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CASO CLINICO

Broncoespasmo intraoperatorio en una paciente
con asma critica y estenosis traqueal

Intraoperatory bronchospasms in a patient with critical asthma
and tracheal stenosis

Pedro Julio Garcia Alvarez

Hospital "Dr. Carlos J. Finlay". La Habana, Cuba.

RESUMEN

Introduccién: el asma grave es una de las pocas enfermedades que mantiene tasas
de mortalidad iguales desde hace décadas.

Objetivo: presentar la evolucion clinico-anestesioldgica de una paciente con
antecedentes de asma bronquial grave y obesidad mdrbida, propuesta para reseccién
de una estenosis traqueal.

Caso clinico: se presenta el caso de una paciente con asma grave y estenosis
traqueal admitida para cirugia abdominal de gran envergadura. Se administré
anestesia regional combinada. Presentd un evento de broncoespasmo severo
intraoperatorio con atrapamiento aéreo y caida de la oxigenacién. Se utilizé
ventilacion no invasiva con hipoventilacién controlada y mezcla de oxigeno y
halotano. Se calculd la presiéon media de la via aérea y la hiperinsuflacion dinamica.
Conclusiones: la estratificacion del riesgo es imprescindible en la conducta
anestesioldgica de un paciente con asma grave mediante la realizacion de pruebas
funcionales respiratorias que permiten evaluar globalmente la funcién pulmonar. La
preparacion preoperatoria B2 agonistas, esteroides y cromoglicato de sodio puede ser
un elemento importante en el control perioperatorio del paciente. La anestesia
regional combinada, a pesar de los efectos adversos en la musculatura intercostal,
con nivel sensitivo adecuado es muy util en el intraoperatorio del paciente con asma
grave. El uso de ventilacidon con parametros prefijados para minimizar la
hiperinsuflacién dindmica unido al uso de anestésicos volatiles es de extraordinaria
ayuda. Ademas de la monitorizacién estandar se debe incorporar el calculo de la
presion media de la via aérea en el manejo de este tipo de pacientes en situaciones
de urgencia.
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ABSTRACT

Introduction: Severe asthma is one of the few diseases that has maintained the
same mortality rates for decades.

Objective: To present the clinical-anesthesiological evolution of a patient with history
of severe bronchial asthma and morbid obesity, candidate for a tracheal stenosis
resection.

Clinical case: The case is presented of a patient with severe asthma and tracheal
stenosis, admitted for large-scale abdominal surgery. Combined regional anesthesia
was administered. She presented an intraoperative severe bronchospasm event with
air trapping and oxygenation decrease. Non-invasive ventilation with controlled
hypoventilation and oxygen-halothane mixture was used. Mean airway pressure and
dynamic hyperinflation were calculated.

Conclusions: Risk stratification is essential in the anesthesiological behavior of a
patient with severe asthma through the performance of respiratory functional tests
that allow a global assessment of pulmonary function. The preoperative preparation
(B2 agonists, steroids and cromolyn sodium) can be an important element in the
perioperative control of the patient. Combined regional anesthesia, despite the
adverse effects on the intercostal musculature, with adequate sensory level, is very
useful in the intraoperative period of the patient with severe asthma. The use of
ventilation with preset parameters to minimize dynamic hyperinflation together with
the use of volatile anesthetics is of extraordinary support. In addition to standard
monitoring, the calculation of mean airway pressure should be included in the
management of this type of patient in emergency situations.

Keywords: severe asthma; tracheal stenosis; morbid obesity.

INTRODUCCION

The Global Initiative for Asthma (GINA), dice que este padecimiento afecta a

300 millones de personas en el mundo, cifra que puede crecer en a mas de

100 millones para el afio 2025. En la mortalidad, mas de 180 mil personas mueren
cada afio a causa de esta enfermedad. Todo individuo que haya presentado un
episodio grave de asma debe ser considerado como un paciente de riesgo durante el
periodo perioperatorio.! En un estudio publicado por Afzal y otros,? la mortalidad por
asma grave es de 22,6 % en pacientes ingresados.

El asma bronquial es una enfermedad inflamatoria crénica caracterizada por
hiperreactividad bronquial con las siguientes caracteristicas: broncoespasmo, edema
de la mucosa, aumento de la secrecion glandular, infiltracion de células y dano
epitelial. Tiene dos eventos en la misma enfermedad, reaccién asmatica temprana
(EAR) y una reaccién asmatica tardia (LAR) tras la exposicion a un alérgeno. Durante
estas fases los mastocitos favorecen el reclutamiento de eosindfilos, neutrdfilos y
linfocitos de las vias aéreas y la activacion de la IgE por los mastocitos resulta en la
generacion de citocinas. Esto causa que los sintomas sean severos y de dificil
tratamiento.
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Se plantean varias teorias sobre su patogenia y fisiopatologia que no son objetivos
tratar en este trabajo. Solo decir que sobre ese tema cada dia hay mas polémica por
encontrarse evidencia de multiples alteraciones, entre ellas esta la agregacion
plaquetaria como promotora de la respuesta del asma.3

Si a esta entidad se afiade una estenosis traqueal entonces hay riesgo de
complicaciones graves. La estenosis por traqueostomia casi siempre ocurre in situ
pero cuando es por canulas o insuflacion excesiva de cuff generalmente es mas distal.
Esta entidad habitualmente requiere un tubo endotraqueal (TET) mucho mas
pequeno.*

La compleja interrelacion entre obesidad y asma es un ejemplo de cédmo interactian
los genes y el ambiente en la génesis de estas. La obesidad puede condicionar efectos
directos sobre la mecanica respiratoria funcional y cambios en la respuesta
inflamatoria que condiciona un estado "proinflamatorio". Hoy se asocia la obesidad
con diversos marcadores inflamatorios.> El obeso tiene poca respuesta a los
esteroides inhalados.>°

Con un tratamiento farmacoldgico éptimo, Marquez Capote,’ sefialé que entre 1y 16
% de los pacientes que sufren crisis agudas de asma requieren intubacion y
ventilacion artificial mecanica (VAM), asociados con una alta mortalidad, que puede
atribuirse mayoritariamente a una conducta ventilatoria inadecuada.

Constituye el objetivo de este articulo presentar la evolucidn clinica anestesioldgica de
una paciente con antecedentes de asma bronquial grave y obesidad mdrbida,
propuesta para reseccion de una estenosis traqueal en la Unidad Quirdrgica del
Hospital Militar "Dr. Octavio de la Concepcién y de la Pedraja".

CASO CLINICO

Paciente NBC femenina de 41 afios con antecedentes de hipertensién arterial (HTA),
obesidad mdrbida (IMC= 43), ademas de asma bronquial persistente grave para lo
cual llevé tratamiento inconstante con prednisona via oral (vo) diaria y aerosol de
salbutamol segun necesidad y que mantiene sintomas diarios. Ha presentado en
varias ocasiones ingresos en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). En una ocasion
se necesitd ventilacién mecanica (VMA) por asma aguda grave. Durante ese ingreso
se le realiz6 traqueostomia por la ventilacidon prolongada y como complicaciéon quedd
una estenosis traqueal con importante limitacion al flujo de aire. Esta paciente fue
consultada por el Servicio de Anestesiologia del Hospital Militar "Octavio de la
Concepcion y de la Pedraja" para realizarle una cirugia abdominal combinada.

Conducta anestésica

Evaluacion preoperatoria. Se realizé examen fisico completo. Se hizo énfasis en el
sistema respiratorio. A la inspeccién la paciente presentd un estridor inspiratorio. El
resto del examen solo arrojé estertores sibilantes en ambos hemitérax. En la consulta
también se le realizd evaluacion completa de la via respiratoria donde se encontraron
datos predictivos de via respiratoria dificil que junto a los signos fisicos de cuello
corto, macroglosia, boca pequefia planteaban un reto. En la radiologia de torax se
encontré cardiomegalia discreta con protrusién del tronco pulmonar que sugiere
presencia de hipertension pulmonar.
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Se realizd espirometria en el momento de la consulta donde se encontro:
FEV1 50 %

FVC 50 %

El resto de los exdmenes paraclinicos resultaron normales.

Preoperatorio. Se ingresé a la paciente dos previos antes para iniciar terapia con
broncodilatadores en aerosol (salbutamol) 3 veces al dia. Se administré también
cromoglicato de sodio 0,15 mg/kg en aerosol 3 v/dia con muy buenos resultados. Se
indicoé prednisona 10 mg dos veces al dia.

Medicacion preanestésica. Se realizdé con hidrocortisona 4 mg/kg, atropina 0,5 mg y
ondansetréon 4 mg, y analgesia preventiva con diclofenaco 75 mg y tramadol 100 mg
por via parenteral.

Intraoperatorio. Se preparé todo lo disponible para el abordaje de la via respiratoria
dificil que incluyd TET anillados de tamafos variables para poder intubar a la paciente
posestenosis traqueal de ser necesario. Se realizé técnica combinada peridural
continua en espacio L2-L3 y raquianestesia en espacio L 3-L4. En la segunda se
administrdé bupivacaina hiperbarica 10 mg con epinefrina 10 pg. Luego del tiempo de
latencia, se comenzd con la intervencion quirdrgica. En todo momento, se suministré
oxigenoterapia por mascara facial 3 L/min. La paciente comenzé luego de 1 h del
inicio del procedimiento quirdrgico con disnea marcada y tos seca frecuente. A la
auscultacion aparecieron roncos y sibilantes diseminados en ambos hemitérax,
tensién arterial 150/90 mm Hg y frecuencia cardiaca 100 lat/min, saturacion parcial
de oxigeno 89 %. Ante el diagnostico clinico de broncoespasmo agudo intraoperatorio
por exacerbacion aguda del asma bronquial se decidié administrar hidrocortisona

4 mg/kg, lidocaina 1 mg/kg y aminofilina 5 mg/kg y dejar infusién continua a

0,6 mg/kg/h. Se decidié administrar ventilaciéon no invasiva por mascara facial
halotano 0.3 CAM y se aplicd presion positiva en la via respiratoria con VT de 8 mL/kg
y frecuencia respiratoria de 8 resp/min, relacion I: E de 1:3. Al inicio la paciente
present6é una PEEPi de 6. Se calculd la hiperinsuflaciéon dindmica (Vei) en 15 mL/kg y
la presiéon media de la via respiratoria (MAP) para mantenerla por debajo de 35 mbar.

Se revalud la paciente luego de 30 min del tratamiento y habia mejoria del cuadro
clinico. El valor de la PEEPi se redujo a 2. Al examen fisico no se encontraron
estertores sibilantes por tal motivo se decidié retirar el halotano de la mezcla de
gases. Debido a dificultades técnicas de la intervencién quirdrgica que se prolongo en
el tiempo, fue necesario administrar; luego de 2 h, 100 mg de bupivacaina, 50 ug de
fentanilo por catéter peridural lo cual fue suficiente para terminar. Las pérdidas
hematicas estuvieron entre 20-30 % y debido a que la paciente presentd un
hematocrito de 0,32 se decidid solicitar dos unidades de concentrado de hematies. El
resto de la reposicion se realizdé con cristaloides y coloides, sin dificultades. Se
mantuvo el catéter peridural para analgesia posoperatoria de rescate con bupivacaina
0,0125 % segun necesidad, el cual se retird pasadas 24 h. A las 12 h después de
retirado, se comenzd con anticoagulacion profilactica con fraxiheparina hasta el alta
de la paciente.
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DISCUSION

La incidencia de asma en la poblacién adulta es, aproximadamente, del 5 % y en
nifios 10 %.°8 La obesidad es un predictor de gravedad en mujeres asmaticas.® En el
caso de la estenosis traqueal los autores coinciden en no medicar preoperatoriamente
los pacientes con farmacos que puedan deprimir la ventilacion, solo recomiendan
administrar antisialagogo.>°

Boussoffara,® asocié la obesidad con diversos marcadores inflamatorios. Villalén y
otros® describieron que el obeso tiene poca respuesta a los esteroides inhalados.

Ga'® sefialdé que la implicacion del asma grave en la anestesia podia depender de
factores como la frecuencia de las crisis asmaticas, la presencia de crisis nocturnas, la
necesidad de intervencidn médica, afectacion importante de las pruebas funcionales.
Consumo habitual de esteroides. Hipertension pulmonar secundaria. Presencia de
comorbilidades.

Segun Schultze y otros!! la edad avanzada también es un factor de riesgo. Todo
paciente asmatico persistente moderado o severo deberia tener en la evaluacion
preoperatoria pruebas funcionales respiratorias.

Ga'® planted que existen factores desencadenantes de exacerbacidon del asma en el
intraoperatorio: Respuesta de receptores parasimpaticos (irritantes inhalados, tubo
endotraqueal (TET). Liberacidon de mediadores alérgicos (histamina y leucotrienos).
Infeccidn sobre todo viral. Farmacos (B bloqueadores, inhibidores de prostaglandinas,
anticolinesterasicos). Existen causas que imitan broncoespasmo: (TET) acodado,
manguito muy insuflado, edema o secrecion, neumotorax, pinzamiento bronquial,
entre otros.2-14

Segun Hines,!® solo se indican las pruebas funcionales respiratorias preoperatorias
completas en el asma grave. En ocasiones, no existe todo el arsenal terapéutico a la
mano pero hay que buscar alternativas como, por ejemplo, el cromoglicato de sodio
para nebulizar. Camacho Assef,!3 refirié que este farmaco inhibe el broncoespasmo
inducido por antigenos, la liberacién de histamina, la quimiotaxis de eosinodfilos y la
activacion de los mastocitos y ademas inhibe la respuesta asmatica temprana y
tardia. Su accién es en los canales de cloro, produce sabor metalico en la boca y a
veces tos ligera, pero esos efectos colaterales son minimos a nuestro entender.

A pesar de que puede debilitar la contraccién de la musculatura intercostal y —en
potencia— empeorar los sintomas respiratorios, la anestesia regional es util, lo que se
debe evitar el bloqueo alto y ademas se puede sumar el uso de ventilacion no
invasiva, la cual es muy util en estos pacientes como plantea Rodrigo.!*

También se pueden administrar B2 agonistas inhalatorios que tienen buen efecto
broncodilatador pero pueden causar hipopotasemia por lo que hay que tener
precaucion con la hiperventilacion segun Hines,'® y Cordero Escobar,'® porque pueden
empeorar el cuadro y causar arritmias.

El tratamiento con B2 agonistas puede empeorar al inicio la oxigenacién porque la
broncodilatacién aumenta la relacién ventilacion-perfusion (V/Q). Por tal motivo, se
debe dar oxigeno a todo paciente durante el uso de B> agonistas. Existen datos que
confirman la potencializacién del pancuronio y vecuronio con el salbutamol.
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También hay que sefialar que la paciente presentaba una estenosis traqueal con
considerable repercusién al flujo de aire, lo que limitaba la accién de farmacos
inhalatorios. La oxigenoterapia fue administrada para mantener saturacién entre
88-92 % porque cifras mayores empeorarian la ventilacion. En cuanto al tratamiento
administrado a la paciente durante la exacerbacién aguda en el intraoperatorio
Somasundaram® menciond que los esteroides son farmacos de primera linea en el
tratamiento y que la lidocaina inhibe la hiperreactividad bronquial ademas de tener
actividad pleiotrépica. No se usé ketamina en esta paciente a pesar de sus efectos
broncodilatadores porque aumenta la secrecién bronquial y podria causar tos lo que
provocaria aumento de la presidn intrabdominal. Lazarus y otros,!” consideraron que,
actualmente, el uso de las metilxantinas no esta en la primera linea del tratamiento,
pero en el perioperatorio si es de mucha utilidad porque habitualmente cuando el
paciente no esta intubado es dificil poder nebulizar correctamente el salbutamol por
dificultades técnicas, ademas, Somasundaram?® aseverd que tiene el efecto de mejorar
la contraccion diafragmatica.

Entre los agentes de induccién intravenosa el tiopental no es de eleccidon porque no
inhibe completamente los reflejos de la via respiratoria. Jat!® planteé que la ketamina
produce broncodilatacion por accion directa, mediante la liberacion de catecolaminas
y por disminucién a la respuesta vagal; Goyal'®y Shauer?® la consideraron un agente
de eleccién en el paciente con enfermedad respiratoria pero en nuestra opinion la
cantidad de secreciones que provoca puede causar alguna complicacion durante la
induccion anestésica en el paciente con riesgo de broncoespasmo. Puede deprimir los
reflejos de la via respiratoria y reduce la resistencia. Su limitacién viene dada por la
adicion de metabisulfitos que si son causantes de broncoespasmo, tal como plantea
Brown.?! Eames y otros?? y Ruszkai?® plantearon que los agentes halogenados como el
halotano, enflurane, sevofluorano y el isoflurano producen broncodilatacién por efecto
directo de relajacion sobre el musculo bronquial y por la inhibicién de los reflejos de la
via respiratoria. Su limitacion es por sus efectos cardiovasculares.

En la decision para intubar a un paciente con broncoespasmo severo, segun Papiris y
otros?* es muy importante la experiencia, porque si bien una intubaciéon precipitada es
mala, una intubacién demorada es peor. Cappiello?® y Mas?® consideraron que la
ventilacion no invasiva (VNI) puede mejorar el cuadro respiratorio y siempre se debe
evaluar la posibilidad de uso pero Pallin?’ afirmd que no en todos los casos es Util. En
reciente publicacién Ono y Kikuchi?® recomendaron que el anestesiélogo sea el
encargado de la atencidn a este tipo de procedimiento en estos pacientes, no importa
el lugar donde se encuentre el paciente, para reducir el riesgo de complicaciones
debido a las habilidades y conocimiento.

En la ventilacién del paciente con broncoespasmo intraoperatorio Molini Mench6n?®
aseguro que se debe utilizar la hipoventilacion controlada con hipercapnia permisiva
limitandose los objetivos a mantener la oxigenaciéon y el volumen minuto
imprescindibles para evitar la acidosis severa. No existe consenso en cuanto al modo
ventilatorio concreto pero se debe prolongar al maximo posible el tiempo espiratorio
mediante una baja FR y relacién I:E con el fin de minimizar la PEEPi y el atrapamiento
aéreo. Segun Leatherman y otros3° la optimizacion del tiempo espiratorio produce una
reduccion en la hiperinsuflacion pero cuando el volumen minuto es pequefio este
impacto es modesto y queda influida la PEEPi por la frecuencia respiratoria como
factor principal en la prolongacion del tiempo espiratorio. La estrategia general
consiste en combinar un relativamente bajo volumen-minuto (< 115 mL/kg) con un
alto flujo inspiratorio (80-100 L/min) para asegurar un tiempo inspiratorio corto y, por
lo tanto, una baja relacion I:E. Camacho Assef!3 confirmd que no se ha demostrado
beneficio en el empleo de un tiempo espiratorio superior a 4 s y refiere que los bajos
volumenes tidales, reducen las probabilidades de producir un barotrauma.
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Segun Schivo,3! el flujo acelerado puede empeorar el broncoespasmo por las
turbulencias que genera. Camacho Assef!? refirid que se debe monitorizar la presién
media de la via aérea (MAP) la cual se calcula de forma sencilla:

MAP= [(P1-PEEP)* Ti* FR] / 60 + PEEP

donde P1 es la presion inspiratoria pico, Ti el tiempo inspiratorio y FR es la frecuencia
respiratoria.

Los aumentos de la MAP pueden tener efectos variables, que dependeran de la
ventilacion minuto y de la disminucién del gasto cardiaco por disminucion del retorno
venoso que esta puede producir.

Segun Camacho Assef'3 la PEEPi es causada por la disminucién del flujo espiratorio
por el incremento en la resistencia de la via respiratoria, o por un aumento en la
adaptabilidad pulmonar. Se asocia a barotrauma por hiperinsuflaciéon dinamica. Esto
causa alteraciones cardiovasculares como hipotension arterial por aumento de la
presion intratoracica que causa reduccién en el retorno venoso.

El nivel de PEEPi puede precisarse en el perioperatorio:
1. Pausar la espiracion y medir la presion en las vias respiratorias.
2. Comparar la presion meseta antes y después de una apnea prolongada.

3. Determinar el nivel de PEEP aplicada que comienza a incrementar el volumen
pulmonar.

Afzal? planted que los objetivos de la terapia ventilatoria en el broncoespasmo, son:
reducir el atrapamiento aéreo reduciendo la (PEEPi) y el volumen espiratorio final a
menos de 20 mL/kg. Este se calcula con la suma del VT mas el volumen atrapado

Pi:: menor de 50 y P>: menor de 35.

El parametro guia en la gasometria sera el pH y no la PCO3, para evitar la alcalemia,
especialmente en retenedores crénicos de COa.

Garcia Vicente3? aseguro que la Unica medida demostrada que predice las
complicaciones de la hiperinsuflacién es la determinacién del volumen teleinspiratorio
(Vei) sobre la capacidad residual funcional y calcular el volumen total de gas exhalado
en un paciente con paralisis muscular tras 60 s de apnea. Un Vei > 20 mL/kg se
considera predictivo de complicaciones como hipotension y barotrauma. Asumiendo
gue la compliance del sistema respiratorio se mantiene constante, el Vei podria
calcularse mediante la siguiente formula, si bien todavia no se ha validado:

Vei = (Vt x P2)/(P2 — PEEPi)

Debido a las limitaciones para calcular el Vei en la practica diaria, se emplea en su
lugar la PEEPi y la P2, ya que ambas aumentan en PEEPi. La P: también aumenta,
pero no tiene valor clinico puesto que se eleva con el aumento de resistencia en la via
aérea vy los altos flujos inspiratorios, disipandose al llegar al alvéolo.
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Se concluye que la estratificacion del riesgo es imprescindible en la conducta
anestesioldgica de un paciente con asma grave mediante la realizacion de pruebas
funcionales respiratorias que permiten evaluar globalmente la funcién pulmonar. La
preparacion preoperatoria B2 agonistas, esteroides y cromoglicato de sodio puede ser
un elemento importante en el control perioperatorio del paciente. La anestesia
regional combinada a pesar de los efectos adversos en la musculatura intercostal con
nivel sensitivo adecuado es muy Uutil en el intraoperatorio del paciente con asma
grave. El uso de ventilacién con parametros prefijados para minimizar la
hiperinsuflacion dinamica unido al empleo de anestésicos volatiles es de
extraordinaria ayuda. Ademas de la monitorizacién estandar se debe incorporar el
calculo de la MAP en el manejo de este tipo de pacientes en situaciones de urgencia.
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