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Asma bronquial severa potencialmente fatal

Paciente varon de 65 afios
que acude at Servicio de Emer-
gencia del Hospital Loayza ¢19
de noviembre a las 19:00 horas;
con marcada dificultad respira-
toria de pocas horas de evolu-
cion refiriendo diagnostico pre-
vio de asma bronquial. Al exa-
men presentaba disnea, roncos y
sibilantes difusos, cianosis cen-
tral y diaforesis.

Le fueron indicadas 2
nebulizaciones con fenoterol 8 go-
tas /2.5 c.c. suero fisioldgico; pre-
sentando pare cardiorespiratorio a
las 19:45hs. Se inicio RCP, ase-
gurando via aérea con tubo
endotraqueal ( TET) y adminis-
trandole Adrenalina 01 ampotla por
TET y 02 ampollas IV, respon-
diendo en aproximadamente 4 mi-
nutos presentando PA:250/130 FC:
120, wventilando de forma
espontanea con tubo en T con
oxigeno 10it/min. Y con agitacién
psicomotriz.

La Unidad de Cuidados In-
tensivos Generales (UCIG) fue
consultada encontrdndose a las
20:00 Hs. Un paciente con PA:
230/120FC: 148 FR: 36 peso: 75
Kg talla: 1.72m, en mal estado
general,, agitado, con cianosis cen-
tral vy TET N°7, tubo de mayoy
via periférica permeable, murmu-
Ilo vesicular muy disminuido en
ambos hemitdrax, sibilantes esca-
s0s y silencio en bases, Glasgow
9(2,6,1) + TET. Fue transferido
a UCIG para manejo.

A las 20:45 hstras cambio
de TET, se inicio ventilacién
mecdnica, previa sedacién y re-
lajacién con modo A/CMV, FI02

* Unidad de Cuidados Intensivos,
Hospital Arzobispo Loayza.

100% Peak Flow 80 Lpm Vt420
cc, FR 10 rpm Obteniéndose los
siguientes resultados de labora-
torio: AGA: Acidosis respirato-
ria marcada con hiperoxia; Hto:
42%, leucocitos 23600/mm3, bas-
tones 7%.

EKG: ritmo sinutal, no cam-
bios sugestivos de cardiopatia
coronaria CPK 242 (VE < 165);
CPK-MB (VN < 25).

Terapia: Aminofilina en infusién
20 mg/h, Hidrocortisona 25 mg qid,
Midazolam 5 mg/r, Fenoterol 5 gts/
3ml SF; continuo, Vecuronio 2mg/
h, Ceftriaxona 1gr1V bid.

La hipertensién arterial se
controlo en las siguientes horas,
permaneciendo con acidosis res-
piratoria, CPK y CPK-MB no
mostraron variacién significativa;
incrementiandose la leucocitosis a

33,200/mm3,

10 de Noviembre, (9:00 hrs.

Paciente se encuentra bajo
efecto de sedacién, Ramsay 4, con
roncos difusos, sibilantes bibasales
y tiempo espiratorio prolongado,
presentando secrecion purulenta
por TET que se envié a cultivo.
Se coloca via central.

La complacencia estitica se
encontré en 21ml/ cm H20, lare-
sistencia de la via aérea (Raw) en
28 ¢cm H2Q/I/seg, y un auto
PEED de 10 cm H20.

Rx Tdrax: imagen radiopaca
de patrén alveolar en base de
hemitérax  derecho  con
broncograma aéreo; catéter veno-
50 en posicion.

Cardiologia valora el pacien-
te: elevacion de enzimas cardiacas
por RCP, no evidencia de daiio
miocérdiaco.

Terapia: se  agrego:

Alex Jaimes*

Metilprednisona 125mg tid,
Clindamicina 600 mg tid, Fenoterol
aerosol 2 puff q2hs, Ipratropio 3
puff qid.

11 de Noviembre, 08:00 hrs.

Paciente con terapia convencio-
nal con esteroides, Aminofilina, se-
dacidn, relajacion y antibioticoterapia,
persiste con broncoespasmo por lo
que se decide incrementar
metilprednisona 125 qid e iniciar
Ketamina 1mg/kg seguidos de infu-
sion lmg/kg/h y sulfato de magnesio
2gbid, retirdndose 1a sedo-relajacion
progresivamente.

Gasometrias durante el dia,
mostraron mejoria significativa de
Pa CO2, manifestindose pH ade-
cuado, clinicamente mejorando ¢l
broncocspasmo, ventilindose en
SIMV + presién de Soporte,

12 de Noviembre, 08:00 hrs.

Paciente con problemas men-
cionados, mejorando PaFiO2 y
gradiente  alveolo - arterial de
oxigeno; con tendencia a reten-
cién de CO2; broncoespasmo ha
mejorado con infusion Rx térax de
control, infiltrado alveolar basal de-
recho con tendencia a resolucién.

14:00 hs Destete de ventila-
cion mecdnica

19:45 hs Extubacidn de pa-
ciente, tolera procedimiento de
forma adecuada.

14 de Noviembre, 08:00 hrs.

Paciente estable
hemodindmicamente con evolu-
cién favorable, presenta alcalosis
metabdlica post hipercipnica. Se
reduce dosis de esteroides.

15 de Noviembre, 08:00 hrs.
Alta del servicio, pasa a Me-
dicina.



Jaimes

57

17 de Noviembre, 08:00 hrs.
Flujometria 280 L/min.
19:00 hrs. 380 I/min.

21 de Noviembre, 08:00 hrs.
Flujometria 500 Vmin,
Alta hospitalaria para control

ambulatorio.

Finalizada la presentacion del
caso y las respuestas a diferentes
preguntas sobre datos precisos de
la historia clinica, exdmenes y mo-
mentos criticos de la evolucion, el
Dr. Pamo que presidié el debate
expresd que es consenso que fal-
tan algunos datos sobre anteceden-
tes e historia previa del paciente.
Enseguida presentd al Dr. Alex
Jaimes - médico intensivista de Ia
Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital Arzobispo Loayza, quien
tuvo un participacidn activa en el
manejo de este paciente.

Dr. A. Jaimes. Para aclarar
dijo. Lla H.C es tal cual ha sido re-
gistrada en emergencia, donde se
dice que en resumen - el paciente
fue nebulizado y hace paro.

Saliendo de guardia nosotros,
lo vemos y lo llevamos a UCL
Habitualmente cuando un pacien-
te asmatico Hega a emergencia, le
abren un registro y lo pasan a
nebulizar, lo monitorizan y evolu-
ctonan cuidadosamente.

El hecho es que este paciente
llega al hospital en crisis asmdtica,
y regularmente o bien tratado, no
habia seguido una terapia adecua-
da. Entonces se amplia posterior-
mente su estudio y el manejo co-
rrespondiente. Esta era la tercera
o cuarta vez que llegaba a emer-
gencia a lo largo del afio.

Se le nebulizaba, mejoraba, lue-
go seibay se perdia de vista. Cuan-
do vemos, un paciente asmdtico en
emergencia una vez confirmado y
catalegado como tal, se indica que
lo nebulicen, se le administran un
esteroide y se le deriva a consulto-
rio. Pero muchas veces tenemos
cuadros como ¢l de este paciente
mas severos y complicados, estos

son casos de asma severa, casi fa-
tal o potencialmente fatal, con sus
propias caracteristica. El paciente
presentaba disnea, sibilantes difusos,
politirajes, cianosis central, diafore-
sis, todos son signos de severidad
para una asmatico, Ademads este
paciente tenia un indice de masa
corporal més elevado y estaba en
sobre peso, si séio llega con
sibilantes, tiraje no marcado proba-
blemente salga mds rapidamente y
obviamente ese paciente tiene un
cuadro menos severo.

Por otro lado el hecho es que
la nebulizacion inicial estuvo bien
indicada - pero si uno ve un pa-
ciente tan comprometido la idea
es tomar las precauciones y te-
nerlo mas vigilado ante la even-
tualidad de una situacién comolo
que se presentd. El paciente pre-
senta un paro cardiorespitatorio y
es rdpidamente reantmado, salié
a los cuatros minutos de emergen-
cia y recibié tres ampotilas de
adrenalina. Hay esquemas de re-
animacién cardiorespiratoria que
consideran que la mega dosis de
adrenalina no ha demostrado que
sea mds efectiva que la habitual y
sin embargo algunos la utilizan.
Probablemente ese haya sido el
caso. El paciente hizo el paro, lo
entubaron y se cotoco esa dosis,
salig rapidamente a los 15 minu-
tos de que hizo el evento. Cuando
lo encontramos dimos su pase al
servicio y se le hizo cambio de tuvo
endotragueal. Se le colocé tuvo 7,
para una persona de 1.72 mts. Con
75 kg. de peso. Es obvio un tuvo
pequeiic con lo cual, la resisten-
cia aérea se va a ver
incrementada. Fue una intubacién
traumdtica. Lamentablemente a
veces esto pasa, es una compli-
cacién - sobre todo que el pacien-
te estaba despierto al momento de
intubarlo, Esto es 1itil para aque-
llos que intuban pacientes en
emergencias y/o en cuidados in-
tensivos. Para  nosotros
intensivistas es mas facil intubar

a una persona despierta, muchas
veces es simplemente una cues-
tién técnica y laidea es hacerlo lo
mds pronto posible, porque la
intubacién puede producir
laringoespamo. Que puede hacer
mds severo ¢l cuadro asmitico.
Es obvio que el paciente tiene sed,
hambre de aire como lo describen
y va a ser muy dificil y probable-
mente ello haya sido la causa de
la perdida de parte de la dentadu-
ra. Por otro lado catalogando ya
al paciente como portador de un
asma casi fatal o asma asfixia,
que es un cuadro mds severo, el
siguiente paso era la ventilacién
mecdnica con la idea de oxigenar
bien al paciente, y ventilarlo en for-
ma adecuada.

Como se ve en la gasometria,
la primera muestra que se toma
cuando el paciente llega al servi-
cio tenia 104.7 de PaCo2 con Ph7
- estaba en Acidosis respiratoria
aguda severa. Sin embargo esono
lo iba a matar. Entonces la idea
era bajar la presién intrapleural y
asimismo disminuir la
hiperinflacion dindmica que suce-
de en estos pacientes. El manejo
que se signid ademas el lado no
convencional, que es la ventilacién
mecdnica y asimismo al ver que
el paciente si bien fue mejorado
paulatinamente, rapidamente la
oxigenacidn, rapidamente el CO2,
el paciente persistia con bronco
espasmo (ue nos limitaba y nos
impidia destetar la ventilacién me-
cénica por lo cual no fuimos a otros
métodos no cenvencionales como
era la aplicacién del sulfato de
magnesio 2 gr. endovenoso que es
1a dosis recomendada, asimismo
se le inicié ketamina que es un
anestésico hipnético - que va a
producir una bronco dilatacién a
través de la relajacion de la mus-
culatura lisa bronquial y con ello
mejoréd  rapidamente el
broncoespasmo y fue posible des-
tetar la ventilacién mecanica. El pa-
ciente salié de alta del servicio y se
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decidio por flujometria, flujometria
de alta de 500 Lt. por minuto. El
paciente posteriormente tuve
reingresos al servicio por un epi-
sodio de asma severa no fatal, En
este caso en Enero siguiente sim-
plemente el paciente salié de aita
se sintid bien dej6 el tratamiento en
Diciembre. En enero regress, por
precaucidn pasd a UCIL No fue
necesario intubarlo ni pasario a
ventilacidn mecdnica. Actualmen-
te el paciente sigue rigurosamente
sus medicacion v se encuentra tra-
batando en el Hospital.

Hubo un hecho curioso que 1la-
mo6 la atencidn bastante y es laque
se refiere a la CPK. La
Creatinfosfokinasa de ingreso fue
de 242 CPK total y el CPK MB s¢
fue a 91MB. Siendo valores por-
males para el Hospital, de 25 para
Ia CPKMB y 165 para CPK total.
Posteriormente el dia 10 en Ja ma-
fiana la CPK total estabaen 766 ¥
la CPKMB 83 y en esa noche en
elturno sigudente la CPK total 14067
y 152 la CPKMB.

Estocausécontroversiasen el
servicic y también en cardiologia,
1o que motivo que se ampliard ¢l
estudio hacia buscar otras causas
de paro cardiorespiratorio. Por-
que st uno tiene un paciente as-
mitico severo lo mas probable es
que si faliece va a ser secundario
a acidosis respiratorio y ademads
tas complicaciones que pueda ha-
cer con el barotrauma secundario
a la hiperinflacion dindmica o sea
el atrapamiento de aive que €5tos
pacientes van ha hacer por la dis-
minucion del tiempo espiratorio.
Entonces tratamos de explicarnos
gue fue lo que sucedid con gl co-
razén de este paciente. Sabemos
gue ¢l asma severa poede cau-
sar o producir necrosis de la ban-
da de contraccién miocardia, asi-
mismo causar necrosis focal a
nivel del miocardio o miolisis
subendecdrdica, la misma que
puade no  tener reflejo
electrocardiografica dependiendo

de laextension y probablemente no
tiene traduccidn ecocardiogrifica.
Hste paciente posteriormente ha
tenido  seguumiento  con
ccocardiografia v no hemos encon-
trado lestones isquémica. Habria
que hacerle una prueba nuclear con
radioisétopos, para verificar si el
paciente no tiene Hmitacidn funcio-
nal y en los siguiente controles no
se ha evidenciado dafio cardiaco.

Concluida la exposicion del
caso clinico se dio paso al debate
en donde se plantearon entre otras
las siguientcs pregunias;

La primera pregunta gue se
formulé fue sobre usos de
Aminofilina en el asma
bronquial y sus formas:

Respuesta:

Con respecto al uso de
Aminofilina en Asma como se
sabe es controversial. Obviamen-
te 1o s¢ recomienda en pacien-
tes que tengan una asma habi-
tual © asma no severa, En caso
de asma severa ya potencial-
mente fatal - casi fatal o asfinica
es como alternativa de maneio,
pese & los aspectos colaterales,
Sabemos que la Aminofilina tie-
ne un breve rango terapéutico
cercano al idxico, sin embargo los
efectos benéficos gue pueda te-
ner pueden ser la causa para so-
pesar su uso y utilidad,

Otra de las preguntas for-
muladas se relaciond con la
funcidén cardievascular ea
los pacientes asmiticos.

Respuesta:

Los pacientes asmaticos van
a tener un incremento de la re-
sistencia de la via aérea al final
de la espiracion, consecutivo al
broncoespasmo severe. Si esto
es muy severo, pucde causar el
mismo efecto de ta presién po-
sitiva que uno puede poner en la
ventilacidn mecdnica, como par-
te del manejo v ello puede con
Hevar a una disnunucién del gas-

to cardiace o un aumento de pre-
sidn a nivel de la arteria
pulmonar y esto trasmitirse
retrogradamente siguiendo el cir-
cuito cardiaco y pudiera llegara
afsctar el foncionamrento
valvular. De otro lado el pacien-
te tiene una ecocardiografia pos-
terior en la siguiente hospitaliza-
cién, en la cual el evento se re-
pite ¥ parece ser que el pacien-
te la tiene asi, como tiene su es-
clerosis adrtica.

Fue muy inieresante la pre.
gunta que se planted respec-
to a la presencia de una ima-
gen radipopaca en base de
hemitérax derecho en la Rx,
de tordx que senalan en la
historia clinica, junto con el
aislamiento de un
Enterobacter S-P y sobre la
importancia gque le dieron
como c¢uadro infeccioso
desencadenante del cuadro
asmitico crénice en toda su
severidad,

Respuesta

El paciente cuando le cambia-
mos ¢l tubo en la Unidad, le aspi-
ramos comida. Entonces 1o que
tuvo fue upa neumonia aspirativa
y en el seguimiento radiolégico
que se hizo posteriormente, lag
placas se fueron limpiando con la
terapia antibiStica, Con respecto
al Enterobacter asumimos que era
contaminante porgue erd una
muestra inicial, o sea practica-
mente la primera muestra y era
muy pronto para hablar de infec-
cidn intrahospitalaria. El paciente
salié rapidamente con la medica-
cidn indicada. Se le puso inicial-
mente la Ceftricxona, se e agre-
26 Ia Clindamdcina por la posibili-
dad de anaerobios, y el paciente
o una evohicidn buena y sus pla-
cas posteriores 1o muestran ma-
yor lesién, lamentablemente no
contamos con las placas en éste
momento,
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También se preguntd: ;Porqué en el pro-
tocolo de Centro América justificaban ¢l
uso del sulfato de magnesio?

Respuesta:

En San José, en ] Hospital del Segaro, tenia proto-
colos de manejo establecidos para emergencia y esti-
pulaba guoe todo paciente con dolor torictico tenfa que
hacerse enzimas cardiacas asi a uno, lo impresionara
que el paciente no era cardidpata coronario. Ellos en
Costa Rica tenfan una alta prevalencia de Asma - Dia-
betes y enfermedad coronana. Entonces como parte
de su manejo dado el alto indice de prevalencia de dia-
béticos 3% en una poblacidn de tres millones de hahi-
tantes v Ia primera causa de mortalidad con infarto agudo
del miocardio. Por otro lado lo utilizaban de rutina para
romper el broncoespasimo mds prontamente. Atin cuan-
do no puede justificarlo claramente pero se supone que
el uso del sulfato de magnesio es parte del manejo no
convencional.

Una interrvogante del auditorio se refirié a las
elevaciones de la CPK que se presentdé en el
paciente, buscando relacionarla con problemas
mitsculo esqueléticos y preguntd si era posible
hacer la diferenciacion isoenzimatica con otros
tipes.

Respuesta:

En el hospital no hacemes esta diferenciacion,
Hay una serie de factores y secuencias, como gl
caleterismo cenira, al que fue sometido ¢} paciente,
por otro fado las tomas de muestras, la fatiga muscu-
lar, puede llegar a aumentar la CPK por fa fraccién
que le varia la CPK total. Entonces se asumid y dis-
cutidé bastante ese punto y se asumid que era secun-
dario tanto al asma, fatiga muscular, cateterismo y
que probablemente Ia fraccidn predominante serfala
MM, perc que lamentablemente carecemos de me-
dios para dosar estas fracciones.

Finalmente entre otras pregunfas se soli-
citd al expositor sobre los reingresos pos-
teriores que tuvo el paciente.

Respuesta:

El paciente regresa en Enero por una crisis
asmatica no tan severa como la actual, sin embargo
el hecho de haber tenido un paro cardiorespiratornio
secundario a una crisis asmética, ¢i haber estado en
ventilacion mecédnica ¢ intubado por el cuadro, indi-
can su hospitalizacién de nrgencia ante ala eventuali-
dad gue el cuadro se repita. Como se sabe muchos de
estos pacientes una vez que hacen asma fatal, repiten
los cuadros. Sabemos que la mortalidad por asma es
aproximadamente 3 % v éstascelevahasta el 38 %
si es que el paciente entra a ventilacidn mecdnica

como sucede obviamente en los cuadros severos po-
tencialmente faiales.

Al firal el Dr. Alex Jaimes, completd su presen-
tacidn con una revisién del asma bronquial potencial-
mente fatal en sus mds importantes aspectos y fases
a proposito de €ste caso, presentando y comentando
numerosos shides para este fin.
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Cultive de secrecidn bronguial (10/11) :
Entercbacter

Ecocardiografia (13/11): Funcidn sistélica conser-
vada, cdmaras cardiacas de tamaiio normal, leve
regurgilacidén trictispidea sin compromiso
herodindmico, motiiidad global y segmentaria norma-
les, no masas intracardiacas, esclerosis aortica leve.
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