de hipocapnia y alcalosis respi-
ratoria81-83. Si la obstrucción de la vía aérea es muy im-
portante y se mantiene, puede producirse una acentua-
ción de la hipoxemia junto con hipercapnia y acidosis

metabólica (acidosis láctica), además de acidosis respi-
ratoria, como consecuencia de la fatiga muscular y de la
incapacidad para mantener una ventilación alveolar
adecuada. Los estudios de pacientes con insuficiencia
respiratoria secundaria a una crisis asmática grave me-
diante la utilización de la técnica de los gases inertes
han demostrado la existencia de una relación V/Q bi-
modal con escaso cortocircuito84-86. Estos estudios indi-
can que una parte sustancial de la perfusión se encuen-
tra asociada con áreas pulmonares con baja V/Q. Por
tanto, esta desigualdad regional constituye el mecanis-
mo más importante de la hipoxemia. La retención del
CO2 durante la exacerbación asmática también puede
estar asociada con el trastorno V/Q, así como con la hi-
poventilación alveolar por fatiga muscular. Estas obser-
vaciones tienen una importante implicación terapéutica
ya que, dado que el trastorno dominante es la alteración
V/Q, la hipoxemia puede corregirse rápidamente me-
diante la administración de modestas concentraciones
de oxígeno (25-40%).

La combinación de hipercapnia y aumento de las pre-
siones intratorácicas puede producir un incremento sig-
nificativo de la presión intracraneal. Consistente con
esto, diversas comunicaciones clínicas han descrito a
pacientes asmáticos que presentan signos neurológicos
tales como midriasis uni o bilateral87-88, tetraparesia89,
así como hemorragias subaracnoidea90 y conjuntival
(fig. 3)91, desarrolladas durante el curso del episodio
agudo.

Eventos fisiopatológicos del asma fatal

Los dos eventos fisiopatológicos más importantes di-
rectamente implicados en el asma fatal son las arritmias
cardíacas y la asfixia. El primero se encuentra vincula-
do con los efectos adversos de los fármacos broncodila-
tadores. De más está decir que esta concepción ha gene-
rado un intenso temor a la utilización de los agonistas
beta administrados especialmente mediante inhaladores
de dosis medida presurizados, tanto en los pacientes
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Fig. 3. Paciente de sexo masculino de 35 años de edad aquejado de una crisis asmática grave de una semana de evolución. Tratado en su domicilio por el
médico de una unidad de urgencia móvil con dosis altas de agonistas beta inhalados, mejoró rápidamente (no requirió intubación). Posteriormente se le
trasladó a una unidad de cuidados intensivos a fin de continuar tratamiento, y en el momento de su ingreso se constató la presencia de hematomas bipal-
pebrales (izqda.) junto con hemorragias conjuntivales (dcha.).



como en los médicos, lo que ha conducido al subtrata-
miento. Así, las arritmias cardíacas podrían determinar
buena parte de la mortalidad observada. Teóricamente,
el riesgo se incrementa por el uso de altas dosis de ago-
nistas beta en condiciones de hipoxia, hipopotasemia y
prolongación del intervalo QTc92,93. Diversos estudios
han relacionado los aerosoles broncodilatadores con el
incremento de la mortalidad experimentado particular-
mente en los años 196094,95, encontrando una correla-
ción positiva entre las ventas de estos fármacos y las
muertes por asma. Sin embargo, la evidencia epidemio-
lógica también reveló importantes discrepancias entre
estos dos factores en diversos países96. De igual forma,
es improbable que la segunda “epidemia” ocurrida en
Nueva Zelanda a partir del año 1975 pueda atribuirse a
los broncodilatadores, ya que la mortalidad comenzó a
descender en el año 1979, mientras que el incremento en
las ventas de broncodilatadores continuó sin descender
hasta entrada la década de 198097. Estudios de casos y
controles más modernos han confirmado que el uso ex-
cesivo de agonistas beta de corta duración de acción jun-
to con el pobre o nulo uso de corticoides inhalados se
asocia con asma fatal o casi fatal7,13,46,47,98,99. Sin embar-
go, esta asociación puede explicarse sobre la base de
que, cuanto más grave sea el asma, mayores serán la me-
dicación requerida y la tasa de mortalidad100. De manera
concordante, estos estudios no han constatado arritmias
asociadas con los episodios de asma fatal o casi fa-
tal7,41,77,100. Finalmente, tampoco la utilización de dosis
altas de agonistas beta en el tratamiento de pacientes con
crisis asmáticas graves se ha acompañado de arrit-
mias101,102.

Una hipótesis más probable consiste en que las muer-
tes ocurren como resultado de la asfixia debida a la li-
mitación extrema del flujo aéreo y a la hipoxia resultan-
te. Así, se ha demostrado que los episodios de asma casi
fatal se encuentran asociados con insuficiencia respira-
toria e hipoxemia103. Los datos han mostrado que, a pe-
sar de la existencia de una hipercapnia extrema, el pa-
ciente puede recuperarse rápidamente cuando se instala
un tratamiento eficaz y se corrige la hipoxemia. A pesar
de la marcada acidosis respiratoria de estos pacientes y
de la hipopotasemia de algunos de ellos, no se detectan
arritmias. Por otra parte, esta hipótesis ha recibido el
apoyo de la evidencia anatomopatológica que ha permi-
tido conocer que los pacientes con asma fatal muestran,
casi de forma invariable, una importante obstrucción de
la vía aérea como factor más probable de muerte104.

Reconocimiento

La crisis asmática grave puede reconocerse más o
menos fácilmente. Una combinación que incluya a un
paciente en bipedestación con dificultad para hablar,
uso de los músculos accesorios y, por último, alteración
de la conciencia indica la inminencia de una crisis ex-
trema con riesgo para la vida. Sin embargo, excepto un
pequeño subgrupo que puede presentar una muy rápida
progresión, en la inmensa mayoría de los pacientes este
cuadro clínico es el resultado final de una larga evolu-
ción (muchas horas, días o incluso semanas). Por tanto,

los diferentes signos y síntomas que habitualmente se
citan como indicadores de gravedad con frecuencia son
tardíos y poco fiables11.

Dentro de los signos clínicos, probablemente el de
mayor utilidad es el tiraje alto, frecuentemente en forma
de retracción en el hueco suprasternal, producida por la
utilización de la musculatura accesoria, y cuya presen-
cia indica una acusada obstrucción de la vía aérea105.
Otros signos de gravedad habitualmente mencionados
incluyen una frecuencia respiratoria mayor de 30 respi-
raciones/min, taquicardia mayor de 120 lat/min y pulso
paradójico mayor de 12 mmHg. Sin embargo, la eviden-
cia procedente de varios estudios clínicos indica que
más del 50% de los pacientes adultos con asma aguda
grave tienen una frecuencia cardíaca entre 90 y 120
lat/min, y sólo un 15% de ellos se encuentran por enci-
ma de este rango105,106. En general, el éxito del trata-
miento broncodilatador se acompaña de un descenso de
la frecuencia cardíaca, aunque algunos pacientes pueden
permanecer taquicárdicos debido al efecto cronotrópico
de los agonistas beta, particularmente los de edad más
avanzada107. La frecuencia respiratoria habitualmente es
de entre 20 y 30 respiraciones/minuto en el 50% de los
pacientes graves y sólo en un 20% de ellos supera ese
rango108. Solamente valores del pulso paradójico mayo-
res de 25 mmHg son indicadores fiables de exacerbación
grave, lo que junto con la dificultad práctica que presen-
ta esta medida desaconseja su utilización109. Finalmente,
tanto las sibilancias como la disnea se encuentran en
casi todas las exacerbaciones graves y presentan una
muy pobre correlación con el grado de obstrucción.

Teniendo en cuenta que una de las causas más impor-
tantes del asma fatal o casi fatal es la subestimación de
la gravedad de la crisis, es imperativa en estos pacientes
la medida objetiva de la obstrucción, que puede hacerse
mediante el FEM o el FEV1, ya sea como determina-
ción de la gravedad inicial de la crisis (evaluación está-
tica) o como evaluación de la respuesta al tratamiento
(evaluación dinámica)110. Además, deberá medirse de
forma continua a todos los pacientes la saturación de
oxígeno mediante oximetría de pulso a fin de valorar y
corregir la hipoxemia111. Por el contrario, la determina-
ción de gases en sangre sólo se requerirá en los pacien-
tes que no responden a un tratamiento bien conducido.
En suma, si bien los aspectos clínicos del paciente de-
ben tenerse en cuenta, la evaluación repetida del FEM o
el FEV1  junto con la medida continua de la saturación
de oxígeno mediante saturometría de pulso constituye
el elemento crítico a la hora de evaluar la intensidad de
la obstrucción de la vía aérea, el intercambio gaseoso y
la respuesta al tratamiento.

Tratamiento y prevención

Considerando la multifactorialidad del asma fatal y
casi fatal, el tratamiento y la prevención también debe-
rán tener dicho carácter. La identificación de los pacien-
tes que presentan un riesgo elevado es difícil ya que, a
pesar de que los factores han sido claramente identifica-
dos, son poco específicos y, por consiguiente, de escaso
valor predictivo. Por otro lado, la reducción de los estí-
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mulos o factores precipitantes constituye asimismo un
importante objetivo. Sin embargo, esto puede ser difícil
de lograr debido a que muchas veces no se encuentran
claramente identificados. La medida de la percepción a
la disnea debería llevarse a cabo por lo menos en una
oportunidad en la mayor parte de los asmáticos a fin de
identificar a aquéllos de mayor riesgo. Sin embargo, la
prueba de cargas inspiratorias crecientes es poco accesi-
ble y requiere equipamiento. El uso de la escala de Borg
durante una prueba de hiperreactividad bronquial consti-
tuye una alternativa, no sólo porque una PC20 histamina
inferior a 0,25 mg/l señala gravedad y necesidad de tra-
tamiento antiinflamatorio112, sino también porque puede
simultáneamente evaluar una alteración en la percepción
de la disnea113. Otro hallazgo en asmáticos con frecuen-
tes exacerbaciones ha sido un aumento del volumen y de
la capacidad de cierre en comparación con sujetos esta-
bles114. La falta de un efecto broncodilatador residual
ante una inspiración profunda es otro fenómeno presente
sólo en las formas más graves de asma115.

En cuanto a la utilización adecuada de las medicacio-
nes antiasmáticas, probablemente el factor aislado más
importante en el tratamiento del asma crónica lo consti-
tuye el uso de corticoides inhalados. Así, se ha demos-
trado que la utilización regular de dosis bajas de estos
fármacos se asocia con una disminución del riesgo de
muerte por asma116. Con respecto al tratamiento de las
exacerbaciones, como se ha indicado previamente, in-
cluye un adecuado reconocimiento de la gravedad y de
la respuesta al tratamiento. Esto implica particularmen-
te el uso generalizado de medidores de flujo espiratorio
forzado tanto por parte del personal médico como de
los pacientes. El tratamiento administrado deberá estar
relacionado con la gravedad inicial de la crisis y con la
respuesta a la terapéutica. Los objetivos son el manteni-
miento de una adecuada saturación de oxígeno median-
te la administración de éste, el alivio de la obstrucción
de la vía aérea a través de la administración repetida de
dosis altas de broncodilatadores inhalados, la reducción
de la inflamación y la prevención de las recaídas me-
diante el uso de corticoides sistémicos. Como también
hemos adelantado, la hipoxemia se produce por desi-
gualdades regionales en la relación V/Q, por lo que
puede corregirse mediante la administración de concen-
traciones modestas de oxígeno. Debe tenerse en cuenta
que la oxigenoterapia utilizando concentraciones eleva-
das de este gas puede asociarse con deterioro del inter-
cambio gaseoso en los pacientes con obstrucción más
importante117,118. Así, debe recalcarse que la oxigenote-
rapia debería estar basada en la obtención de una satu-
ración adecuada (> 92%), más que utilizar concentra-
ciones predeterminadas. Los agonistas β2 selectivos de
corta duración de acción, administrados de forma inha-
lada, constituyen los fármacos de primera línea en el
tratamiento de la crisis asmática. El uso conjunto de
agonistas beta y anticolinérgicos (bromuro de ipratro-
pio) se encuentra indicado en las crisis graves119-122.
Finalmente, los corticoides sistémicos constituyen la
forma más eficaz de actuar sobre la inflamación y redu-
cir las recaídas123-125. Las decisiones de hospitalizar o
dar de alta a los pacientes deberán llevarse a cabo te-

niendo en cuenta la medida de la función pulmonar.
Un capítulo particularmente importante es la educa-

ción en asma. Gran parte de la morbimortalidad de esta
enfermedad se debe a factores tales como la negación, la
demora en buscar atención médica y el tratamiento insu-
ficiente, aspectos que pueden modificarse mediante la
educación. Ésta se considera fundamental a los efectos
de ayudar al paciente incrementando su motivación, su
confianza y sus habilidades en el manejo de la enferme-
dad. La educación en asma puede tomar diversas formas,
desde la promoción del conocimiento de la enfermedad
hasta intervenciones de mayor complejidad como el de-
sarrollo de habilidades de automanejo. La educación ba-
sada en el ofrecimiento de información es generalmente
fácil de implementar y adaptable a diversos ámbitos y si-
tuaciones. Además, es más barata que otras modalidades
y en apariencia parece cubrir los requerimientos que pre-
sentan los pacientes en relación con el conocimiento de
su enfermedad. Sin embargo, no existe evidencia de que
la educación limitada exclusivamente a la información
sea capaz de modificar variables tales como las hospitali-
zaciones, las visitas a especialistas o a los servicios de ur-
gencia o emergencia, la función pulmonar o el uso de
medicaciones126. Por el contrario, el uso de planes de au-
tomanejo, es decir, el proceso por el cual el paciente mo-
difica el tratamiento en respuesta a la autoevaluación de
la gravedad de su enfermedad de acuerdo con criterios
predeterminados, ha demostrado un efecto beneficioso
sobre las principales variables estudiadas, incluida la
mortalidad13,127.

Por último, particular atención deberán recibir los pa-
cientes que han experimentado una crisis casi fatal,
dado el pobre pronóstico a largo plazo que presen-
tan128,129. La creación de centros de asma con programas
abiertos, gratuita disponibilidad de tratamientos y aten-
ción especial a los aspectos educativos y socioeconómi-
cos puede repercutir favorablemente en la tasa de hospi-
talización por asma a pesar de la presencia de tales
circunstancias130. Así, los pacientes con máximo riesgo
deberían ser insistentemente seguidos por un centro de
asma12.

Conclusión

El asma fatal o casi fatal constituye un evento poco
frecuente en la historia natural de esta enfermedad. Si
bien se ha querido ver en él una entidad clínica bien de-
finida caracterizada por una evolución súbita e impre-
vista que ocurre en sujetos predispuestos, la evidencia
muestra, por el contrario, que se trata de un evento que
en la mayoría de los casos presenta un curso temporal
prolongado y que se produce como consecuencia de una
conjunción de factores variables en cada paciente, y
cuya vía final y común es la asfixia por limitación ex-
trema del flujo aéreo. Como el reconocimiento de estos
pacientes es complejo, una buena estrategia puede ser
considerar cada crisis como potencialmente fatal y ac-
tuar en consecuencia. El manejo pasa fundamentalmen-
te por la evaluación objetiva de la gravedad, así como
por un tratamiento ajustado a la situación del paciente,
dentro del cual se destaca el uso regular de corticoides
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inhalados. Finalmente, la educación en forma de planes
de automanejo de la enfermedad presenta un impacto
beneficioso sobre las principales variables incluida, la
mortalidad.
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