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Informacé&o Clinica

Broncoespasmo Pods-Intubacdo Traqueal:
Relato de Dois Casos
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Severino M A F, Vieira JL, Katayama M - Bronchopasm following tracheal incubation: Report of two cases.
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A s drogas administradas e as manobras feitas
durante um ato anestésico-cirurgico tém poten-
cial para produzir reagbes previsiveis e imprevisiveis,
O risco de reacdes adversas é uma consequéncia
inevitdvel de todas as drogas.

As reacBes imprevisiveis as drogas nem sempre
dependem da dose e das ag¢Bes farmacoldgicas e,
embora menos freqiientemente, estdo relacionadas
com a resposta imunoldgica individual. Em alguns
casos, as reacfes adversas podem ser relacionadas
a idiossincrasias que ocorrem entre pessoas Sus-
ceptiveis e com deficiéncia enzimatica genética iso-
lada.

A farmacologia da droga utilizada ndo explica as
reacBes alérgicas relacionadas a resposta imunol6-
gica individual.

O aumento agudo da resisténcia das vias aéreas
ocorre devido a edema das vias aéreas, presenca de
secregBes e contracdo dos mdusculos lisos’. Indme-
ras sdo as causas desencadeantes dessas reacdes:
fisicas, quimicas e farmacolégicas.

O intuito desta comunicacdo é apresentar dois
casos em que ocorreram broncoespasmos, que im-
pediram a realizacdo das operacdes propostas, sen-
do que um deles, mais dramético, exigiu reanimacao
cardiorrespiratéria. Além disso, aproveitamos o0s re-
latos para comentar as possiveis causas dessa com-
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plicacdo e a possibilidade de preveni-la, pois as mor-
tes provocadas por reacBes alérgicas podem ser
determinadas por hipoxemia arterial consequiente a
broncoespasmo®’.

Apresentacdo dos casos

Caso |: Paciente feminina, branca, 30 anos,
160 cm, 49 kg, que seria submetida a extracdes den-
tarias multiplas. No dia anterior informou ser asméti-
ca, fumante (20/dia), usando diariamente antide-
pressivo, ansiolitico e Efortil. Havia sido submetida a
trés anestesias, sendo duas gerais para rinoplastia e
adenoamigdalectomia e uma peridural para analge-
sia de parto, sem complicac6es. Ao exame fisico
aparentava bom estado geral, sem problemas car-
diocirculatérios, e a ausculta pulmonar revelou mur-
murio vesicular presente, sem ruidos adventicios. Os
exames complementares ndo apresentaram anorma-
lidades.

A medicagdo pré-anestésica constou de 6 mg de
midazolam por via muscular, 45 min antes do inicio
da anestesia. A paciente foi recebida no centro cirar-
gico levemente sedada, tendo sido instalada a moni-
torizacdo (pressédo arterial e ECG - cardioscépio
Funbec 4-1 TC.FC na derivacdo D-2). A presséo arte-
rial (PA) era 140/80 mmHg (18,6/10,64 kPa) e a fre-
guéncia cardiaca (FC) de 100 bpm. Feita a vendclise
com Abbocath 20, instalou-se infusdo de 500 ml de
solucao glicofisioldgica.

A inducdo da anestesia foi feita com 150 pg de
fentanil, 5 mg de midazolam e 10 mg de metoclopra-
mida. Em seguida, foram injetadas 20 mg de etomi-
dato e 15 mg de dialil-nor-toxiferina para intubagéo
nasotragueal com tubo n° 34 com balonete, realiza-
da apés ventilagdo durante dois minutos com oxigé-
nio a 100%, através de mascara, vélvula e baldo. Ap6s
verificar o posicionamento do tubo, foram ausculta-
dos sibilos expiratérios e aumento da resisténcia das
vias aéreas. Foi conectado o sistema ventilatorio para
a manutencdo da anestesia que indicou pressao tra-
queal superior a 50 cm H,O (4,9 kPa). Verificou-se
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aumento da area pulmonar com sibilos, constatando-
se franco e geral broncoespasmo, bilateralmente.

A cardioscopia mostrava aumento da FC, e a PA
ainda era estavel, 130x80 mmHg (17,25)10,64, kpa).
Uma vez constatado broncoespasmo generaliza-
do, foram administrados, através do tubo traqueal,
120 mg de aminofilina e igual quantidade por via
venosa, colocando-se mais 240 mg na solugdo glico-
fisiologica que se encontrava na linha venosa. A
ventilagdo com oxigénio puro, apesar das dificulda-
des, foi mantida controlada manualmente.

Seguiu-se injecdo de 300 mg de hidrocortisona
por via venosa e mais 300 mg em 500 ml de solucéo
de Ringer-lactate.

Em seguida, iniciou-se a administracdo de halota-
no em oxigénio, sob ausculta pulmonar continua,
mantido por 50 min, observando-se regressdo lenta e
progressivo do broncoespasmo. Neste periodo, a PA
variou de 120/80 a 130/85 mmHg (15,96/10,64 a
17,25/11,3 kPa), enquanto a FC elevou-se nos pri-
meiros 20 min, chegando a 145 bpm, e decrescendo,
a medida que o quadro foi se estabilizando, para 110
bpm. N&o foram observadas outras alteracées no
ECG.

Com o0 desaparecimento dos roncos e sibilos,
ap6s os 50 min de ventilagdo controlada manual com
halotano e oxigénio, a curarizacdo com atropina e
prostigmina foi revertida nas doses clinicas. Cinco
minutos depois, a paciente ventilava espontanea-
mente, com volume-minuto adequado. Mantido o
qguadro pulmonar estavel, apos aspiracdo das vias
aéreas, a paciente foi desintubada e encaminhada
para a sala de recuperacdo pos-anestésica.

A cirurgia foi suspensa e, ao retorno da conscién-
cia a paciente foi cientificada da complica¢do, oca-
sido em que informou que algo semelhante ocorrera
durante a analgesia de parto.

A paciente teve alta hospitalar no dia seguinte,
sem sequela neuroldgica, mas sem ter sido submeti-
da & cirurgia proposta.

Caso IlI- Paciente feminina, branca, 54 anos,
168 cm, 57 kg, que seria submetida a ritidoplastia. Na
visita pré-anestésica apresentava bom aspecto geral
e negou doencas anteriores, tabagismo, alcoolismo,
asma uso de drogas e quaisquer outros fatores de
risco para anestesia. Havia sido submetida a duas
anestesias anteriores, sem saber especificar o tipo,
para cesariana e laqueadura, sem nenhuma intercor-
réncia. O exame fisico n&o revelou anormalidade e os
exames complementares eram normais (ECG, hemo-
grama completo, provas de hemostasia, glicemia,
uréia, creatinina e urina tipo I).
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A medicagdo pré-anestésica foi 6 mg de midazo-
lam, muscular, 45 min antes de ser encaminhada ao
centro cirargico. A paciente chegou a sala de opera-
¢do em bom estado de sedacdo. Foi monitorizada
com cardioscopio Funbec 4.1 TC.FC na derivacdo D-
2, PA de 150/90 mmHg (19,95/11,97 kPa) e FC de 80
bpm, Apés vendclise com Abbocath 1%, iniciou-se
infusdo de 500 ml de solugéo glicofisiolégica.

Inducdo com 200 pg de fentanil, 5 mg de droperi-
dol, 5 mg de midazolam e 10 mg de metoclopramida.
Apébs 5 min, com a paciente respirando oxigénio puro
sob mascara, 6 mg de etomidato e 20 mg de dialil-nor
toxiferina foram injetados. Dois minutos apds, com
relaxamento muscular adequado, intubacdo com
tubo 36 aramado com balonete. A ausculta pulmonar,
nada foi notado, com ambos os pulmbes se expan-
dindo normalmente. Foi instalado o sistema ventila-
torio com absorvedor de didxido de carbono e siste-
ma fole KT 676, quando se verificou pressdo traqueal
acima de 50 cm H,O0 (4,9 kPa). Imediatamente, pro-
curou-se obstrucdo no sistema ou no tubo traqueal,
passando-se a ventilagdo manual com valvula-baldo
e oxigénio a 100%. Notou-se grande resisténcia ven-
tilatéria e cianose das extremidades e labial e nada
se ouvia a ausculta pulmonar. A frequéncia cardia-
ca diminuia progressivamente, quando se instilou
120 mg de aminofilina pelo tubo traqueal e igual
quantidade foi injetada na veia, associada a 300 mg
de hidrocortisona. N&o havendo melhora imediata na
resisténcia das vias aéreas, foram administrados,
pelo tubo traqueal, 1 mg de epinefrina e, por via
venosa, 1 mg de atropina.

Trés minutos apés a administragdo das drogas, o
quadro continuava se agravando: a cianose progre-
dia e a ausculta pulmonar mantinha-se sem murmad-
rio vesicular, apesar da forca imprimida ao baldo
ventilatério. Como a PA diminuia (50/30 mmHg (6,65/
3,99 kPa) e a FC continuava a cair, foram administra-
dos, por via venosa, 1 mg de epinefrina e 1 mg de
atropina, mantendo-se a infusdo répida de solucéo
glico-fisiolégica. Quando a frequéncia cardiaca atin-
giu niveis de 40 bpm e a cianose piorou, iniciou-se
compressao toracica, de acordo com o ABC da rea-
nimacédo cardiorrespiratéria’. Houve dificuldades na
recuperacdo das condi¢bes cardiocirculatérias, sen-
do repetidas mais duas doses venosas de epinefrina
e atropina. Com isto, obteve-se a reversdo da bradi-
cardia, passando a taquicardia ventricular, que du-
rou um minuto, e néo exigiu cardioversdo. Gra-
dualmente, observou-se melhora na coloracéo
da pele e mucosas, a ventilacdo ja era obtida com
menores dificuldades, mesmo auscultando-se ron-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 40: N° 5, Setembro - Outubro, 1990



BRONCOESPASMO POS-INTUBAGAO TRAQUEAL

cos e sibilos disseminados em todo o térax. O EGG
mostrava taquicardia sinusal (120 bpm), com
extra-sistoles ventriculares freqientes e a PA era de
160/90 mmHG (21,28/11,97 kPa). Foram adminis-
trados 40 mg de lidocaina via venosa e 20 mg de
dexametazona em solucdo glicofisiolégica em infu-
séo continua.

Quarenta minutos ap6s o inicio do episédio, a
paciente apresentava midriase bilateral n&o reativa,
PA = 160/90 mmHg (21,28/11,97 kPa), FC = 120
bpm, extra-sistoles ventriculares menos freqientes,
extremidades coradas; a ausculta pulmonar revelava
sibilos de pequena intensidade em ambas as bases
pulmonares. Foram feitos 40 mg de lidocaina via ve-
nosa, sondagem vesical e iniciada hipotermia com
compressas geladas em todo o corpo e, principal-
mente, sobre as regides dos grandes vasos, cabeca
e pescoco. Ndo houve necessidade de drogas para
induzir a hipotermia, porque a paciente se encontra-
va sob anestesia geral e curarizada. Foram adminis-
trados por via venosa 400 mg de tiopental e 150ug de
fentanil e a paciente foi colocada em posicdo de cé-
falo-aclive. Outra via venosa foi instalada para infuséo
de solucdo salina e de Ringer-lactato. Trinta minutos
apds o inicio da hipotermia, a PA era 110/70 mmHg
(14,63/9,31 kPa), a FC = 90 bpm e as extra-sistoles
ventriculares eram raras.

Aos setenta minutos de hipotermia, a temperatura
retal era 350°C e havia estabilidade cardiovascular. A
ventilagdo manual foi substituida por ventilagdo con-
trolada mecénica durante uma hora.

Cento e cinqilenta minutos apds o inicio da hipo-
termia, a temperatura retal era de 340°C. A pupila pas-
sou a reagir a luz, pouco e lentamente, mas gradual e
progressiva, o que nos deu a esperanca de que a
hipotermia estava fazendo regredir o edema cere-
bral, bem como protegendo o sistema nervoso cen-
hipéxia™.As condi¢cdes cardiovasculares
apresentavam-se estaveis. Nesse momento, suspen-
deu-se a hipotermia para evitar que a temperatura
caisse abaixo de 30°C; as compressas geladas foram
substituidas por lencéis secos e cobertores™*.

A ventilacdo assistida, apdés a injecdo de 0,2 mg
de naloxona, passou a espontanea.

Cinco horas ap6s o inicio do episédio, a paci-
ente se encontrava com estabilidade cardiovas-
cular; ventilagdo espontdnea com sibilos nas ba-
ses pulmonares, midriase bilateral média, diurese de
25 ml.kg™.h*, clara, respondendo a estimulos doloro-
sos (abertura das palpebras e movimentos dos
membros) e com reflexos de degluticdo. Foi, entao,
encaminhada a UTI.

A avaliacdo neurolégica mostrou auséncia de si-
nais de lesdo do tronco cerebral e de edema cerebral,
e a midriase insistente foi explicada pela alta dose de
atropina utilizada na reanimacéo (4 mg).

Transcorridas sete horas e quarenta minutos do
inicio do episédio, a paciente apresentou reacdo ao
tubo traqueal. As vias aéreas foram aspiradas e pro-
cedeu-se a desintubac¢do, mantendo-se oferta de
oxigénio (3 L.min") por cateter nasal. A ausculta pul-
monar estava praticamente normal. Uma hora mais
tarde, a paciente obedecia a comandos verbais e, em
noventa minutos, respondia a perguntas simples,
como o seu nome, idade, nomes do marido e filhos,
mas estava sonolenta. A sua temperatura axilar era
36°C.

A paciente permaneceu em observacdo na UTI por
mais 12 h, sendo tranferida para o leito consciente,
bem orientada no tempo e no espaco, com pupilas
isocéricas, discreta midriase fotorreagente, PA =
110/75 mmHg (14,63/9,97 kPa), FC = 90 bpm, bulhas
ritmicas e normofonéticas, sem disritmias ou sopros,
murmurio vesicular normal sem ruidos adventicios.
Queixava-se de sede e cadimbras, apresentava tonus
e forca muscular diminuidos e balanco hidrico nega-
tivo. As dosagens de eletrélitos estavam normais.

A paciente permaneceu internada durante trés
dias, sob observacgdo clinica e neurol6gica, receben-
do alta hospitalar sem sequelas. A cirurgia ndo foi
realizada.

Durante a internacéo, a paciente informou que era
portadora de asma bronquica e que h4d um més rece-
bera alta de seu tratamento por seis meses, e que as
anestesias anteriores tinham sido com intercorrén-
cias graves. A omissdo destas informacdes deveu-se
a vontade muito grande de ser operada e ao receio
de ter sua cirurgia suspensa.

COMENTARIOS
Causas do broncoespasmo

Edema, secre¢Bes e contracdo da musculatura
lisa brénquica provocando aumento agudo na resis-
téncia das vias aéreas ocorrem devido a doencgas ou
porque ndo foram identificados agentes desenca-
deantes no pré-operatorio.

Estima-se que 5 a 10 mil casos de reagfes tipo
alérgicas ocorrem no Reino Unido por ano®. Todas as
reacBes ocorrem em segundos ou alguns minutos
ap6s a administracdo venosa de varios hipnéticos,
analgésicos ou relaxantes musculares usados na
inducdo da anestesia. Fentanil e atropina, de alguma
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forma sinérgica, tém sido envolvidos na génese do
broncoespasmo. Entretanto, fatores fisicos, como o
manuseio das vias aéreas e o contato direto da mu-
cosa traqueal com a borracha do tubo, podem ser o
fator desencadeante’.

O broncoespasmo, durante uma anestesia, pode
ser tardio e imediato. O broncoespasmo tardio € 0
gue ocorre na manutencdo da anestesia. Tem sido
sugerido possivel desenvolvimento de sensibilidade
ao tubo de borracha. A herniacdo do balonete do
tubo traqueal pode ser uma causa que mimetiza
broncoespasmo®. Broncoespasmo também pode
ocorrer na vigéncia de um bloqueio espinhal, na au-
séncia de tubo traqueal”’. Outra possibilidade seria
a injecdo de alguma droga liberadora de histamina
em pacientes sensiveis’.

Os dois casos descritos foram do tipo imediato, e
ocorreram na indugcdo da anestesia.

As drogas que foram comuns nos dois casos: fen-
tanil, midazolam, etomidato, dialil-nor-toxiferina e
metoclopramida. Intubacdo traqueal foi rlealizada em
um paciente por via nasal, com tubo de borracha
“Rush” (caso menos grave) e o outro oral, com tubo
de latex aramado (caso mais grave). Os broncoes-
pasmos ocorreram imediatamente apés a intubacéo.
As duas intubagfes foram feitas pelo mesmo aneste-
siologista, sem dificuldades. Ambas as pacientes
foram ventiladas com oxigénio 100%, durante 2 min,
antes da intubacdom.

As doencas broncoespasticas apresentam um
componente comum: hiperreatividade das vias
aéreas a estimulos fisicos, quimicos e farmacol6gi-
cos. Esta hiperreatividade inespecifica pode ser
demonstrada com histamina, agonistas colinérgicos,
prostaglandinas F,,,, gases irritantes, poeira quimi-
camente inetie e ar frio’, A julgar pelas histdrias obti-
das apés as ocorréncias, ambas as pacientes pare-
cem ter apresentado hiperreatividade.

O estimulo mecénico da laringoscopia e do con-
tato do tubo tragueal com a mucosa traqueal s&o
capazes de liberar substancias constritoras da mus-
culatura lisa, constituindo uma hipétese.

Um desequilibrio do controle neural das vias
aéreas tem sido sugerido como fator que modifica a
reatividade “.Também o sistema nervoso parassim-
patico pode estar envolvido na broncoconstri¢éo,
mas a atropina tem se mostrado de valor variavel®.

Em nossos dois casos, a broncoconstricdo foi no-
tada apds a intubacgdo tragueal em pacientes que nao
tinham recebido atropina, dai a nossa tendéncia em
aceitar que o estimulo desencadeante foi a irritagdo
ao tubo traqueal.
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O sistema nervoso simpatico é representado po-
bremente nos pulmdfes. Os anestésicos inalatorios
podem aumentar as respostas beta,adrenérgicas
simpéticas e proteger contra o desenvolvimento de
constricdo das vias aéreas, embora 0s mecanismos
do halotano nunca tenham sido descritos. Por este
motivo, eles tem sido preconizados no tratamento
dos estados de mal asmatico™ .

Ha a hipétese de mediadores de um sistema inibi-
tério ndo adrenérgico semelhante a da musculatura
lisa do trato gastrintestinal que chega aos pulmdes
pelo vago. Uma deficiéncia deste sistema explicaria a
hiperreatividade das vias aéreas, porem ndo ha
demonstragdes concludentes®.

Alteracbes na permeabilidade da mucosa bron-
quial pode ser responsavel pelo estado de bronco-
constricdo nos asmaticos. As infec¢des virais e ex-
posicdo a irritantes aumentam a reatividade das vias
aéreas em pacientes normais e com doencas bron-
coespasticas.

Pacientes assintomaticos, com historia de infec-
¢do no trato respiratério nas duas semanas que an-
tecederam a cirurgia, tiveram um aumento significati-
vo de complicagBes intra-operatérias, sugerindo que
a reatividade das vias aéreas pode estar aumentada
no estagio pos-infeccdo™. O mecanismo é desco-
nhecido.

Componentes imunologicos estdo bem estabele-
cidos em alguns casos. Embora 90% das criangas
asméticas tenham uma histéria de alergia, esta his-
toria s6 é encontrada em 30 a 50% de asméticos
adultos. Os asmaticos parecem ter mais alergias que
o resto da populacdo, mas alergia e hiperreatividade
inespecifica sdo, provavelmente, duas entidades dis-
tintas e separadas no homem.

Mediadores bioquimicos: a histamina agindo em
H,provoca broncoconstricdo. Entretanto, os anti-
histaminicos tém pouco valor na prevencdo e trata-
mento da broncoconstricdo.

Nos dois casos poderiamos responsabilizar: a) o
estimulo mecénico como fator desencadeante; a la-
ringoscopia e introducdo do tubo traqueal em pes-
soas hiperreativas, em que as drogas utilizadas na
inducdo ndo deram a protecdo desejada ou b) libe-
ragcdo de histamina mais provavelmente pela dialil-
bis-nor-toxiferina do que pelas outras drogas utiliza-
das, hipétese menos provavel, mas ndo afastada, de
contribuir como somatéria, pelo tempo decorrido
apés sua injecgao.
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Tratamento instituido

O primeiro caso respondeu prontamente a amino-
filina via traqueal e venosa e hidrocortisona. Asso-
ciou-se oxigénio e halotano, havendo reversdo do
broncoespasmo ap6s 30 min. Nao houve grandes
alteracdes cardiocirculatdrias, mas a cirurgia foi sus-
pensa por precaucao.

O segundo caso ndo respondeu, de imediato, a
acdo da aminofilina via traqueal ou venosa e hidro-
cortisona, exigindo epinefrina por estas duas vias,
face a gravidade do broncoespasmo e da intensa
bradicardia. A bradicardia e a cianose exigiram rea-
nimacdo cardiorrespiratéria, sendo provavel que as
injecbes de epinefrina e atropina tenham contribuido
para midriase bilateral. A midriase bilateral, ndo rea-
tiva & luz, o tempo de cianose de extremidades e
mucosa labial levaram-nos a instituir hipotermia, para
diminuir o metabolismo celular, o edema cerebral e
proteger o cérebro™ *.

A administracdo de fentanil provocou discreta
diminuicdo da midriase, o que permitiu pensar firme-
mente na hip6tese desta ter sido causada pelo ex-
cesso de atropina injetado, e ndo consequéncia de
hipéxia.

A paciente respondeu muito bem a terapéutica
empregada, ficando a lamentar a ndo execucdo da

operagdo proposta.

Prevencdo: é possivel?

A primeira paciente, apds total recuperacdo da
consciéncia, relatou que h& trés meses havia tido
uma “gripe muito forte” e que demorou muito para
ficar boa, ndo sabendo dizer se a crise fora ou néo
asmatica.

A segunda paciente, apds a recuperacdo, relatou
que vinha de tratamento, por seis meses, de bron-
quite asmatica e, certamente, deveria apresentar
alguma modificacdo na morfologia e funcionamento
do epitélio do trato respiratério.

Esses dois casos nos ensinam que é necessario
se aprofundar mais na histéria clinica, investigar os
antecedentes, pois podem conter informacdes sufi-
cientes para impedir uma grave complicacéo.

Os pacientes podem ser divididos em trés gran-
des grupos com relacdo a doengas broncoespasti-
cas"

Grupo 1- pacientes que tém histéria mas estdo ha
muito tempo sem crise, sem medicamentos e em born
estado geral.
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Grupo 2- pacientes que tém crises constants e
utilizam broncodilatadores profilaticamente e encon-
tram-se bem fisicamente. Se os testes pulmonares
estiverem em 80% dos valores normais, podemos
considera-los em condicdes de serem submetidos a
anestesia. Caso contrario, passam a ser pacientes do
grupo 3.

Grupo 3- neste grupo adia-se a operacdo, e sao
feitos testes com broncodilatadores (BD). Se a re-
lacdo
(VEF,p6s BD - VEF,pré BD)

x 100 for maior que 15%
VEF,pré BD

faz-se ECG e RX de térax, aminofilina venosa e

prometazina (Fenergan), anti-H,na medicagdo pre-

anestésica. E importante salientar que os anti-H,,

como a cimetidina e ranitidina, sdo contra-indicados.

As duas pacientes podem ser consideradas como
do Grupo 1.

Os testes de fungdo pulmonar ndo sdo adotados
rotineiramente, porém a VEF,(volume expiratério for-
¢ado do primeiro segundo), FEF 25-75% (fluxos expi-
ratérios médio e méaximo) e FEM (fluxo expiratério
méximo) séo facilmente realiziveis, e todos apresen-
tam valores diminuidos durante o broncoespasmo
provocado pela crise asmatica. Caso 0 paciente
acuse esta deficiéncia, alguma providéncia deve ser
tomada.

A tensdo de gases arteriais, eletrocardiograma e
radiografia toracica apresentam pequena significan-
cia.

De qualquer forma, é recomendavel que a histéria
pré-operatéria seja a mais completa possivel, escla-
recendo-se desde o inicio da doenga a natureza e
periodicidade das crises, 0os eventos relacionados e
0 numero de hospitalizagGes requeridos para con-
torna-las.

Evitar drogas liberadoras de histamina, utilizar
anti-histaminicos na medicacdo pré-anestésica, ou
por via venosa, antes da inducdo da anestesia, pare-
ce ser boa conduta. Pelos relatos de tratamento de
estado de mal asmatico com agentes inalatérios
sugere-se que estes pacientes sejam induzidos por
esta via.

CONCLUSOES

Os autores concluem que na visita pré-anestésica
deva-se pesquisar problemas ligados a alergia, rea-

351



SEVERINO, VIEIRA E KATAYAMA

¢bes do tipo alérgico e doenca pulmonar. Todos o0s Outrossim, os anestésicos halogenados devem

pacientes com passado de bronquite devem ser ser preferidos na inducdo da anestesia, face aos

considerados como capazes de fazer broncoespas- relatos sobre as suas propriedades broncodilata-

mo. Os riscos decorrentes devem ser discutidos com doras™*,

0s pacientes e/ou com seus responsaveis, visando a N

aspectos médico-legais. Unitermos: COMPLICACOES: broncoespasmo
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