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BRONCOESPASMO: FISIOPATOLOGIA Y MANEJO TRANSANESTESICO

*ROSARIO CASTANEDA-HERNANDEZ

RESUMEN

El broncoespasmo que ocurre durante la anestesia general no es muy comén, pero el anestesi6logo debe estar alerta ante la posibili-
dad de que se presente; diagnosticindolo y manejindolo adecuadamente. Articulos y lecturas sobre este tema se enfocan directamente para
la preverfcién del mismo; desafortunadamente el'incremento agudo de las resistencias en la via aérea puede ocurrir ya sea por severa enfer-
medad respiratoria o por otras cuasas no identificadas. Por tanto esta revisién enfoca la fisiopatologfa y mancjo del broncoespasmo agudo y
severo que puede ocurrir en ¢l paciente durante el procedimiento transanestfsico.
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SUMMARY

Bronchospam occurring during general anesthesia, is not commonly seen, does occur and may present to the anesthesiologist both
diagnostic and therapeutic problems. Much of the emphasis in articles and lectures on this topic has been directed towards prevention of
the problem. Unfortunately, acute increases in airway resistance still may occur, cither because of severe disease or because of previously
unidentified reactive airways. This lecture will focus on the physiopathology and management of the acute bronchospasm occurring to the
patient during anesthesia.

Key words: Airways: bronchospasm: anesthetic management.

E 1 broncoespasmo consiste en un aumento exagera-  pués de la induccién, a menudo bastan para expiicar el
o del tono de la musculatura lisa bronquial, pre- aumento de la resistencia en vias aéreas que se comprue-
sentandose disminucién de la distensibilidad pulmonar ba en el paciente anestesiado.!
y retencién de bi6xido de carbono. Muchos factores mo- El laringoespasmo y la obstruccion del tubo endotra-
dificaran la reactividad de las vias aéreas en los huma- queal por secreciones, acodamiento, globo del tubo so-
nos c%urante la anestesia y podran ser factores fisicos, preinflado, cuerpos extrafios en vias aéreas superiores y
quimicos y farmacolégicos. Dentro de las causas predis- ] aparato de anestesia provocan una resistencia en las
ponentes pueden cont‘arse‘las siguientes: . vias aéreas mucho mas elevada que la normal.
Rensten_cm al flujo aéreo.- Durante la anestesia hay La inadecuada relajacién muscular y la anestesia su-
una ‘reduccién global de todos los componentes del vo- e ficia] durante la induccién anestésica provoca un au-
lumen pulmonar, causando una disminucién del calibre 1,015 del tono muscular espiratorio; esto aumenta la
de las vias aéreas, aumentando su resistencia y la posibi-  bregion alveolar e intratoracica muy por encima de la
lidad de que se colapsen. La reduccién de la capacidad  presion atmosférica, provocando una répida salida del
residual funcional durante la anestesia que es aproxima~ ﬂujo gaseoso y una caida de presién entre los alveolos
damente de 0.8 litros en posici6én supina y 0.4 litros des-  y el bronquio principal, por tanto si este gradiente in-
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vertido de presién es lo bastante alto para vencer la rigi-
dez estructural bronquial, aparecera un colapso del mis-
mo. La limitacién de la velocidad del flujo aéreo por el
colapso bronquial es m4s pronunciado en pacientes as-
maticos y enfisematosos, en ellos la resistencia de los
bronquios de pequefio calibre es mas alta, ya que care-
cen del efecto fijador de la recuperacion elastica del pa-
rénquima pulmonar, siendo mas faiciles de colapsar que
en el sujeto normal.

Debido a que no es posible predecir con certeza qué
pacientes presentardn broncoespasmo durante la aneste-
sia y cual sera el factor desencadenante, es necesario re-

cordar la fisiopatologia del mismo y asi aplicar el ade-
cuado tratamiento.

FISIOPATOLOGIA DEL BRONCOESPASMO

Control neurohumoral:

Existe un mecanismo homeostatico responsable del
tono muscular en la pared del bronquio, este tono de-
termina el calibre de la luz.2

El tono bronquial es controlado por el sistema ner-
vioso aut6nomo, por estimulacion parasimpatica y alfa
adrenérgica que causa broncoconstriccién, mientras que
la estimulacién betag-adrenérgica y el sistema inhibito-
rio no adrenérgico causan broncodilatacién. Fig. 1.
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Figura 1. Control neurohumoral.

Sistema nervioso parasimpatico:

El sistema nervioso parasimpético causa constriccién
de vias aéreas como un rapido reflejo iniciado por la
presencia, por ejemplo, del tubo endotraqueal u otras
sustancias irritantes en vias aéreas durante la anestesia
superficial.?

La inervacioén parasimpatica en las vias aéreas hu-
manas predomina a nivel de bronquios, asi drogas que
inhiben el sistema nervioso parasimpético son mas efec-
tivas a nivel de grandes bronquios que de bronquiolos.

Los cambios reflejos que ejerce ei parasimpético en
el calibre bronquial es a través de vias aferentes y efe-
rentes del nervio vago. Las vias eferentes postgangliona-
res parasimpéticas estimulan receptores colinérgicos lo-
calizados en el musculo de los bronquios. Fig. 2.

Sistema nervioso simpdtico:
El sistema nervioso simpatico es pobremente repre-
sentado en el pulmén por inervaciéon directa, la norepi-
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Figura 2. Vias refléjas parasimpéticas.

nefrina catecolamina liberada por sus terminales nervio-
sas, tienen relativamente poca actividad betay.

Dos tipos de receptores adrenérgicos son descritos en
el masculo de las vias aéreas: receptores alfa y receptores
betag, la estimulacién alfa causa constriccion y los betag
relajaci6n.

Henderson y colaboradores* demostraron hiperreac-
tividad alfa adrenérgica en pacientes con asma bron-
quial mayor que en pacientes normales.

Los agonistas beta adrenérgicos activan los-recepto-
res beta, ya que incrementan la accién de la adenilcicla-
sa, misma que aumenta la concentracién intracelular
del 3’-5’ adenosin monofosfato ciclico (cAMP), la cual
es-degradada por la enzima fosfodiesterasa (PDE).

La concentracion mtracelular del cAMP regula la li-
beracién de mediadores en los bas6files y mastocitos en
el control del tono bronquial causando relajacién.

Estimulacién colinérgica incrementa el guanosin
monofosfato ciclico (cGMP) el cual causa broncocons-
triccién. Fig. 3.

Permeabilidad de la mucosa bronquial:

Las vias aéreas estan protegidas por un estrato de
células epiteliales unidas muy densamente formando
una barrera al paso de las moléculas. Hogg y colabora-
dores® sugieren que un defecto anatémico en esta barre-
ra puede ser la causa del estado asmatico.

Infecciones virales® y exposicion a irritantes incre-
mentan la reactividad de las vias aéreas en sujetos nor-
males como en personas con enfermedad. bronoespasti-
ca. Esta es una consideracién muy importante para los
anestesi6logos, ya que la hiperreactividad producida por
enfermedades virales en las vias aéreas estid presente
hasta tres semanas después de la recuperacién sintoma-
tica de la infeccién.

Mediadores bioquimicos:

Sustancias como la histamina, la sustancia de reac-
cién lenta a la anafilaxis (SRS-A), pueden actuar direc-
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Figura 3. Factores que afectan el tono bronquial.

tamente sobre los bronquios causando broncoconstric-
ciébn sin intervencién o liberacibon de cAMP o del

cGMP.
La histamina es un mediador de la anafilaxis, actGa

a nivel de los receptores H; en la superficie del misculo
liso de las vias aéreas produciendo broncoconstriccion.’

Receptores Hy son considerados como los responsa-
bles del control inhibitorio de la liberacién de histami-
na.?

La capacidad del pulmén 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 vias aéreas. El
precursor esencial de las prostaglandinas, el 4cido ara-
quidénico, deriva de la descomposicién de fosfolipidos
de la'membrana celular por la accién de la enzima fos-
folipasa Ag, a través de la via llamada ciclooxigenasa
de los 4cidos grasos.

Las prostaglandinas primarias Fg alfa es un potente
broncoconstrictor, la prostaglandina GEg tiene accién
broncodilatadora, y la prostaglandina Ds es un bronco-
constrictor potente siendo el principal mediador de los
mastocitos.’

Otro componente importante de la broncoconstric-
cion alérgica es la sustancia de reaccién lenta a la ana-
filaxis (SRS-A). Esta sustancia forma parte de los leuco-
trienos.' Son también metabolitos del acido araquidé-
nico, pero se derivan por la via de la lipoxigenasa que
esta presente en algunos tejidos del cuerpo: pulmoén,
plaquetas y gl6bulos blancos. Fig. 4.

El grado de resistencia en la via aérea se explora
mediante parimetros simples como la sensacion tactil
del anestesi6logo en la bolsa respiratoria, la presi6n ma-
xima en la inspiracién y la auscultacién del paciente.

El diagnéstico diferencial se hard con el neumotérax,
en donde ademds del cuadro clinico antes mencionado
para el broncoespasmo, se encuentra hiperresonancia,
desviacién traqueal y enfisema subcuténeo.!* El edema
pulmonar debido a insuficiencia ventricular izquierda
también produce disminucién de la distensibilidad pul-
monar como en el broncoespasmo, respiracién audible a
distancia, pero con aumento de la presién venosa y exis-
tencia de liquido rosdceo y espumoso en el aspirado tra-
queal.

En el diagnéstico diferencial se abarcaran los pro-
blemas mecénicos debidos a una hiperinsuflacion del
manguito de la sonda orotraqueal, la aspiraciéon de
cuerpo extrafio y la intubacion bronquial.

El manejo del broncoespasmo dependera de los fac-
tores fisiopatolégicos que comprometen la permeabili-
dad de la via aérea.

Como primera etapa de tratamiento, la fuente de
cualquier irritacion debe ser eliminada, ya sea liquido,
secreciones mucosas, cuerpos extrafos, etc. Si el estimu-
lo del espasmo es por el procedimiento quirargico, se
debera profundizar el nivel de la anestesia.!

Si el broncoespasmo resulta de la liberacién de hist-
tamina después de la inyeccién de cualquiera de los nu-
merosos medicamentos usados durante la anestesia'® y
mencionados en el cuadro I, se manejara primero:

Via aérea permeable, controlando la ventilacién,
con concentracién elevada de oxigeno en el gas inspira-
torio, asi como mantener el Ph por arriba de 7.35 con
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infusién de bicarbonato. Si la presién arterial y el esta-
do hemodinamico del paciente lo permiten se puede
utilizar halotano o isofluorano,'? considerando que el
paciente que recibe teofilina puede presentar grandes
disrritmias por el halotano. Por otra parte si el bronco-
espasmo se presenta cuando ya se tienen los halogena-

TABLA 1
FACTORES Y DROGAS QUE CAUSAN BRONCOCONSTRICCION
Y SU MECANISMO DE ACCION

FACTORES Y DROGAS QUE CAUSAN BRONCOCONSTRICCION
Y BRONCODILATACION Y SU PROBABLE MECANISMO

Factores o Drogas Mecanismo
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dos, éstos deberin descontinuarse.!s

La atropina y lidocaina pueden ser administrados en
forma endovenosa y en nebulizaciones respectivamente
para bloquear la respuesta colinérgica y los reflejos lo-
cales. Se podré usar difenhidramina endovenoso (anti-
histaminico) a la dosis de: 0.5 a 1 mg/kg de peso y un
bloqueador de los receptores Hy a dosis de 0.35 mg/kg/
hr.

Si el broncoespasmo es més severo se podréa utilizar
agonistas beta; o betag; s6lo que los agonistas beta;, ade-
mas de broncodilatacién producen taquicardia, palpita-

CUADRO 11
ENLISTA LOS FACTORES Y DROGAS RESPONSABLES DE
BRONCODILATACION Y SU MECANISMO DE ACCION

Sistema nervioso parasimpaético
Sistema nervioso alfa-adrenérgico
Reflejos de tallo cerebral
Reflejos locales
Alfa-agonistas
Fenilefrina
Metoxamina
Beta-bloqueadores
Propanolol
Metoprolol
Timolol
Esmolol
Nadolol
Labetalol
Acebutolol
Atenolol
Colinomiméticos muscarinicos
Neostigmina
Piridostigmina
Fisotigmina
Edrofonio
Mediadores de los mastocitos
Serotonina
SRS-A
Histamina
Kininas
Drogas liberadoras de histamina
Morfina
Meperidina
D-tubocurarina
Gallamina
Succinilcolina
Trimetafan
Metocurina
Tiopental
Tiamilal
Metohexital
Drogas vagomiméticas
Tiopental
Acetilcolina
Pilocarpina
Carbacol
Prostaglandinas F, alfa y D,.
Inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina
Captopril
Enalapril
Lisinopril

Incrementa la actividad del cGMy
Inhibe la adenil ciclasa

Actividad aumentada del cGMP
Actividad aumentada del cGMP
Inhiben la adenil ciclasa

Disminuyen la actividad de la
adenil ciclasa

Incrementan el cGMP

Actividad directa en la
musculatura bronquial

Liberan histamina que actaa
directamente sobre la
musculatura bronquial

Incrementan la actividad del
cGMP

Inhiben la adenil ciclasa
Posible efecto directo en la
musculatura bronquial.!!

Factores o drogas

Mecanismo

Sistema nervioso simpético

Productos metabélicos
Bioéxido de carbono
Acido lactico

Beta,-agonistas
Epinefrina
Isoproterenol
Efedrina
Terbutalina
Metaproterenol
Isoetarina
Albuterol
Bitolterol

Bloqueadores colinérgicos

Muscarinicos
Atropina
Escopolamina
Ipratropium

Bloqueadores alfa-adrenérgicos
Fentolamina

Incrementa la actividad de la
adenil ciclasa

Relajan la musculatura bronquial
(por efecto directo)

Incrementan la actividad de la
adenil ciclasa

Bloquean la formacién del cGMP

Bloquean el efecto inhibitorio de la
estimulacion-alfa en la adenil

Fenoxibenzamina ciclasa

Metilxantinas Incrementan el cAMP por
Cafeina inhibicién de la fosfodiesterasa
Teobromina Incrementan del CAMP por
Teofilina inhibicién de la fosfodiesterasa
Aminofilina

Esteroides
Prednisolona Aumentan el efecto simpético:

. . bloquean la ATPasa; bloquean la
H:dfocorus?na liberacién de mediadores de los
Metilprednisolona . P
. mastocitos y disminuyen la
Prednisona .
formacion de edema

Beclometasona

Cromolin s6dico Bloquea la liberacién de

Prostaglandinas E, y E,

Lidocaina (nebulizacién)
Inhalados anestésicos generales
Halotano

mediadores

Incrementan la actividad de la
adenil ciclasa

Bloquean los reflejos locales
Relajan la musculatura bronquial
(efecto directo y bloqueando

Enfluorano reflejos locales)
Isofluorano
Ketamina Estimulaci6n simpética.
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ciones, hipertension, insomnio y temblores. Los repre-
sentantes tipicos de este grupo son: el isoproterenol,
adrenalina y efedrina.’’

La estimulaci6n de los receptores betag causan bron-
codilatacién en el espasmo leve a moderado, con un
efecto minimo o nulo sobre el corazén. Los fairmacos
que pertenecen a este grupo son: isoetarina inhalan-
do, dosis de 0.25 a 0.05 ml/3 de agua cada tres a cuatro
horas; metaproterenol una a dos aplicaciones inhalada
cada cuatro a seis horas; terbutalina, albuterol,!® feno-
terol y pirbuterol.

La aminofilina es efectiva en caso de broncoespasmo
persistente, ya que tiene la facultad de inhibir la enzima
fosfodiesterasa, la cual permite la acumulacién del ade-
nosin monofosfato en las células reduciendo la liberacién
de mediadores quimicos. Dosis de aminofilina de tres a
cinco mg/kg de peso durante veinte a treinta minutos,
seguidos de infusion continua de 0.9 mg/kg/hr. intra-
Venoso.

Corticoesteroides.- El creciente énfasis de que la hi-
perreactividad de las vias aéreas es un problema infla-
matorio, permite apreciar el uso de los esteroides en el
control de la incidencia de ataques espasticos y en casos
agudos se sugiere utilizar metilprednisolona a dosis de
treinta mg/kg de peso.
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CONCLUSION

Se debera tener en cuenta que el broncoespasmo
que ocurre durante la anestesia tiene diferentes causas,
asi se analizard la patologia, fisiologia y farmacologia
del mismo para efectuar un manejo 6ptimo.

Muchas son las modalidades de tratamiento, todas
tienen base l6gica para su uso. El anestesi6logo desa-
rrollara la progresion del tratamiento basado en su ex-
periencia, agregando formas adicionales de terapia
hasta que el espasmo haya cedido. )

En. algunos pacientes el primer manejo sers para re-
solver el problema, en otros la combinacién de varias
terapias se usaran después de finalizar el proceso agudo.

El anestesiélogo dictara qué terapia se usaré, en qué
orden y durante qué tiempo, por tanto es buena idea te-
ner varios métodos de tratamiento én nuestro armamen-
tario.

En el manejo anestésico de los pacientes con hi-
perreactividad de vias aéreas, el anestesiélogo tratara de
prevenir el desarrollo del espasmo conociendo y evaluan-
do al paciente desde la visita preoperatoria, teniendo
idea de la posibilidad de desencadenarse dicha compli-
cacion.

Entendiendo los factores que modifican la hiperreac-
tividad aérea podremos manejar de forma segura al pa-
ciente que presente broncoespasmo transanestésico.
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