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Introducción

Los fármacos agonistas-β2 de acción intermedia, solos
o juntamente con otros fármacos, son el tratamiento de
elección de la crisis asmática1-2. Estos fármacos constitu-
yen la forma principal de disminuir la obstrucción de la
vía aérea con la rapidez necesaria para evitar una rápida
progresión del paciente hacia la muerte por asfixia, o en
parte, junto con otros, para evitar la fatiga muscular que
se produce como consecuencia del mantenimiento de la
obstrucción durante un período prolongado.

La historia moderna de los agonistas-β2 respecto al
asma aguda es relativamente breve3. A finales del siglo
XIX y principios del XX diversas observaciones conduje-
ron a la teoría de que el asma estaba causada, por lo
menos en parte, por una vasodilatación a nivel de la vía
aérea. Así, la cocaína, debido a sus propiedades vaso-
constrictoras, fue el primer fármaco utilizado para tratar
trastornos como el asma, la rinitis e incluso la conjunti-
vitis. En el año 1903 se describió el primer uso de la
adrenalina (o epinefrina). A finales de los años treinta se
descubrió que un análogo de la adrenalina, la isoprena-
lina o isoproterenol, presentaba un potente efecto bron-
codilatador, así como de estimulación cardíaca; la au-
sencia de las propiedades vaso y broncodilatadoras de
la adrenolina, así como de estimulación cardíaca, con-
dujo al abandono de la teoría de la vasodilatación de la
vía aérea. A partir de los años cuarenta son introducidos
los agonistas-β2 inhalados, con la aparición del primer
inhalador de dosis medida (IDM) en 1956. En los años
sesenta aparece el metaproterenol, disponible para ad-
ministración por vía tanto oral como inhalatoria. Final-
mente, en los años setenta fue introducido el primer
agonista beta con selectividad β2. Así, en los últimos
25 años el albuterol o, como se conoce internacional-
mente, salbutamol, ha dominado el mercado, y se cons-
tituye en el agonista-β2 más utilizado en los servicios
de urgencias de todo el mundo para el tratamiento del
asma aguda.

En esta revisión consideraremos las siguientes con-
troversias acerca de la utilización de los agonistas beta
en el tratamiento de la crisis asmática: a) ¿cuál es la vía
de administración más adecuada?; b) ¿cuál es la dosis
óptima?, y c) ¿cuáles son los efectos secundarios más
relevantes?

¿Cuál es la vía de administración más adecuada?

Agonistas beta intravenosos frente a inhalados

Durante las últimas décadas las vías inhalatoria e in-
travenosa han sido las formas de administración más
frecuentes de los agonistas beta en pacientes con asma
aguda. Se ha sugerido que el uso de la vía intravenosa
podría reportar beneficios superiores especialmente en
aquellos pacientes con obstrucción muy severa de la vía
aérea. Aunque el Consenso Americano de Asma1 no re-
comienda el uso de esta vía, otros todavía lo hacen4. En
los EE.UU. se estima que un 7% de los pacientes con
asma aguda grave reciben agonistas beta por vía sisté-
mica5. Sin embargo, ¿hay alguna evidencia que apoye
esta forma de proceder? Así, en una reciente revisión
sistemática que evaluó 15 estudios aleatorizados que
compararon agonistas beta administrados por vía intra-
venosa con placebo y/o tratamiento estándar6, los auto-
res concluyeron que no existe evidencia que apoye el
uso de los agonistas beta por vía intravenosa en pacien-
tes con asma aguda grave y que estos fármacos deberí-
an administrarse mediante inhalación. Incluso en algu-
nos estudios la utilización de la vía intravenosa se
acompañó de un deterioro de la condición del paciente.
Sin embargo, esta revisión no responde a la pregunta de
qué sucede cuando agregamos agonistas beta por vía in-
travenosa a un régimen de agonistas beta inhalados, as-
pecto escasamente evaluado en la bibliografía7.

Nebulización continua frente a intermitente

De acuerdo con lo anterior, la inhaloterapia, es decir
la administración de fármacos directamente en el árbol
traquebronquial y alveolar, es la forma preferida de ad-
ministración. En comparación con la vía sistémica, la in-
halada se asocia con un comienzo de acción más rápido,
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menor cantidad de fármaco administrado y menos efec-
tos secundarios. Algunos expertos sugieren que la nebu-
lización continua es superior a la intermitente debido a
que la administración constante permitiría una mayor
penetración del fármaco, y así una mayor broncodilata-
ción. Si bien la nebulización continua ha sido considera-
da superior a la intermitente en el tratamiento de niños8,9,
en adultos los datos son contradictorios10-15.

En los EE.UU., alrededor del 5% de los pacientes que
consultan en un servicio de urgencias por asma aguda re-
cibe agonistas beta por nebulización continua16. Así, esta
modalidad de tratamiento es poco utilizada, y en contra
de lo esperado, se utilizan dosis que no varían con la
edad de los pacientes. Recientemente, Rodrigo y Rodrigo
completaron una revisión sistemática sobre este tema
(Rodrigo GJ, Rodrigo C. Continuous versus intermittent
beta-agonists in the treatment of acute adult asthma: a
systematic review with meta-analysis. Chest [en prensa]).
Sobre la base de 6 estudios relevantes, utilizando la fun-
ción pulmonar como variable, no hubo beneficio de la
nebulización continua sobre la intermitente en un período
de 1 a 3 h de tratamiento. Cuando las hospitalizaciones
fueron consideradas como variable, tampoco pareció
existir beneficio de la nebulización continua sobre la in-
termitente. En suma, de acuerdo con la información dis-
ponible, ambos métodos parecen equivalentes.

Nebulizadores frente a inhaladores de dosis medida
(IDM) con cámaras de inhalación

Esta controversia refiere al uso de nebulizadores de
jet de pequeño volumen (NJPV) frente a IDM con cá-
mara de inhalación. A pesar de una aceptación creciente
de los tratamientos basados en la evidencia, globalmen-
te, en los servicios de urgencias de los EE.UU., el 96%
de los pacientes recibe tratamiento mediante NJPV.
También aquí la frecuencia de su uso no varía con la
edad16. Estos datos concuerdan con los de otros países17.
Así, en la actualidad, persiste la noción de que los
NJPV deben utilizarse en aquellos pacientes con obs-
trucción más grave, mientras que los IDM deberían re-
servarse para las crisis leves-moderadas o para trata-
miento de mantenimiento18.

Desde el punto de vista terapéutico sólo es efectiva la
medicación que alcanza el tracto respiratorio inferior
donde se encuentran los receptores β2

19,20. Esto es fun-
ción del impacto inercial y de la sedimentación como
resultado de la gravedad, del tamaño de la partícula del
aerosol21,22, así como de variables respiratorias como
flujo inspiratorio, frecuencia, volumen corriente y cali-
bre de la vía aérea23,24. Los generadores de aerosoles uti-
lizados con propósitos terapéuticos son usualmente he-
terodispersos, esto es, generan partículas de diferentes
tamaños (0,5-35 µm). El comportamiento de estos aero-
soles es adecuadamente descrito por medio del MMAD
(mediana del diámetro de la masa aerodinámica)25,26: el
50% de la masa del aerosol se encuentra conformada
por partículas más pequeñas, y el otro 50% por partícu-
las de mayor tamaño que el MMAD. Sólo las partículas
con un MMAD entre 1 y 5 µm son depositadas eficien-
temente en el tracto respiratorio inferior (partículas

“respirables”)27. Las partículas de mayor diámetro im-
pactan en la vía aérea superior debido a la inercia
(cuanto mayor es la partícula mayor son la velocidad y
el impacto), mientras que las más pequeñas son exala-
das (< 0,1 µm). Las partículas entre 1 y 5 µm son relati-
vamente estables en el aire, y así su depósito en los pul-
mones se incrementa por la acción de la gravedad. De
esta forma, detener la respiración al fin de la inspiración
permite incrementar dicho depósito. Por tanto, la proba-
bilidad de que las partículas penetren en el árbol
traqueobronquial se correlaciona con el MMAD: cuanto
menor el MMAD, mayor penetración y depósito en las
ramas más finas del árbol bronquial28.

Aun en condiciones óptimas, sólo entre el 10 al 20%
de una dosis de un IDM y el 10% de lo generado por un
NJPV alcanzan la vía aérea inferior29-32. El estrecha-
miento de las vías aéreas altera la distribución y reduce
la penetración del aerosol. Así, no es sorprendente que
se requieran grandes dosis de aerosol durante los episo-
dios de asma aguda grave, con el fin de obtener el má-
ximo efecto, dado que el alto flujo inspiratorio, las altas
frecuencias, los volúmenes corrientes bajos y la obs-
trucción patológica de la vía aérea se combinan para re-
ducir la dosis efectiva del aerosol inhalado.

Los NJPV deben utilizarse correctamente para obte-
ner un rendimiento óptimo. Así, por un lado, existe una
amplia variabilidad entre los diferentes dispositivos co-
mercialmente disponibles33,34. La forma de operar el
NJPV puede afectar de forma considerable a la utiliza-
ción del mismo. En este sentido, el factor más impor-
tante es el flujo de aire comprimido u oxígeno utiliza-
dos para generar el aerosol. El tamaño del aerosol es
inversamente proporcional al flujo, y se requiere un flu-
jo entre 6-8 l/min en la mayoría de los NJPV. Esto ase-
gura que el tiempo de tratamiento será suficientemente
corto y que la mayor parte de la masa del aerosol se en-
contrará constituida por partículas con no más de 5 µm
de MMAD26. Por otra parte, el output del NJPV depende
del volumen de llenado y del flujo de gas. Así, algunos
estudios han referido un mayor output cuando el volu-
men de llenado aumenta35,36. Debido a la existencia de
un volumen residual “muerto” que persiste al finalizar
la nebulización, estimado en 0,5-3 ml, se recomiendan
una combinación de 4-5 ml de volumen de llenado y 
un flujo de 6-8 l/min para asegurar un output y un 
tamaño de partícula adecuados, así como un tiempo de
tratamiento breve. Por supuesto que la utilización 
de máscaras o piezas bucales incrementa las pérdidas de
fármaco a nivel de la cara y la bucofaringe. Debe consi-
derarse que el pasaje del aerosol por la nariz filtra parte
de las gotas emitidas por el nebulizador. Everard et al37

han reportado una reducción de cerca del 50% en el ae-
rosol que alcanza los pulmones mediante inhalación na-
sal. Así, cuando se adiciona una máscara al nebulizador,
es importante instruir al paciente para que inhale por la
boca. Por último, el uso de NJPV se asocia a mayor de-
pósito orofaríngeo, así como a requerimientos de lim-
pieza y esterilización con posibilidad de infecciones38.

Los IDM son compactos y portátiles. Su eficacia de-
pende de la coordinación disparo-inspiración, presen-
tando un depósito orofaríngeo de alrededor del 80% de
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la dosis. Este problema ha sido solucionado mediante la
introducción de las cámaras de inhalación que se inter-
ponen entre el IDM y el paciente. Dado que el tamaño
de la partícula y la velocidad disminuyen con la distan-
cia, la interposición de una cámara de inhalación entre
la boca del paciente y el IDM conduce a partículas res-
pirables más pequeñas y con menor velocidad. Por tan-
to, la utilización de las cámaras de inhalación produce
los siguientes beneficios: a) la deposición orofaríngea
se reduce drásticamente (10-15 veces), disminuyendo a
su vez los efectos secundarios; b) aumenta la cantidad
de fármaco administrado que alcanza los pulmones,
aunque en menor proporción que la reducción del depó-
sito orofaríngeo, dado que muchas partículas se deposi-
tan en las paredes de la cámara de inhalación, y c) se re-
ducen la cantidad de fármaco administrado y el tiempo
de tratamiento, con disminución de los costes39,40. El
uso de múltiples disparos dentro de la cámara en com-
paración con disparos únicos previamente a la inspira-
ción fue ampliamente recomendado en el pasado; sin
embargo, estudios más recientes41,42 han demostrado
que esta técnica conduce a una reducción en la propor-
ción de partículas respirables dentro de la cámara. Por
último, en las cámaras de plástico, debido a su superfi-
cie no conductora, se acumula carga electrostática, lo
que produce un fuerte depósito del fármaco dentro de la
misma41,42. Dicha carga puede ser eliminada mediante
cámaras de inhalación de metal, o en el caso de las de
plástico, mediante el lavado con jabón desionizante, 
o mediante la administración de dosis repetidas del fár-
maco dentro de la cámara previamente a su uso.

Respecto a la administración de aerosoles broncodila-
tadores en pacientes con asma aguda grave tratados en un
servicio de urgencias, existen dos revisiones sistemáticas
con metaanálisis que confirman que los IDM con cáma-
ras de inhalación son por lo menos equivalentes en térmi-
nos terapéuticos a los NJPV. Estos datos coinciden con
los de estudios con isótopos que evidencian porcentajes
equivalentes de depósito pulmonar total con ambos mé-
todos43. Así, Turner et al44 concluyeron que ambos méto-
dos son equivalentes en el tratamiento del asma aguda
del adulto, aunque estos autores no llevaron a cabo un
análisis de los efectos secundarios o un análisis de costes.
Por otro lado, Cates y Rowe45 sobre la base del análisis
de 16 trabajos aleatorizados en adultos y niños con crisis
asmática concluyeron que los IDM con cámaras de inha-
lación producen resultados (hospitalizaciones, duración
del tratamiento y función pulmonar) por lo menos equi-
valentes a los NJPV. También encontraron que los IDM
pueden tener algunas ventajas sobre los NJPV en niños
(menor frecuencia cardíaca). En forma coincidente, en dos
trabajos sucesivos, Rodrigo y Rodrigo46,47 hallaron que en
asmáticos agudos adultos tratados con salbutamol, la ad-
ministración del fármaco mediante NJPV produjo un au-
mento de los efectos secundarios tales como la frecuencia
cardíaca, temblor y ansiedad, relacionado con una con-
centración plasmática del fármaco significativamente
mayor. En suma, existe una considerable evidencia a fa-
vor de la utilización de los IDM con cámaras de inhala-
ción en la administración de agonistas-β2 tanto en niños
como en adultos con asma aguda grave48.

¿Cuál es la dosis óptima?

El consenso americano sobre la administración clíni-
ca de aerosoles49 establece tres principios con relación a
la dosis administrada, en particular de agonistas beta: a)
las dosis y los intervalos de administración deberán ser
individualizados de acuerdo con la gravedad de la obs-
trucción de la vía aérea, la respuesta al fármaco, y el
sistema de administración utilizado; b) deben llevarse a
cabo, especialmente en los pacientes con obstrucción
más grave, medidas objetivas de la respuesta al trata-
miento (PEF o FEV1); de hecho, la respuesta temprana
al tratamiento es el mejor predictor de la evolución del
paciente50-53, y c) deberán utilizarse dosis altas, frecuen-
tes y acumuladas.

La dosis óptima de agonistas beta no ha sido definida
con claridad54. El objetivo del tratamiento debería con-
sistir en la inducción de una máxima estimulación de
los receptores β2 con mínimos efectos secundarios55-59.
La utilización de dosis altas puede ser importante debi-
do a la variabilidad de los sistemas de administración,
los bajos volúmenes corrientes, el aumento de la fre-
cuencia respiratoria y el estrechamiento de la vía aérea.
Sin embargo, la aparición de efectos secundarios es el
factor limitante.

Se ha llevado a cabo una serie de trabajos con el 
fin de determinar la dosis óptima de agonistas beta. En
uno de esos estudios, Strauss et al60 trataron a 92 pa-
cientes asmáticos en crisis con 2,5 mg de albuterol ne-
bulizados cada 20 min durante una hora. El 66% de los
pacientes demostró una buena respuesta al tratamiento
(PEF > 60% del óptimo); de ellos, el 56% requirió no
más de 5 mg de albuterol. En otro estudio, Rodrigo y
Rodrigo61 analizaron a 116 asmáticos en crisis tratados
con 400 µg (cuatro disparos) de salbutamol cada 10 min
administrados mediante IDM con cámara de inhalación.
El 70% presentó una buena respuesta al tratamiento, y
de este total, el 67% no requirió más de 2,4 mg del fár-
maco (24 disparos en una hora de tratamiento) (fig. 1).
El resto de los pacientes permaneció no reactivo a pesar
de 3 h de tratamiento.

Por último, un aspecto que hay que considerar sería
si la utilización de mayores dosis de agonistas beta ge-
nerará incrementos adicionales de la respuesta de los
pacientes. La información disponible sugiere una res-
puesta negativa a este interrogante. Así, un incremento
del 50% de la dosis (600 µg cada 10 min administrados
mediante IDM y cámara de inhalación) resultó en una
respuesta ligeramente superior pero con mayores efec-
tos secundarios59. También, en otro estudio62, 10 mg de
albuterol nebulizados no produjeron una mejoría adicio-
nal de la función pulmonar que 7,5 mg, sugiriendo que
en esos pacientes se alcanzó el máximo de la relación
dosis-respuesta.

En conjunto, estos trabajos demuestran dos patrones
de respuesta diferentes al tratamiento inhalatorio con
dosis crecientes de salbutamol. Aproximadamente, unos
dos tercios de los pacientes responden a los agonistas
beta, y en este grupo, 2,4 a 3,6 mg administrados me-
diane IDM y cámara de inhalación, o 5,0 a 7,5 mg ne-
bulizados representan dosis óptimas. Estos hallazgos
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apoyan las recomendaciones del Consenso Americano
de Asma1, que estableció que tres dosis de 2,5 a 5,0 mg
de salbutamol nebulizados en la primera hora o cuatro a
ocho disparos cada 10-20 min administrados mediante
IDM y cámara son dosis adecuadas. Por otro lado, en
los pacientes que no responden (un tercio) es poco lo
que puede esperarse de la prolongación del tratamiento
con dosis crecientes de agonistas beta. Estos hallazgos
son compatibles con la idea de que los pacientes que re-
quieren hospitalización presentan una inflamación más
intensa del árbol bronquial lo que implica un tiempo de
recuperación más largo tras iniciado el tratamiento. Sin
embargo, existe información reciente que sugiere que en
este tipo de pacientes el tratamiento combinado con ago-
nistas beta y anticolinérgicos inhalados63-65 y aun con
corticoides también por vía inhalatoria66, puede incre-
mentar la función pulmonar y reducir sustancialmente la
frecuencia de hospitalizaciones.

Un aspecto final que se debe considerar se refiere a
un nuevo agonista beta denominado levalbuterol, que re-
cientemente ha sido aprobado por la Food and Drug Ad-
ministration. El agonista-β2 más frecuentemente indica-
do, el albuterol racémico, está constituido por una
mezcla 50/50 de dos isómeros en imagen en espejo de-
nominados R y S-albuterol. La forma R (levalbuterol) es
responsable de la respuesta broncodilatadora rápida de
la forma racémica, mientras que la forma S no sólo no
tiene propiedades broncodilatadoras, sino que existen al-
gunos datos de laboratorio que sugieren que podría exa-
gerar la reactividad de la vía aérea67. También, el S-albu-
terol es metabolizado 10 veces más lentamente que el
levalbuterol68. De esta forma, la administración frecuen-
te del fármaco aumenta la proporción de S-albuterol y
expone al paciente a mayores efectos adversos en rela-
ción con los beneficios del levalbuterol. Desde el punto
de vista del tratamiento de la crisis asmática, el área de
interés es el efecto agudo del levalbuterol. ¿Tendrá un
efecto más rápido, y/o más intenso que el albuterol? Un
estudio reciente69 sugiere que el levalbuterol tiene un
efecto broncodilatador mayor cuando se utiliza una do-
sis equivalente a la del albuterol racémico, y que el área
bajo la curva (FEV1 frente a tiempo) es mayor. Sin em-
bargo, los pacientes estudiados no eran asmáticos agu-
dos. Por tanto, la relevancia de estos datos permanece
incierta requiriéndose estudios en pacientes en crisis.

¿Cuáles son los efectos secundarios más relevantes?

Es frecuente que durante el tratamiento con agonistas
beta ocurran efectos secundarios. Estos efectos son nor-
malmente dependientes de las dosis y pueden ocurrir
con todas las rutas de administración, aunque son más
pronunciados cuando se administran por vía oral o in-
travenosa70. Para los agonistas-β2 selectivos, los princi-
pales efectos secundarios se encuentran mediados por
receptores a nivel del músculo liso (taquicardia, taquia-
rritmias, hipoxemia71-75), músculo esquelético (temblor
e hipocalemia debida a la entrada del potasio dentro de
las células76-78), y células involucradas con el metabolis-
mo glucídico y lipídico (aumento de los ácidos grasos,
insulina, glucosa y piruvato).

Lin et al79 trataron a 7 pacientes asmáticos en crisis
mediante nebulización continua de 0,4 mg/kg/h de albu-
terol durante 4 h. Un paciente presentó un episodio de
taquicardia supraventricular. Se observaron incrementos
de la frecuencia cardíaca en 6 pacientes, y el nivel plas-
mático del albuterol al fin del tratamiento fue mayor de
25 ng/ml en 6 pacientes (media ± desviación estándar
[DE] 37,7 ± 15,1 ng/ml). Esto se acompañó de un incre-
mento promedio de la frecuencia cardíaca de 16,3%. El
potasio sérico promedio descendió desde 4,07 ± 0,45
mg/dl al inicio hasta 3,30 ± 0,29 mg/dl al final del tra-
tamiento. El incremento del FEV1 fue del 37%. Estos
datos sugieren que la administración de albuterol me-
diante nebulización continua puede resultar en un incre-
mento marcado de los valores plasmáticos del fármaco
con estimulación cardíaca y una mejoría de la función
pulmonar.

En otro estudio, Rodrigo y Rodrigo59 investigaron la
seguridad y eficacia de dos dosis acumuladas de albute-
rol: 400 µg (37 µg/kg por hora) frente a 600 µg (55
µg/kg por hora) cada 10 min durante 3 h, administradas
mediante IDM y cámara de inhalación. Se registraron
incrementos similares en el FEV1 en ambos grupos a
pesar de que la frecuencia cardíaca disminuyó en el
grupo tratado con 400 µg y aumentó en el de 600 µg. Se
produjo una reducción moderada en el potasio plasmáti-
co sin diferencia entre grupos. Una reducción por deba-
jo de 3,2 mg/dl, la que puede ser considerada como crí-
tica, sólo se registró en un paciente del grupo de 400 µg
en contraste con cuatro en el de 600 µg. La glucosa pre-
sentó un incremento significativo sólo en el grupo de
600 µg, mientras que la saturación de oxígeno sólo me-
joró en el grupo de 400 µg (fig. 2). Al final del protoco-
lo, los valores medios ± DE de salbutamol plasmático
fueron 10,1 ± 1,6 ng/ml en el grupo de 400 µg, y 14,0 ±
2,1 ng/ml en el grupo de 600 µg.

RODRIGO GJ, ET AL. CONTROVERSIAS SOBRE EL USO DE LOS AGONISTAS BETA EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA AGUDA

43 Arch Bronconeumol 2002;38(7):322-8 325

Fig. 1. Porcentaje de pacientes y dosis de salbutamol necesaria para al-
canzar el umbral de alta. (Reproducida con permiso de Rodrigo C, Ro-
drigo G. Chest 1998;113:593-8.)
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Estos dos estudios nos indican que existe una dosis o
un umbral del valor plasmático de salbutamol que produ-
ce un incremento de la frecuencia cardíaca. Así, Schuh et
al80 demostraron que la frecuencia cardíaca aumentaba en
niños asmáticos con valores plasmáticos entre 12 y 19
ng/ml. En nuestro estudio, la frecuencia descendió en
aquellos pacientes con un valor sérico de aproximada-
mente 10 ng/ml y aumentó en aquellos con un valor
aproximado de 14 ng/ml. Estos datos apoyan la noción
de que el tratamiento de pacientes con crisis asmática con
albuterol 2,4 mg/h (400 µg/10 min mediante IDM y cá-
mara) produce broncodilatación acompañada de mínimos
efectos secundarios. Además, no se observaron arritmias
u otros efectos cardiovasculares significativos.

Aplicación de la evidencia en la práctica clínica

¿Cuáles son las implicancias de esta evidencia para
el médico en el ámbito de un servicio de urgencias?

1. Los agonistas-β2 administrados por vía intravenosa
no son más efectivos que los administrados por vía inha-
latoria. De hecho, algunos estudios indican que la vía in-
travenosa puede producir deterioro de algunos pacientes.
Sin embargo, prácticamente no hay información sobre
cuál es el papel del tratamiento combinado de agonistas
beta por las vías inhalatoria e intravenosa simultánea-
mente.

2. La nebulización continua parece equivalente a la
intermitente.

3. La utilización de IDM junto con cámaras de inha-
lación presenta una eficacia por lo menos equivalente a
los NJPV con ventajas en términos de tiempo de admi-
nistración, efectos secundarios, costes y técnica.

4. La administración de salbutamol/albuterol en dosis
de 4-6 disparos (400-600 µg) administrados cada 10-15
min mediante un IDM junto con una cámara constituye
el tratamiento de elección, especialmente en aquellos
pacientes con crisis asmáticas graves (PEF o FEV1 < 50%
del óptimo). Este protocolo se acompaña de valores
plasmáticos de albuterol bajos y por lo tanto de mínimos
efectos secundarios. La nebulización de 2,5 mg cada 20
mediante un NJPV puede ser una alternativa para aque-
llos pacientes con crisis leves a moderadas. Cualquiera
que sea el protocolo utilizado, deberá evaluarse la res-
puesta al tratamiento en forma seriada mediante pico de
flujo o espirometría.

5. A pesar de las prometedoras características del le-
valbuterol, su utilización en el tratamiento de la crisis
asmática es todavía especulativa. Así, se requiere el de-
sarrollo de ensayos clínicos en pacientes asmáticos agu-
dos en el ámbito de los servicios de urgencias.
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