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Artículo de Revisión

Resumen
Crisis asmática es un término que agrupa una serie de entidades de severidad variable que 

pueden presentarse en el paciente con asma, tienen en común la presencia de fatiga muscular 
debido al aumento exagerado del trabajo respiratorio, y pueden causar complicaciones, inclu-
so paro cardiorrespiratorio.

En los pacientes con exacerbación asmática severa o moderada la necesidad del soporte 
ventilatorio, invasivo o no invasivo, dependerá en parte del juicio clínico y de la respuesta al 
tratamiento farmacológico, los signos clínicos y gasimétricos de fatiga muscular y la altera-
ción del estado de conciencia.

En esta revisión se describen los conceptos fisiológicos del paciente con exacerbación se-
vera y asma que tienen la probabilidad de requerir soporte ventilatorio invasivo o no invasivo, 
sus metas y parámetros de control. 

Palabras clave: asma severa, crisis asmática severa, ventilación mecánica no invasiva.

Abstract
“Asthma attack” is a term that comprises a series of conditions, with various degrees of 

severity, that can occur in patients with asthma. Their common ground is the presence of mus-
cular fatigue due to an exaggerated increase of respiratory work, which puts the patient at risk 
for complications, including cardiopulmonary arrest.

In patients with severe or moderate exacerbations of asthma, the need for invasive or non-
invasive ventilatory support will depend on clinical judgment and response to pharmacologic 
treatment, clinical and gasometric signs of muscular fatigue, and alteration of consciousness.

This review describes the physiological concepts of the patient with severe exacerbation 
of asthma who probably requires invasive or non-invasive ventilatory support, its goals and 
control parameters.

Keywords: severe asthma, severe asthma attack, non-invasive mechanical ventilation.
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Existen elementos clínicos que pueden ayudar a 
identificar a los pacientes con alto riesgo de com-
plicaciones y de asma fatal: tres o más consultas a 
urgencias en el último año, hospitalización en el úl-
timo mes, uso frecuente de beta-2 agonistas de corta 
acción (más de 1 cánister/mes), historia de requeri-
miento de ventilación mecánica o estancia en UCI, 
dificultad para percibir la severidad de la crisis y co-
morbilidades (4, 5). 

Mecánica respiratoria

La obstrucción de la vía aérea es el factor deter-
minante de la crisis asmática y del aumento del com-
ponente resistivo del trabajo respiratorio ya que la 
limitación al flujo del aire requiere de la generación 
de un mayor gradiente de presión en la vía aérea 
para mantener la ventilación alveolar. 

R = (8*L*u) / r4

Donde: R: resistencia, L: longitud, u: viscosidad 
del fluido, r: radio del conducto

La ecuación anterior no es aplicable literalmente 
a un sistema con flujo turbulento como el sistema 
respiratorio pero destaca cómo el radio del conduc-
to, en este caso la vía aérea, es el elemento más rele-
vante en la magnitud de la resistencia al flujo.

Hiperinflación dinámica

Cuando el aumento de la resistencia alcanza cier-
ta severidad, el tiempo espiratorio comienza a ser in-
suficiente para que el paciente retorne a la capacidad 

Introducción
Crisis asmática es un término que comprende una 

serie de entidades de severidad variable que pueden 
presentarse en el paciente con asma y que tienen en 
común la presencia de fatiga muscular debido al au-
mento exagerado del trabajo respiratorio hecho que 
pone en riesgo de complicaciones, incluso de paro 
cardiorrespiratorio.

La crisis o exacerbación asmática es el empeora-
miento de los síntomas y de la función pulmonar, de 
curso agudo o subagudo (horas a días) y que puede 
manifestarse por un aumento progresivo de la dis-
nea, la tos, las sibilancias y la opresión torácica (1).

Esta revisión estará dirigida al paciente con exa-
cerbación severa y asma que amenaza la vida, que 
son los grupos de pacientes que deben identificarse 
de manera temprana y que tienen mayor probabili-
dad de requerir soporte ventilatorio invasivo o no in-
vasivo. Dentro de la identificación del paciente con 
crisis asmática severa y asma que amenaza la vida 
las guías GINA mencionan los elementos clínicos 
que se muestran en la tabla 1.

Estatus asmático y asma casi fatal son términos 
que también se usan y que en general están relacio-
nados con el asma que amenaza la vida. El estatus 
asmático es la exacerbación severa que no responde 
al manejo inicial (usualmente en el servicio de ur-
gencias), mientras que el asma casi fatal o que ame-
naza la vida es aquella exacerbación que progresa a 
falla respiratoria que requiere ventilación mecánica 
invasiva o no invasiva (2, 3). 

Tabla 1. Criterios clínicos de crisis asmática severa y casi fatal (7). 

Asma que amenaza la vida Exacerbación severa (FEP < 50%)

Tórax silencioso No puede hablar con frases completas

Somnoliento, confuso Frecuencia respiratoria > 30/min

Bradicardia, hipotensión, arritmias Frecuencia cardiaca > 120 lpm

Uso de músculos accesorios

Saturación de O2 al aire ambiente < 90%
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residual funcional (CRF) en cada ciclo respiratorio, 
generándose el fenómeno de hiperinsuflación diná-
mica. En consecuencia, la inspiración comienza a 
un volumen pulmonar en el cual todavía existe una 
presión positiva generada por el retroceso elástico 
de la caja torácica y no se ha alcanzado el equili-
brio de volumen inspirado y espirado; lo anterior es 
conocido como PEEP intrínseco o auto-PEEP (por 
las iniciales en inglés de Positive End Expiratory 
Pressure) (6). 

La hiperfinsuflación dinámica y el aumento aso-
ciado de la CRF y la capacidad pulmonar total (CPT) 
generará un efecto de expansión que aumentará el ca-
libre de la vía aérea y, por tanto, disminuirá el trabajo 
resistivo. Sin embargo, la hiperinsuflación dinámica 
tiene otras consecuencias desfavorables sobre la me-
cánica respiratoria. El aumento progresivo de la CRF 
comenzará a comprometer la distensibilidad del siste-
ma respiratorio, aumentando la presión intratorácica y 
por ende el trabajo elástico, ya que el paciente deberá 
generar cada vez mayores cambios de presión para lo-
grar el cambio necesario en la presión transpulmonar 
y la expansión alveolar secundaria (7). 

De acuerdo con lo anterior, el paciente ahora tie-
ne un aumento del trabajo total respiratorio, tanto 
resistivo como elástico: 

Pt = (Er*V) + (Ṽ*Rva)

Donde: Pt: presión total, Er: elastancia, V: volu-
men corriente, Ṽ: flujo aéreo, Rva: resistencia de 
la vía aérea 

De esta forma, al evaluar los elementos de la 
ecuación del movimiento, la presión total en la vía 
aérea deberá ser mayor para mantener un volumen y 
un flujo constantes a pesar del aumento de la elastan-
cia y de la resistencia en la vía aérea. 

Cambio en la disposición del diafragma 

Por otro lado, el aumento de los volúmenes pul-
monares generará desplazamiento caudal y aplana-
miento del diafragma, cambiando la longitud de la 
fibra muscular al inicio de la contracción y la rela-
ción longitud-tensión, disminuyendo la fuerza de la 
contracción (8). 

Alteración V/Q

Desde el punto de vista de la relación ventilación/
perfusión, y como consecuencia de la hiperinsufla-
ción dinámica, hay un aumento del espacio muerto 
secundario al incremento de los volúmenes pulmo-
nares a expensas de la utilización de unidades alveo-
lares con pobre perfusión y del colapso de capilares 
por alvéolos sobredistendidos, cuando la presión al-
veolar supera la presión capilar. El resultado final 
será la necesidad de un volumen minuto más alto 
para mantener una ventilación adecuada (8). 

La obstrucción de la vía aérea periférica a causa 
de contracción del músculo bronquial y de tapones 
mucosos genera pérdida de la ventilación de uni-
dades alveolares con adecuada perfusión, y como 
mecanismo compensatorio existe vasoconstricción 
hipóxica que permite derivar el flujo sanguíneo de 
aquellas zonas con pobre ventilación; sin embargo, 
esto no impide que haya cierto aumento del corto-
circuito con un compromiso asociado de la oxigena-
ción, inicialmente leve (8). 

Cambios en los gases arteriales
En la evaluación de gases arteriales es frecuente 

la presencia inicial de una hipoxemia leve con hipo-
capnia y alcalosis respiratoria, reflejo del aumento 
de la frecuencia respiratoria por parte del paciente en 
respuesta a la sensación de disnea. Si la obstrucción 
bronquial progresa, se normalizará la PaCO2 y, pos-
teriormente, aparecerá hipercapnia y acidosis respi-
ratoria a causa de la fatiga de los músculos respira-
torios y pérdida de la capacidad de compensación. 
A la acidosis respiratoria se suma el componente 
metabólico por aumento del lactato sérico a partir 
del metabolismo anaerobio de los músculos respira-
torios, el descenso de la PaO2 y el uso de dosis altas 
de medicamentos adrenérgicos (4). 

Cambios hemodinámicos asociados
En la crisis asmática, los cambios hemodinámi-

cos están marcados por aumento en la fluctuación 
en las presiones intratorácicas asociadas al ciclo res-
piratorio: durante la inspiración se requiere la gene-
ración de mayor presión negativa intrapleural para 
vencer el auto-PEEP y lograr la expansión alveolar. 
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Esta presión negativa aumentará el retorno venoso 
y el volumen de fin de diástole del ventrículo dere-
cho, con dilatación del mismo, desplazamiento del 
septum interventricular que resulta en disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo y compromiso del 
volumen sistólico (6). 

Además, el aumento de la presión transmural del 
ventrículo izquierdo aumenta el trabajo ventricular, 
lo cual conduce a mayor consumo de oxígeno y ries-
go de isquemia miocárdica, disfunción y arritmias 
letales, riesgo por sí mismo elevado por el deterioro 
de los índices de oxigenación pulmonar y el uso de 
catecolaminas como parte del esquema terapeútico. 
Durante el esfuerzo espiratorio, y a medida que au-
menta la CRF, el aumento de la presión intratorácica 
generará finalmente disminución del retorno venoso 
y del gasto cardiaco; esta fluctuación aumentada en 
las presiones intratorácicas y la interacción cardio-
pulmonar es la causa del pulso paradójico presente 
en pacientes con asma aguda severa (6). 

Soporte ventilatorio durante la crisis asmática 
Un porcente relativamente bajo de pacientes con 

asma aguda requerirá soporte ventilatorio, entre 
2-4%. Dentro de estos pacientes, el subgrupo de asma 
que amenaza la vida tiene una indicación absoluta de 
ventilación mecánica invasiva, no sólo por insuficien-
cia respiratoria sino además por el compromiso he-
modinánico y/o neurológico asociado (10-12). En los 
pacientes con exacerbación asmática severa o mode-
rada la necesidad del soporte ventilatorio, invasivo o 
no invasivo, dependerá en parte del juicio clínico y de 
la respuesta al tratamiento farmacológico, los signos 
clínicos y gasimétricos de fatiga muscular y la altera-
ción del estado de conciencia (8, 13, 14). 

Uso de ventilación mecánica no invasiva 
Durante la última década, la frecuencia del uso de 

ventilación mecánica no invasiva (VMNI) ha ido en 
aumento, así como sus indicaciones y la evidencia 
que avala su seguridad y ventajas, con ciertas pre-
cauciones. A pesar de que en la crisis asmática la 
evidencia que respalda su uso es menos contunden-
te, algunos estudios han demostrado su seguridad, 
teniendo en cuenta, como en todos los escenarios, 

que es clave la selección adecuada del paciente y 
el seguimiento de la respuesta una vez se encuentre 
bajo ventilación mecánica no invasiva (15). 

Desde el punto de vista teórico, la aplicación de 
presión positiva (bi-level) a través de una interfaz 
no invasiva tiene beneficios fisiológicos al aliviar 
el trabajo respiratorio, disminuir la resistencia de 
la vía aérea y mejorar el intercambio gaseoso. La 
PEEPi representa una presión positiva intratorácica 
que debe ser vencida por el paciente para generar un 
flujo inspiratorio lo que impone una carga adicional 
a los músculos inspiratorios. La aplicación de una 
PEEP externa de una magnitud cercana a la de la 
PEEPi disminuye la presión necesaria para iniciar la 
inspiración y por lo tanto el trabajo respiratorio. La 
PEEP externa también contribuye a la homogenei-
zación alveolar, disminuyendo el espacio muerto y 
mejorando el acople ventilación perfusión. Adicio-
nalmente, el uso de presión soporte (PS) va a contri-
buir a un alivio adicional del trabajo respiratorio y a 
mejorar la ventilación (16). 

Evidencia del uso de ventilación mecánica no 
invasiva en asma

La evidencia, aunque escasa, ha mostrado que en 
pacientes seleccionados adecuadamente, sin contra-
indicaciones y bajo el cuidado de personal experi-
mentado con los equipos apropiados, la VMNI es 
una alternativa segura en los casos con crisis asmá-
tica (tabla 2). Las contraindicaciones no son diferen-
tes a las conocidas en otros escenarios: inestabilidad 
hemodinámica, arritmias, riesgo de broncoaspira-
ción (exceso de secreciones, emesis, cirugía reciente 
del tracto gastrointestinal alto), agitación severa, hi-
poxemia severa (19). 

Por otro lado, existen algunas condiciones que 
deben tenerse en cuenta ya que aumentan el riesgo 
fracaso de la VMNI: acidosis metabólica severa (pH 
< 7,2) y pobre respuesta durante la primera hora. 
Una vez se instaure la VMNI, se debe hacer un se-
guimiento cercano clínico y gasimétrico durante las 
primeras horas y tener la disponibilidad técnica para 
intubación orotraqueal si es necesario. En caso de un 
paciente ansioso una opción para mejorar la toleran-
cia a la VMNI es dexmedetomidina en infusión (19). 
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Uno de los elementos fundamentales es la selec-
ción del paciente. El uso de VMNI en pacientes con 
crisis leve o moderada y buena respuesta al manejo 
médico, tal vez no sea necesaria; en el otro extremo 
está el paciente en estatus asmaticus en franca falla 
respiratoria e inestable en quien el uso de VMNI re-
trasa una intubación inevitable (20, 21). 

El candidato a ventilación mecánica no invasiva 
es aquel, de acuerdo con los criterios de inclusión 
usados en los estudios disponibles, con asma agu-
da moderada a severa y pobre respuesta después del 
manejo médico inicial de nebulizaciones continuas 
con salbutamol y esteroide sistémico. Esto permite 
descartar aquellos pacientes con respuesta rápida al 
manejo médico y que no requieran soporte ventilato-
rio. Los criterios a tener en cuenta son los siguientes 
(17, 18, 22): 

• Frecuencia respiratoria > 30/min. 

• Taquicardia (> 110 l pm).

• Uso de músculos accesorios. 

• Hipercapnia no mayor a 60 mm Hg con pH > 7,2 
y/o PaFi > 200.

Ajuste de parámetros ventilatorios en 
ventilación mecánica no invasiva 

Desde el punto de vista de la evidencia y la ex-
periencia clínica se han utilizado en crisis asmática 
BiPAP y CPAP con PS. El uso de CPAP solo, no 
tiene evidencia y el uso de dos niveles de presión 
o una presión soporte, alivia en mayor medida el 
trabajo respiratorio y mejora la ventilación. Se re-
comienda iniciar con presiones bajas y titularlas se-
gún la tolerancia del paciente; el objetivo es man-
tener un PEEP bajo (5±2 cm H2O) que se puede 
ajustar teniendo en cuenta que no debe superar el 
PEEPi. En cuanto a la PS, se debe mantener cerca-
na a 14±2 cm H2O. El objetivo durante la primera 
hora es lograr un descenso de la frecuencia respira-
toria a < 25/min con Vt > 6 ml/kg y descenso de la 
PaCO2 en los gases arteriales (20, 21, 23). 

Si se alcanza una respuesta adecuada, la VMNI 
debe mantenerse en sesiones de 4 a 6 horas, hasta 
que resuelva el broncoespasmo, con recesos duran-
te las comidas y/o durante los horarios de visita, 
manteniendo de esa forma la vía oral y la comuni-
cación del paciente. 

Tabla 2. Estudios de ventilación mecánica no invasiva en crisis asmática. 

Autor Tipo de 
estudio

Pacientes  
(n)

Diseño del estudio Duración de 
soporte

Desenlace

Meduri (24) Prospectivo 
observacional 17 17 estatus asmáticos 

manejados con VMNI

CPAP/PS** 
durante 16 
horas 

VMNI mejoró el 
intercambio gaseoso

Fernández (25) Retrospectivo 
observacional 33

Comparación retrospectiva 
de 22 pacientes tratados con 
VMNI y 11 pacientes con 
ventilación invasiva 

CPAP/PS por 
12 horas

Prevención de 
intubación en el 
grupo de VMNI

Sorosky (17) Prospectivo 
aleatorizado 30

15 pacientes con BiPAP* 
comparados con placebo y con 
tratamiento estándar

BiPAP por 3 
horas 

Mejoría de 
VEF1 y tasa de 
hospitalización en el 
grupo con VMNI

Soma (18) Prospectivo 
aleatorizado 44

Comparación de presión baja y 
alta con VMNI y manejo médico 
estándar

BiPAP por 1 
hora 

Mejoría del VEF1 
con el aumento de la 
presión de soporte

*BiPAP: bilevel positive airway pressure. 
**CPAP/PS: continuous positive airway pressure and pressure support.
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Algunos ventiladores en UCI permiten el ajuste 
del ciclado espiratorio por flujo en PS; usualmente 
este parámetro viene ajustado para iniciar el ciclado 
espiratorio una vez el flujo cae a un 25% del flujo 
inspiratorio pico. En los pacientes con obstrucción 
severa, las constantes de tiempo están aumentadas y 
se benefician de un mayor tiempo espiratorio lo cual 
puede lograrse aumentando el umbral de ciclado por 
flujo a un 50%, hecho que se traduce en un ciclado 
más temprano con acortamiento del tiempo inspira-
torio y prolongación de la espiración (20, 21, 23). 

Conclusiones 
El paciente con crisis asmática, especialmente 

asma aguda severa, puede requerir soporte ventilato-
rio dependiendo de la condición clínica y la respuesta 
al manejo médico; en caso tal, la decisión de iniciar 
ventilación mecánica tanto invasiva como no invasi-
va debe tomarse de forma oportuna, anticipándose a 
la aparición de complicaciones adicionales. La venti-
lación mecánica debe utilizarse como una medida de 
soporte vital y terapéutica, paralela al manejo médico, 
buscando estabilizar las alteraciones hemodinámicas y 
de la mecánica respiratoria mientras el paciente se re-
cupera del episodio agudo, siempre teniendo en cuen-
ta los riesgos y complicaciones asociados a esta inter-
vención. A pesar de la escasa evidencia, la ventilación 
mecánica no invasiva, se usa en la práctica clínica y 
los estudios han mostrado que bajo las condiciones 
apropiadas y en pacientes bien seleccionados es una 
medida segura, que además ofrece ciertas ventajas. 
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