Seccién de casos clinicos

Caso clinico No. 49

Nombre: I,. de M. A, Edad: 42 afios.
Sexo: FFemenino. Edo. Civil: Casada.
Antecedentes familiares: Madre, esposo
y 4 hijos sanos; padre muerto en accidente.
Antecedentes personales no patologicos:
Originaria de Michoacan, con residencia en
el D, F., habitacién en regulares condicio-
nes de higiene. Alimentacion controlada con
dieta de diabética. Toxicomanias negativas.
Antecedentes personales patologicos: Los
propios de la infancia. Diabética diagnosti-
cada y controlada hace un afo.
Antecedentes gineco-obstétricos: Menar-
ca a los 14 afios con ritmo de 28x2, doloro-
sa. Vida sexual activa a los 19 afios. Gesta
X Para TV en partos eutdcicos con produc-
tos macrosomicos hasta de 4.800 kgs. puer-
perios complicados con infeccién en 3 oca-
siones. Abortos VI del primer trimestre con
legrado uterino. F. U. Parto hace 3 afios.
F. U. Aborto 4-VI-66. I".U. regla 6-V-66.

PADECIMIENTO ACTUAL

Desde hace un afio presenta trastornos
menstruales de tipo de hiperpolimenorrea
regularizados con hormonales. Trastornos
de la estatica pelvigenital e incontinencia
urinaria de esfuerzo.

INTERROGATORIO POR APARATOS

Digestivo: Sin datos patoldgicos.

Cardio-pulmonar: Disnea de grandes es-
fuerzos.

Genital: Lo anotado en padecimiento ac-
tual.

Urinario: Polaquiuria, miccion dolorosa
y tenesmo vesical.

Endoécrino: Diabetes y trastornos mens-
truales.

EXPLORACION FISICA

Peso 80.500 Kgs., Estatura 1.42 Mts.,
T.A. 140/100, T. 37°C. Constitucién obe-
sa +++, sin fascies caracteristica. Craneo
normocéfalo. Conjuntivas normales. Boca
en malas condiciones de higiene con carics
de tercer grado y faltan piezas dentarias.
Cuello normal. Térax en tonel, ruidos res-
piratorios normales apagados, drea cardiaca
normal con focos normales, mamas hipertro-
ficas, no se palpan tumoraciones. Abdomen
globoso con paniculo adiposo abundante,
blando, no doloroso con dificultad a la pal-
pacién profunda.

EXPLORACION GINECOLOGICA

Genitales externos normales, al esfuerzo
se aprecia cistocele grado TII y rectocele
grado I, desgarro perineal grado I y des-
censo uterino grado II. Cérvix corto con
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desgarro bicomisural, orificio externo abier-
to. Utero en aparente anteflexién, parame-
trios libres y no se toca tumoracidn en ane-
xo0s. Miembros inferiores edema 4.
EXAMENES DE LABORATORIO Y
GABINETE. 25-VI-66.

Glucosa 136 mg. Urca 24. Acido urico
4.4 Creatinina 1. General de orina: Den-
sidad 1015. pH 5. Albimina negativa.

Hemoglobina ++, 1 a 2 leucocitos por
campo y algunos eritrocitos. V.D.R.L. ne-
gativa,

Hemoglobina 15.0 g., Hematocrito 47,
CMHG 31, T. de sangrado 2 min. 30 seg.,
Protrombina 16 seg. 549, Grupo O posi-
tivo.

16-VII-66.

Urocultivo negativo.

Exudado cérvico-vaginal negativo. Cul-
tivo Proteus mirabilis sensible a Penbritin,
Furacin y Neomicina.

Tolerancia a la glucosa. 77 a 60" 140 a
120 y 127 a 180

Electrocardiogramas. 5-VII-66 y 9-VIII-
66. Normales,

Papanicolau Clase 1.

Medicamentos : Nurozolidona vaginal 1x2,
edulcurantes al gusto y Dextroanfetamina
10, 1x1.

Es hospitalizada el 13 de agosto de 1966
y programada para histerectomia vaginal y
colporrafia anterior y posterior, con riesgo
quiridrgico de Medicina Interna de I para el
dia 15 de agosto.

Nota preanestésica. 14-VIIT-66.

Antecedentes de analisis generales: Dia-
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bética controlada con dieta. Ohesa. Con
antecedentes de un bloqueo fallido. Disnea
de grandes esfuerzos. En el expediente se
encuentran cifras tensionales altas pero ac-
tualmente sélo con el reposo T.A. 120,30
P. 88 R .20. Preoperatorio con glicemia de
136 y curva de tolerancia a la glucosa. Ries-
go 3b. Se deja medicacion. Estd tomando
Dextranfetamina, Secobarbital 1 Cap. 0.10
22 Hrs. Atropigen 1 Amp. y Demerol 1
Amp. .M. 830 Hrs.

Nota de Anestesia.

Paciente que fue sometida a bloqueo pe-
ridural ccntinuo con 400 mg. de Citanest
como primera dosis y en la siguiente hora
como segunda dosis 100 mg. La paciente
presenté durante el transoperatorio bradi-
cardia de 40X’ que aparentemente fue co-
rregida con atropina. ITipotension de 70, 0.
Sudoracién profusa, nausea, vomito, inesta-
bilidad emotiva, disnea y escalofrio intenso.

Pasé a la Sala de Recuperacion, conscien-
te con T.A. 130/90, P. 80 y R. 20. La pa-
ciente en la Sala Je Recuperacion continia
con escalofrio y sudoracién con T.A. 100/70,
P. 80, R. 25. Se le administra Gluconato
de calcio 1.V. y oxigeno nasal. Hasta las
14 horas se mantiene con los mismos signos
vitales. A las 14.30 hs. P.A. 110/70, D. 80,
R. 22. A las 15 horas pasa a su piso.

Postoperatorio.

La evolucion postoperatoria es altamente
satisfactoria y es dada de alta el dia 21 de
agosto.

El reporte Histopatologico de la pieza qui-
rurgica no fue incluido en el expediente.

Dra. Virginia Castaneda



COMENTARIO AL CASO CLINICO No. 49

a obesidad en el paciente quirtirgico
es causa de numerosos problemas ya
sea en relacion con la anestesia, co-

mo c¢n los diversos aspectos que involucra
¢l acto operatorio. Iis por esto que la acti-
tud actual del médico frente a un paciente
obeso cuyo tratamiento quirtirgico no sea de
emcrgencia, es ¢l de someterlo a un régimen
de reduccion en el cual se incluye frecuen-
temente a la amfetamina.

Conociendo los problemas fisiopatologi-
cos relacionados con la obesidad (2), el
anestesidlogo generalmente selecciona algtn
procedimiento de anestesia regional para
disminuir el riesgo; sin embargo, casos co-
mo ¢l que se ha presentado nos pone en
aviso de la relacion farmacolégica entre
amfetamina y anestésicos locales.

Al discutir el presente caso clinico en el
Servicio de Anestesiologia del Hospital de
Gineco-Obstetricia No. 1 del I.M.S.S., me
Hamé la atencion la semejanza entre la es-
tructura quimica de las amfetaminas con la
constitucién molecular de la prilocaina (que
fuc el anestésico usado en este caso) ya que
ambos compuestos tienen ¢l grupo propila-
mino.

No nos fue posible sacar una counclusion
categérica con los Quimicos consultados, res-
pecto a si el grupo propilamino es el res-
ponsable de la accidén estimulante sobre el
S.N.C.; sin embargo, el hecho de que con
todo anestésico local se presentan manifes-
taciones de excitacion central, hacen consi-
derar que mas que la estructura molecular,
la accion farmacologica semejante de las dos
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drogas reviste la mayor importancia en el
presente caso.

Iiste comentario tiene por objeto hacer
una revision de la accion farmacoldgica de
las amfetaminas y de los anestésicos locales
en general sobre el S.N.C.; sefialar una pro-
bable accion aditiva que clinicamente puede
manifestarse con temblores y convulsiones
como en el caso que se reporta y tratar de
enfocar la probable relacion quimica entre
la formula de la amfetamina y la de prilo-
caina.

FARMACOLOGIA

Se denominan  estimulantes del sistema
nervioso central a las drogas que aumentan
la actividad de diversos ceniros nerviosos.

Se clasifican en tres grupos (7):

1. Estimulantes con predominio cerebral,
2. Estimulantes Bulbares.

3. Estimulantes con predominio Tispinal.

En el grupo de estimulantes de predominio
cerebral se encuentra la fenilisopropilamina
estructura fundamental de las amfetaminas
que ademas de su accién cercbral, son dro-
gas simpaticomiméticas. I.as sales mas usa-
das son la forma racémica (d-l-amfetami-
na) y el isémero dextrégiro (d-amfetami-
na, Dexedrina®), esta altima dos veces mis
activa como excitante central que la prime-
ra (10). I.a amfetamina es una de las mas
potentes aminas simpaticomiméticas con res-
pecto a la estimulaciéon del S.N.C. Su ac-
cién excitante afecta especialmente a la cor-
teza cerebral.
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Nurmerosos experimentos e investigacio-
nes clinicas han comprometido con la exci-
tacion central, las propiedades analépticas
de la droga. Su potencia se equipara a la
de sus congéneres y otros analépticos es-
pecialmente la estrienina, picrotoxina, nike-
tamida y cafeina (6). “I’roducen euforia,
locuacidad, mejor asociacion de ideas, dis-
minuyen la fatiga, el suefio y el malestar con
produccién de insomnio y aumento de la
actividad motora” (7). Estimulan los me-
canismos de vigilia al punto de despertar ra-
pidamente a las personas que estan bajo el
efecto de hipnéticos. ILin algunas personas
provocan cefalea, mareos, depresién y fati-
ga intelectual.

I.os efectos s¢ deben a la estimulacion cor-
tical de la droga pero pucden sin embargo,
resultar en parte de la excitacion del siste-
ma reticular activador del tallo cerebral y
los mecanismos de despertar (6).

En el electroencefalograma de reposo pro-
vocan un trazo de alerta o despertar con
atmento de la frecuencia y disminucién de
las ondas (desincronizacién), como sucede
tanto durante la vigilia y el suefio, por lo
que su accion debe atribuirse a estimulacion
de la formacion reticular mesencefalica (11).

En general, la amfetamina acelera y de-
sincroniza el E.E.G. Las grandes ondas
delta que se presentan durante ¢l suefio des-
pués de un prolongado insomnio son dismi-
nuidas en amplitud y duracién con la amfe-
tamina (6).

Los anestésicos locales al ser absorbidos
pasan al torrente sanguineo y manifiestan
su toxicidad principalmente sobre el S.N.C.
De acuerdo con sus propiedades molecula-
res, cada anestésico local tiene un grado di-
ferente de toxicidad sobre el S.N.C. Asi
por ejemplo, hay grandes diferencias en to-
xicidad entre Lidocaina, Prilocaina, Tetra-
caina y LAC-43.

Se ha observado que la estimulacion de
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los centros nerviosos superiores es tanto mas
intensa cuanto mayor es la potencia del
agente, y aunque no existe una relacién di-
rectamente proporcional entre ambos, la fre-
cuencia con que se asocian tales acciones es
muy significativa (6). Esto habla de que
existe alguna manera inexplicada para que
cada compuesto tenga una habilidad espe-
cial para producir el bloqueo axonal. Un
mismo anestésico puede variar ¢n su toxici-
dad sobre el S.N.C. de acuerdo con diversos
factores tales como: potencia, velocidad de
absorcion, velocidad de eliminacidn, etc.
Por dltimo, hay variaciones importantes de
un sujeto a otro. (4).

La toxicidad sobre ¢l S.N.C. se manifies-
ta eminentemente por excitacién, ain cuan-
do pueden hacerlo con cuadros de depresion.
El mecanismo de estimulacion es indirecto
o sea deprimiendo las vias inhibidoras en el
S.N.C. En animales con electrodos implan-
tados en la corteza y subcorteza las convul-
siones inducidas por anestésicos locales em-
pezaron en la amfgdala y se extendieron a
otras areas. La demostracién mas evidente
es que tales convulsiones no aparecen cuai-
do se destruye la amigdala. Como conse-
cuencia, dice Usubiaga v Col. (12): “Los
anestésicos locales pueden inducir convul-
siones por el bloqueo de las vias nerviosas
que normalmente inhiben la actividad amig-
dalina”. La excitacion se traduce clinica-

mente en diversos grados (3).

lo. I'n forma leve, “el paciente esta como
ebrio, hablador, rebelde, poco razona-
ble, puede sentirse mareado y sus movi-
mientos son con frecuencia incoordina-
dos, la cara del enfermo esta enrojecida
y la presion sanguinea elevada”. Con-
sidero personalmente que cste cuadro
puede despistar facilmente al anestesio-
logo confundiéndolo con la actitud de
un sujeto nervioso y molesto, cuando
precisamente debe poner alerta su aten-
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cién para cvitar que el cuadro de exci-
tacion progrese.

20. En el grado moderado, “el paciente estd
inquieto, se queja de dolor de cabeza y
de vista turbia, son frecuentes las nau-
scas y el vomito; los calambres o con-
tracturas musculares pueden ser mani-
fiestos; la presidon sanguinea permancce
elevada, pero el pulso suele ser lento y
lleno”. Al parecer, el cuadro es mani-
festacion tanto de hipoxia como de es-
timulacién bulbar.

33

3o. En la forma grave, “el paciente ofrece
los anteriores signos, pero las contrac-
ciones musculares progresan hasta las
convulsiones francas, asfixia y muerte.
A veces las convulsiones sobrevienen y
avanzan con tal rapidez que faltan o pa-
san inadvertidas las demas manifesta-
ciones premonitorias”.

Iista accidn sobre las estructuras nervio-
sas indica que los agentes afectan primero
a los centros nerviosos superiores, tanto a la
corteza de los centros motores, como a la de
los sensitivos. Parece producirse un aumen-
to de la agudeza mental. A medida que la
droga es asimilada, la excitacién del S.N.C.
s¢ extiende progresivamente hacia abajo,
hasta que el incremento de la actividad de
los centros motores inferiores producen tem-
blor y a veces convulsiones ténicas y cloni-
cas. Los reflejos medulares también se exal-
tan. Como la droga estimula el centro res-
piratorio actda también sobre el centro va-
somotor y el del vémito. Después de la fase
de excitacion viene un periodo de fatiga o
depresién,  En consecuencia, el paciente
puede perder el conocimiento mientras los
reflejos medulares se hallan casi tan exalta-
dos como en la intoxicacién por estricnina
(8).

Las observaciones electroencefalograficas
con los anestésicos locales no siempre coin-
ciden con los hallazgos clinicos, variando de
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acucrdo con las dosis inyectadas (12).

Después de pequeilas dosis no hay cam-
bios apreciables. Con dosis moderadas (6
a 12 mg. x kg. de procaina y 4 a 6 de lido-
caina), hay un descenso lento y reduccion
de la amplitud de las ondas alfa. Después
de dosis altas aparecen ondas de 100 a 200
microvoltios de 3 a 5 ciclos por segundo y
subitamente las convulsiones.

Es evidente que el cuadro presentado por
la paciente, fue ¢l de estimulacion del S.N.C.
y la persistencia del mismo no es la carac-
teristica de la observada con los anestésicos
locales, los cuales dan signologia semejante
pero de duracion corta, ya sea por el meta-
bolismo propio de cada droga, como por la
evolucion a la fase depresiva ya citada. l.ue-
go entonces, la duracion prolongada del cua-
dro sugiere una participacion farmacolégi-
ca de la amfetamina, que aunque adminis-
trada en dosis aparentemente pequefa, ya
se dijo que las respuestas individuales son
muy variables. Y cuando hablamos de par-
ticipacion queremds decir, accidon aditiva de
ambas drogas pues la toxicidad de prilocai-
na sobre el S.N.C. es citada por numerosos
autores (13,9,5,1), como la menor de todos
los anestésicos locales empleados actualmen-
te en anestesia regional. Drobablemente tal
dosis de amfetamina no hubiera dado mani-
festaciones simpaticomiméticas si se hubiese
indicado alguna técnica de anestesia gene-
ral; seguramente la dosis usada de prilocai-
na no hubiese provocado la intensidad y du-
racién del cuadro si la paciente no hubiera
recibido amfetamina y lo que es mas, pen-
samos que si en el mismo caso se hubiese
empleado un anestésico local mas toxico, el
accidente hubiese alcanzado probablemente
consecuencias fatales.

Es lamentable el hecho de que el caso no
se haya tratado adecuadamente con un bar-
biturico o algin farmaco depresor del S.N.
C., pero por otra parte, esto permitié obser-
var las manifestaciones farmacolégicas de
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dos drogas de accidon semejante sobre las
estructuras encefalicas.

Para inhibir las convulsiones hay alguna
discrepancia entre tiopental y succinilcolina.
Ambas drogas detienen los movimientos clo-
nicos y témicos pero su acciéon sobre la ac-
tividad electroencefalografica es diferente.
Mientras el tiopental acorta la convulsion
eléctrica y produce un ritmo rapido durante
y después del periodo de descarga, la succi-
nilcolina permite que contintie la convulsion
electroencefalografica vy produce un ritmo
regular después del periodo de descarga.
Dersonalmente considero que deben usarse
dosis moderadas de los dos agentes tanto tio-
pental y succinilcolina, auxiliados de buena
ventilacion pulmonar y las medidas necesa-
rias para mantener las funciones cardiovas-
culares, semejantes a lo normal.

En conclusiéon, considero:
lo. Que el accidente presentado en este ca-

so, se debid a una sumacién de efectos
de la amfetamina y la prilocaina sobre
el S.N.C.

20. Que es més importante lener en consi-
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deracién la accion farmacoldgica, que la
semejanza quimica de ambas drogas,
porque la estimulacién del S.N.C. es ob-
servada como toxicidad de cualquier
anestésico local.

3o. Frente a un cuadro de excitacion el
S.N.C. debe
adecuado para mantener las futciones
vitales incluyendo un agente depresor
del S.N.C. solamente durante la fase
de estimulacion.

40. Tomar todas las precauciones necesarias
para la seleccién de la anestesia en pa-
cientes que cstén bajo tratamiento con
amfetamina.

Para terminar, quisicra senalar con este
caso la importancia de estudiar el expedien-
te completo de los enfermos para indicar la
técnica anestésica, v de revisar constante-
mente la literatura médica, pues la polifar-
macia tan en boga hoy dia, pucde acarrear
repercusiones  farmacoldgicas en el trans-
anestésico despertando reacciones que nos
pueden confundirsy sorprender, al no cono-
cer el tratamiento indicado en cada caso.

instalarse el tratamiento
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