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Anestésicos inhalados en estado asmatico,

experiencia de dos casos
Inhaled anesthetic in status asthmatics, experience of two cases
Anestésico inalatorio em asmaticos, experiéncia de dois casos
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RESUMEN

Introduccién: el estado asmatico se caracteriza por ser un episodio de crisis
asmatica debido a una inflamacion persistente, que tiene pobre respuesta al
tratamiento estandar y que pone en riesgo la vida de los pacientes. Es una
patologia que por su fisiopatologia es tiempo-dependiente en su reconocimiento
oportuno y tratamiento temprano.

Casos clinicos: en este trabajo se describen dos casos de pacientes del sexo
femenino que requirieron su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, debido a
un estado asmatico refractario a tratamiento convencional, en donde se utilizaron
anestésicos volatiles (sevoflurano) ministrados mediante el dispositivo de seda-
cion inhalada con dispositivo AnaConDa (Anesthetic Conserving Device), con lo
que se logré una adecuada resolucién del broncoespasmo debido al efecto de
estos medicamentos sobre el masculo liso bronquial y el proceso inflamatorio.
Conclusién: los medicamentos anestésicos volatiles administrados a través
de este dispositivo, favorecen la broncodilatacién, mejoria del flujo aéreo y re-
solucién de la hipercapnia, sin afectar de forma importante el espacio muerto,
mejorando la eficiencia de la respuesta al tratamiento broncodilatador y antiin-
flamatorio, con un efecto ahorrador de sedantes. Por lo anterior, el manejo de
anestésicos inhalados a través del dispositivo AnaConDa es una alternativa util
para el manejo del estado asmético.

Palabras clave: sedacion inhalada, estatus asmatico, sevoflurano, anestésicos
volatiles.

ABSTRACT

Introduction: status asthmaticus is characterized by being an episode of
asthmatic crisis due to persistent inflammation, which has a poor response
to standard treatment and is life-threatening. This disease, due to its
pathophysiology, is time dependent on its timely recognition and early treatment.
Clinical cases: this paper describes two cases of female patients who required
admission to the Intensive Care Unit, due to status asthmaticus refractory to
conventional treatment, where volatile anesthetics (sevoflurane) administered
through the inhaled sedation device with the AnaConDa (Anesthetic Conserving
Device) were used, achieving adequate resolution of the bronchospasm due to
the effect of these drugs on bronchial smooth muscle and inflammation.
Conclusion: the volatile anesthetic drugs administered through this device,
favor bronchodilatation, improvement in airflow, resolution of hypercapnia
without significantly affecting dead space, improving the efficiency of the
response to bronchodilator and anti-inflammatory treatment, with a sparing
effect on sedatives. Therefore, the management of inhaled anesthetics through
the AnaConDa device is a useful alternative for managing asthmatic status.
Keywords: inhaled sedation, status asthmaticus, sevoflurane, volatile
anesthetics.

RESUMO

Introducéo: o estado asmatico caracteriza-se por ser um episodio de crise asmatica
por inflamagao persistente, que apresenta ma resposta ao tratamento padrédo e
coloca em risco a vida dos pacientes. E uma patologia que pela sua fisiopatologia
esta dependente do tempo em seu reconhecimento oportuno e tratamento precoce.
Casos clinicos: este artigo descreve dois casos de pacientes do sexo feminino
que necessitaram de internacdo na Unidade de Terapia Intensiva devido a um
estado asmatico refratario ao tratamento convencional, em que foram utilizados
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anestésicos volateis (sevoflurano) administrados por meio do dispositivo de
sedacao inalatéria com AnaConDa (Anesthetic Conserving Device), com os
quais foi obtida uma resolugdo adequada do broncoespasmo devido ao efeito
desses medicamentos no misculo liso brénquico e no processo inflamatdrio.
Conclusdes: os anestésicos volateis administrados por meio desse dispositivo
favorecem a broncodilatagcdo, a melhora do fluxo aéreo e a resolugdo da
hipercapnia, sem afetar significativamente o espaco morto, melhorando a
eficiéncia da resposta ao tratamento broncodilatador e anti-inflamatério, com
um efeito poupador de sedativos. Portanto, a administracdo de anestésicos
inalatérios por meio do dispositivo AnaConDa é uma alternativa util para o
tratamento do estado asmatico.

Palavras-chave: sedacdo inalatéria, estado asmatico, sevoflurano, anestésicos
volateis.

Abreviaturas:

AnaConDa = Anaesthetic Conserving Device (dispositivo de
conservacion de anestésico).

PEEP = presion positiva al final de la espiracion (Positive End-
Expiratory Pressure).

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

PSI = Pneumonia Severity Index (indice de gravedad de la
neumonia).

Ipm = latidos por minuto.

FR = frecuencia respiratoria.

rpm = respiraciones por minuto.

BIS = indice biespectral.

VC = volumen control.

FEV, = volumen espiratorio forzado en el primer segundo.

INTRODUCCION

El estado asmatico suele ser uno de los principales mo-
tivos de ingreso a urgencias y es una verdadera urgen-
cia médica, que se caracteriza por un episodio de crisis
asmatica que tiene una pobre repuesta al tratamiento
estandar. El asma aguda constituye un motivo frecuente
de consulta en los servicios de urgencias, aproximada-
mente entre 1 a 12%, donde los adolescentes y adultos
jovenes son los que mas requieren atencion médica. Es
mas frecuente en mujeres 2:1 y entre 4 a 10% requieren
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).*

El asma refractaria a tratamiento es un tipo de asma
grave no controlado, en el que, tras descartar los facto-
res externos de dificil control, la enfermedad sigue sin
estar controlada por la respuesta parcial al tratamien-
to.? De acuerdo con Hekking y colaboradores, de los
pacientes asmaticos, 3.6% de los casos califican para
el diagnéstico de asma refractaria severa, lo que repre-
senta 10.4 pacientes de cada 10,000 habitantes.® En
comparacion con otras patologias, la frecuencia del
asma refractaria a tratamiento es mucho menor, como
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es en el caso del sindrome coronario en hasta 502 ca-
sos por cada 100,00 habitantes de entre 45 y 54 afios,
y en hasta 854 por cada 100,000 habitantes en la pobla-
cion entre 65 y 74 afios.* El asma refractaria puede evo-
lucionar a una falla respiratoria aguda con necesidad
inminente de intubacion en 2.1% de los casos, situa-
cion que puede ser potencialmente fatal.>” Los diversos
factores que se han descrito para volverse asma casi
fatal son: género femenino, edad avanzada, escala de
comorbilidad de Charlson elevada, tabaquismo y nece-
sidad de ventilacion mecanica.”

El tratamiento del estado asmatico tiene diversos
objetivos como son: el adecuado mantenimiento de la
oxigenacion, la reduccién de edema y taponamiento
de la via aérea por la mucosidad en la misma, con la
consiguiente resolucion de la obstruccion del flujo aéreo
mientras se administra la ventilacion mecanica como tra-
tamiento de soporte que permita esperar una respuesta
clinica del paciente.® El tratamiento farmacolégico debe
contemplar la utilizacién de p2-agonistas inhalados de
corta accion junto con el uso de antimuscarinicos inha-
lados de corta accién, asi como el uso de corticoeste-
roides sistémicos a dosis bajas. Se han descrito otros
medicamentos como las metilxantinas (aminofilina), el
sulfato de magnesio y el montelukast.®8° El uso de oxi-
geno suplementario y/o la ventilacibn mecanica tendra
como objetivo el mantener saturaciones > 92%.6

Esta descrito que los agentes anestésicos voléatiles
0 vapores anestésicos inducen broncodilatacion en pa-
cientes que son resistentes a 2-agonistas. El halotano,
el isoflurano y el sevoflurano son broncodilatadores po-
tentes en los pacientes asmaticos que se encuentran
bajo apoyo ventilatorio mecanico y que han fallado al
tratamiento previo convencional.'® Sin embargo, hasta
antes del advenimiento de los dispositivos o vaporizado-
res médicos «portatiles» que permiten la administraciéon
de anestésicos volatiles fuera de quir6fano en pacientes
intubados y ventilados mecanicamente como es el dis-
positivo Anaesthetic Conserving Device (AnaConDa),
los pacientes con asma resistente al manejo convencio-
nal s6lo podian ser tratados con anestésicos volatiles
de forma segura en quir6fano a través de las maquinas
de anestesia que cuentan con un vaporizador que re-
gula la dosis del medicamento, una fuente de oxigenoy
un absorbedor de didxido de carbono. En este sentido
no era facil ni seguro transportar al paciente grave con
estatus asmatico al quir6fano o movilizar la maquina de
anestesia hacia la UCI, haciendo riesgoso su traslado
considerando que la mayoria de estos pacientes criti-
cos se encontraban bajo ventilacion mecanica.™

En el presente articulo se revisa la experiencia de
dos casos con estatus asmatico refractario al manejo
convencional, que fueron manejados en la UCI median-
te el uso de sevoflurano, ministrado con el dispositivo
AnaConDa.

CASO 1

Se trata de paciente femenino de 28 afios, la cual in-
greso a urgencias por cuadro de agudizacién de asma.
Antecedentes: Unico antecedente de asma leve de 10
anos de evolucion, en manejo con salbutamol de res-
cate solamente, ultima crisis referida hace cuatro anos.
Se aplic6 dos dosis de vacuna AZD1222 para CO-
VID-19 en el 2022. Resto de antecedentes negados.
Padecimiento actual: inici6 48 horas previas a su in-
greso a urgencias con sibilancias, sin mejoria a pesar
del uso de salbutamol con horario. El dia previo acudié
a urgencias de otro hospital para recibir nebulizacio-
nes y se le inici6 manejo con esteroide intravenoso de-
bido a que no habia presentado mejoria. Sin embargo,
durante su estancia desarrolla datos de dificultad res-
piratoria con uso de musculos accesorios y disociacion
toracoabdominal, motivo por el cual se colocd masca-
rilla reservorio 15 L/min, sin mejoria, con deterioro de
Glasgow a 7 puntos (V1IM501), sus signos vitales con
presion arterial 98/61 mmHg, frecuencia cardiaca 120
latidos por minuto (Ipm), frecuencia respiratoria (FR)
35 respiraciones por minuto (rpm), SpO, 89%, motivo
por el cual se intub6 bajo secuencia rapida, recibiendo
soporte ventilatorio en modo controlado por volumen
VC 340 mL, presion pico 32 cmH,0, frecuencia respi-
ratoria 24 rpm, flujo 20 L/min, presién positiva al final
de la espiracion (PEEP) 6 cmH,0, tiempo inspiratorio
0.86 segundos, auto-PEEP 5 cmH,0. La gasometria
inicial posterior a la intubacion con pH 7.06, PaCO, 90
mmHg, PaO, 130 mmHg, HCO, 25.5 mmol/L, Sa0,
97%. Por lo que se traslad6 a nuestro hospital y se
solicit6 valoracion por la UCI por presencia de estatus
asmatico a donde ingres6 como prioridad Il. Ingreso
a UCI: se le realizé prueba de reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR) para SARS-CoV-2, resultando
negativa. Se continu6 manejo con metilprednisolona,
asi como bromuro de ipratropio con salbutamol ne-
bulizado. Persiste con acidosis respiratoria pH 7.06,
pCO, 105 mmHg, PaO, 87 mmHg, HCO, 25.3 mEq/L,
se profundiz6 sedacion con propofol 2.5 mg/kg/h y
midazolam 0.4 mg/kg/h. Se realiz6 tomografia com-
putada de térax con datos de infiltrados intersticiales
bilaterales con broncograma aéreo. Laboratorio: he-
moglobina 14.8 g/dL, hematocrito 44.7%, leucocitos
43,800/uL, neutrofilia 87%, linfocitos 6.8%, eosindfilos
1.3%, plaquetas 425,000/uL, glucosa 287 mg/dL, urea
36 mg/dL, creatinina 1.1 mg/dL. Por lo que se integrd
diagnéstico de neumonia comunitaria PSI 1V y se inicié
manejo con levofloxacino intravenoso 750 mg cada 24
horas, habiéndose realizado cultivos de aspirado bron-
quial y orina de ingreso a la UCI negativos. A las 24
horas de su ingreso a la UCI persistia con broncoes-
pasmo con sibilancias espiratorias e inspiratorias, con
incremento del auto-PEEP 6 cmH,0, ventilacion me-
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Tabla 1: Evolucién clinica del caso 1 previo y posterior al inicio de sedacién
inhalada con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa.

Previo a inicio de

Inicio de sedacion inhalada

Variables analizadas sedacion inhalada

24h 48 h 72h

Sibilancias espiratorias

Sibilancias espiratorias

Sin estertores ni Sin estertores ni

Comportamiento clinico bilaterales bilaterales sibilancias presentes sibilancias presentes
Dosis de sevoflurano (mL/h) - 6 10 5
Auto-PEEP (cmH,0) 1.6 0.8 0.7 0
Modalidad Presion control Presion control Presion control BIPAP
VC (mL) 330 370 460 460
VC (mL/kg peso predicho) 515 6.5 8.0 8.0
FR (rpm) 14 14 12 12
Fraccion inspirada de O, (%) 85 50 45 40
Presion pico (cmH,0) 28 24 22 22
Presion meseta (cmH,0) 11 8 8 8
Tiempo inspiratorio (s) 0.86 1.2 1.3 0.86
PEEP (cmH,0) 4 4 4 4
Driving pressure (cmH,0) 4 4 4 4
Poder mecanico (J/min) 12.7 12.7 11.9 11.9
Distensibilidad dinamica (mL/cmH,0) 15.7 18.5 25.5 25.5
Distensibilidad estética (mL/cmH,0) 4741 92.5 115 115
Resistencia de la via aérea (cm/L/s) 17 16 14 14
pH 7.22 7.52 7.52 7.48
Pa0, (mmHg) 135 115 79 112
PaCO, (mmHg) 99 41 48 50
HCO, (mmol/L) 40.5 335 39.2 34.4
EB (mmol/L) 12.8 10.6 16.3 137
Sa0, (%) 94 99 97 99
PaO,/FiO, 158 230 205 280

PEEP = presion positiva al final de la espiracion (Positive End-Expiratory Pressure). BIPAP = presion positiva de dos niveles en las vias respiratorias (Bilevel Positive Airway
Pressure). VC = volumen corriente. FR = frecuencia respiratoria. EB = exceso de base.

canica programada por volumen VC 400 mL (7 ml/kg
peso predicho), frecuencia respiratoria 16 rpm, PEEP
4 cmH,0, FiO, 50%, tiempo inspiratorio 0.86 seg, pre-
sion pico 28 cmH,O y presiones meseta de 8 cmH,O
con presion de conduccion de 4 cmH,O. Se agregé
al manejo budesonida nebulizada con horario, sulfato
de magnesio y ketamina intravenosa para sedacion.
A pesar de ello, persiste con sibilancias espiratorias
bilaterales y crépitos bilaterales, con un auto-PEEP le-
vemente menor 1.6 cmH,O; sin embargo, caida de VC
a 330 mL (5.5 mL/kg peso predicho) con pH 7.4, pCO,
51 mmHg, PaO, 81 mmHg, Sa0, 94%, por lo que se
decidi6 iniciar infusién con aminofilina 0.5 mg/kg/h, blo-
queadores neuromusculares —vecuronio en infusion—,
y se agregod a la sedacion dexmedetomidina ante la
carencia de ketamina vy, finalmente, ante la respuesta
parcial al manejo y el empeoramiento de la acidosis,
se decidio iniciar sedacién inhalada con sevoflurano
mediante el dispositivo AnaConDa a 6 mL/h, dosis que
se ajustd de acuerdo con la prescripcion descrita por
el fabricante, asi como titulada con base en el indice
biespectral (BIS) buscando mantenerlo entre 40 y 60,
lo que permitié la disminucién progresiva de la seda-
cion intravenosa (midazolam + propofol + dexmedeto-
midina) y posteriormente la suspension de la misma.

Posterior al inicio de este tratamiento, la evolucion de
la paciente —tanto en los valores de gasometria como
ventilatoria— fue satisfactoria, como se puede observar
en la Tabla 1.

Evolucion: durante su estancia la paciente se so-
breinfecté con Candida glabrata y Pseudomonas aeru-
ginosa, por lo que se le dejé manejo guiado por cultivos
con voriconazol y ceftolozano/tazobactam a dosis habi-
tuales. La sedacion inhalada se mantuvo en la pacien-
te por un periodo de cuatro dias a una dosis promedio
entre 6 y 10 mL/h titulada con base en el BIS, posterior
a los cuales la dosis del anestésico volatil se disminu-
y6 de forma progresiva hasta su suspension y continud
manejo a base de sedacion convencional. La paciente
persistio s6lo con muy leves sibilancias espiratorias bi-
laterales, se realizaron dos extubaciones sin éxito, por
lo que a los 15 dias de intubacion se decidio realizar
traqueostomia, se egreso6 de la UCI a los 24 dias de
estancia con tienda traqueal a 5 L/min, saturando 98%
y finalmente egreso6 de piso hospitalario (Medicina In-
terna) a los 44 dias de estancia hospitalaria posterior al
retiro de la traqueostomia y con cita de seguimiento por
neumologia, medicina fisica y rehabilitacion. En la Figu-
ra 1 se pueden observar las radiografias de la paciente
con la exacerbacion asmatica y después de la misma.
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CASO 2

Se trata de una mujer de 28 afos, la cual ingreso via
urgencias por cuadro de infeccion de vias respirato-
rias altas. Antecedentes: la paciente es portadora de
asma moderada desde los seis afios, la cual habia es-
tado controlada hasta que present6 su primer embara-
zo, fecha desde la que ha estado con exacerbaciones
agudas intermitentes al menos dos por afo, con mal
apego a tratamiento ya que sélo utiliza medicamentos
nebulizados durante las crisis, pero no entre ellas. To-
xicomanias positivas: tabaquismo con indice tabaqui-
co de ocho paquetes por afio, consumo de marihuana
desde los 16 afos, asi como consumo de cristal por un
afo hasta hace tres afios. Padecimiento actual: a su
ingreso a Urgencias presentaba dificultad respiratoria
franca, manifestada por el uso de musculos accesorios,
disociacién toracoabdominal, sibilancias audibles a dis-
tancia. A la exploracion fisica con sibilancia inspiratorias
y espiratorias, con frecuencia cardiaca de 142 Ipm, pre-
sion arterial 116/77 mmHg, frecuencia respiratoria 30
rpm, saturando por oximetria de pulso 90%. Examenes
de laboratorio con hemoglobina 17.9 g/dL, hematocri-
to 50.9%, plaquetas 293,000/uL, leucocitos 9,600/uL,
neutréfilos 92.8%, linfocitos 4.6% y eosinéfilos 0.1%.
Se decidi6 iniciar manejo con oxigenoterapia, esteroide
intravenoso, nebulizaciones con salbutamol de accién
corta y esteroide, sulfato de magnesio intravenoso, asi
como manejo antibiético con levofloxacino 750 mg in-
travenoso cada 24 horas; no se logra mejoria e incluso
presenta datos de estatus asmatico, motivo por el cual
se decidi6 realizar intubacién de secuencia rapida y
manejé con apoyo ventilatorio en modo controlado por
volumen con VC 330 mL, FiO, 100%, PEEP 5 cmH,0,

presion pico 25 cmH, 0O, presion meseta 8.4 cmH,O. Se
solicité interconsulta a la UCI, ingresandose como prio-
ridad Il. Ingreso a UCI: la paciente se recibi6 bajo apo-
yo ventilatorio mecanico, bajo sedacion con midazolam
0.4 mi/kg/h y propofol 3.7 mg/kg/h, a la exploracién con
sibilancias espiratorias bilaterales y estertores crepi-
tantes basales izquierdos; a pesar de ello, con acidosis
respiratoria pH 7.35, pCO, 57 mmHg, PaO, 79 mmHg,
HCO, 27 mmol/L, exceso de base (EB) 2.8 mmol/L,
Sa0, 95%. Se tomaron cultivos de aspirado, hemocul-
tivo y urocultivo a su ingreso, siendo negativos. Cua-
renta y ocho horas después, persistidé con sibilancias
espiratorias y saturaciones de 89-91% a pesar de FiO,
100% y del manejo médico optimizado con nebulizacio-
nes cada dos horas e incluso aminofilina 0.5 mg/kg/h,
por lo que se inici6 ademas bloqueador neuromuscular
—cisatracurio en infusién—, sin lograr mejoria en las si-
guientes 24 horas, motivo por el cual, ante la carencia
de ketamina, se escal6 el manejo a sedacién inhalada
con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa a
dosis de 5 mL/h, dosis que se ajust6 de acuerdo con la
prescripcion descrita por el fabricante, asi como titulada
con base en el indice biespectral (BIS) buscando man-
tenerlo entre 40 y 60, con una respuesta satisfactoria
tanto gasométrica como ventilatoria, tal cual se muestra
en la Tabla 2.

Evolucion: alas 24 horas de inicio del sedante inha-
lado se decidié suspender el bloqueador neuromuscular
debido a la mejoria clinica. Cabe sefalar que, durante
las primeras 48 horas de estancia en la UCI, la paciente
empezd a desarrollar datos de lesion renal aguda oli-
gurica, por lo que requirié6 manejo con diurético de asa.
Debido a la mejoria clinica, se decidi6 realizar protocolo
de retiro de ventilacion mecanica con predictores positi-

Figura 1: Caso clinico 1. A) Topograma de térax tomado al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) donde se observa atrapamiento aéreo.
B) Radiografia posteroanterior de torax tomada a las dos semanas de estancia en la UCI donde se observa atelectasia pulmonar izquierda y foco neu-
monico ipsilateral. C) Radiografia posteroanterior a su egreso de la UCI donde se observa resolucion de atelectasia y proceso neumonico, portadora

de traqueostomia.
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Tabla 2: Evolucién clinica del caso 2 previo y posterior al inicio de sedacién
inhalada con sevoflurano mediante el dispositivo AnaConDa.

Previo a inicio de sedacion

Variables analizadas inhalada

Inicio de sedacion inhalada

12h 24h 36h

Escasos estertores Sin estertores ni

Comportamiento clinico Sibilancias espiratorias Estertores roncantes sibilantes sibilancias
Dosis sevoflurano (mL/h) 5 20 20 12
Auto-PEEP (cmH,0) 4 2.7 1.8 0
Modalidad Volumen control BIPAP control presion BIPAP control presion CPAP control presion
VC (mL) 330 420 480 530
VC (mL/kg peso predicho) 5 6.4 7.2 8
FR (rpm) 14 14 12 9
Fraccion inspirada de O, (%) 100 50 40 40
Presion pico (cmH,0) 25 25 26 17
Presion meseta (cmH,0) 8.4 12 10 9
Tiempo inspiratorio (s) 0.86 0.75 0.75 0.7
PEEP (cmH,0) 3 4 4 4
Driving pressure (cmH,0) 14 14 8 5
Poder mecanico (J/min) 13.7 16.7 141 7.9
Distensibilidad dindmica (mL/cmH,0) 15.7 20.0 21.8 40.7
Distensibilidad estética (mL/cmH,0) 19.4 52.5 80 132.5
Resistencia de la via aérea (cm/L/s) 28 17 16 8
pH 7.29 7.53 7.56 7.51
PaO, (mmHg) 75 81 82 111
PaCO, (mmHg) 63 50 41 47
HCO, (mEg/L) 27 41 36 375
EB (mmol/L) 27 19 14 12
Sa0, (%) 93 92 97 99
PaO?/FiO, 75 162 205 277.5

PEEP = presion positiva al final de la espiracion (Positive End-Expiratory Pressure). BIPAP = presion positiva de dos niveles en las vias respiratorias (Bilevel Positive
Airway Pressure). CPAP = presion positiva continua en las vias respiratorias (Continuous Positive Airway Pressure). FR = frecuencia respiratoria. VC = volumen corriente.

EB = exceso de base.

Figura 2:

Caso clinico 2. A) Radiografia posteroanterior
torax tomada a su ingreso a la Unidad

de Cuidados Intensivos (UCI) donde se
observa engrosamiento de la pared pleural.
B) Radiografia posteroanterior de torax
tomada a los 10 dias de evolucion.

vos para tolerancia (NIF 40 cmH,0, P0.1 - 4.1 ¢cmH,0,
pico flujo 60 L/min, indice de Tobin 20) extubandose
con éxito a las 36 horas de haber iniciado la sedacion
inhalada, y logrando su egreso de la UCI a los 10 dias
de estancia en la misma, para continuar manejo hospi-
talario por Medicina Interna con antibiéticos y agonista
B-adrenérgico de acciodn larga. Finalmente, fue egresa-
da a casa a los 13 dias de estancia hospitalaria con
cita para seguimiento por neumologia. En la Figura 2 se
pueden observar las radiografias de la paciente.

DISCUSION

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de
la via aérea que afecta aproximadamente a 300 mi-
llones de personas a nivel global, siendo la causa de
muerte de 180,000 personas por afno. Su forma grave,
también conocida como estado asmatico, se caracte-
riza por broncoespasmo e inflamacién de la via area
pequefa, refractaria al tratamiento convencional, que
condiciona dificultad al flujo espiratorio, atrapamiento
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aéreo, hiperinflacion, insuficiencia respiratoria, hipoxe-
mia, hipercapnia y disfuncion cardiaca, en especial del
ventriculo derecho, eventos asociados a elevada mor-
bimortalidad.*?

Se han descrito varios factores de riesgo que predis-
ponen a los pacientes con asma a presentar exacerba-
cion de ésta y que puede evolucionar a un estado as-
matico. De éstos destacan asma mal controlada, dosis
excesivas de agonistas de receptores 2, dosis bajas
e inadecuadas de agonistas de receptores 2, deter-
minados medicamentos en especial la aspirina, mala
adherencia al tratamiento, infecciones respiratorias vi-
rales, bacterianas, micéticas (Aspergillus), tabaquismo,
exposicion a alérgenos, rinitis alérgica, alergia a los ali-
mentos, embarazo, cambios climaticos, contaminacion
ambiental y eosinofilia sérica o en el esputo y FEV, <
60% del predicho, entre otros. Todos estos factores de
riesgo tienen en comun el condicionar exacerbacion de
la inflamacion y edema de la via aérea pequefia, en un
territorio crénicamente inflamado, que exacerba de ma-
nera significativa la disminucién de la luz y obstruccion
a la salida de aire. Los mecanismos ya mencionados
se ven agravados por el intenso broncoespasmo y una
excesiva produccién de moco. Existen varios media-

Virus

* %

dores celulares y moleculares involucrados en la fisio-
patologia, de los que destacan los eosindfilos, células
cebadas, polimorfonucleares y la interleucina-5 (IL-5)*3
(Figura 314).

Si el estado asmatico no es tratado de manera pron-
ta y oportuna, el proceso inflamatorio se amplifica, es
decir, su reconocimiento y manejo debe ser realizado
con rapidez para lograr una adecuada respuesta al mis-
mo, por lo que se puede considerar que es una patolo-
gia tiempo-dependiente. Esto se puede explicar de la
siguiente manera: la exacerbacion aguda de asma se
caracteriza por una broncoconstriccion e incremento en
la resistencia de la via aérea que puede ser reversible.
Estos cambios generan una disminucién del volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) y del
pico flujo espiratorio de los pacientes, mientras que el
volumen residual puede incrementarse hasta en 400%.
En las exacerbaciones severas de asma, la capacidad
pulmonar total puede incrementarse de igual forma
mientras que la capacidad funcional residual puede do-
blarse. Durante la fase espiratoria donde las fuerzas de
conduccién del sistema respiratorio estan dadas por la
elasticidad pulmonar, al estar ésta disminuida en pa-
cientes con asma, se incrementan las fuerzas resisti-

Alérgenos
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Figura 3: Fisiopatologia de la inflamacion de via aérea en estado asmatico. Adaptada de: Habib N, et al.™
PGD2 = prostaglandina D2. CPA = células presentadoras de antigenos. IL = interleucina. IgE = inmunoglobulina E.
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Figura 4: Efecto tiempo-dependiente de la hiperinflacién dindmica secun-
dario a un incremento del volumen atrapado que genera un auto-PEEP.
Adaptada de: Kostakou E, et al.'®

Insp = inspiracion. Esp = espiracion. CRF = capacidad funcional residual.
PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

vas, lo que hace que se requiera un mayor tiempo es-
piratorio para la eliminacién adecuada del di6xido de
carbono (evitar la hipercapnia) y para favorecer la ade-
cuada exhalacion del volumen corriente. Con el tiempo,
si la broncoconstriccion y el incremento en la resistencia
de la via aérea persisten, se desarrolla la hiperinflacion
dinamica, también conocida como auto-PEEP (positive
end-expiratory pressure), la cual es una presion alveo-
lar positiva al final de la espiracion asociada a un mayor
volumen de relajacién o residual. Cabe sefalar que, de
forma inicial, el auto-PEEP puede actuar en favor del
paciente, disminuyendo la fuerza resistiva del trabajo
respiratorio, generando un incremento en el volumen de
torax y pulmones; sin embargo, mientras la exacerba-
cibn asmatica permanezca sin respuesta al manejo, se
activa el uso de musculos espiratorios y accesorios, se
incrementa el trabajo ventilatorio y el paciente se fatiga
como una complicacién potencialmente fatal. El bronco-
espasmo persistente y el aumento en la resistencia de
la via aérea puede comprimir las vias aéreas periféricas
por el auto-PEEP, dando una amplia heterogeneidad
pulmonar con la generacién de un consiguiente dafo
pulmonar por efecto pendelluft, donde coexisten unida-
des pulmonares patolégicas con unidades pulmonares
normales, lo que genera diferentes constantes de tiem-
po a lo largo del pulmén y el consiguiente dafio pulmo-
nar ya sea autoinducido por el paciente (p-SILI:

patient self-inflicted lung injury) o un dafio pulmonar
inducido por ventilacion mecanica (ventilation induce
lung injury [VILI]) (Figura 4).1°

De igual forma, esta hiperinflacion dinamica puede
generar un compromiso hemodinamico importante, por
el aumento de las presiones intratoracicas a un valor
positivo, lo que genera una disminucién del volumen
sistélico del ventriculo derecho por disminucién de la
precarga del mismo (volumen telediastélico del ven-
triculo derecho y del retorno venoso) y un incremento
en la postcarga (incremento de la resistencia vascular

pulmonar). La caida del gasto cardiaco del ventriculo
derecho se observara entonces en paralelo a una dis-
funcion diastélica del ventriculo izquierdo, ocasionada
por el desplazamiento a la izquierda del septum inter-
ventricular, lo que generara una reduccion significativa
la presion arterial sistélica en la inspiracion y la presen-
cia de pulso paraddjico (Figura 5).'®

El objetivo de este articulo no es describir en extenso
el tratamiento del estado asmatico, pero se puede resu-
mir en lo siguiente:'®

1. Manejo del atrapamiento aéreo, broncoespasmo e
hipertension intratoracica:

a) Agonistas B2 inhalados (p. €j.: salbutamol).

b) Esteroides inhalados (p. €j.: budesonida).

c¢) Anticolinérgicos inhalados (p. ej.: bromuro de ipra-
tropio).

d) Eficientar la depuracion de moco (aire humidifica-
do y caliente).

2. Manejo de la inflamacién:

a) Esteroides inhalados.

b) Esteroides intravenosos, especialmente metilpred-
nisolona.

3. Manejo de la insuficiencia respiratoria:'6'8
a) Oxigeno suplementario, bolsa reservorio, alto flujo

de oxigeno y ventilacion no invasiva.

b) En casos de progresién, hipoxia y retencion de
CO,, refractarios a manejo y asociados con dete-
rioro hemodinamico:

b.1. Intubacién.
b.2. Ventilacion mecanica con estrategia de pro-
teccion pulmonar y de ventriculo derecho.

4. Manejo de la sedacion y relajacion muscular:

a) En casos en los que por la gravedad se requiera
de intubacién y ventilacion mecanica, las guias re-
comiendan el uso de relajantes neuromusculares
y la combinacion para la sedacion de propofol con
ketamina por sus efectos propios en la sedacion,
su efecto potenciador y ahorrador de dosis y su
accion antiinflamatoria.

5. En casos especiales y bajo estrecha supervision,
evaluar sulfato de magnesio, ketamina, metilxanti-
nas, anticuerpos monoclonales dirigidos en contra
de IL-5 (reslizumab, mepolizumab), antibiéticos (en
caso de proceso infeccioso broncopulmonar agrega-
do) y heliox.

6. Dos nuevas alternativas a considerar en casos de
progresion y refractariedad al tratamiento son la oxi-
genacion extracorporea de membrana con técnica
veno-venosa y los anestésicos inhalados ministrados
con el dispositivo AnaConDa. %20

Los anestésicos inhalados fueron propuestos desde
1989 por Kong como una buena estrategia para el ma-
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nejo de la sedacion en las UCI. El uso de éstos para
el manejo de estado asmatico data de 1982 cuando
O’Rourke fue el primero en reportar el caso de un nifio
con estado asmatico refractario manejado con halotano.
El empleo de anestésicos inhalados para el manejo del
estado asmatico se sustenta en su efecto broncodilata-
dor, antiinflamatorio y en su rapido mecanismo de ac-
cion. El mecanismo de accién del efecto broncodilatador
de los agentes anestésicos inhalados es secundario a la
limitacion del flujo de calcio por inhibicion del sistema de
proteina C a nivel del reticulo sarcoplasmico del musculo
liso bronquial y de los canales de calcio voltaje depen-
dientes, ademas de mejorar la eficiencia de los recepto-
res B adrenérgicos y el tono vagal. Una ventaja de estos
agentes es su baja tasa de metabolismo hepatorrenal y
que su eliminacion es casi exclusiva por via respiratoria,
lo que les confiere un buen margen de seguridad.'%-!

En un inicio, la introduccién de los anestésicos inhala-
dos como parte de la estrategia terapéutica para el ma-
nejo del estado asmatico era una tarea compleja, ya que
se tenia que trasladar al paciente a una sala de quiréfano
que contara con maquina de anestesia o ésta tenia que
ser llevada a la UCI, a lo que se sumaba que se tenian
que hacer varias adaptaciones para poder conectar el
sistema del ventilador mecanico (los pacientes estaban
intubados), al de la maquina de anestesia para la admi-
nistracion del agente anestésico, lo que condicionaba di-
ferentes problemas técnicos y en especial fuga del vapor
anestésico y, por ende, contaminacion del area.

Al paso del tiempo se desarrollaron varios prototipos
hasta llegar a un dispositivo miniaturizado con la capa-
cidad de poder ministrar dosis adecuadas del agente
anestésico inhalado y provisto de un filtro adsorbedor
del anestésico para evitar la contaminaciéon ambiental.
Este dispositivo se conoce con el nombre de AnaConDa

Exacerbaciéon
del asma

¥

Empeoramiento de
la limitacion del flujo
espiratorio

Figura 5: Hiperinsuflacion

dinamica

Impulso ventilatorio

Fisiopatologia del estado
asmatico. Adaptada de:
Kostakou E, et al.'s

VD = ventriculo derecho.

VI = ventriculo izquierdo.

PEEP = presion positiva al final inspiratorio
de la espiracion. VD/VT = relacion
ventilacién perfusion. PaO, = presion LPHOZTPCOZ
arterial de oxigeno. pCO, = presion L pH

arterial de diéxido de carbono.

Alteracion del
intercambio de

(Anaesthetic Conserving Device); consiste, como ya se
comento, en un filtro intercambiador modificado de calor
humedad, el cual se instala en el circuito del ventilador
del paciente (por lo que es adaptable a cualquier tipo de
ventilador) y permite administrar el anestésico volatil de
forma liquida mediante perfusion continua con una jerin-
ga. Este dispositivo se encarga de vaporizar el anesté-
sico mediante un sistema de reflexion, tiene un tamano
pequefio que agrega solamente 50 mL de espacio muer-
to y permite ademas la reutilizacion del gas mediante
una reinhalacion en donde solamente un 10 a maximo
20% se elimina siendo enviado a un filtro adsorbedor, lo
que disminuye al minimo la contaminacién ambiental y
laboral (Figura 6). El AnaConDa debe cambiarse cada
24 horas o antes si se encuentra visiblemente hiumedo.*

Las ventajas que tiene son:

. Permite administrar el anestésico inhalado de forma
continua, lo que genera mejoria en los flujos aéreos
por efecto de broncodilatacion.

. Incrementos minimos en el espacio muerto.

. Coeficiente de reflexion alto (80-90%), lo que permite
la reinhalacion eficaz.

. No interfiere con la modalidad ventilatorio programado.

. Tiene una curva de aprendizaje rapida.

. Se puede implementar en diversos escenarios como
son: pacientes con dificil sedacién, pacientes en los
que la sedacion intravenosa ha desarrollado taquifi-
laxia o efectos adversos y estatus epiléptico, escena-
rios que con mucha frecuencia son identificados en
las UCI.222°

o o b

La evidencia cientifica de la implementacion de una
estrategia de manejo del estado asméatico basado en

Taquipnea

e

¢ Precarga del VD

Efectos

T Postcarga del VI
‘ cardiovasculares

Presion arterial
pulmonar

» Desacoplamiento neuromecéanico

» Disnea

[ 4 PEEP intrinseco

Alteraciones en la
mecanica

ventilatoria ¢ Distensibilidad dinamica

T Umbral elastico

gases Carga sobre los masculos inspiratorios

4+ vownt

Disfuncion en los musculos inspiratorios

.



142

Med Crit. 2024;38(2):134-143

Figura 6:

Sistema AnaConDa (Anaesthetic
Conserving Device) utilizado en

las pacientes. En la fotografia se
muestra cdmo se realiza la conexion
del mismo. A) Muestra el dispositivo
AnaConDa. B) Filtro adsorbedor.

C) Colocacion del filtro adsorbedor
en el ventilador mecanico.

D) Conexion del dispositivo
AnaConDa al ventilador mecanico

y al paciente, debe mantener un
angulo de 90°. E) Conexion del
dispositivo AnaConDa al ventilador
mecanico y paciente en otra vista, la
cascada humidificadora debe estar
apagada para evitar condensacion
en el sistema AnaConDa.

anestésicos inhalados se basa en casos aislados y se-
ries de casos, en los que se reporta el uso de isoflurano
o sevoflurano como agentes aislados o combinados con
heliox, combinacion poco frecuente, con buenos resul-
tados. Ademas, es importante sefalar su efecto ahorra-
dor de opioides, propofol, ketamina y benzodiacepinas,
asi como su implementacioén en casos muy selecciona-
dos con otra estrategia de apoyo avanzado como lo es
el ECMO (membran de oxigenacién extracorporea, por
sus siglas en inglés). En estudios de farmacodinamia
ha resultado ser costo-efectiva como alternativa de la
sedacion convencional en la UCI.% 26-31

En este trabajo se analizan dos casos de pacientes
con estado asmético refractario al tratamiento conven-
cional y que presentaron buena respuesta al manejo
con sevoflurano (anestésico inhalado) que se ministré
a través del dispositivo AnaConDa. El protocolo de
tratamiento y el resto de estrategias tanto antibiticas,
como medicamentosas difieren un poco entre los casos
debido a que uno de los casos curs6é con una neumo-
nia asociada con ventilacibn mecanica, situacion que
prolongd su estancia en la UCI y hospitalaria; sin em-
bargo, el manejo descrito con el dispositivo o sistema
AnaConDa fue llevado a cabo con las mismas carac-
teristicas en ambas pacientes, lo que no afecté su uso
ni el resultado obtenido con la utilizacion del mismo.

En las dos pacientes se presentd mejoria tanto clinica,
como en la mecanica ventilatoria, lo que favorecio que
se optimizara el tratamiento broncodilatador, antiinfla-
matorio y el efecto ahorrador de sedantes, que se hizo
evidente por el efecto y caracteristicas propias de estos
farmacos.32-%6

Por ultimo, es importante enfatizar que los medica-
mentos que se utilizan cotidianamente para la sedoa-
nalgesia en el enfermo grave son parte del armamenta-
rio farmacolégico cotidiano del anestesiblogo (fentanil,
propofol, benzodiacepinas, ketamina) y se trasladaron
al paso del tiempo a las UCI. Es tiempo que volvamos
la vista a los anestésicos inhalados, no sélo para la se-
dacion en la UCI, sino para el manejo de situaciones
especiales, como el estado asmatico que es lo que nos
ocupa en este reporte, y también para otros escenarios
de los que destacan la ventilacibn mecanica prolonga-
da, el SDRA (sindrome de distrés respiratorio agudo) y
el estado epiléptico refractario, entre otros.

CONCLUSIONES

El estado asmatico es una complicacion grave del asma
tanto en nifios como en adultos. En casos graves re-
fractarios al tratamiento convencional y que requieran
de apoyo ventilatorio mecanico, la implementacion en
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el manejo de un agente anestésico inhalado como el
sevoflurano, ministrado a través del dispositivo Ana-
ConDa, es una alternativa que el intensivista debe de
tener en cuenta.
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