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RESUMEN. Durante la sedacion en procedimientos endoscépicos del tubo digestivo alto y bajo, es frecuente que se
susciten complicaciones ventilatorias y hemodinamicas. Se presenta una revision de las estrategias para prevenir y
tratar las complicaciones ventilatorias mas frecuentes: espasmo laringeo, apnea por farmacos anestésicos endoveno-
sos y broncoespasmo. También se revisan las complicaciones hemodinamicas: reflejo vagal e hipotension aguda. Se
propone un algoritmo de manejo que sintetiza y esquematiza las medidas profilacticas y terapéuticas descritas en la
literatura, ordenandolas de acuerdo a su prioridad y eficacia, permitiendo identificar con claridad el nivel de tratamiento
necesario y la viabilidad del procedimiento endoscépico.

ABSTRACT. During sedation in endoscopic procedures of the lower and upper digestive tract, it is common for ventilatory
and hemodynamic complications to arise. This article presents a review of the strategies to treat and prevent the most
common ventilatory complications: laryngeal spasm, apnea due to intravenous anesthetic drugs and bronchospasm.
Hemodynamic complications are also reviewed.: vagal reflex and acute hypotension. A management algorithm is
proposed which synthesizes and schematizes the prophylactic and therapeutic measures described in the bibliography,
ordering them by their priority and effectiveness, allowing to clearly identify the degree of treatment necessary and the
viability of the endoscopic procedure.

INTRODUCCION

sin enfermedad agregada.

n los procedimientos anestésicos actuales indicados para

las intervenciones endoscopicas, existen retos peculiares

que no se encuentran en la practica anestésica realizada en

quir6éfano. Algunas de estas caracteristicas incluyen: pro-

cedimiento ambulatorio, periodo anestésico corto pero con

exigencia de sedacion y analgesia profunda, acceso a via

aérea superior obstruido, procedimiento fuera de quiréfano
y alteracion hemodindmica subita.

Estos aspectos desencadenan un repertorio particular de
riesgos y complicaciones durante la anestesia del procedi-
miento endoscopico que requieren una especial terapéutica
actualizada y adecuada a las condiciones del area fisica, del
procedimiento y de las limitaciones técnicas.

En este articulo se revisaran los aspectos que generan las
complicaciones y riesgos ventilatorios y hemodinamicos
mas frecuentes durante la anestesia para el procedimiento
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endoscopico (panendoscopia y colonoscopia) en el paciente

PRESENTACION

Las complicaciones mas frecuentes durante la anestesia del
procedimiento endoscdpico se pueden dividir en dos grupos:
complicaciones ventilatorias (espasmo laringeo, apnea por
farmacos anestésicos endovenosos, broncoespasmo) y com-
plicaciones hemodinamicas (reflejo vagal, hipotension aguda).

COMPLICACIONES VENTILATORIAS
Espasmo laringeo
El espasmo laringeo es una exageracion del reflejo normal de

cierre glotico que persiste tiempo después de la desaparicion
del estimulo(!). Durante el espasmo laringeo se produce una
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fuerte y mantenida contraccion refleja de toda la musculatura
laringea en respuesta a una estimulacion intensa del nervio
laringeo superior, y aunque tiene una funcioén protectora,
produce obstruccion de la via aérea en diferentes grados®.
Este estimulo fisico puede ser causado directamente por la
saliva, secreciones o sangre, o durante la manipulacion de
la boca, nariz, faringe, laringe y la zona abdominal superior,
en presencia de anestesia superficial®). El espasmo laringeo
parcial permite cierto movimiento del aire y es posible confun-
dirlo con otras causas de obstruccion de las vias respiratorias
altas; en cambio el laringoespasmo completo impide todo
movimiento de aire y, ademas de causar hipoxia grave, es una
causa importante de edema pulmonar por presion negativa®.

El tratamiento del espasmo laringeo engloba tres objeti-
vos: suspender el estimulo, inhibir el reflejo y restablecer la
perfusion aérea.

Para conseguir estos objetivos, en este articulo se reco-
miendan una serie consecutiva de estrategias terapéuticas
con un orden explicitamente sugerido, y por el grado cre-
cientemente invasivo de las mismas, el éxito en alguna de las
maniobras suspendera a las subsecuentes. Luego del redactado
se presentara un algoritmo que sintetiza y esquematiza todos
los puntos que a continuacion se describen.

1. Profilaxis. La lidocaina es un anestésico que inhibe el flujo
ionico del sodio necesario para la transmision del impulso
nervioso, esto disminuye la frecuencia e intensidad de
varios reflejos, incluidos los de proteccion laringea. Previo
al inicio de la sedacion, se puede administrar de 1-2 mg/
kg de lidocaina IV, ayudando asi a disminuir la activacion
del reflejo laringeo.

2. Retirar estimulo fisico.

a. Alejar panendoscopio de la zona laringea.
b. Aspirado estricto de secreciones por nariz y boca.

3. Ventilacion con mascarilla facial. Se administra oxigeno
al 100% con presion teleespiratoria positiva o con presion
positiva continua en la via respiratoria que actia a modo
de férula neumatica.

4. Maniobra de Larson. A la ventilacién con mascarilla facial
se le debe agregar una pulsion mandibular forzada con pre-
sion digital bilateral sobre el cuerpo de la mandibula justo
por delante de la apofisis mastoides. Esta maniobra puede
resolver el laringoespasmo al despejar la via respiratoria
y estimular al paciente®.

5. Profundizacion de la sedacion. La mayoria de los espasmos
laringeos suceden durante la anestesia superficial, por lo
tanto se debe profundizar el grado de la escala de sedacion.
El medicamento mas adecuado para este fin es el propofol
debido a que su accion inhibidora de los canales de calcio
también contrarrestara la actividad muscular de la que
depende el espasmo laringeo. Se recomienda una dosis en
bolo de 1-2 mg/kg.
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6. Relajacion muscular e Intubacion endotraqueal. Si aun
con todas estas maniobras no se ha restaurado la perfusion
aérea, se debe reconocer la emergencia en el procedimiento
y proceder a la intubacién de la traquea previa relajacion
muscular. Para este apartado, se puede utilizar succinil-
colina; sin embargo, ante el riesgo de espasmo muscular
agregado que ofrece este farmaco (especialmente en el
musculo masetero), se puede utilizar bromuro de rocuronio,
el cual es un relajante muscular no despolarizante que tam-
bién ofrece un rapido inicio de accion (s6lo 30 segundos
mas tarde que la succinilcolina) sin el inconveniente de la
reaccion muscular exagerada.

7. Realizacion del procedimiento. Una vez asegurada la via
aérea, y sin alguna otra contraindicacion, se puede realizar
el procedimiento endoscopico.

8. Extubacion. Para evitar la recidiva del espasmo laringeo al
momento de la extubacion se pueden aplicar las siguientes
estrategias:

a. Aspirado estricto de secreciones.

b. Extubacion durante la anestesia profunda o con el pa-
ciente despierto.

¢. Una nueva aplicacion de lidocaina IV.

d. Aplicacion de sulfato de magnesio IV arazon de 10-15
mg/kg.

e. Asistencia ventilatoria con oxigeno al 100% a través
de mascarilla facial.

f. Maniobra de Larson.

Apnea por farmacos

Entre los farmacos mas usados durante la sedacion se encuen-
tran las benzodiacepinas, los opioides y el propofol; estos
medicamentos tienen un proceso comun en su farmacodi-
namia, causan apnea. Por separado, cada grupo de farmacos
genera un periodo determinado de depresion ventilatoria y/o
apnea; sin embargo, ya hace varias décadas se describio que
la administracion en conjunto puede provocar un incremento
en el tiempo de esta complicacion'®), pudiendo ser superior
a los cinco minutos. Se ha observado que la duracion de la
apnea varia de acuerdo a dos factores: la dosis y la velocidad
de administracion del farmaco(”). Por ende, estos mismos
factores se pueden utilizar como profilaxis para la depresion
ventilatoria y/o apnea. El manejo de la apnea causada por
anestésicos endovenosos puede llevar el siguiente orden:

1. Profilaxis. La administracion fraccionada y lenta de la
dosis ponderal disminuye considerablemente la depresion
ventilatoria e incluso puede evitar la aparicion de apnea.
Esta sencilla pero efectiva estrategia puede cambiar el
panorama completo del procedimiento ya que las ventajas
que ofrece pueden ir desde disminuir tiempos de espera
hasta evitar maniobras complementarias.
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2. Permeabilidad de la via aérea. Para evitar confundir la ap-
nea causada por anestésicos endovenosos con obstruccion
anatomica de la via aérea, se puede implementar el uso
de instrumentos que la permeabilicen, como las canulas
nasofaringeas flexibles o las canulas orofaringeas con canal
de insercion para panendoscopio.

3. Asistencia ventilatoria. En caso de cualquier signo de
depresion ventilatoria se debe asistir con O, al 100%
por mascarilla facial. Dependiendo del tipo de proce-
dimiento endoscopico se pueden adoptar las siguientes
conductas:

a. Panendoscopia. La asistencia se debe mantener hasta
que el paciente recupere el ritmo y volumen ventilatorio
adecuado. Una vez conseguido esto se puede iniciar el
procedimiento endoscopico.

b. Colonoscopia. Ya que este procedimiento permite la
accesibilidad completa a la via aérea, se puede iniciar
la colonoscopia mientras atin se estd dando asistencia
ventilatoria y esperar a que se reactive la ventilacion
normal del paciente durante el desarrollo del proce-
dimiento endoscdpico. De esta forma se disminuye
el tiempo de espera, el tiempo de colonoscopia y los
requerimientos de anestésicos endovenosos.

Broncoespasmo

El musculo liso en la via respiratoria se extiende hasta los
bronquiolos terminales y se ve afectado por la actividad del
sistema nervioso autéonomo y por mecanismos no adrenérgi-
cos, no colinérgicos®. Los nervios parasimpaticos originados
en centros vagales del sistema nervioso central determinan
el tono basal y la broncoconstriccion refleja mediado por
cambios en la sensibilidad al calcio y su flujo al interior de
la célula®. Es por eso que los inhibidores de la movilizacién
del calcio (como el Propofol) pueden disminuir la respuesta
constrictora bronquial del musculo liso.

Los pacientes con antecedente de asma utilizan con
frecuencia medicamentos inhalados como [-agonistas, an-
ticolinérgicos y corticosteroides en su tratamiento habitual,
asi como en los periodos de crisis!!?). Estos periodos son
exacerbados por reacciones alérgicas mediadas en parte por
la liberacion de histamina. Los opioides que se administran
por via endovenosa pueden inducir la activacion de las células
cebadas y producir liberacién de histaminat'V).

Durante la sedacion en endoscopia, el broncoespasmo
no es un proceso exclusivo de los pacientes con asma, sino
que se puede presentar como un efecto secundario de la
liberacion de histamina causada por los opioides, lo cual en
este caso especifico evidencia la necesidad de inhibir por via
endovenosa la liberacion de histamina y no s6lo administrar
broncodilatadores inhalados. Para este objetivo, en este arti-
culo se sugiere el siguiente esquema:

1. Profilaxis. Si el paciente presenta antecedentes de asma, es
recomendada la profilaxis con el preparado inhalado que
utiliza habitualmente.

2. Asistencia ventilatoria. En caso de cualquier signo de bron-
coespasmo se debe asistir con O, al 100% por mascarilla
facial y presion positiva.

3. Medicacion inhalada. Si el paciente no tuviese antecedentes
de asma, la primera linea de medicacion inhalatoria reco-
mendada es el preparado de B-agonistas combinado con
un agente anticolinérgico mas ipratropio('?).

4. Medicacion endovenosa. Esta modalidad de tratamiento
se puede utilizar tanto para subyugar la crisis de bronco-
espasmo como para prevenir su reaparicion.

a. Inhibidores de canales de calcio. El propofol induce
broncodilatacion y atentia la broncoconstriccion in-
hibiendo la via de transduccion de sefial acoplada a
receptores mediante la inhibicion de la movilizacion del
calcio'?). El propofol es el calcioantagonista de eleccion
en estos procedimientos, ya que al mismo tiempo que
broncodilata genera inductosedacion.

b. Antihistaminicos. Es recomendable una inhibicion
selectiva de receptores H1. Una opcion adecuada y
accesible en casi todos los hospitales de la Republica
Mexicana es el clorhidrato de cloropiramina a 0.2-0.3
mg/kg.

c. Corticosteroides. Se requiere administrar una com-
binacion de esteroides de accion corta (por su rapido
inicio de accion) con los de accion intermedia (por su
mayor vida media). Una combinacion adecuada puede
ser hidrocortisona de 2-4 mg/kg y metilprednisolona de
1-2 mg/kg.

d. Catecolaminas. Por su intensa accion B-agonista, en la
broncoconstriccion exacerbada que puede poner en pe-
ligro la vida, esta claramente indicada la administracion
de epinefrina endovenosa 100-200 pg en bolo(!%).

5. Intubacién endotraqueal y manejo critico. Si a pesar de
la terapéutica descrita el cierre bronquial sigue siendo
critico, se debe administrar un relajante muscular y rea-
lizar intubacion endotraqueal. También se debe iniciar el
protocolo de maniobras de emergencia para preservacion
vital. Este es uno de los pocos casos en que la suspension
del procedimiento endoscopico esta justificada.

COMPLICACIONES HEMODINAMICAS
Reflejo vagal

Se conoce como reflejo vagal a la estimulacion del sistema
parasimpatico a través del nervio vago que se caracteriza por
la disminucion subita e intensa de la frecuencia cardiaca. Las
causas que desencadenan este reflejo son multiples: dolor
severo, cambio de presion intraocular, estimulacion del seno
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carotideo, maniobra de Valsalva, estimulacion bronquial, y
por supuesto la estimulacion del tubo digestivo en sus dife-
rentes porciones, entre otras causas. Durante la endoscopia
del tubo digestivo las causas mas frecuentes de reflejo vagal
son: la estimulacion de los esfinteres y la distencion stbita
de viscera hueca. Esto genera una estimulacion parasimpatica
intensa que se refleja clinicamente como bradicardia stbita
y severa, con la disminucion consecuente de las constantes
vitales dependientes de la frecuencia cardiaca. Para contra-
rrestar los efectos del reflejo vagal, se pueden considerar las
siguientes estrategias:

1. Cese del estimulo. Habitualmente el estimulo es causado
por el endoscopio o por alguna de las maniobras realiza-
das con éste. El estimulo se puede presentar en diferente
intensidad y por consecuencia el cese del estimulo debera
ser realizado en la misma proporcion.

a. Estimulo por maniobra. Se refiere al avance, angula-
cién, presion o cualquier movimiento causado con el
endoscopio dentro del tubo digestivo. El estimulo en
la gran mayoria de los casos cedera con la suspension
temporal de la maniobra.

b. Estimulo por insuflacion. Sucede cuando se ha colec-
cionado dentro del tubo digestivo una cantidad de aire
insuflado por el endoscopio. Ademas de suspender
temporalmente las maniobras, se debera aspirar lenta y
paulatinamente el aire colectado. La aspiracion subita
puede generar un cambio brusco en la capacidad disten-
sible del tubo digestivo, agravando el estimulo vagal.

c. Estimulo por presencia. Es uno de los menos frecuentes
pero de los mas intensos, sucede por la sola presencia
del endoscopio en el tubo digestivo, y en la mayoria de
los casos sera necesario retirar el endoscopio hasta que
se controle farmacoldgicamente el estimulo vagal.

2. Inhibicion del inhibidor. La estimulacion vagal del cora-
zon es mediada por receptores muscarinicos, asi que la
inhibicion muscarinica (efecto anticolinérgico) revertira
la accion parasimpatica inhibitoria del cronotropismo
cardiaco. Existen diferentes tipos de anticolinérgicos,
algunos de accidon central y otros de accion periférica. El
bromuro de butilhioscina es un derivado cuaternario de la
hioscina que, a diferencia de la atropina, virtualmente no
atraviesa la barrera hematoencefalica, por lo que no causa
efectos en el sistema nervioso central ni en el musculo
ciliar, pero actua casi de inmediato (latencia 45 segundos)
inhibiendo el efecto parasimpatico depresor!!¥). También
reduce el estatus espasmoddico del tubo digestivo por su
accion anticolinérgica directa en el bloqueo ganglionar de
las paredes viscerales. La butilhioscina se administra de
0.1-0.2 mg/kg.

3. Estimulacion del estimulante. Solo en los casos en que el
reflejo vagal es refractario a la administracion de anticoli-
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nérgicos y la bradicardia pone en riesgo la vida, se puede

administrar un estimulante del cronotropismo cardiaco

mediado por los receptores 1.

a. Aminas no catecolaminicas. La efedrina es un precur-
sor de la descarga de noradrenalina desde las neuronas
simpaticas, por lo tanto incrementa la frecuencia car-
diaca por estimulacion beta, pero también aumenta la
postcarga y la presion arterial por estimulacion alfa!>),
La efedrina se puede administrar en bolos de 100-200
ng/kg.

b. Aminas catecolaminicas. Por sus efectos arritmogénicos
e isquémicos, la administracion de aminas catecolamini-
cas (adrenalina 1 mg en bolo) sigue siendo una opcion
s6lo de emergencia.

Hipotension aguda

La hipotension aguda es una complicacion frecuente en
el paciente anestesiado para procedimientos endoscopi-
cos. Recordando que la formula de la presion arterial es
el resultado de la multiplicacion del gasto cardiaco por
las resistencias periféricas, las principales causas de la
pérdida de la presion arterial deberan ser resultado de
la alteracion de alguna de las variables mencionadas
en la formula. Durante la anestesia para procedimiento
endoscopico y sin enfermedad agregada, las causas mas
frecuentes son:

1. Alteraciones en el gasto cardiaco. En condiciones norma-
les, el gasto cardiaco es el resultado del volumen sistolico
por la frecuencia cardiaca, las principales modificaciones
en estos parametros son:

a. Disminucion del volumen sistdlico. El propofol tie-
ne un efecto inotropico negativo mediado por una
disminucion en la recaptura del calcio por el reticulo
sarcoplasmico!'®, la merma en la capacidad contréctil
de la miofibrilla cardiaca disminuye su capacidad de
expulsion volumétrica durante la sistole y por ende la
disminucion del gasto cardiaco.

b. Disminucién en la frecuencia cardiaca. Como ya
mencionamos, la estimulacion cardiaca mediada por
receptores muscarinicos disminuye su cronotropismo,
dando como resultado su bajo gasto.

2. Alteraciones en las resistencias periféricas.

a. Vasodilatacion directa por farmacos. De nueva cuenta
la disminucion de la recaptura del calcio mediada por
propofol genera la pérdida de las resistencias periféri-
cas.

b. Vasodilatacion indirecta por farmacos. El aumento en
la histamina plasmatica tras la administracion de opioi-
des provoca una dilatacion importante de las arteriolas
terminales(!?).
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Sedacion en endoscopia
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Esquema original. Autor: Dr. Baruvi Gaytan Fernandez

Figura 1: Complicaciones ventilatorias y hemodinamicas frecuentes en la sedacion para endoscopia diagndstica del tubo digestivo en ausencia de
enfermedad concomitante.
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Algunos otros farmacos de uso frecuente pueden cau-
sar alteraciones directas sobre el volumen sistédlico, las
resistencias periféricas o el gasto cardiaco en general. Los
agonistas alfa-2 adrenérgicos como la dexmedetomidina,
ademas de su accion sedante y analgésica, provee un
efecto simpaticolitico por agonismo en la subunidad alfa-
2-a'® el cual por si mismo puede generar algiin grado
de bradicardia y vasodilatacion periférica disminuyendo
el gasto cardiaco y causando hipotension aguda. Las
benzodiacepinas hidrosolubles como el midazolam esti-
mulan la unién del 4cido gamma-aminobutirico (GABA)
a la subunidad A de los receptores GABA, generando una
accion inhibitoria de la actividad neuronal'?, aunque
las benzodiacepinas afectan dicha actividad a todos los
niveles del neuroeje, no pueden emular los mismos grados
de depresion neuronal que los inductores, por lo que sus
efectos hemodinamicos son menores cuando se utilizan
a dosis de ansiolitico sedante.

La hipotension es un efecto secundario previsto al ad-
ministrar anestésicos endovenosos (inductores, opioides,
benzodiacepinas, agonistas alfa-2 adrenérgicos), siempre y
cuando no descienda mas del 30% de su presion arterial basal
o habitual. Si el descenso rebasa el margen descrito entonces
ya no se define como efecto secundario y se considera una
complicacion.

La hipotension aguda es una complicacion muy relevante
puesto que sus efectos se ven reflejados directamente en la
perfusion sistémica, y ya que los 6rganos mas susceptibles
a la hipoperfusion son el corazon, el cerebro, el higado y
los rifiones, es imperativo aplicar estrategias para su pronta
correccion:

1. Profilaxis. La administracion de anestésicos endovenosos
generalmente ocasiona una descompensacion entre el
continente y el contenido hemodinamico, causado por
una dilataciéon de mayor o menor grado del continente,
por esta razon es conveniente aumentar preventivamente
el contenido. Esto se puede lograr con la administracion
de solucion salina fisiologica (NaCl 0.9%) de 3 a 6 mL/
kg previo al inicio de la sedacion.

2. Vasoconstriccion directa. La mayoria de los efectos va-
sodilatadores directos de los anestésicos endovenosos se
pueden contrarrestar con la estimulacion adrenérgica alfa
1 agonista:

a. Noradrenalina enddégena. Se puede estimular la hi-
persecrecion de noradrenalina endogena con la ad-
ministracion de bolos de efedrina de 100-200 pg/kg.
Generalmente las reservas de noradrenalina enddgena se
agotan después de la aplicacion reciente del tercer bolo,
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por lo que la administracion posterior de este farmaco
tendra un pobre o nulo efecto.

b. Noradrenalina exdgena. Si la respuesta con efedrina no
es la esperada, o hemos agotado los bolos efectivos de
este farmaco, es recomendable el inicio de noradrenali-
na sintética en infusion, siempre y cuando se descarten
otras causas de hipotension, y en su caso, se erradique
su génesis.

3. Vasoconstriccion indirecta. Se deben contrarrestar los me-
canismos de vasodilatacion indirecta por farmacos como
la liberacion de histamina. En los casos en que se detecte
la hipotension causada por histamina, se puede utilizar
clorhidrato de cloropiramina a 0.2-0.3 mg/kg o maleato de
clorfenamina 0.1-0.2 mg/kg!!7. Si se inhibe farmacologi-
camente la vasodilatacion indirecta, se generara un efecto
indirecto de vasoconstriccion.

Todas estas opciones terapéuticas se ordenan y esquema-
tizan por prioridad y eficacia en la Figura 1, entendiendo
que el éxito de una medida terapéutica suspende las con-
secuentes.

CONCLUSIONES

El manejo anestesioldgico del paciente durante una endos-
copia del tubo digestivo presenta retos, riesgos y compli-
caciones diferentes al paciente quirirgico convencional,
por lo tanto las guias y esquemas para solucion de crisis
también deben ser adecuadas en este sentido, adaptandolas
a las nuevas técnicas de sedacion en una época contempo-
ranea donde el manejo del paciente fuera de quir6fano es
cada vez mas frecuente.

En la mayoria de los tratados de anestesiologia o en los
articulos médicos provenientes del extranjero se mencionan
tratamientos que pueden incluir medicamentos no disponibles
en la Republica Mexicana; esto puede generar terapéuticas
incompletas y frustracion en el personal médico. Se deben
ajustar las guias y los esquemas de tratamiento a los farmacos
disponibles en nuestro pais intentando un equilibrio entre la
actualizacion académica continua pero sin ceder a la moda
farmacéutica, que en algunos casos so6lo incrementa costos
sin ofrecer mejoria sobre los esquemas farmacologicos tra-
dicionales.

Como quedod esquematizado en la Figura 1,1a suspension
del procedimiento endoscépico no debe ser la primera opcion
ante la presencia de la mayoria de las complicaciones venti-
latorias y/o hemodinamicas, ya que existe una amplia gama
de estrategias que pueden solucionar la complicacion y dar
viabilidad al procedimiento.
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