Sececidon de casos clinicos

Caso clinico No. 46

PPaciente del sexo masculino, de 29 afios
de edad, constitucion fisico-atlética y con-
formacién normal; peso aproximado 75 a
80 kgs., estatura 1.75 a 1.80 mts.

Antccedentes hereditarios: Rubeola de la
madre durante el embarazo.

Paciente programado para Laminectomia
T.umbar (probable Hernia discal). Signos
vitales T/A 130/90 mmHg, Pulso 84/mi-
nuto. Mcdicacion [Preanestésica: Atropina
0.5 mg., Nembutal 100 mg. a las 7:45 a.m.

Mancjo Ancstésico: A las 8:30 hrs. se
inicié la mduccion con 350 mg. Pentothal
1.V. al 5%, con resultados satisfactorios:
continuando con una mezcla de Fluothane
— N,O — 0. al 65% con mascarilla, asis-
ticndose la respiracion y aumentando gra-
dualmente el porcentaje de Fluothane has-
ta 49,

Se practicd un intento de entubacion oro-
traqueal bajo la accion de 40 mg. de Succi-
nilcolina 1.V, maniobra que resultd infruc-
tuosa.  Consccutivamente a la aplicacion de
la Succinileolina se presentd un cuadro cli-
nico caracterizado por fasciculaciones inten-
sas, el cual hizo pensar en crisis convulsiva,
dada su intensidad v duracidn. A continua-
cion, se instald un estado de hipertonia mus-
cular, con contractura de maseteros, que
imposibilitaron Jla entubacidén.  Se  ventild
al paciente v se aplico una nueva dosis de

Succinil (60 mg), sin lograr vencer la con-
tractura. Se aplicd una tercera dosis, to-
mada de¢ un nuevo frasco vy se cambid a
una hoja de laringoscopia curva con lo que
se logrd la entubacién un tanto forzada, va
que la contractura muscular permanccia.

Los intentos de entubacion fueron tres:
en los dos primeros no fue posible separar
las arcadas dentarias e introducir la hoja
del laringoscopio (Guedel N9 3 recta). No
s¢ presentaron manifestaciones de hipoxia
o hipoxemia, va que se ventild al paciente
con mascarilla, prgvia aplicacion de una ca-
nula orofaringea (N° 3 de¢ alambre). Du-
rante ¢l tercer y tltimo intento de intuba-
cion, se cambid de hoja de laringoscopio
a una Macintosh curva N¢ 3, con lo que
se logrd intubar al paciente, ¢l cual en esta
ocasioén presentd cianosis ungueal v peribu-
cal, que desaparecié al ventilarlo. Por lo
que hace la duracion de los periodos de ap-
nea, no pasaron de tres minutos, va (ue en
total se emplearon dicz minutos para los
tres intentos de intubacion.

T’asada esta situacion, se ventild amplia-
mente al paciente y se dio posicion de e-
cubito ventral, descansando el paciente so-
bre 2 rollos paralelos al eje del cuerpo,
comprobandose la buena distension del to-
rax a la insuflacion.

l.a relajacion muscular nunca llegd a ser
la caracteristica de una dosis adecuada de

45



16

Succinileolina. El paciente permanecié en
un cstado de hipertonia muscular.

El uso de relajantes musculares quedd
circunscrito unicamente a las maniobras de
intubacién, usandose en total una dosis de
160 mg.

Los ancstésicos empleados fueron: una
mezcla de 6xido nitroso (2.5 Its.) y oxige-
no (1.5 lts.), pasindose por una vaporiza-
dor Fluotee (M-2) abierto ¢n la marca del
2%.

Técnica: anestesia de inhalacién por via
endotraqueal en circuito semiabierto con
absorcion de CO, mediante un filtro tipo
“JUMBO FOREGGER”. No se llevo ho-
ja de registro transanestésico.

Ta ventilacion del paciente se llevo en
forma controlada manualmente, sin que
acusara resistencias, presencia de secrecio-
nes o cuerpo extrafio en el tubo o vias res-
piratorias. El flujo era de 4 litros; de los
cuales, 1.5 I. correspondian al oxigeno. La
frecuencia fue entre 16 y 20 por minuto.

A los 45 minutos de cirugia (una hora
de anestesia) se observé una marcada ele-
vacion de temperatura en el depdsito de la
cal sodada, en la bolsa y en la mezcla que
se mancjaba.

Los signos vitales eran: T/A 120/90
mmHg, P160 min. (Ritmico) y la tempe-
ratura nasal 42°C. sin diaforesis aparente.
En el campo operatorio se observéd sangra-
do oscuro muy escaso. Nuevas observacio-
nes de las constantes vitales indicaron una
T/A 100/60 mmHg.,, P 200/min y T de
42°C.

lia contractura llamo
mente la atencién y sc¢ opto por suspender

muscular nueva-
la cirugia, se cambi6 la posicion del pacien-
te y s¢ suspendio la administracion de agen-
tes anestésicos; se ventild ampliamente al
paciente y se abrié completamente el cir-
cuito.

Casos CLiNICOS

Basado en este cuadro se dio principin
a una serie de maniobras terapéuticas con
el fin de contrarrestar la hipertermia por
medios fisicos, de reforzar el trabajo car-
diaco con ouabaina, de combatir una posi-
ble acidosis con lactato de sodio 1/6 molar,
y de mantener la T/A con Aramine, va
que descendia en forma alarmante a 45/°7
mmHg.

Con este plan terapéutico, la mejoria fue
leve y aparente: T/A 80/60 mmHg, Pulso
200/min. T 42°C. Se
maniobras de hipotermia, colocando al pa-
ciente en el Therm-O-rite y se ventild con
el respirador Bennet (presion positiva 15
cm. de agua, frecuencia 14/min). Se pidid
consulta a Neurologia y Cardiologia, quie-
nes cstuvieron de acuerdo con la terapéu-
tica instituida.

intensificaron las

A las 10:30 hrs. las condiciones eran las
siguientes : temperatura de 42°C, T/A 100/
80 mmlig. a base de un goteo de Aramine,
Pulso 160/min. con extrasistoles; la con-
tractura muscular - persistia y se pensaba
en la posibilidad de un accidente vascular
cerebral del tipo de la hemorragia por un
aneurisma roto, asi como descerebraciéon del
paciente.

A las 11:30 hrs. 1a T/A era de 80/¢ con
Aramine, el Pulso filiforme y a la auscul-
tacion los tonos cardiacos velados; extra-
sistoles (1x8) y cianosis en pabellones au-
riculares. Un examen de fondo de ojo no
indicd datos de edema cerebral, la contrac-
tura muscular continuaba.

Se continuaron las maniobras de hipo-
termia y ventilacién y se trataron de soste-
ner los signos vitales sin resultados positi-
vos, falleciendo el paciente a las 13:30 hrs.
sin que cedieran la contratura muscular ni
la hipertermia (42°C).

Se practicd autopsia no encontrandose da-
tos de interés macroscopico. Se hicieron
cortes de cerebro y no se encontraron da-
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tos de sangrado, reportando tnicamente dis-
creto edema.

Se examind el contenido del tanque de
Oxido Nitroso por la posibilidad de que
fuera CO, con resultados negativos. Se la-
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menta no haber identificado una de las po-
sibles relaciones de causa a efecto en el
caso que nos ocupa.
Monterrey, N. L.
Dr. J. R. R.

COMENTARIO AL CASO CLINICO No. 46

HIPERPIREXIA TRANSOPERA-
TORIA

“La revision de un caso de mortalidad es
naturalmente subjetiva, sin reparar en qué
tan objetivos sean los datos revisados” (4).
Por lo tanto, los comentarios que se hagan
al presente caso, son elucubraciones sobre
los posibles factores que determinaron el
accidente, llevando el inico interés construc-
tivo de sefialar algunos conceptos sobre los
principales puntos involucrados en el caso.

Greene y colaboradores (4), hicieron una
clasificaciéon para revisar los casos de acci-
dentes fatales y sefalan cuatro puntos a
considerar:

1°%—LEnfermedad del paciente.
20—Causas quirtrgicas.
3°—DProblema anestésico.

49 Contribucion de la anestesia sobre los
Grupos 1 y 2.

A grandes luces, este es un caso tipico
englobado en el Grupo 4 o sea, participa-
cion del procedimiento anestésico en un pa-
ciente, que por su enfermedad y para el
tratamiento quirtirgico de la misma, requi-
ri0 una posicion que sabemos por si mis-
ma, da lugar a alteraciones fisiologicas de
importancia.

MEDICACION

El paciente, siendo muy fuerte (atléti-
co), recibidé una medicacion insuficiente.
En mi concepto, era menester bajar su me-
tabolismo basal con drogas que llevan esta
funcion y aumentar la dosis de atropina,
pues los sujetos atletoides tienen en su ma-
yoria cierto grado de exaltacién del tono

vagal.
RELAJANTE MUSCULAR

Se intentd la entubacién con 0.040 meg.
de succinilcolina, que por supuesto, fueron
insuficientes. Para conseguir una relajacion
satisfactoria; se precisaban de 0.060 a 0.080
grs. del depolarizante y continuar gota a
gota la administracion de succinilcolina.

En cuanto a relajantes musculares, si se
peca por exceso, también es un ecrror el de-
fecto, pues no s6lo no va a lograrse cl efec-
to deseado, sino que dosis insuficientes dan
problemas indeseables como la contractura
del caso que nos ocupa.

[Las fasciculaciones s¢ observan asociadas
con descargas antidromicas, cuando las pla-
cas terminales se consideran parcialmente
bloqueadas. Tor los datos obtenidos por
Kato y TPujimore (3), es posible que la
succinilcolina pueda actuar en una forma
diferente para producir temblores fascicu-
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lares y descargas motoras antidréomicas de-
pendiendo de las dosis administradas. Fl
cfecto persistente de esta situacion puede
explicarse, por un aumento del acido lacti-
co eliminado durante la contraccién mus-
cular,

POSICION PRONA

Independientemente de que los movimien-
tos respiratorios se ascguren libres, por los
cojines que soportan hombros y pelvis, la
posicion determina una congestién venosa
marcada. La compresién de la vena cava
inferior no solo puede causar en unos casos
hipotension importante, sino que puede au-
mentar la presion en las venas cerchrales,

Pearce (1957), (0), midié los cambios
de presion en la vena cava inferior cuando
el paciente se encuentra en posicion prona,
con un catéter conectado con un mandme-
tro de agua. la contraccién normal de los
musculos  ahdominales durante la respira-
cion espontanea, conduce a un aumento de
Liste
recomienda una buena relajacion del pa-

presion de 100 mm. de agua. autor
ciente con una ventilacion controlada ade-
cuada, sin aumentar la presion intratoraci-
ca durante la fase expiratoria. La resisten-
cla a la expiracion acarrea un aumento en
la presion intratoracica con una cierta obs-
truccion de la sangre venosa del torax. Co-
mo resultado, ocurre un aumento en la pre-
sion de las venas cerebrales y en la presion
del liquido cefalorraquideo.

Iin este paciente, de constitucion fuerte,
Ja ventilacidon se hizo manual y no se usa-
yon relajantes musculares en el transanesté-
<ico, condicion en mi concepto, indispensa-
ble para aumentar ¢l “compliance pulmo-
nar” v ventilar adecuadamente.

I uso de respiracion controlada mecani-
ca (respirador automatico), reconoce en es-
fos Casos sus mas justas indicaciones.

[.a disminucidon de la oxigenacion y la

Casos Crinicos

retencion de CO, acttan directamente pa-
ra causar un conflicto vascular cerebral y
un aumento en el volumen de la substancia
cerebral (Kety & Shmidt) (6). La hipo-
xia induce a un aumento en la Permeabili-
dad capilar y probablemente un aumento en
¢l fluido contenido en las células cerebrales.

La hipertermia es la manifestacion de un
problema diencefilico descrito por Mallet-
Guy (2), como sindrome diencefalico sobre
el que hay que hacer algunas considera-
ciones :

El cuadro clinico lo describe Guilmiet (2)
en la siguiente forma: ““Aumento brusco de
la temperatura (40—42°C.), agitacion, es-
tado de choque con cardcter irreversible,
cianosis de las extremidades, pulso muy ra-
pido. La tensién arterial disminuye progre-
sivamente y la respiracion se acorta. l.os
factores de hipoxia y de¢ hipercapnia com-
pletan el desfallecimiento cardiovascular. s
un cuadro habitualmente fatal™.

Como factores etioldgicos opcratorios se
citan entre otros: la compresion de los
anastomosis arteriolovenosas por aumento
de volumen del sistema porta ( Lortat— Ja-
cob T.éger, Gucullette) (2).

El equilibrio homeotérmico estd dado por
muchos factores v la hipertermia trans o
postoperatoria ¢n el adulto, no sodlo recono-
ce alteraciones de centros nerviosos anatod-
micos, sino que condiciones fisiopatologicas
neurovegetativas, de vasomotricidad v en
general la sinergia funcional de las diversas
partes de la regidn mesencefilica, relaciona-
das con el sistema endocrino. Sin embargo,
¢l “estudio del equilibrio termogenético-ter-
molitico dan en efecto a la vasomotricidad,
un lugar importante en la aparicién de la
hipertermia” (Guilmict).

los cambios en el flujo sanguineo cere-
bral son inmediatos a la inhalaciom de €Oy,
aumentando progresivamente con el PCO,
arterial, hasta que se mantiene en una deter-
minada tension después de 150 segundos,
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l.os resultados d¢ Shapiro y Cow. (5}, dan
una completa descripeion de las respuestas
de los vasos cerebrales a los cambios rapi-
dos en la tension arterial de CO,.

TZl sindrome de intoxicacion por CO), com-
prende alteraciones neurologicas cerebrales,
desde sommnolencia

que pueden

hasta estado de coma y falla respiratoria.

provocar

l.a causa de Ja muerte fue de 2 en 10 pa-
cientes autopsiados, ¢en un estudio realizado
por Dulfano e Ishlkawa (1), en donde en
el 75% sobrevino la muerte después del es-
tado de coma.

Estos autores citan otras complicaciones
extrapulmonares como causa directa de la
muerte. En los casos de edema cercbral con
hiperpirexia, la hipotermia como parte del
tratamiento esta indicada (6). Sin embar-
go, si la hipertermia es debida a edema ce-
rebral el prondstico es serio, por el dafio
que pucden recibir las células cerebrales
por compresion. Guilmiet (2) opina en una
forma semejante diciendo:

“Iin el tratamicnto, los antitérmicos son
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ineficaces, ¢n la hipotermia, los tonicardia-
cos ¢ hipertensiones precipitan el drama’.

“Como
glucosa hipertonica

medidas  atiles se aconsejan I
al 13%, msulina v po-
tasio; aparte de sodio minimo. Il arma mas
accesible es la corticoterapia masiva. Tra-
ueotomia para uma correcta ventilacion en
¢l postoperatorio”.

Aunque el examen de fondo de ojo no
reveld datos de edema cerebral, en la au-
topsia hubo evidencia de la misma, que
junto con la signologia, conducen a pensar
como causa directa del accidente, un dafio
cerebral por una serie de factores concate-
nados como los que se citan.

Casos como el presente son desafortuna-
dos, pero ilustrativos vy nos deben excitar
apasionadamente a profundizar mas cn el
estudio de las drogas, métodos y téenicas
empleadas durante el acto anestésico-quirur-
gico para prevenir, mas que lamentar los
accidentes.

Dr. Guillermo Vasconcelos Palacios
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