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Figura 3. Factores que afectan el tono bronquial. 

tamente sobre los bronquios causando broncoconstric- 
ción sin intervención o liberación de cAMP o del 
cCMP. 

La histamina es un mediador de la anafilaxis, actúa 
a nivel de los receptores Hi en la superficie del músculo 
liso de las vías atreas produciendo broncoc~nstricción.~ 

Receptores H2 son considerados como los responsa- 
bles del control inhibitorio de la liberación de histami- 
naa8 

La capacidad del pulmón de sintetizar una extensa 
variedad de sustancias como prostaglandinas ha aumen- 
tado la posibilidad de que estos agentes juegan un papel 
importante en la hiperreactividad de las vías aéreas. El 
precursor esencial de las prostaglandinas, el ácido ara- 
quidónico, deriva de la descomposici6n de fosfolípidos 
de la membrana celular por la acción de la enzima fos- 
folipasa A*, a través de la vía llamada ciclooxigenasa 
de los ácidos grasos. 

Las prostaglandinas primarias F2 alfa es un potente 
broncoconstrictor, la prostaglandina GE2 tiene acción 
broncodilatadora, y la prostaglandina D2 es un bronco- 
constrictor potente siendo el principal mediador de los 
mastoci t~s.~ 

Otro componente importante de la broncoconstric- 
ción alérgica es la sustancia de reacción lenta a la ana- 
filaxis (SRS-A). Esta sustancia forma parte de los leuco- 
trienos. lo  Son también metabolitos del ácido araquidó- 
nico. pero se derivan por la vía de la lipoxigenasa que 
está presente en algunos tejidos del cuerpo: pulmón, 
plaquetas y glóbulos blancos. Fig. 4. 
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Figura 4. VIas de producci6n de postaglandinas y sustancia de reac 
ci6n lenta a la anafilaxia. 

1)IAGNOSTICO Y MANEJO DEL 
BRONCOESPASMO DURANTE LA 

ANESTESIA GENERAL 

El broncoespasmo puede ser leve asociado con un es- 
tridor respiratorio, o grave en donde se presenta dismi- 
nución del murmullo vesicular, sibilancias, aumento de 
presión de la vía atrea, cianosis e hipotensión. 

El grado de resistencia en la vía aérea se explora 
mediante parámetros simples como la sensación tactil 
del anestesiólogo en la bolsa respiratoria, la presión má- 
xima en la inspiración y la auscultación del paciente. 

El diagnóstico diferencial se hará con el neumotórax, 
en donde además del cuadro clínico antes menc~ionado 
para el broncoespasmo, se encuentra hiperresonancia, 
desviación traqueal y enfisema ~ubcutáneo. '~ El edema 
pulmonar debido a insuficiencia ventricular izquierda 
también produce disminución de la distensibilidad pul- 
monar como en el broncoespasmo, respiración audible a 
distancia, pero con aumento de la presión venosa y exis- 
tencia de líquido rosáceo y espumoso en el aspirado tra- 
queal. 

En el diagnóstico diferencial se abarcarán los pro- 
blemas mecánicos debidos a una hiperinsuflación del 
manguito de la sonda orotraqueal, la aspiración de 
cuerpo extraño y la intubación bronquial. 

El manejo del broncoespasmo dependerá de los fac- 
tores fisíopatológicos que comprometen la permeabili- 
dad de la vía aérea. 

Como primera etapa de tratamiento, la fuente de 
cualquier irritación debe ser eliminada, ya sea líquido, 
secreciones mucosas, cuerpos extraños, etc. Si el estímu- 
lo del espasmo es por el procedimiento quirúrgico, se 
deberá profundizar el nivel de la aneste~ia.~; 

Si el broncoespasmo resulta de la liberación de hist- 
tamina después de la inyección de cualquiera de los nu- 
merosos medicamentos usados durante la anestesiaiY y 
mencionados en el cuadro 1, se manejará primero: 

Vía aérea permeable, controlando la ventilación, 
con concentración elevada de oxígeno en el gas inspira- 
torio, así como mantener el Ph por arriba de 7.35 con 
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