Insuficiencia respiratoria en el periodo
post-anestésico inmediato

IL—FTIOLOGIA Y TFISIOPATOLOGIA

A insuficiencia respiratoria que puede
ocurrir al final de procedimientos
guirargicos se define como la inca-

pacidad completa o parcial de mantener es-
pontdneamente una ventilacion suficiente
para obtener el oxigeno necesario y elimi-
nar ¢l anhidrido carbonico producido. La
frecuencia con que esta complicacién se pre-
senta no ha sido determinada. Cronologi-
camente, podemos incluir dentro de este tér-
mino, aquellos casos en que la insuficiencia
respiratoria persiste aan después de 10 mi-
nutos de haber terminado la intervencion
guirtirgica.

Cuando la variedad de anestésicos estaba
restringida a vapores y gases administrados
por inhalacion, la causa de la apnea era ge-
Sin embargo,
con el advenimiento de las numerosas dro-
gas utilizadas en la actualidad, frecuente-
mente es dificil precisar el verdadero origen
de la apnea.

neralmente una sobredosis.

Una vez identificada la causa, se toman
las medidas necesarias para combatirla;
mientras tanto, la ventilaciéon debe sostener-
se manual o mecanicamente, lo cual es esen-
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cial para mantencer la homecostasis del en-
fermo.

a) CAUSAS DE ORIGEN CENTRAL

1) Exceso residual de anestésico—De los
anestésicos usados hoy dia y de acuerdo con
su indice de solubilidad, es posible demos-
trar mayor o menor cantidad de cllos en la
sangre u orina atn varias horas después de
terminada su administracion (1). Depen-
diendo de la dosis, de la via y del momento
de administraciér® los barbittricos, los nar-
coticos y otros medicamentos complementa-
rios pueden producir hipoventilacién. An-
teriormente se consider6é que la via rectal
demandaba mayores dosis de anestésicos
que las usadas por otras vias; sin embargo,
Boyd y Singh (2) demostraron reciente-
mente que el tiopental y cl pentobarbital
producen anestesia mis rapidamente por
via oral.

2) Relajantes musculares.—La posibili-
dad de que el curare (3) y la succinileolina
(4) atraviesen la barrera hemato-cncefalica
ha sido completamente descartada (5) y s6-
lo se mencionan estas drogas para negar su
efecto sobre el sistema nervioso central.
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3) Alteraciones de la ventilacién.—Sien-
do la presién parcial del anhidrido carbo-
nico existente en la sangre uno de los prin-
cipales estimulos del centro respiratorio, la
hipocapnia producida por hiperventilaciéon
exagerada puede causar apnea. A su vez,
valores exagerados de CO, resultantes de
una hipoventilacion (mas altos que los ni-
veles de estimulacién) también pueden pro-
ducir apnea (6). Las presiones parciales
tanto minimas como mdaximas de CO, ne-
cesarias para producir apnea no han sido
exactamente definidas. Desde luego los
anestésicos, los narcdticos y otras drogas de-
presoras decl sistema nervioso central elevan
el umbral del centro respiratorio al estimulo

del CO, (7).

b) CAUSAS SIECUNDARIAS AL USO
DE RELAJANTES MUSCULARES

1) Dosis cxcesivas, desde luego pueden
producir apnea prolongada. Unicamente
cabe mencionar que las dosis deben ser
ajustadas individualmente conforme al peso
y a la condicién fisica del paciente.

2) Alteraciones cuantitativas y cualitati-
vas de la colinesterasa—En ciertas anoma-
lias genéticas se han descrito deficiencias
cuantitativas de colinesterasas séricas o la
presencia de formas atipicas de las mismas.
Fsta titima es una caracteristica genética
de tipo recesivo, presentindose con una fre-
cuencia aproximada de 1:2500 pacientes
anestesiados (8). La deficiencia de la coli-
nesterasa sérica ha sido sugerida como la
causa de apnea prolongada en casos de ex-
posicién excesiva a insecticidas contenien-
do fosfato (9), y en casos de asociaciéon de
succinileolina con gotas oftalmicas que in-
cluyen en su féormula yoduro de fosfolina
(10), o después de la administracién de
derivados de la fenotiazina (11). Ciertos
anestésicos locales administrados por via en-
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dovenosa prolongan la apnea producida por
succinilcolina; esta potenciacién es debida
a su efecto anticolinesterasico (12). Bajos
niveles sanguineos de colinesterasa han sido
incriminados también como la posible causa
de la apnea prolongada que puede ocurrir en
pacientes con hepatopatias avanzadas (13),
o inmediatamente después de dialisis en el
rifién artificial (14).

3) Acumulacion de productos del metabo-
lismo de la succinilcolina—Al ser metaboli-
zada, la molécula de succinildicolina se des-
dobla en dos moléculas de succinilmonoco-
lina, que en grandes cantidades te6ricamen-
te puede producir relajacion muscular. Tal
suposicién es hipotética y el efecto senalado
solo podria resultar después de la adminis-
tracion de mas de un gramo de succinilco-
lina (15).

4) Bloqueo dual—Zaimis (16) y Chur-
chill-Davidson (17) lo definen como el paso
espontaneo de un bloqueo depolarizante a
un bloqueo no depolarizante, Este feno-
meno ha sido observddo en ciertas ocasiones
después de la administracion de 180 o més
miligramos de succinilcolina (18).

5) Drogas de accién sinergistica con los
relajantes musculares—La mayoria de los
anestésicos, sobre todo el éter y el metoxi-
flurano potencian la accion de los relajantes
musculares usados en anestesia. De los anes-
tésicos endovenosos, el propanidid prolonga
la apnea producida por succinilcolina (19).

6) Antibidticos—I.a Neomicina, la Es-
treptomicina, la Kanamicina, el Colistin, la
Paramomicina y la Polimixina B pueden
afectar la placa motora. La infusién o la
mstilacién de los mismos en cavidades se-
rosas ha provocado apneas prolongadas en
el periodo postoperatorio inmediato (20,21).

7) Antineopldsicos.—Algunas drogas an-
ticancerosas han sido sugeridas como causa
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probable de apnea prolongada (22). El me-
canismo de accién en estos casos no estd
completamente esclarecido.

8) Otros medicamentos.—Ia administra-
cion de quinidina a enfermos que habian
recibido curare recientemente, ha provocado
un estado de “recurarizacion” (23). Tal
efecto ha sido relacionado con la actividad
de tipo curariforme de la quinidina en la
placa motora, asi como con una depresion
del potencial de accidn neuro-muscular.
Somjen y sus colaboradores (24) han pues-
to en duda recientemente la posible accion
depresora que el i6n magnesio pudiera te-
ner sobre el sistema nervioso central. La
accion del magnesio es exclusivamente pa-
ralizante del musculo estriado, a la cual se
agrega una vasodilatacion periférica y una
depresion miocardica, todas las cuales pro-
ducen un estado de “pseudo-anestesia” que
ha sido adjudicado al magnesio (25).

9) Hipotermia—El netabolismo y la dis-
tribucidn de la mayoria de las drogas usadas
en anestesia son alterados a temperaturas
corporales inferiores a 28°C. El aire acon-
dicionado de los quiréfanos y las transfu-
siones de sangre fria son quizds las causas
mas frecuentes de este fenomeno. La hipo-
termia per se afecta considerablemente las
pruebas funcionales respiratorias (26). Ba-
jas temperaturas disminuyen la accién de los
relajantes que actilan por desensibilizacion
(curare y galamina), mientras que la de los
relajantes que actiian por depolarizacion au-
menta o no varia (27). Ta explicaciéon de
tal fenémeno puede imaginarse cuando la
circulacion periférica esta disminuida lo cual

hace que los relajantes sean depositados en
la placa neuro-motora en forma lenta, Al
aumentar la temperatura y normalizarse la
circulacion periférica, se produciria una re-
circulaciéon de aquella parte de los relajan-
tes atin activa.

10) Causas maiscelneas—En pacientes
con enfermedades tales como miastenia gra-
vis, distrofias musculares, neuropatia carci-
nomatosa, esclerosis miltiple y esclerosis
lateral amiotréfica, la administracion de re-
lajantes puede dar lugar a una paralisis mus-
cular prolongada. De entre las alteraciones
clectroliticas, la hipocalcemia, la hipopota-
semia, la hipermagnesemia y desde luego la
hipovolemia, alteran el mecanismo de de-
polarizaciéon de la placa motora.

c) OTRAS ALTERACIONES DE LA
HOMEOSTASIS

1) Trauwma quirirgico—I.esiones iatro-
génicas del bulbo raquideo, de los nificleos
basales cerebrales,sdel nervio frénico o del
diafragma, pueden impedir el retorno nor-
mal de la respiracion.

2) Insuficiencia renal—ILa imposibilidad
de excrecién de aquellas drogas que depen-
den para su metabolismo de una funciéon
renal integra, ocasionaria la acumulacion de
las mismas o de sus productos de metabo-
lismo y por consiguiente la prolongacién de
su accion farmacologica. la insuficiencia
renal transoperatoria es generalmente secun-
daria a una hipotension prolongada, a una
isquemia renal o a una transfusién incom-
patible.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL PERIODO POST-
ANESTESICO INMEDIATO

(Revision Bibliografica)

TL.—DIAGNOSTICO Y TRATA-
MIENTO

Una vez que se establece el diagnéstico
de apnca prolongada inmediatamente des-
pués del acto quirdrgico, se hace una revi-
sién de las posibles causas. Se consideran

los antecedentes clinicos, la terapia preope-
ratoria, los agentes usados por el anestesio-
logo y ¢l cirujano durante el periodo trans-
anestésico, asi como cualquier otra compli-
cacién que hubiese podido ocurrir durante

el nid v o intervalo.
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l.a mayoria de los procedimientos diag-
ndsticos (ue a continuacion se mencionan,
son descritos conjuntamente con la terapia
propuesta ya que frecuentemente tienen ac-
cion diagnéstico-terapéutica.

En caso de depresion central por anesté-
sicos, varios estimulos fisicos han sido su-
geridos con ¢l objeto de provocar cierta res-
puesta como manifestacion de actividad ce-
rebral.
usados mencionaremos la estimulacion audi-
tiva, la estimulacion de las vias respiratorias
superiores mediante un catéter de succién,
¢l desinflamiento del manguito del tubo en-
dotraqueal y finalmente la manipulacion de

Para enumerar los mas frecuentes

este ultimo. Un recurso mas, scria la pro-
vocacion de un estimulo doloroso en pun-
tos altamente sensibles. También se han
usado analépticos con resultados variables
o dudosos. Sin embargo, la adicién de hi-
drocloruro de doxapram al armamentarium
del anestesidlogo ha sido ventajosa. Win-
nic (28) ha sugerido la valoracién de la
respuesta respiratoria después de la admi-
nistracion endovenosa de 2 mg./Kg. de do-
Una insinuacién de actividad res-
piratoria descartaria una causa periférica.

Iin ¢l caso de sobredosis de ancstésicos
inhalados, un periodo suficientemente largo
de hiperventilacién usando flujos de 10 li-
tros por minuto elimina en gran parte el
agente
mite ¢

Xapram.

en cuestion; posteriormente se per-
aumento paulatino del CO, a niveles
normales. El éter (29) v ¢l metoxiflurano
(30), debido a sus propiedades fisico-qui-
micas son los agentes mas propicios para
producir esta complicacion.

Antagonistas especificos son eficientes pa-
ra combatir la insuficiencia respiratoria pro-
vocada por sobredosis de narcéticos.

Las alteraciones del equilibrio acido-basi-
co pueden identificarse desde luego median-
te la determinacién de gases arteriales o
alveolares (al final de la espiracién). La
hipocapnia excesiva puede corregirse inte-

rrumpiendo la ventilacion del paciente por
periodos intermitentes de 30 a 60 segundos
para permitir la restauracion del CO), a
niveles normales. Otros métodos propues-
tos con ¢l mismo fin, como la exclusion tem-
poral del recipiente con cal sodada del cir-
cuito de reinhalacién, o la adicién de 5%
de CO, a la mezcla gascosa, son conside-
rados riesgosos, a menos que s¢ hagan fre-
cuentes determinaciones de gases arteriales.
Cuando existen valores elevados de CO,,
éstos se disminuyen mediante una hiperven-
tilacién vigorosa con flujos elevados de ga-
ses frescos. La infusidn de huffers alcalini-
zantes ha sido recomendada con el mismo
proposito; sin embargo deberd considerarse
en segundo lugar ya que la disminucion ra-
pida de la pCO, puede producir por si
misma apnea.

El diagndstico cuantitativo y cualitativo
del Dbloqueo muscular existente puede ha-
cerse mediante estudios electromiograficos.
Los sitios méas comunes para llevar a cabo
esta invcstigacic’mq son los mdasculos de la
pared abdominal (31) y los de la mano
{32). Ambos procedimientos son compara-
bles entre si, siendo el mas practico este
altimo. Simples aparatos para llevar a cabo
esta investigacion han sido discfiados por
Churchill-Davidson (33) y Katz (34). Iis-
tos instrumentos, activados por Dhaterias,
producen un estimulo que se aplica sobre ¢l
trayccto del nervio cubital a la altura del
antebrazo. [in esta forma se producen dos
tipos diferentes de estimulos: uno intermi-
tente que ocurre cada cuatro segundos
(“twitch”) y otro tetanico en el cual se
producen 30 descargas por segundo. Ta
respuesta consiste en una flexion de los
dedos anular y mefiique junto con una aduc-
cién del pulgar, El uso de este aparato per-
mite el control cuantitativo del bloqueo mus-
cular durante ¢l acto quirtrgico permitiendo
asi anticipar la necesidad del relajante antes
de ser demandado en ¢l campo operatorio.
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Igualmente permite el diagndstico del tipo
de bloqueo existente en un momento dado,
ya que las respuestas observadas en los
bloqueos depolarizantes y no-depolarizantes
son diferentes. La utilidad de estos apara-
tos es ain mas apreciable en casos de blo-
quco dual ya que permite su identificacion.
Finalmente pero no menos importante, estos
aparatos permiten evaluar la recuperacion
de la fuerza muscular existente al final de
la operacidon. Menos exacta pero util cuan-
do no se¢ tienen los instrumentos descritos,
seria la administraciéon de una pequefia do-
sis de edrofonium, la cual produciria una
mejcria temporal en caso de bloqueo dual
o en caso de bloquco no-depolarizante. En
un bloqueo depolarizante la apnea persisti-
ria. Pruebas practicas pero de menos exac-
titud para medir la cantidad de relajacién
muscular serian: el dinamoémetro (midiendo
la fuerza con que se empuiia la mano), la
clevacién espontinea de la cabeza y la ca-
pacidad de mantenerla en esa posicion, la
medicion del aire corriente asi como del
aire espirado después de una inspiracion
forzada y la habilidad de desarrollar una
presion de 20 a 25 em. de agua en las vias
respiratorias al respirar en contra de una
resistencia (35).

La reversién del bloqueo dual y del no-
depolarizante cs llevada a cabo generalmen-
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te mediante la administracién endovenosa
de neostigmina precedida de una dosis ade-
cuada de atropina para bloquear los efcctos
parasimpaticos de la primera. Si la ventila-
cién no es adecuada después de haber dado
neostigmina gradualmente (no sobrepasan-
do 5 mg.), se recomienda reconsiderar la
causa de la apnea, ya que probablemente
es de otro origen.

El cloruro de calcio ha sido usado con
éxito para contrarrestar apneas debidas a
antibidticos o a hipermagnesemia.

RESUMEN

Se discuten las posibles causas de la ap-
nea postanestésica inmediata, enumerando
en detalle las de origen central, periférico y
otras. Mientras se llevan a cabo las dife-
rentes maniobras de diagndstico y se efec-
tuan los tratamientos recomendados, se de-
be mantener una ventilacién adecuada.
Cuando la etiologia es indefinida y el trata-
miento no es precisamente efectivo, se su-
giere la abstenciong completa de intentos
con fines dudosos ya que en lugar de me-
jorar la situacién, probablemente la com-
pliquen. Una vez mas se insiste, que mien-
tras el paciente se mantenga en observacion
cuidadosa y con ventilacion satisfactoria
(mecanica o manual), la funcién pulmonar
se restablece tarde o temprano.
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