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Infarto cerebral, complicación atípica de una crisis 
asmática. Presentación de un caso
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RESUMEN

El asma es la enfermedad crónica más frecuente en la población pediátrica, con una elevada tasa de 
morbilidad y mortalidad, considerado un problema de salud pública en todo el mundo. En el curso de 
la historia natural de la enfermedad, las visitas al Departamento de Urgencias son debidas a episodios 
de crisis asmáticas secundarias a factores desencadenantes conocidos y que se caracterizan por 
episodios de obstrucción de la vía aérea, condicionando hipercapnia e hipoxemia, con deterioro de la 
función pulmonar, ausentismo escolar y laboral con repercusión en la calidad de vida, complicaciones 
como neumotórax, neumomediastino, atelectasias o insufi ciencia cardiaca congestiva, hasta eventos 
graves desde el estado asmático a episodios de asma casi fatal, que ponen en peligro la vida. Las 
complicaciones asociadas frecuentemente son a nivel cardiopulmonar y están relacionadas con el 
estado asmático. Presentamos el caso de un paciente femenino de 16 años de edad con asma de difícil 
control que desarrolló complicaciones atípicas con evento vascular cerebral y bloqueo cardiaco durante 
una crisis asmática.

Palabras clave: Crisis asmática, asma aguda, exacerbación asmática, complicaciones en crisis 
asmática, evento vascular cerebral y crisis asmática, infarto cerebral en crisis asmática.

ABSTRACT

Asthma is a chronic disease more prevalent in the population pediatric, with a high rate of morbidity 
and mortality, considered a health problem public worldwide. In the course of the natural history of the 
disease, emergency department visits are due to episodes of asthma exacerbations secondary to known 
triggering factors and which are characterized by episodes of obstruction of the airway, conditioning 
hypercapnia and hypoxemia, impaired lung function, absenteeism school-work and impact on quality 
of life, complications such as pneumothorax pneumomediastinum, atelectasis, or congestive heart 
failure, to serious events from status asthmaticus to near-fatal asthma episodes, endangering life. The 
complications recognized frequently are associated with State asthmatic and cardiopulmonary are. We 
present the case of a female patient of 16 years of age with asthma of diffi cult control who developed 
atypical complications with cerebral vascular event and heart block during an asthmatic exacerbations.

Key words: Asthmatic attack, acute asthma, asthmatic exacerbation, complications in asthmatic crisis, 
cerebral vascular event and asthmatic, stroke in asthmatic attack.
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INTRODUCCIÓN

El asma es la enfermedad crónica más frecuente en la 
población pediátrica que afecta cerca de 300 millones 
de personas en el mundo.1 Mostrando un incremento 
preponderante en los últimos 30 años, con un subregis-
tro global real de la incidencia y prevalencia.2 En EUA 
la crisis asmática representa 1.8 millones de visitas al 
Servicio de Urgencias, con más de 500 mil hospitaliza-
ciones y 5,500 muertes al año.3

El asma se defi ne como una enfermedad heterogé-
nea con infl amación crónica de las vías aéreas, carac-
terizado por sibilancias, difi cultad respiratoria, opresión 
torácica y tos, que varía con el tiempo e intensidad, con 
limitación variable de fl ujo aéreo espiratorio, desenca-
denados por diversos factores (infeccioso, ambientales, 
interrupción del tratamiento, etc.).4

Pese al tratamiento, pueden presentarse episodios 
de crisis asmática con incremento de los síntomas, de-
terioro de la función pulmonar, ausentismo escolar y la-
boral con repercusión en la calidad de vida.5

El asma casi fatal es un evento que pone en peligro 
la vida, con el desarrollo de eventos como paro cardio-
rrespiratorio, intubación orotraqueal y ventilación me-
cánica, ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos, 
hipercapnia o acidemia respiratoria.6,7

La crisis asmática es la tercera causa de hospitaliza-
ción y la primera causa de ingresos al Servicio de Ur-
gencias.8,9

El tratamiento puede ser ambulatorio o en el Servicio 
de Urgencias de acuerdo con la gravedad mediante las 
guías de manejo establecidas, con la fi nalidad de evitar 
complicaciones que pongan en peligro la vida. Entre las 
que se encuentran atelectasias, neumotórax y neumo-
mediastino espontáneo.10,11

A nivel del sistema nervioso central se describen en 
reportes de casos asociados con el manejo de la venti-
lación mecánica en asma casi fatal y estado asmático.

Lesiones cerebrales secundarias al evento de hipoxia 
a horas y días de la crisis asmática, manifestada por 
mioclónos en las extremidades y ataxia, conocido como 
síndrome de Lance-Adams, con zonas de hiperintensi-
dad en secuencias T2 y en ganglios basales por imagen 
de resonancia magnética, con descargas paroxísticas 
en el electroencefalograma.12 Poliomielitis like-secun-
daria, manifestada por parálisis fl ácida de extremidades 
inferiores posterior a la recuperación de un evento de 
distrés respiratorio, secundaria a crisis asmática seve-
ra.13 Pacientes manejados con ventilación mecánica e 
hipercapnia permisiva por la gravedad del cuadro, de-
sarrollan edema cerebral, hemorragias cerebrales y/o 
subaracnoideas.14,15 Dentro de las complicaciones aso-
ciadas con la crisis asmática severa, es poco común en-
contrar manifestaciones en el sistema nervioso central 
durante la primera fase de la crisis, incluso sin relación 

con ventilación mecánica, debido a esto la importancia 
del caso que se describe a continuación.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Se trata de un adolescente femenino de 16 años 5 me-
ses de edad, con antecedente de atopia por ambos 
padres. A los 2 años de edad presenta evento carac-
terizado por difi cultad respiratoria con presencia de tos, 
estridor, sibilancias y cianosis peribucal. Manejada en 
el Servicio de Urgencias con respuesta adecuada con 
broncodilatador por crisis asmática moderada. Por ante-
cedente de atopia se sospecha asma de etiología alérgi-
ca, se realizan pruebas cutáneas positivas para ácaros 
del polvo (Dermatophagoides pteronyssinus y Derma-
tophagoides farinae), encino y gato, iniciando inmuno-
terapia específica subcutánea cursando con mejoría 
durante 3 a 5 años.

A los 7 años presenta episodio de crisis asmática 
severa, score pulmonar de 7, ingresa al Servicio de 
Urgencias, sin embargo, presenta pobre respuesta al 
tratamiento convencional, con alteración del estado de 
alerta y edema a nivel de cuello, se determina la presen-
cia de enfi sema subcutáneo en cuello. Ingresó a terapia 
intensiva donde se realiza broncoscopia y se encuentra 
ruptura traqueal media posterior de 2 mm, sin compro-
miso hemodinámico ni ventilatorio, se manejó de forma 
conservadora con mejoría y resolución del evento. Egre-
só a los cinco días de la terapia intensiva y a las dos se-
manas el control de broncoscopia muestra cicatrización 
completa de la lesión.

A los 16 años presentó nuevo episodio de crisis as-
mática severa, caracterizada por dolor torácico en la 
inspiración, sibilancias y disnea, con pérdida del estado 
de alerta durante tres minutos, precedido de amaurosis 
bilateral e hipoacusia.

Al ingreso al Servicio de Urgencias con recuperación 
del estado de alerta se encontraba ansiosa, con posi-
ción de trípode, oximetría de pulso de 88%. Se inició 
tratamiento con beta-2 agonista y esteroide intravenoso 
con lo que revirtió la crisis.

Tres horas posteriores a la remisión de la crisis pre-
senta alteración de funciones mentales superiores, des-
orientación en tiempo y persona, apraxia idiomotora, 
apraxia tridimensional, afasia mixta, agnosia visual, es-
tereognosia, hemianestesia corporal izquierda, diseste-
sias, con vibración y orientación espacial conservada, y 
disminución de la fuerza 4/5.

La resonancia magnética en fase de difusión-perfu-
sión muestra la zona de infarto cerebral parietal cortical 
izquierdo (Figuras 1 a 3). Por el antecedente de asma 
de difícil control y evento vascular cerebral, se realizan 
estudios de extensión para descartar la presencia de 
vasculitis, entre las principales la poliangeítis granulo-
matosa alérgica sin evidencia por estudios de labora-
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torio y gabinete: Hb 15.3, leucocitos 7,900 mm3, neu-
trófi los 3,700 mm3, linfocitos 3,200 mm3. Función renal 
normal. Glucosa 91 mg/dL, colesterol 208 mg/dL, trigli-
céridos 112 mg/dL, VLDL 22.4 mg/dL, LDL 115.6 mg/
dL, HDL 70 mg/dL, monocitos 400 mm3, eosinófi los 600 
mm3 (7%). TP 13.9, TTP 36.7 seg., INR 1.04. Inmunoló-
gicos: pANCA, cANCA y ANA negativo, C3 140 mg/dL, 
C4 26.6 mg/dL.

No presentó alteraciones cutáneas o digestivas. 
Radiografía de tórax con atrapamiento aéreo sin otros 
hallazgos anormales (Figura 4). El electrocardiograma 
muestra bloqueo completo de la rama derecha del haz 
de His (Figura 5).

Actualmente se encuentra con hemiparesia corporal 
derecha, orientada en tiempo, persona y espacio, apra-
xia idiomotora, disestesias, realiza actividades básicas 
sin apoyo, realiza deambulación y requiere de apoyo 
para subir y bajar escaleras. Se encuentra con asma 
parcialmente controlada.

DISCUSIÓN

Presentamos el caso de una paciente con asma de difícil 
control cuya evolución ha sido fl uctuante, con complica-
ciones atípicas durante las crisis asmáticas. En el último 
episodio presentó alteraciones neurológicas secunda-
rias a un infarto cerebral y bloqueo completo derecho 
del haz de His. Dentro del abordaje sistémico, se des-
cartaron causas metabólicas y trastornos de la coagula-
ción, sin evidencia de compromiso a otros órganos, se 
descartó la posibilidad de vasculitis asociada con asma 
de difícil control, en las que las complicaciones neuro-
lógicas se observan con mayor frecuencia. Entre las 
cuales la poliangeítis granulomatosa alérgica (síndrome 
de Churg Strauss) en su fase prodrómica se caracteriza 

por asma de difícil control (96-100%), siendo en la fase 
vasculítica donde se manifi esta afección de sistema ner-
vioso central en 20% de los casos, con desarrollo de 
eventos vasculares cerebrales. Otros órganos afectados 
son aparato digestivo, riñón y corazón. La afección car-
diaca (miocardiopatía en 15%) tiene relevancia, debido 
a que incrementa la morbimortalidad de los pacientes. 
Muestran en vasos de pequeño y mediano calibre gra-
nulomas y vasculitis necrotizante, con anticuerpos con-
tra citoplasma del neutrófi lo positivos.16,17

Existe una relación entre asma asociado con factores 
protrombóticos (activación de factores de coagulación, 
depósito de fi brina con disminución de la actividad anti-
coagulante de la proteína C e inhibición de la fi brinólisis) 
y disfunción endotelial con desarrollo de aterotrombosis, 
aumento del riesgo de tromboembolismo pulmonar y 

Figura 4. Radiografi a PA de tórax: Atrapamiento aéreo (10 
espacios intercostales, horizontalización de arcos costales 
y ángulo bicostal, hiperclaridad de campos pulmonares).
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Figuras 1-3. Resonancia cerebral. Cortes axiales en fase de difusión – perfusión con zonas de hipointensidad en la región 
parietal izquierda que demuestran zona  de infarto cerebral parietal cortical.
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enfermedad cardiovascular. Se desconoce la causa de 
esta asociación, sin embargo, una posible teoría es que 
la infl amación crónica de la vía aérea contribuye a infl a-
mación sistémica y enfermedad vascular incluyendo el 
sistema nervioso central.18 Por lo que es necesario ana-
lizar el tipo de factores infl amatorios involucrados, tanto 
los asociados con la participación de linfocitos Th2, como 
aquellos involucrados en lesión y activación endotelial 
que pudieran incrementar el riesgo de eventos vasculares 
cerebrales o eventos isquémicos en otros órganos.
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