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Prélogo de la Edicién Argentina

N cierta ocasién fui llamado al quiréfano para tratar de reanimar a una

paciente a la que para efectuar una biopsia, el cirujano habia procurado
realizar una infiltracién local de solucién anestésica. Encontré que la enferma
era ya cadaver. El causante involuntario de su muerte no habia intentado, por
ignorancia, ninguna medida profildctica ni curativa para evitar tan deplora-
ble desenlace.

Durante mi carrera he tenido conocimiento de otros accidentes similares
que tuvieron por escenario el consultorio odontolégico, la sala de operaciones o
inclusive el domicilio particular del paciente y en todos ellos, el creer en la
absoluta innocuidad de los agentes anestésicos locales y omitir precauciones
fundamentales llevé a situaciones decididamente trégicas.

El realizar un bloqueo regional no consiste exclusivamente en punzar exi-
tosamente la duramadre, llegar al espacio peridural o alecanzar con la aguja
determinado plexo nervioso. Existen factores fundamentales como la farmaco-
dinamia de las drogas introducidas en el organismo o el cuidado minucioso del
enfermo mientras se encuentra sometido a su aceién que son importantes de
tener en cuenta y cuyo incumplimiento puede ser origen de toda una gama
de accidentes.

Es necesario, no obstante, dejar expresado desde ya un concepto que se
repetird a menudo en las paginas de este libro: No ha de inferirse por lo an-
tedicho que el ejercicio de la anestesia regional esté constantemente amena-
zado por un ctimulo de calamidades. Todo lo contrario: Las técnicas de bloqueo
dejan estadisticamente un saldo muy magro de accidentes. Pero esta circuns-
tanecia erea en los desaprensivos una falsa sensacion de seguridad que se traduce
en una inobservancia total de toda clase de precauciones y de cuidados.

La aparicion de un libro en que fueran analizadas todas las contingencias
posibles a que puede dar origen un bloqueo, asi como su profilaxis y tratamiento,
era necesidad impostergable. Ello explica la satisfaceion con que he vertido al
idioma espafiol la obra del Dr. Daniel C. Moore que tan f1til, ereo, ha de re-
sultar a anestesistas, eirujanos, odontélogos, otorinolaringdlogos y en general a
todos aquellos que por una razén u otra apelan al uso de la anestesia regional
ya sea para solucionar problemas de dolor, ya con fines prondsticos, diagnés-
ticos o terapéuticos. <

La personalidad del autor es vastamente conocida en los eendculos mun-
diales donde se habla de anestesia. Revista con John J. Bonica y el inolvidable
Emery Rovenstine entre los mas altos exponentes estadounidenses en materia
de anestesia regional. Autor de otros libros sobre el tema, de numerosos articu-
los que se han constituido en los de consulta obligada para los que eseribimos
sobre esta apasionante rama de la anestesiologia, sus conceptos también han
adquirido difusiéon a través de sus numerosos discipulos esparcidos en todas
partes del mundo. Los argentinos que lo han visitado en su reducto de la Cli-
nica Mason en Seattle atestiguan sobre sus dotes de maestro y su pasmosa ha-
bilidad téenica que subraya en la sala de operaciones lo ensefiado en el aula.

La bibliografia sobre anestesia se enriquece con este volumen por la im-
portancia de los temas tratados y por la influencia innegable que ha de ejercer
sobre aquellos que lo lean.

EL TRADUCTOR
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Introduccién

N 1952, Ralph Knight, que a la sazén era Profesor de Anestesiologia en la

Bscuela de Medicina de la Universidad de Minnesota, me invité para que
participara de un curso de Anestesiologia para médicos generales. Uno de los
temas que me asignaron se titulé ‘‘Complicaciones de la anestesia regional y
su tratamiento’’. Desarrollado que éste fué, Frederick H. Van Bergen que es
actualmente Profesor Asociado y Director del Departamento de Anestesia en
esa institueién, me sugirié que ampliara el material presentado y lo condensara
en un libro.

Desde esa época hemos revisado la literatura sobre complicaciones debidas
a las técnicas de bloqueo regional y analizado nuestras propias experiencias
cuando aquellas han existido. Se encontré que las complicaciones debidas a los
bloqueos regionales se deben fundamentalmente o bien a resultados poco favo-
rables de la accion farmacolégica normal de las soluciones empleadas o bien a
traumas relacionados con la técnica adoptada. Pueden ser catastréficas (como
por ejemplo ocurrir entre uno a treinta minutos de efectuado el bloqueo) o
aparecer después de dias o semanas.

La accién desfavorable de las drogas por lo general desemboca en un tipo
ruidoso de complicacién que la mayoria de las veces es reversible a medida que
el efecto del farmaco se disipa y se instituye un tratamiento inmediato y co-
rrecto. Si el diagnéstico rdpido y la terapéutica adecuada no se instituyen, la
hipotensién severa, la hipoxigenacién, la inconciencia y/o los vémitos, signos
y sintomas que revelan una alterada fisiologia, originan un irreparable dafio
tisular. Haldane insistié en su concepto de que ‘‘la anoxemia no sblo detiene
la miquina sino que dafia los engranajes’’. Por otro lado, el trauma de los te-
jidos habitualmente origina cambios patolégicos de lenta evolucion que, aungue
pueden dar origen a secuelas muy serias, no amenazan de inmediato la vida del
paciente. Es indudable que estas complicaciones de lenta evolucién deben ser
tratadas correctamente, pero sélo el tiempo revelari la verdadera dimensién del
dafio producido. Todo médico o dentista que use téenicas de bloqueo regional
tiene la obligacion de conocer los peligros potenciales de cada tipo de complica-
cion. Si mo tiene los conocimientos ni las facilidades para institwir un trata-
miento eficaz, es preferible que no wtilice estas téenicas.

Este libro intenta presentar las complicaciones de la anestesia regional a
la profesién médica en una forma completa, concisa y explicita para que re-
sulte de valor préctico en la actividad de todos los dias. Me he esforzado para
hacer que cada capitulo sea absolutamente completo para que el médico no se
vea obligado a leer todo el libro para estudiar una complicacién. Esta actitud
ha obligado a determinadas repeticiones que espero no sean demasiado tediosas
para la mayoria de los lectores.

Tl material estd dividido en tres partes: Lia primera analiza las complica-
ciones de la anestesia local y del bloqueo de los nervios periféricos; la segunda
estd dedicada a las de las anestesias raquidea y peridural y finalmente la ter-
cera a complicaciones diversas.

A pesar de que esta obra estd enteramente dedicada al estudio de las con-
plicaciones de los bloqueos regionales, 7zo.debc infcrirse_ que las mismas ocurran
con frecuencia o que este tipo de anestesia sea mds peligroso que otros.
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Introduccién a la Primera Parte

I As complicaciones consideradas en esta parte del libro son las que suceden
a la llamada anestesia local y al bloqueo de nervios periféricos. -

Afortunadamente estas téenieas, si se ejecutan cuidadosamente, raramente
son seguidas por complicaciones serias, como reacciones téxicas, una -raquidea
total o un neumotérax bilateral, secuelas que pueden producir un paro car-
diaco y muerte entre 1 y 30 minutos de efectuado el bloqueo. Debido a su na-
turaleza catastréfica se consideran en primer lugar, a pesar de que habitual-
mente no ocurran con la frecuencia con que aparecen incidentes més banales,
tales como edemas de los tejidos superficiales, bloqueo de nervios a los que
no se intentaba bloquear o hemorragias tisulares.

Debemos recordar que si se penetra en el espacio peridural o subaracnoideo
nientras se ejecuta un bloqueo de mrvios periféricos, todas las complicaciones
enumeradas en la Parte Segunda pueden aparecer como asi también las que
son analizadas en la Tercera Parte,




CAPITULO 1

Reacciones Sistémicas a Elevados Niveles Sanguineos

de Drogas Anestésicas Locales

(E reconocen dos tipos de reacciones té6-

xicas producidas por drogas: local.y
sistémico. La toxicidad local se define como
una reaccion del tejido en el sitio de la
inyeccién y sus caracteristicas se consig-
nan en el Capitulo 10.

Lia toxicidad sistémica es el conjunto de
reacciones que tienen lugar cuando se pro-
duce la absorcion de una droga. Fendéme-
nos de este tipo siguen a la inyeccién de
una droga anestésica local y se deben o
bien a un alto nivel sanguineo de la misma
o a una verdadera sensibilidad alérgica
ante el farmaco. En muchas ocasiones
—98 % 0 mas— una reaccién sistémica in-
dica una sobredosis, como en el caso de
que el nivel de la droga para un determi-
nado paciente resulte elevado y no una
verdadera alergia. Se observa este. tipo
de reacciones toxicas cuando se han utili-
zado grandes cantidades de drogas amnesté-
sicas locales con las siguientes téenicas:
infiltracion local, bloqueo de los mervios
periféricos y ocasionalmente bloqueos pe-
ridurales. Es muy raro que se vean reac-
ciones sistémicas cuando se usan dosis pe-
queilas como en el bloqueo subaracnoideo.

Clasificacién de las reacciones sistémi-
cas. — Las reacciones sistémicas han sido
clasificadas tanto de acuerdo a sus signos
clinicos como a la accion basica farmaco-
logica de la droga 1-7. Knoefel y colabora-
dores ™ las han agrupado de acuerdo a
‘“‘una evolucion prolongada con falla res-
piratoria primaria’’ y ‘‘evolucién corta
con falla cardiaca primaria’’. Betlach® y
Adriani 1 3 prefieren realizar la distincién
entre reacciones ‘‘neurolégicas’ y ‘‘ecircu-
latorias’’. Cullen 2 las divide en ‘‘inmedia-
tas’’ y ‘‘“mediatas’’. Por otra parte Sadove
y colaboradores ® y Collins * las clasifican
de acuerdo a las repercusiones en el sistema

nervioso central, a sus efectos periféricos,
a las reacciones alérgicas y a reacciones va-
riadas. Puede encontrarse en la Tabla I,
una clasificacion satisfactoria para el ma-
terial contenido en este articulo.

Reacciones Sistémicas a los Agentes
Anestésicos Locales versus Reacciones
Sistémicas a las Drogas Vasoconstricto-
ras. — Las soluciones que contienen agen-
tes anestésicos locales eon o sin drogas va-
soconstrictoras, sistémicamente son poten-
cialmente téxicas ya sea que se administren
en forma tépica, oral o inyectable. Cuando
un agente anestésico local y un vasocons-
trictor se mezclan, no siempre resulta de
inmediato aparente qué droga ha causado
la reaccién sistémica. Si la reaccién se ca-
‘acteriza por convulsiones, colapso respira-
torio o cardiovascular, en forma separada
o conjunta, no cabe duda de que el agente
anestésico es el responsable. Por otra parte,
reacciones atenuadas y pasajeras como ex-
citaei6n, verborragia o incoherencia verbal
—signos usuales de la estimulacién corti-
cal— evidencian una reaccidén sistémica
achacable bien a la droga anestésica, bien
a la vasoconstrictora o a ambas. Es opinion
del que escribe estas lineas, como la de
Bonica® que es el agente vasoconstrictor
y no el anestésico local el responsable de
los signos de estimulacién cortical en mu-
chas de estas suaves reacciones (ver Capi-
tulo 3, pagina 38). No obstante, un médico
nunca debe desechar los antecedentes re-
latados por el enfermo de reacciones pre-
vias a las soluciones anestésicas locales sin
recabar en forma minuciosa las circuns-
tancias que las precedieron.

Estas reacciones suaves y frecuentemente
transitorias ya sean debidas a los agentes
anestésicos locales o a la droga vasoconstrie-
tora nunca deben ser tomadas a la ligera,
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ya que pueden anunciar la iniciacion dv_ in-
convenientes mis serios que progresiva-
mente pueden desembocar en convulsiones,
falla cardiaca o respiratoria y finalmente
muerte.

La importancia de subestimar una reac-
cién sistémica ocasionada por una droga
anestésica local o juzear inadecuadamente
su real magnitud puede ser ilustrada por
los siguientes datos: Bn 1924 y nueva-
mente en 1928 los informes de un comité
de la Asociacion Médica Americana que se
aboced al estudio de las reacciones prove-
nientes de los agentes anestésicos locales
consignaron 57 muertes ocasionadas por
drogas diversas ™ 1°. Tl mayor ntmero de
estas muertes fué producido por aplicacio-
nes tépicas. En 1951, Ireland y colabora-
dores ' Juego de haber realizado un estu-
dio de las complicaciones acontecidas en
las mas importantes clinicas otorinolarin-
golégicas de Estados Unidos y Canadi,
registraron 7 decesos debidos ya sea al uso
del clorhidrato de cocaina o al clorhidrato
de Pantocaina (Tetracaina) en 39.278 ca-
sos de anestesia local. Furstenberg 12 en-
contré 3 casos fatales en 30.000 amigdalec-
tomias en las que se usdé clorhidrato de
cocaina y Williams 13 2 muertes en 6378
operaciones de garganta y nariz utilizando
la misma droga. Schindler registré 3
6bitos por la accién del clorhidrato de co-
caina y del clorhidrato de tetracaina en un
total de 22.351 pacientes a los que se los
sometié a examenes gastroscopicos en 60
clinicas de los Estados Unidos, Inglaterra
Yy Australia. A la vez que estas compro-
baciones sefialan cudles son los peligros
potenciales de estos agentes, muestran tam-
bién su relativa seguridad.

Aclaracién y Definicién de términos,
Como se ha consignado previamente, las
reacciones téxicas sistémicas ante el uso de
los agentes anestésicos locales reflejan o
bien una alergia o un alto tenor en sangre
de la droga y para que los términos usados
en este libro sean eclaramente entendidos,
se impone una aclaracién Y una definicién
de los mismos (ver Tabla IT).

La palabra alergia es usada por Dor-
land ** y Vaughan ¥ Black 1% como un tér-,
mino general y vasto que incluye anafila-
xis, idiosincrasia, susceptibilidad, hipersen-

sibilidad, ete. Cubre todo el ampo de las
reacciones de tipo antigeno-anticuerpo. Se
debe sefialar que mientras que en la ma-
voria de las veces Vaughan y Black 16 yeg.
tringen la palabra “‘anafilaxis’’ para de-
1101;& los resultados obtenidos en experien-
cias con animales, creen que puede ser
usada en la c¢linica de la alergia para
denotar ‘“‘shock’” v el término ‘‘shock”’
clinico anafilactice’™ se usa en este libro
para diferenciar ¢l \'vl'\]ild(‘l'l)' ““shock?”’
alérgico del severo colapso cardio-respira-
torio que aparece cuando existe un alto te-
nor en sangre (sobredosis) de la droga. De
estas counsideraciones como de las definicio-

TABLA I

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES
TOXICAS SISTEMICAS

(Modificada de Sadove y otros3 y Collins 4)

EFECTOS DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL
1. Estimulaciéon de
a. Corteza cerebral — convulsiones.
b. Médula.
(1) Centro cardiovascular — aumento de
presion de
sangre y
’ pulso.

(2) Centro respiratorio - aumento de fre-
cuencia respi-
ratoria y/o va-
riaciones en el
ritmo.

(3) Centro del vémito — nausea y/o vé6-
mito.

2. Depresion de
a. Corteza cerebral — inconciencia
b. Médula
(1) Vasomotora —> caida de la tension ar-
terial y pulso rapido o
ausente (sincope)
(2) Respiratoria — variaciones en la res-
piracién y/o apnea
EFECTOS PERIFERICOS

1. Cardiovascular (sincope)
a. Corazén — bradicardia (depresién por
novocaina, ete.)
—> taquicardia (estimulacién por
cocaina)
b. Vasos sanguineos — vasodilatacién

RESPUESTAS ALERGICAS
1. Piel - dermatitis, etc.
2. Respiraciony _, gepresién (‘‘shock clinico
3. Circulacién anafilactico’?)

REACCIONES VARIAS
1. Psicogénicas
2. A otras drogas (vasopresores, etc.)
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TABLA II

—_—
ACLARACION DE TERMINOS

—_— e R

I. Alergia es una ‘‘poco usual 0 exagerada
susceptibilidad especifica g una sustancia
que es inofensiva en cantidades similares
para la mayoria de los miembros de lg mis-
ma especie. Este término abarca todos los
tipos de hipersensibilidad humana’? 15,

A. Anafilaxia es una ‘‘reaccién poco usual o
exagerada del organismo hacig, una pro-
teina extrafa u otras sustancias, Como
se lo emplea en la actualidad el término
estd restringido a una condicién de sen-
sibilizacién en animales de laboratorio
producida por la inyeccién de elementos
extranos como suero de caballo’’ 15,

B. Idiosincrasia es ‘‘una susceptibilidad in-
dividual y peculiar hacia alguna droga,
proteina u otro agente’’ 1,

C. Susceptibilidad es ‘‘la condicién de estar
rapidamente afectado. Esta puede ser ad-
quirida, familiar, individual, heredada,
racial, especifica, etc., lo mismo que la
inmunidad’’ 2,

D. Hipersensibilidad es ‘‘tener la habilidad
especifica o general de reaccionar con
sintomas caracteristicos a la aplicacién o
contacto con ciertas sustancias (alerge-
nos) en cantidad inofensiva para indivi-
duos normales’’.

[I. Alto tenor en sangre

A. Verdadera sobredosis, es el nivel en san-
gre de una droga anestésica local que es
mayor que el que la mayoria de los pa-
cientes son capaces de tolerar.

B. Relativa sobredosis, es el nivel en san-
gre de una droga anestésica local que no
es excesivo para el paciente comun, pero
lo es para unos pocos (hiperergia). Ver
pagina 8.

nes que aparecen en la Tabla 2, es facil
inferir el por qué de la aplicacién por
varios autores de estos diversos términos
(idiosinerasia, ete.) para evidenciar cual-
quier reaccién téxica sistémica subsiguiente
al uso de agentes anestésicos locales. Sin
embargo, no deberian utilizarse indiseri-
minadamente, y dado que la palabra aler-
gia compendia todas las clases de sons1.131-
lidad, es la que consideramos de eleccién
bara ser utilizada en este libro.

Una verdadera alergia a un agente anes-
tésico local se caracteriza por uno o mas
de los siguientes signos: dermatitis, edema
angioneurético, hipotensién, pipulas, co-

mezén, respiracién asmética y ‘‘shock eli-
nico anafilictico’. Sélo aquellas reaccio-
nes que se produzean a continuacién de la
administracién de pequefias o infinitesima-
les cantidades de drogas anestésicas locales
Y que se caractericen por estos signos y
sintomas pueden automiticamente ser ca-
lificadas como alérgicas. Esto no significa
que la alergia no pueda ser el resultado
de una dosis grande de una droga anesté-
sica local —es evidente que si pequeiias do-
sis pueden originar reacciones alérgicas en
un paciente determinado, las grandes pue-
den determinar el mismo efecto. No obs-
tante cuando un paciente reacciona a una
dosis grande (25 a 50 c.c. de novocaina al
2 %) no podemos rotular de ‘‘alérgica’’
dicha reaceién a menos que responda en
forma similar a las pequefias (1 a 3 e.c.)
administradas en la misma concentracién y
manera.

Una reaccién térica sistémica relacio-
nada con un alto nivel en sangre de la
droga anestésica local no es una alergia,
aunque es concebible que ambos tipos de
reacciones puedan producirse simultinea-
mente. El término alto nivel en sangre en
este libro, es indicador de una sobredosis
de la droga para un individuo determi-
nado. Esto puede ser cierto o relativo. Un
verdadero alto nivel en sangre puede ori-
ginarse por una de las siguientes causas o
por su totalidad: 1) Dosis excesivas,
2) Absorcién demasiado rapida de la droga,
3) Detoxificacion desusadamente lenta
o 4) Eliminacién retardada. Un relativo
alto nivel en sangre es aquel en que el
nivel puede resultar elevado para un de-
terminado o unos pocos individuos pero no
alto para la gran mayoria de los pacien-
tes. Estos pocos ‘enfermos pueden ser blo-
queados exitosamente con cantidades de
drogas menores que las usuales sin reac-
ciones inconvenientes. Debe recalcarse que
cantidades iguales de una solucién anesté-
sica local administradas de la misma ma-
nera a un paciente en diferentes ocasiones
pueden en una instancia no originar reac-
¢ibn y en otra si, dependiendo todo ello
del estado fisico de aquél. Por ejemplo
cuando una persona ha descansado y esta
en excelentes condiciones fisicas puede to-
lerar la dosis media de una droga sin difi-
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cultades. No obstante este mismo (‘Hr(‘l'l.ll()‘
preocupado, sin dormir la noche anterior,
exhausto, no podria soportarla sin reaceio-
nes inconvenientes. Vaughan y Black
denominan a un relativamente alto nivel
de droga **hiperergia’ y alirman: ** Hste
término ha sido propuesto por el autor
como indicador de una exacerbada capa-
cidad de reacceién o de sensibilidad a una
sustancia extrafia, por cjemplo drogas. Tlay
personas (ue reaccionan mas intensamente
a la dosis habitual de atropina o belladona
que la mayoria. A la que, con la dosis nor-
mal, se le seca excesivamente la boca, se le
dilatan las pupilas y hasta tiene convul-
siones, es hiperérgica a la droga. Reacciona
en una forma normal pero exagerada. Iin
cambio nn paciente que después de admi-
nistrarsele atropina responde con urticaria
o una rinitis vasomotora, no lo hace en for-
ma normal sino alterada. Esto es alergia’

“‘Lia persona que tomando sol se quema
demasiado, es hiperérgica a los rayos acti-
nicos. Pero la que a continuacion de una
misma exposicién reacciona con urticaria,
es alérgica. La que reacciona de una ma-
nera normal pero lo hace en forma mas
intensa es hl])t'l(‘l"'l(‘l El término signi-
fica una reaccién aumentada. Para mi ésta
es su significacion logica y seria en este
sentido que preferiria utilizarlo, pero desde
que ha sido aplicado tan ampliamente
como sinénimo de alergia o anafilaxis, se-
ria mas racional evitar del todo su uso,
sustituyéndolo por otro igualmente apro-
piado™’.

Otros eonceptos que deben ser clara-
mente definidos son toxicidad relativa, po-
tencia relativa e indice anestésico. La toxi-
cidad relativa de una droga anestésica local
utilizada para infiltracién se refiere a la
dosis minima letal (D.M.I.) de esa droga
relacionada con la dosis minima letal de
Novocaina (procaina). La dosis minima
letal de Novocaina es el peso de Novocaina
por kilo de rata que, inyectado subecuti-
neamente en ratas blancas en buen estado
de salud que pesen de 16 a 24 gramos,
que no han sido alimentadas por 6 a 8
horas, matard dos de tres ratas??. Bl ex-
perimento se realiza en una temperatura
de 18 a 26 grados centigrados. De los
““tests’” realizados en més de 800 ratas, la
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dosis minima letal de Novocaina se ha de-
torminado como 800 == 10 mg por kg, 17
Por lo tanto, para determinar la toxieidag
rolativa de otro agente anestésico loee al, su
dosis minima letal, comparada con la (10 la
Novocalna es:
D.M. L. Novocaina

— i — Toxicidad Relativa
l) \1 Lok \m va 1)1(;( a

Por ejemplo, un compuesto cuya dosis
minima letal es ¢l doble que la de la No-
voeaina puede tener una toxicidad relativa
de 0,5 o sea la mitad de toxica que lo os
aqudélla,

Por experimentos realizados, la dosis mi-
nima potente (D.M.P.) de una droga anes-
tésica local puede ser determinada y com-
parada con la dosis minima potente de la
Novocaina. Lia ecuacion para calcular
la potencia del compuesto es:

D.M.P. Novocaina
— Potencia Relativa

D.M.P. Nueva Drog:

Cuando la potencia relativa es alta y la
toxicidad relativa es baja, la conclusion es
que el margen de seguridad sera alto. La
comparacion de la potencia relativa a la
toxicidad relativa se llama el indice anes-
tésico de la droga y éste, tedricamente por
Io menos, es su real lll(‘dldd de seguridad.

Se calcula por la siguiente ecuacion:

Potencia Relativa

— Indice Anestésico
Toxicidad Relativa

ETIOLOGIA

-Lios conceptos contenidos en este capitulo
a partir de este parrafo estan relacionados
solamente con las reacciones sistémicas a
un alto nivel en sangre de la droga anes-
tésica local. Puede encontrarse en el Capi-
tulo 2, pigina 33, un estudio de las reac-
ciones alérgicas sistémicas a las drogas
anestésicas locales, mientras que las res-
puestas a las drogas vasoconstrictoras se
leerdn en el Capitulo 3.

qu el paciente muestre o no una reac-
cidn exagerada a una droga anestésica lo-
cal, depende de su tolerancia individual
al agente inyectado 2 3 16,
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El nivel en sangre que consigue un far-
maco se relaciona directamente con los in-
dices de absorcién, detoxificacion y elimi-
nacién. Estos estdn influenciados por los
factores siguientes:

Toxicidad Relativa de las Drogas Anes-
tésicas Locales. — Desde el momento que
la Novocaina (procaina) se elige como
punto de referencia para las drogas infil-
trativas y la cocaina para las de aplicacién
topica a éstas se les asigna el ntmero 1
(ver Tabla III y Tabla TV). La razén por
la cual se la toma a la segunda como punto
de referencia cuando se considera a la anes-
tesia tGpica, es que la Novocaina tiene po-
bres cualidades tépicas salvo que se la
utilice en grandes cantidades y eclevadas
concentraciones 7,

Se puede dedueir del anélisis de las Ta-
blas I11 y IV que, miligramo por miligra-
mo, una droga puede tener una toxicidad
relativa mds alta que otra, pero también
puede producir anestesia efectiva en dilu-
ciones mas grandes o sea que tiene una po-
tencia relativa mayor, por lo tanto su in-
dice anestésico puede ser mayor y en la
pr.luu-l clinica puede resultar menos t6-
xica. Mientras que el indice anestésico de
una droga, como se muestra en las Tablas
IIT y IV puede ser wtil para evaluarla, es
necesario insistir que los datos determina-
dos de esta manera pueden dar sélo una
idea aproximada de lo que puede esperarse
del uso de ella en el hombre. Como puede
apreciarse en la Tabla IIT, la toxicidad se
determiné por experimentos en animales,
mientras que la potencia, en seres humanos.

Mientras que el indice anestésico de la
Pantocaina determinado de esta manera
indicaria que es ligeramente més toéxica que
la Novocaina cuando'se la usa para la in-
filtracion local y bloqueos mnerviosos peri-
féricos, la experiencia clinica del autor de
estas lineas y de Bonica ha demostrado
que en el hombre no ocurre tal cosa 2% 32,
Es dificil determinar las variaciones que

presentan en las distintas especies de

animales de experimentacién, por lo que’

si se desea realizar una correcta evaluacién
de las propiedades anestésicas de una dro-
ga, su-accién en el organismo humano es
la que va a dar los datos mis exactos.
Aunque se utilicen las mismas especies,

el método para administrar la droga debe
ser el mismo y el experimento efectuado
en idénticas condiciones de temperatu-
a, ete. Cuando la toxicidad y la potencia
no se estudian con el mismo método, al

realizar las comparac iones podremos come-
tor errores. Asi si deseamos evaluar las pro-
piedades tépicas de una droga, tanto su
toxicidad como su potencia dobeu,m ser
estudiadas justamente mediante aplicacio-
nes tépicas. Bl estudiar la potencia me-
diante aplicaciones topicas y la toxicidad
por inyecciones en el tejido celular subeu-
tdneo nos puede llevar a obtener resulta-
dos no dignos de fiar. Y atn que el indice
anestésico de una droga, determinado por
medio de cualquier plocodnmento fuera
digno de fiar, otras propiedades del far-
maco tales como la duracién de su accidn,
podrian indicar que su uso sélo sirve para
un caso particular.

Los datos especificos de toxicidad, po-
tencia e indice anestésico de la Xilocaina,
droga utilizada dmplmm(‘utv tanto en 101-
ma tdpica como por via parenteral, no se
han podido obtener en la literatura médica
norteamericana por lo que no estin inclui-
dos en las Tablas IIT y IV. No obstante,

TABLA III

TOXICIDAD RELATIVA Y POTENCIA DE
LAS DROGAS ANESTESICAS LOCALES CO-
MUNMENTE EMPLEADAS PARA ANALGESIA
INFILTRATIVA Y BLOQUEOS
(de Collms ')

Toxicidad | Potencia
Relativa Relativa
a la Pro-| ala Pro- Indice
Droga caina caina =
(Subcuta- | (Intradér- | Anestésico
nea- mica-
Ratén) Hombre)
Novocaina
(procaina) 1 1 1.0
Intracaina
(dietoxina) 1 43 4.0
Meticaina
(piperocaina) 3 23 0.8
Cocaina 4 4 1.0
Pantocaina
(tetracaina) 12 5-10 0.8
Nupercaina
(dibucaina) 20 22-25 12
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TABLA IV

TOXICIDADES Y POTENCIAS RELATIVAS

DE LAS DROGAS ANESTESICAS LOCALES

COMUNMENTE USADAS PARA ANESTESIA
TOPICA

(de Collins ')

Toxicidad

Potencia
Fe(‘:ativ,a Relativa Indice
aCocaina " Anestésico
Droga (subcuta- |2ala CocmAna (potencia -
nea- | (anestesia | toxicidad)
Raton) | en Cérnea)
Cocaina 1 1 1.0
Intracaina
(dietoxina) 0.5 1 2.0
Pantocaina
. (tetracaina) 3-5 10.0 25
Nupercaina
(dibucaina) 5 100.0 20.0

Loferen afirma que: 1) miligramo por mi-
ligramo, la toxicidad de la Xilocaina es
mayor que la de la Novocaina, 2) su efi-
ciencia es mayor que la de la Novocaina y
3) el indice anestésico es mayor que el de
la Novocaina.

Es posible deducir de los datos de la
Tabla V, pigina 13, que en concentracio-
nes de 0,5 % o menos, puede utilizarse una
dosis mayor de Xilocaina que de Novo-
caina, pero en concentraciones superiores
al 0,5 %, las dosis letales de la Xilocaina
son iguales o menores que las de Novocaina.

Peso Total de la Droga Inyectada.—
Mediante experiencias clinicas ha sido po-
sible determinar la dosis méixima aproxi-
mada de una droga anestésica local que
puede habitualmente inyectarse o aplicarse
en las membranas mucosas de un adulto en
buen estado general sin causar reacciones
desfavorables (ver Tabla VI). Las canti-
dades de la droga que sobrepasen estas ci-
fras deben considerarse como sobredosis,
ya que probablemente puede aparecer una
reaccion desfavorable. En la mayoria de
los casos, las téenicas regionales deben eje-
cutarse con efectividad, utilizando canti-
dades menores que el dosage méaximo, siem-
pre que el ““modus operandi’’ sea correcto
en todos sus detalles. En los pacientes de-
bilitados, en los mal nutridos, en los que

poscen edades extremas y en aquellos cuyo
estado general esté afectado por enferme-
dades, la cantidad total de la droga debe
ser reducida sustancialmente si deseamos
evitar reacciones desagradables. IEn ostos
estados, los mecanismos de detoxificacion
del organismo por lo general se encuentran
alterados. Se cree que el higado es el lugar
de metabolizacién de la mayoria de los
agentes anestésicos locales, pero algunas
drogas como la cocaina se excretan inalte-
radas por el rifién ¥ 20,

Concentracién de la Solucién. — Lia to-
xicidad de una droga anestésica local au-
menta en proporeién geométrica y no arit-
mética cuando se aumenta su concentra-
¢ién 21 23, Por ejemplo 120 ce. de una sO-
lucién al 1 % de Novoeaina pueden matar
una rata en 20 minutos, mientras que sélo
40 ce. de una solucién al 2 % pueden pro-
ducir el mismo efecto letal, o sea que con
una soluciéon débil una dosis de 660 mg. de
Novocaina es letal, mientras que sélo
200 mg. matan cnando se emplean en una
concentracién mayor .

Tsto indica la importancia de utilizar la
concentracion mas débil que pueda produ-
cir la analgesia requerida. En términos ge-
nerales los grandes troncos nerviosos re-
quieren concentraciones mas altas que en
el caso de la infiltracién de la piel: Gasser
y Erlanger ** sefialan que las fibras sensi-
tivas se paralizan con un décimo de la
fuerza que necesitan las soluciones para
bloquear las fibras motoras. No obstante,
independientemente de la concentracidén
utilizada, no debe excederse de la dosis ma-
xima recomendada del agente a utilizar
(ver Tabla VI).

Vascularizacién del Area Inyectada. —
La vascularizacién de una region en la que
se inyeeta una solucién, influencia de ma-
nera considerable la rapidez con que el
agente es absorbido en el torrente sangui-
neo 25-28, Tisto puede explicar por qué el
uso tépico de la Pantocaina en las mem-
branas mucosas de la boea, nariz, laringe,
y tridquea —todas zonas muy vasculariza-
das— puede originar un alto porcentaje
de reacciones sistémicas, mientras que una
inyeceion de la misma droga en infiltra-
cién local o bloqueo nervioso da lugar a
pocas respuestas desfavorables 29-32,
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D_u’rante el bloqueo nervioso vy la infil-
tracion local, las 4reas de gran vasculariza-
con que es menester inyectar con cuidado
son: el cuero cabelludo, la cara, el cuello
los cuerpos cavernosos y el espacio periduj
ral _(en particular el 4rea sacra). También
Elebxdq a que la provisién de sangre a las’
dreas inflamadas se encuentra mu; aumen-
tada, es mejor abstenerse de administrarles
agentes anestésicos locales, no sélo porque
lz} pombllidad de que aparezcan reacciones
toxicas’ es mayor sino también porque:
1 ) el manipuleo suele diseminar la infec-
cion; 2) ‘es doloroso y 3) la analgesia re-
sult:a}nte es invariablemente pobre, La apli-
caeibn tdpica de un agente anestésico local
a una membrana mucosa inflamada, en
p_artxcular la uretra, es singularmente, pe-
ligrosa, dado que es muy probable que apa-
rezean las reacciones sistémicas téxicas pro-
ducidas por un alto nivel de la droga en
sangre.

Inyecciones Endovenosas Inadvertidas.
— Cuando inadvertidamente se inyectan
drogas en el torrente sanguineo, rdpida-
mente aparece un alto nivel en sangre de
dicho agente. Las inyecciones intra-arte-
}-iales pueden ser mas peligrosas que las
inyecciones endovenosas, pero cualquiera
de las dos son de serias consecuencias (ver
figura 1). La severidad de una reaceién
puede también estar condicionada en cierto

grado a la regién en que se ha hecho la
m_yepmén intravaseular. Por ejemplo la ad-
ministraciéon de 5 a 7 ce. de una solucién
anestésica local en la arteria vertebral du-
rante un bloqueo del ganglio estrellado o
un ‘ploqueo cervical puede originar con-
vulsiones, mientras que la misma cantidad
de la droga depositada intravascularmente

d’urante un bloqueo caudal puede producir
s6lo mareos.

Accién Directa del Agente Amnestésico
Local sobre los Vasos Sanguineos. — Mu-
chos agentes anestésicos como la Novocaina,
la Pantocaina, la Xilocaina, la Meticaina, la
Intracaina y la Nupercaina son vasodilata-
dores, propiedad que aumenta la intensidad
de‘ su absorcién 3. Por el contrario, la co-
caina es un fuerte vasoconstrictor y por lo
tanto se absorbe lentamente.

Utilizacién de Agentes Vasoconstricto-
res. — Estos agentes, al originar vasocons-
triccion local de los vasos sanguineos —el
llamado ‘‘efecto del torniquete quimico’’—
disminuye la frecuencia de la absorcién de
las drogas utilizadas en las soluciones anes-
tésicas locales reduciendo por ende la fre-
cuencia de las reacciones 20 25, 34 36, T, dis-
minucién en la absorcién también prolonga
Yy potencia la anestesia en muchos casos.

Rapidez de Inyeccién. — Una rapida in-
yeceién de un gran volumen y/o altas con-

TABLA V

TOXICIDAD DE LA XILOCAINA COMPARADA CON LA DE LA NOVOCAINA, PANTOCAINA,
COCAINA

(de Gordh ™)

Dosis letal (DL 50) g./kg.!
Animal Concentracién Xilocaina Novocaina Pantocaina ’
(Lidocaina) (Procaina) (Tetracaina) Cocaina
Ratén (subcuténea) 0.5 % 1.07 1.02
£ 1% 0.72 1.00 0.05-0.10 0.10-0.20
2% 0.59 0.90
4% 0.42 0.83
8% 0.33 0.63
Conejo (subcut.) 2% 0.08-0.10 0.10-0.20

1 La dosis letal varfa con la concentracién y para bajas concentraciones puede variar en relaci6n a

la cantidad.
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centraciones de soluciones anestésicas loca-
les aumenta la absorcién originando mis
altos niveles en sangre. A menudo, pueden
administrarse a un paciente cantidades re-
lativamente grandes de soluciones anestési-
cas locales siempre que esto se haga du-
rante un largo lapso o que los intervalos
entre inyeccién e inyecciéon sean lo sufi-
cientemente largos para determinar la de-
toxificaciéon. Por ejemplo, 2 a 3 gramos
de Novocaina pueden darse endovenosa-
mente en un lento goteo en un periodo de
22 a 24 horas sin originar reacciones sis-
témiecas, pero si se usa més de 1 gramo
mientras se realiza una infiltracién local
o un bloqueo mnervioso, puede facilmente
aparecer una reaccién sistémica toxica.

Agentes Diseminantes. —Siempre que
se utilicen las concentraciones y voliimenes
habituales de una solucién anestésica, el
agregado de hialuronidasa, un agente dise-
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minador, aumenta las probabilidades de
una reaccién toxica al anestésico, a los va-
soconstrictores o a ambos *7. Aunque se in-
corpore una droga vasoconstrictora a la
solucién anestésica para retardar su absor-
cion, el factor diseminador permite un des-
parramo de 40 % o mas, fuera del Areg
normalmente anestesiada (ver figura 2]
Dado que una superficie mayor permite
una absorcion mas rapida, el nivel san-
guineo de un agent2 anestésico local y de
las drogas vasopresoras puede ser méis
alto que normalmente en un periodo mis
corto de tiempo cuando se agrega la hia-
laronidasa.

Estado Fisico del Paciente. — En muy
marcado grado, el estado fisico del paciente
puede determinar su susceptibilidad a re-
accionar ante las soluciones anestésicas lo-
cales. Como hemos mencionado anterior-
mente, se piensa que el higado metaboliza

TABLA VI

DROGAS COMUNMENTE USADAS EN ANESTESIA REGIONAL

Usos y Dosis (Maximas)
Peridural (Area
Drogas Tépica Infiltrativa Raquidea Caudal o I(..um-
bar)
Novocaina
procaina
etocaina 200 cc. al 0.5 % = 1000 mg.|4 ce. al 5% 50 ce. al 2 % —
Kerocaina No efectiva 100 cc. al 1% — 1000 mg.|  — 200 mg. 1000 mg.
Planocaina 50 cc. al 2.0 % — 1000 mg.
Escurocaina
Neocaina
Pantocaina Nariz, faringe, traquea:
tetracaina 4cc.al 2% u 8 cc. al|2 mg. por kilo —no ex-|[2 cc. al 1 % (50 cc. al 0.15 %
ametocaina 1% = 80 meg. ceder 200 mg. o concen-| — 20 mg. = 75 mg.
Anetaina tracién de 0.25 %
Desicaina Uretra: No se usa co-
Butetanol munmente
Nariz, faringe, traquea: No estableci-|
Xilocaina 10 cc. al 2% — 100 ce. al 0.5 % — 500 mg.| da, probable-50 cc. al 1 % —
lidocaina 200 mg. 50 cc. al 1.0 % — 500 mg.| mente 500 mg.
lignocaina 25 cc. al 2.0 % —500mg.|4 cc, al 4% [25 cc. al 2% —
Xilotox Uretra: 15 cc. de jalea = 160 mg. 500 mg.
al 2% = 300 mg. i |
Meticaina Nariz, faringe, traquea: X
piperocaina no utilizada habitual-|200 cc. al 0.5 % — 1000 mg.'4 cc. al 4% {50 cc, al 1.5 %
mente. 100 cc. al 1.0 % — 1000 mg.| — 160 mg. = 750 mg.
65 cc. al 1.5 % — 1000 mg.
Uretra: 30 cc. al 2%
= 600 mg.
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muchos de estos agentes, por lo que las
concentraciones y voltumenes pueden ser
mis reducidos en los pacientes con una
enfermedad hepética. Otros factores fisi-
€os que pueden aumentar la frecuencia de
las reacciones son la hiperpirexia, la debi-
lidad, el “‘shock’’, el hambre,* el metabo-
lismo bajo y las edades extremas de la vida.

Por otra parte, algunas enfermedades
pueden hacer méds resistente al paciente.
La tirotoxicosis con su elevado metabolismo
puede originar una detoxificacién mas ri-
pida de la droga, mientras que la arterio-
esclerosis retarda la absorcién de la solu-
cién inyectada.

El efecto de la deficiencia en Vitamina
C en aumentar la sensibilidad del paciente
a una droga anestésica local ha sido sefia-
lada por Richards 3,

Ha demostrado que el hambre y la de-
ficiencia en Vitamina C aumentan la fre-
cuencia de reacciones sistémicas en los ani-

males. Cree que los pacientes con un estado
general pobre deberian recibir una infu-
sion de dextrosa con 4cido ascérbico antes
de efectuarles una inyeccién de un anesté-
sico local.

Temperatura Ambiente. — De acuerdo a
Collins *1, la temperatura ambiente juega
un importante papel en aumentar la fre-
cuencia de las reacciones. Afirma que la
temperatura elevada aumenta la absorcién
v la difusién de las drogas inyectadas. Esto
debe recordarse cuando se administren dro-
gas anestésicas locales en verano, en los
tréopicos y a los pacientes con fiebre alta.
No obstante, a la luz de la experiencia del
autor, tanto la préctica eivil como la mi-
litar indicarian que la temperatura am-
biente no tiene tanta importancia para de-
terminar una alteracién en el dosage con-
signado en la Tabla VI, atin en climas ex-
cepeionalmente cdlidos.

TABLA VI — Continuacién

DROGAS COMUNMENTE USADAS EN ANESTESIA REGIONAL

Usos y Dosis (Maximas)
Drogas : Peridural (Area
; Topica Infiltrativa Raquidea |Caudal o Lum-
bar)
Nariz, faringe, traquea:
no usada habitual-200 cc. al 05 % —=1000mg.'3 cc. al 5%(50 cc. al 1 % —
Intracaina mente. 100 cc. al 1.0 % = 1000mg.! — 150 mg.| 500 mg.
dietoxina 50 cc. al 2.0 % — 1000 mg. no usada ha-
Uretra: no usada habi- bitualmente.
tualmente.
Nariz, faringe, traquea:
Nupercaina no usada habitual-200 cc. al 0.02 % — 40 mg.'20 cc. al 0.5%
dibucaina mente. 80 cc. al 0.05% —40mg.| 0 4 cc. alNo se usa.
Percaina Uretra: 15 cc. al 0.2 %| 40 cc. al 0.10 % — 40 mg.! 025% — 10
cinchocaina =30mg. No usada habitualmente., mg.
(Alta toxicidad)
Nariz, faringe, traquea:
4 cc. al 5% = No usada ha-
Cocaina 200 mg. No usada habitualmente.| bitualmente.|No se usa.
Uretra: 30 cc. al 1%
— 300 mg.
(Alta toxicidad)
-~ 1
Ciclaina Nariz, faringe, tréquea:| 4 cc. al 1.25%!
hexilcaina 10 cc, al 5% = 100 ce. al 0.5 % =500 mg.| — 50 meg.
500 mg. 50 cc. al 1.0 % =500mg. N. B.: Habi-50 cc. al 1 % —
25 ce. al 2.0 % =500 mg.| tualmente la 500 mg.
Uretra: 10 cc. al 5% solucién con-
=500 mg. o 15 cc. de tiene dex-
jalea al 5 % — 750 mg. trosa al 5 %.
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Figura 1.- Arteriograma de una dosis de
igur g j 1 i prueba de una solucién anestésica local con
gg&?gtdixzracr‘féé xlr;txécélégt:cilg.nlréaedvertxbdlamente en la arteria vertebral. Esta complicacién
1 X un bloqueo del ganglio estrellado aunqu iré
sangre por la jeringa previamente a la in i i e e
X yeccién de la sustancia. E t:
en este bloqueo inyectar una dosis de pr T il
bl : prueba de 2 cc. y esperar 15 a 30 se
de administrar otros 8 a 10 cc. Qe la sol_ucién en el area del ganglio. La g&ii%sa a(::;r(laf
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SIGNOS Y SINTOMAS

TFundamentalmente los signos y sintomas
de una reaceién téxica sistémica debido a
un alto nivel en sangre de una droga anes-
tésica local, ya sea que se administre pa-
renteralmente, tépicamente o por via oral
estdn relacionados con el sistema nervioso
¥ quizds con el sistema cardiovascular. Pri-
mero son los de estimulacién (inquietud,
temblores y convulsiones) y secundaria-
mente los de depresién como corolario de
la sobreestimulacién. Por lo general se atri-
buyen las muertes a la depresién respira-
toria % 2. No obstante, de acuerdo a Beck
y Mautz®, Bursntein y Rovenstine %1,
Graubard y Peterson *, y Steinhaus *3, las
drogas anestésicas locales pueden depri-
mir al corazén si se aplican directamente.
Por lo tanto, esta accién no puede igno-
rarse por completo como factor contribu-
yente a la depresién cardiaca y al colapso.

Goodman y Gilman 2°, afirman: ‘‘...tiene

indudable significacién el hecho que todos
los anestésicos locales producen el mismo
tipo de sintomas cuando se administran en
cantidades téxicas. No obstante cabe hacer
notar que si bien este concepto puede ser
verdadero en condiciones experimentales,
no siempre lo es clinicamente’’. Las reac-
ciones toéxicas de los humanos debidas a la
Novocaina, Intracaina, cocaina, Nuper-
caina, Xilocaina y Ciclaina en la mayoria
de los casos se guian por un esquema bien
definido: iniciacién lenta con escasas mues-
tras de estimulacién cerebral que pausada-
mente desemboca en convulsiones y colapso
vascular periférico. No obstante, algunas
veces las reacciones a la Xilocaina pueden
no estar caracterizadas por estimulacién
cerebral. Cuando las dosis de 0,5 gm. o mas
de esta droga se utilizan, puede notarse
depresién central sin ninguno de los otros
signos caracteristicos de una reaccién té-

Figura 2.- Efecto de la hialuronidasa en la difusién de 2 cc. de una solucién anestésica
local con Diotrast colocada subcutaneamente. A la izquierda. Solucién sin hialuronidasa.
i A la derecha. Solucién conteniendo hialuronidasa.
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xica. Estos pacientes no responden cuando
se les interroga y parecen encontrarse en
el primer plano de una anestesia quirar-
gica. Su evolucién durante este episodio
es inconsecuente; la tensién arterial, el
pulso y las respiraciones permaneccen in-
mutables y dentro de la media a los tres
cuartos de hora recuperan la conciencia.
Este tipo de reaccién puede observarse
también a continuacién del uso de grandes
cantidades de Novocaina %!
Mientras que las reacciones a la Panto-
caina pueden tener estas caracteristicas,
hemos encontrado que la mayoria de las
observadas después de la utilizacién de esta
droga han sido atipicas. En la Clinica Ma-
son en mas de 8000 casos en los que se la
ha utilizado para obtener bloqueos regio-
nales que no fueran espinales o peridura-
les, se observaron 14 reacciones intensas
que se le atribuyeron. Estas no estuvieron
precedidas por inquietud, nerviosidad, ob-
nubilacién, sudoracidén, palidez y taquiecar-
dia. Aparecieron sin prédromos, 5 a 10 mi-
nutos después de haberse realizado el blo-
queo y se caracterizaron por sonolencia,
respiracién superficial, pérdida de la con-
ciencia y apnea. La tensién arterial y el
pulso no se modificaron en estos pacientes
hasta que la apnea se puso de manifiesto
y entonces recién empezaron a aumentar.
Cuando se instituybé la respiracion artifi-
cial mediante bolsa y careta, la tensién ar-
terial y el pulso volvieron a la normalidad
¥ permanecieron desde ese momento esta-
bles. No se suspendieron las operaciones en
ninguno de estos casos, pero se retardd su
iniciacién unos 30 a 45 minutos hasta que
los pacientes recobraron la conciencia y
empezaron a respirar espontineamente.
S6lo uno de los enfermos que no fué ob-
servado cuidadosamente empezd a tener
convulsiones lo que fué yugulado mediante
la sola administracion de oxigeno con bolsa
y careta. En este caso las convulsiones se
atribuyeron a hipoxigenacién. Diez de es-
tos catorce casos estuvieron fuertemente
premedicados con lo que se hace posible
que este hecho atenuara o alterara los sig-
nos precoces de la estimulacién cerebral,
pero nosotros lo dudamos. Una cierta can-
tidad de investigadores alemanes, después
de exhaustivos estudios relacionados con la

Pantocaina en animales de laboratorio y en
el hombre, también encontraron que la res-
piracién habitualmente fallaba antes que
la circulacién > %3, _

Ademads encontraron gue las dosis téxi-
cas en los animales de experimentacién
causaban alteraciones en el ritmo cardiaco
que siempre desaparecian sin dafio mio-
cardico. Clinicamente también nosotros he-
mos constatado que las irregularidades car-
diacas pueden presentarse, ya que en 10
de nuestros pacientes a los que se les habia
administrado Pantocaina (50 ce. de una
solucién al 0,25 %) la aparicion de un
pulso irregular fué la tnica sefial de una
reaccién desfavorable a la droga. Esto se
corrigié espontaneamente dentro de los 10
minutos o con la sola administracion de
oxigeno. En s6lo 5 casos sobre 8000 infil-
traciones locales o bloqueos nerviosos he-
mos observado tras usar Pantocaina la su-
doracién profusa, las niuseas, los vomitos,
las palpitaciones, la palidez y la taquicar-
dia que tan frecuentemente siguen a la in-
yeccidn de Novocaina. El hecho que estas
alteraciones no sean frecuentes cuando se
utiliza aquel agente en infiltraciones loca-
les y bloqueos nerviosos “estd confirmado
por un cierto ndmero de autores cuyo
namero conjunto de casos totaliza mas de
31.000 264 28, 30, 54, 55_

Algunos investigadores insisten que las
reacclones sistémicas a la Ciclaina muy ra-
ramente se presentan 5659, No obstante, en
la Clinica Mason la inyeccién de 30 ce. de
una concentracion de la droga al 2 % en
el canal caudal de 100 parturientas fué se-
guida por las reacciones anteriormente des-
criptas y que terminaron en convulsiones.
Estas reacciones se debieron evidentemente
a reabsorcion de la droga, no a una inad-
vertida penetracién intravascular de los
30 cc. administrados, ya que el nivel anes-
tésico se instalé desde el pubis hasta el
apéndices xifoides.

Iniciacién de los Signos y Sintomas. —
Mientras que los signos y sintomas de una
reaccién sistémica siguen un patrén defi-
nido (lento progreso desde los signos de
estimulacién cortical a los de una depre-
sién severa y muerte) las siguientes va-
riantes pueden presentarse: 1) todos los
sintomas y signos pueden presentarse si-
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multdneamente; 2) un signo puede predo-
minar y los otros ser menos eonspicuos; ¥y
*) la reaccién puede presentarse insidio-
samente por lo que, si el paciente no es
observado cuidadosamente la muerte puede
Ser su resultado sin ningtn aviso previo.
En este libro, por razones de claridad, los
signos y sintomas dependientes de cada
slstema serdn considerados por separado,
dejando constancia ‘de que ellos pueden
presentarse bien individualmente, bien pro-
gresar lentamente de un sistema al otro o
bien aparecer todos al mismo tiempo.

La iniciacién de una reaccién sistémica
producida por un alto nivel en sahgre de
la droga anestésica local puede ser inme-
diata o dilatarse. La reaccién puede pre-
sentarse en segundos o en minutos después
de la inyeccién con todos los signos y sin-
tomas presentes al mismo tiempo. Tan ra-
pida aparicién puede deberse a la adminis-
tracidn intravascular inadvertida de la so-
lucién anestésica o a la rapida absorcion
de una cantidad grande del agente en un
corto lapso. No hay un- empeoramiento
lento y progresivo del estado del paciente;
el colapso es ripido y total. La muerte
puede hacerse presente antes de que
se pueda instituir ningan tratamiento. No
debemos confundir este tipo de reaccién
en donde se han utilizado grandes cantida-
des de la droga con el ‘‘shock’ ‘‘alérgico
anafildctico’” que puede presentarse a con-
secuencia del uso de a veces cantidades
infinitesimales de una droga. Por otra parte
la reaccién puede presentarse 5 a 30 mi-
nutos después de la inyeceiéon. Por fortuna,
de los dos tipos de reacciones sistémicas,
éste es el méas frecuente. Es originado por
una lenta elevacién del nivel toxico en
sangre y progresa en estadios que se des-
cribirAn a continuacién: primero los sig-
nos corticales y luego los del colapso car-
diovascular.

Signos y Sintomas del Sistema Nervio-
so (Corticales). — Lios signos y sintomas
precoces de la estimulacién cortical son
Gnicos o una combinacién de los siguien-
tes: inquietud, nerviosidad, aprehensién,
belicosidad, falta de razonamiento, locuaci-
dad, incoherencia en el hablar, cefaleas,
obnubilacién, vision borrosa, gusto meta-
lico en la boca, zumbidos de oidos, nfuseas
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y vémitos, movimientos coreicos, temblo-
res y contracciones musculares. En expe-
riencia del autor los mas notorios de los
signos corticales han sido gusto metélico,
obnubilacién; visién borrosa y zumbidos de
oidos. Si la reaccién no sobrepasa esta
etapa inicial, estos signos y sintomas no
tienen mucha importanecia clinica. No obs-
tante, ellos son los que anuncian de que
existe una reaceién téxica y por lo tanto
nos ponen en estado de alerta para el caso
de que la reaccién avance y desemboque
en inconciencia, convulsiones, nauseas y
vémitos, colapso cardiovascular y colapso
respiratorio. Las convulsiones indican que
existe una marcada estimulacién cortical
con un aumento del metabolismo, aumento
de 1a demanda de oxigeno y, dado que las
respiraciones habitualmente se detienen,
hipoxia o anoxia.

TLas niuseas y los vomitos pueden pre-
sentarse precoz o tardiamente en el curso
de una reaccién téxica sistémica a una
droga amestésica local y pueden no indicar
la severidad de la reaccién. El centro del
vémito se estimula por hipoxia, por un ni-
vel en sangre del anestésico local excesiva-
mente alto o por una combinacién de am-
bos. La gravedad de esta complicacion
estard relacionada en la mayoria de los
casos con la preparacién preoperatoria y
la cooperacién del paciente.

En el enfermo que ha sido preparado
para un bloqueo, restringiéndosele la in-
gesta y se le ha vaciado el estomago me-
diante un tubo de Levin, la irritacién del
centro del vomito presenta menos proble-
mas ya que la cadmara géastrica no contiene
casi nada para eliminar. No obstante,
en el caso de que no se haya restringido
la ingesta y de que no se haya vaciado

el estomago previamente, el problema es ma-

yor. El volumen del contenido gastrico es
habitualmente grande y casi seguro que

puede contener particulas de comida no di-

gerida. Si vomita puede ocurrir que no

pueda eliminar de la cavidad oral un gran
volumen de vémito y el problema es doble:
el acido clorhidrico dana los pulmones y las
particulas de comida forman una barrera
que impide el pasaje del aire a la traquea,
los bronquios y/o los alvéolos. Si el paciente
estd conciente y coopera, no habra dificul-
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tad en limpiar la via de aire, pero si no tancia bloqueadora. No obstante, como las

coopera o estd inconciente nos veremos en
grandes dificultades (ver Capitulo 18).

Signos y Sintomas del Sistema Respi-
ratorio. — En los primeros estadios de
una reaceién, puede el paciente mostrar un
aumento de la frecuencia y/o de la profun-
didad respiratoria. En casi todos los casos
la frecuencia y exeursién irregulares, la
respiracién suspirosa, la disnea, los perio-
dos de apnea y finalmente el completo paro
respiratorio se encuentran como manifes-
tacién de depresién del centro homénimo
en la médula, presumiblemente debido a
una hiperestimulacién previa 3 20,

No obstante, no puede ignorarse el papel
Jjugado por la hipoxia tisular originado por
la hipotensién que invariablemente acom-
pafia las tltimas etapas de este tipo de
reaccién. Por otra parte, si la depresién
respiratoria o la apnea preceden al colapso
circulatorio, el paciente se cianosa ya que
hay 5 gm. 0 mas de hemoglobina no redu-
cida por 100 ce. de sangre y dado que la
cireulacién aleanza la periferia, en par-
ticular el dermis, la cianosis se presenta.
Mientras que las convulsiones que acom-
paflan a este tipo de reaccién habitual-
mente se atribuyen a la estimulacién cor-
tical por el agente anestésico, puede ser
en realidad resultado de la hipoxia o por
lo menos la hipoxia puede tener un efecto
adicional.

En raras ocasiones los pulmones pueden
mostrar signos de hiperseerecién, rales,
roncus o haber broncoespasmos y/o respi-
racién de tipo asmatiforme. Por supuesto
que un dosage elevado de la droga anesté-
sica local puede llevarnos a sospechar que
se ha alecanzado un elevado tenor sanguineo,
pero esto no excluye la posibilidad de que
también haya tenido lugar una reaccién de
tipo alérgico (ver pagina 8). Hasta el pre-
sente no estd claro si estos signos pueden
clasificarse como una reaccién alérgica sis-
témica o una reaccién sistémica derivada
de un alto tenor sanguineo de la droga
anestésica.

Signos y Sintomas Cardiovasculares, —
Cuando se inicia una reaccién puede no
haber variaciones en el pulso y tensién ar-
terial comparadas sus cifras a las registra-
das antes de la administracién de la sus-

respiraciones se hacen superficiales o des-
aparecen, la tensién arterial se eleva y se
presenta la taquicardia.

Esto recuerda la reaccién a las drogas
vasoconstrictoras y puede llevar a confu-

- siones (ver Capitulo 3). Lz referida reac-

¢ién indiea o bien hipoxigenacién o bien
estimulacién inicial del centro cardiovascu-
lar en la médula por la accién del agente
anestésico local. A medida que progresa,
la hipoxia se hace més severa, ya sea a
consecuencia de la apnea o por la directa
aceibn depresora del anestésico sobre el
centro cardiovascular o el corazén y los
vasos sanguineos; la tensién arterial em-
pieza a caer y aparece la bradicardia. Si
no se corrige la hipotensién, el paciente se
cianosa atin més; transpira profusamente,
la piel se hace viscosa y esto da paso al

sincope y al colapso vascular periférico con

pulso débil y a veces imperceptible. Por lo
menos desde un punto de vista farmacolé-
gico, la hipotensién resultante de este tipo
de reaccién ha sido culpada de deprimir
los centros vitales de la médula como re-
sultado de una sobreestimulacién pre-
via® 20, No obstante, a la luz de articulos
recientemente publicados, surge la pre-
gunta si éste es el Gnico factor responsa-
ble 1. 4 33,39, 43 TWstos tiltimos trabajos ha-
cen pensar en la posibilidad de que la
hipotensién que aparece con la hipoxigena-
cién pueda, por lo menos en parte, ser
causada por una aceién directa del agente
anestésico local sobre el miocardio y/o los
vasos periféricos. Los autores de algunos
de estos articulos insisten en que, con la
excepcién de la cocaina, la mayoria de los
agentes anestésicos locales administrados
por via endovenosa en dosis adecuadas o
aplicados en cantidades suficientes direc-
tamente sobre el corazdn, pueden deprimir
la accién cardiaca y producir bradicardia,
disminuir el lleno cardiaco y eventual-
mente original el paro3% 42, Qtros han se-
fialado que las drogas anestésicas locales,
con excepcion de la coeaina, son potentes
vasodilatadores y actfian directamente so-
bre los vasos sanguineos ™ 4 23, No obstante
hasta que futuros experimentos prueben lo
contrario, debe aceptarse que la hipoxige-
nacion durante una reaccién sistémica lo-
cal es primitiva y que el colapso cardio-

0
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vascular es secundario; en otros términos,
la hipoxigenacién es la causa de la hipo-
tension. Si la hipoxigenacién, la hipoten-
sién y el stncope no se corrigen entre dos
a diez. minutos, el resultado puede ser la
falla cardiaca.

Falla Cardiaca y/o Muerte.— Cuando
a consecuencia de una dosis téxica de una
droga amestésica local se presenta la falla
cardiaca y/o la muerte, éstas son presumi-
blemente causadas por depresién del cen-
tro respiratorio debido a una sobreestima-
cién previa de la droga con la falla car-
diaca como fenémeno secundario % 20, Esta
teoria se basa en el hecho de que el cere-
bro, siendo la parte méis sensible del orga-
nismo, serfa el primero en responder a
pequeitas cantidades del agente anestésico
local en sangre.

No obstante, cuando una dosis conside-
rable se inyecta inadvertidamente en el
torrente sanguineo o se produce una ra-
pida absorcién a través de las membranas
mucosas, no puede desecharse la posibili-
dad de una falla cardiaca con detencién
respiratoria como fenémeno secundario.
Bn estas circunstancias, con la excepeién
de una inyeccién intra-arterial en el cuello
v la cabeza, el primer érgano en ser alean-
zado por una dosis masiva de la droga
serfa el corazén. Esto puede explicar los
obitos que se producen durante o inmedia-
tamente a continuacion de una inyeccién,
particularmente cuando las convulsio-
nes, ete. se encuentran ausentes. Serin de
utilidad futuras investigaciones para de-
terminar cudl es el papel que juega la
depresién cardiaca directamente originada
por las drogas anestésicas locales en el cua-
dro de’ las reacciones téxicas sistémicas,
pero hasta que ello se efecttie, debe consi-
derarse a la hipoxigenacién la causa de la
depresién circulatoria. - :

Independientemente de su etiologia, la
falla cardiaca se presenta ocasionalmente
cuando se ufiliza la analgesia regional y
debe ser diagnosticada de inmediato y tra-
tada prontamente si se desea evitar un
desenlace irreparable. Bl médico debe estar
en condiciones de reconocer sus signos y
sintomas (ver Capitulo 7).

PROFILAXIS

Mientras que resulta dificil impedir las
reacciones alérgicas sistémicas producidas
por cantidades infinitesimales de agentes
anestésicos locales, las originadas por un
alto tener sanguineo de drogas por sobre-
dosis pueden habitualmente reducirse a un
minimo mediante la observancia de las si-
guientes medidas profilacticas:

Evitar la Sobredosis del Agente Anes-
tésico Local. — Esto se consigue por 1) uti-
tilizar drogas cuya toxicidad haya sido
bien establecida por el uso elinico y expe-
rimental (ver Tabla VI); 2) no exceder
sus dosis toxicas; 3) utilizar la concentra-
cion mas débil y el menor volumen de la
droga con que se pueda obtener el grado
de analgesia deseado; y 4) inyectar cuida-
dosamente de modo de no introducir una
cantidad grande de la droga por via en-
dovenosa. §

Utilizar Drogas Vasoconstrictoras. —
Estos agentes comprimen los vasos sangui-
neos, haciendo asi mas lenta la absorcién.
Este llamado ‘‘torniquete fisiolégico o qui-
mico’’ en el sitio de la inyeccién impide las
ripidas elevaciones de los miveles sangui-
neos de la droga, prolonga la duracién de
la anestesia y produce un campo relativa-
mente exangiie en el lugar de la inyeccién.
Por lo tanto, cuando se vayan a utilizar
dosis cercanas al méximo, en especial si el
drea a ser inyectada estd altamente vascu-
larizada, es eficaz incorporar una droga
vasoconstrictora a la solucién anestésica.

Elegir Cuidadosamente el Agente Anes-
tésico Local. — Si se sabe que el paciente
ha tenido una reaccién téxica sistémica
ante un determinado anestésico local y si
la anestesia general esta contraindicada,
en muchos casos podri utilizarse otro
agente local perteneciente a un grupo qui-
mico diferente, sin que se produzean tras-
tornos. Por ejemplo, la Pantocaina, la Mo-
nocaina y la Novoecaina son ésteres del
acido para-amino-benzoico, la cocaina y la
Meticaina son ésteres del #cido benzoico;
la Nupereaina es un derivado quinolinico;
y la Xilocaina es una anilida base (ver
Tabla VII). Por lo tanto, si un paciente
reacciona ante una droga de uno de los



22 COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA REGIONAL

TABLA VII

CLASIFICACION DE LOS AGENTES ANES-
TESICOS LOCALES COMUNMENTE USADOS
DE ACUERDO A SU ESTRUCTURA QUIMICA

Grupo Quimico Droga Anestésica Local

Novocaina (procaina)
Pantocaina (tetra-

Acido-éster-para caina)
amino-benzoico Monocaipa

Benzocaina

Butesina

Butin

cocaina
Meticaina (pipero-
caina)

Acido éster benzoico

Acido éster para-etoxi- | Intracaina (dietoxina)
benzoico ;

Beta dietil amino etil | Nupercaina (percaina,
amida dibucaina)

Clorhidrato del w die- | Xilocaina (lidocaina)
til aminoacet2-6-xili-
dado

Clorhidrato de 1-ciclo | Ciclaina (hexilcaina)
hexilamino - 2 - propil
benzoato

grupos anteriormente nombrados, es pro-
bable que pueda inyectarse sin inconve-
nientes otra de un grupo diferente, por
ejemplo: Xilocaina en lugar de Novocaina.

Utilizar un Barbitfirico antes del Blo-
queo. — Tatum, Atkinson y Collins ° pen-
caron que los barbitiiricos no sélo detienen
las convulsiones resultantes de una sobre-
dosis de un agente anestésico local en los
animales de experimentacién, sino que
cuando se dan en forma profildctica, la
dosis letal minima se aumenta cuatro ve-
ces. Las especies animales més eleva-
das, tales como el mono y el hombre, al
poseer un sistema nervioso central méas
evolucionado, son més susceptibles a las
aceiones téxicas de los anestésicos, Tatum
y Collins ®* demostraron que los barbitfiri-
cos conferfan a los monos relativamente
mds proteccién que a las formas més pri-
mitivas de animales de laboratorio. Llega-
ron a la conclusién de que los seres huma-
nos, al poseer un desarrollo mayor del
slstema nervioso central que los monos, pue-

den tener una proteceion mayor. Un buen
namero de publicaciones relativas a la
anestesia local atn insisten en la utiliza-
¢ién de barbitaricos antes de la adminis-
tracion de los agentes anestésicos, basadas
en los trabajos de Tatum y colaborado-
$iag 417520, BT, 070,98

No obstante, las signientes son algunas
de las razones practicas por las que en la
Clinica Mason no se administran barbitg-
ricos con estos ‘‘fines de proteceién’’ antes
de los bloqueos nerviosos con fines anal-
@ésicos.

Primero: Tornan al paciente poco coope-
perador por lo que a menudo resulta dificil
saber exactamente cuando se ha obtenido
una parestesia, que a menudo resulta ne-
cesaria para el éxito de un bloqueo. Se-
gundo: Deprimen la corteza y por lo tanto
a menudo oscurecen los signos y sintomas
de una reaccion téxcia. Esto es perfecta-
mente aceptable si la reaceién no progresa
mds alld de la estimulacién cortical, pero
si lo hace, la accién de los barbitiricos
constituye una desventaja al esconder las
‘‘senales de alarma’’. Por tltimo aet@an
sinérgicamente para hacer méis profunda
la depresion que sigue a la sobreestimula-
cién cerebral, particularmente la de los
centros medulares vitales . Por lo tanto
pueden hacer méis dificil el tratamiento de
una reaccion.

Sadove y colaboradores® también creen
que la utilidad de la profilaxis por barbi-
taricos ha sido grandemente exagerada y
afirman que: ‘‘Iremos méis lejos y afirma-
remos que siendo los barbittricos depreso-
res del sistema nervioso eentral y por lo
tanto ttiles en contrarrestar las reacciones
de estimulacién de dicho sistema) 'son de-
cididamente peligrosos en aquellos casos en
que a una excitacién sigue la depresmn
Steinhaus #3, eseribe: ‘‘Nuestra experien-
cia en la mtomcaclon cocainica producida
por constantes inyecciones intravenosas re-
velaron que el antagonismo. de los barbitii-
ricos era menos efectivo que lo que algunos
autores habian manifestado’”. Ademas, de
acuerdo con Kndefel y colaboradores? los
barbittiricos no excluyen la posibilidad de
que se produzean reacciones téxicas y son
de poca utilidad en aquellas reacciones que
son resultado de una absorcién rapida.

NPUNSSE—
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Ellos afirman: “Como la mayoria de los
casos de intoxicacién procainica parecen
ser del tipo en los cuales la profilaxis es
inoficiosa, es poco el valor préctico de ad-
ministrar barbitfiricos’’,

Mis colaboradores y yo, utilizamos los
barbitiiricos s6lo por su efecto sedante en
el paciente y no intentamos impedir los
signos de estimulacién cortical. Y cuando
€S necesario obtener parestesias antes de
Inyectar una droga bloqueadora no los ad-
ministramos antes del bloqueo 2. No obs-
tante, luego que el mismo se haya consu-
mado, si el paciente desea desambientarse,
le suministramos 90 mg. a 180 mg. de Em-
butal por via endovenosa

Aspiracion de las Drogas Usadas Tépi-
camente en la Faringe, Laringe y Tra-
quea. —El tragar una droga anestésica
local aplicada en forma tépica en la fa-
ringe, laringe o tridquea mo debe ser acon-
sejado segiin Collins . Afirma que las can-
tidades excesivas deben ser escupidas para
evitar el peligro de la absorcién répida del
agente por parte de la mucosa del eséfago
o del estémago. Steinhaus*3 no concuerda
con estos conceptos y afirma que: ‘“Ta ab-
sorcién por parte del eséfago y del esté-
mago no parece ser la causa de reaceciones
a las drogas anestésicas locales, a juzgar
por nuestros resultados, lo que es confir-
mado por el comparativamente bajo mnivel
en sangre que se consigue con la adminis-
tracién oral de cocaina’’. Nuestras propias
experiencias con el uso oral de la Novo-
caina (procaina) y las soluciones viscosas
de Xilocaina confirmarian el hecho de que
los agentes anestésicos loecales no son ab-
sorbidos rapidamente por el eséfago o el
estomago.

Utilizar Vitamina C (4cido ascérbico).
— Richards %, llegé a la conclusién, des-
pués de realizar experimentacién animal,
que el hambre y las deficiencias en Vita-
mina C aumentaron la incidencia de reac-
ciones toéxicas sistémicas ante las drogas
anestésicas locales. Por consiguiente, pos-
tulé que los pacientes debilitados y caquée-
ticos deberian recibir infusiones de dextrosa
v Acido ascbrbico antes de imyeetérseles la
.droga local. Hasta el presente el autor de
estas lineas nunca ha seguido este consejo

y no ha notado mayor ntimero de reaccio-
nes ‘en aquellos enfermos que en los adul-
tos jévenes, en buen estado general y vigo-
rosos, posiblemente porque el dosage de las
drogas fueron adecuadas a cada individuo.

Habones Dérmicos, Pastillas, Parches y
“tests” en la Membrana Mucosa. — Es con-
trovertible la eficacia de los ‘‘tests’’ para
determinar de antemano si el paciente pre-
sentard o no reacciones téxicas sistémicas
a una droga. Ryan y Shouldice % afirman:
‘“‘Para los primeros 7000 casos (bloqueos
regionales con procaina) se llevd a cabo
un ‘‘test’’ intradérmico con solucién de
clorhidrato de procaina al 2 %. Habitual-
mente no hubieron reacciones en la piel,
pero en un determinado nimero de pacien-
tes, aparecié6 un drea de reaccién de un
diametro mayor de medio centimetro. A
pesar de la magnitud de este fenémeno se
llevaron a cabo las intervenciones con la
misma droga como anestésico local. En nin-
g caso hubieron asomos de reacciones
anafilacticas o alérgicas y ninguna tenden-
cia a la aparicién de convulsiones. Ninguno
de los once pacientes en nuestra serie que
mostraron reacciones de tipo convulsivo
tuvieron una reaceién positiva cuténea.
Debido a esta falta de relacién entre la
reaccién intradérmica a la procaina y
la general del paciente a esta droga, estos
““tests”” intradérmicos se han abaudonado
como procedimiento de rutina’’. Sadove 3
también cree que los “‘tests’’ cuténeos son
de poco valor. ;

La administracién de pastillas conte-
niendo el agente anestésico local para de-
terminar si el paciente tendrd o no una
reaccién sistémica a su aplicacién tdpics
no ha resultado satisfactoria. En un caso
descrito dltimamente™ se produjo la
muerte después de aplicar Pantocaina, a
pesar de que no hubo ninguna reac-
cién después de la utilizacién de una pas-
tilla conteniendo dlcho farmaco. El autor
atribuy6 la muerte a una alergia (*‘sensi-
bilidad’’) a la droga. Puede ser discutible
el designar esa muerte como debida a tal
reaceién ; no menciondndose la cantidad de
Pantocaina que contenia la pastilla, su
concentracion administrada en forma té-
pica o la cantidad exacta utilizada. Apa-
rentemente ésta se estimd, mis que se mi-
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dié en forma exacta —el autor simplemente
afirmé que fué de 0,5 a 1 ce. No cabe pre-
sumir que la reaceién fué la de un alto
tenor en sangre mas que alérgica?

Llegamos a la conclusion de lo antedi-
cho tanto como lo que nos dicta nuestra
experiencia en la Clinica Mason que los
‘tests’ para determinar si el paciente
tendra a no una reaccién téxica de las del
tipo de un alto tenor en sangre al efec-
tuarse la infiltracién son poco practicas.
Primero, llevan tiempo y segundo no son
concluyentes ™ . Por otra parte, Adria-
ni? al efectuar el cierre de la discusion de
uno de sus trabajos afirmé: ‘Al responder
Ia pregunta del Dr. Woodson sobre el uso
de ‘‘tests’ debo recordarle que algunos
farmacologos opinan que el intradérmico
es inatil. Pienso que si uno encuentra una
persona con un ‘‘test’’ positivo, es mejor
evitarle la administracion de la droga’’.

Los parches son valiosos para establecer
si el paciente ird o no a sufrir una alergia
dermatoldgica (dermatitis de contacto) de-
bido a la acciéon de un agente anestésico
local (ver Capitulo 14).

No obstante en la Clinica Mason los re-
sultados obtenidos con los parches antes de
la utilizacién parenteral de agentes anes-
tésicos locales mo han demostrado su utili-
dad para determinar si los pacientes ten-
drian una reaccidén téxica sistémica. No
obstante Moore % afirma: ‘‘Pienso que el
individuo decididamente alérgico deberia
tener por lo menos un ‘‘test’’ con un par-
che antes de que se le efectiie una bron-
coscopia. Aunque el parche no es seguro
en un 100 % de los casos, como ya lo afir-
maron Thomas y Fenton, es un precaucién
adicional. Debe insistirse en el hecho de
que las reacciones sistémicas ante las dro-
gas anestésicas locales aplicadas a las mem-
branas mucosas de la nariz, la boca, la
faringe, la laringe y la triquea no son en
la mayoria de los casos un tipo alérgico
de reaccién sistémica, sino debidas a la ab-
coreién rapida de soluciones altamente
concentradas lo que origina un alto tenor
en sangre.

Evitar Diseminar los Agentes. — Los
agentes diseminadores como la hialuroni-
dasa no deben ser utilizados salvo que
exista una indicacién precisa al respecto.

Cuando grandes vollimenes de soluciones
anestésicas locales se inyectan y/o tienen
que ser cclocados en dreas altamente vas-
cularizadas, la hialnronidasa estid contra-
indicada.

Fifocaina v Drogas Amestésicas Locales
ent Aceite, — Puede aparecer una reaceion
del tipo del alto tenor en sangre cuando
se utilizan grandes cantidades de estas
drogas.

TRATAMIENTO

Los signes y sintomas de una sobredosis
de una droga vasconstrictora pueden se-
mejar la ctapa inicial de estimulaciéon de
la reacciéon tdéxica a un agente anestésico
local (ver Capitulo 38). No obstante, cuando
la reaccién es causada por aquella, la ten-
sion arterial y el pulso se elevan y perma-
necen elevados, pero cuando es originada
por el agente anestésico local, la hipoten-
sion puede seguir rdapidamente a la inicial
elevaciéon de la tensidén arterial. Por lo
tanto, el frecuente control de la presién y
de las pulsaciones revelara la causa de la
reacciéon. El tratamiento hecho al azar o
de rutina debe ser condenado ya que puede
dafiar més que ayudar al paciente.

El tratamiento activo de las reacciones
toxicas sistémicas tiende a: 1) detener los
signos y sintomas de sobrestimulacion del
sistema nervioso central; 2) administrar
oxigeno para combatir la hipoxia tisular,
que es el resultado de un metabolismo ce-
lular aumentado cuyo origen es la sobre-
estimulacion; 3) corregir la deprésion cen-
tral de la corteza y centros medulares
vitales subsiguientes; 4) corregir el colapso
cardiovascular periférico; y 5) reestable-
cer la circulacién por sistole manual di-
recto en el caso de que se haya producido
un paro cardiaco o fibrilacién (ver Tabla
VIII y Tabla 1X).

Como se ha sefialado previamente, la
iniciacién puede ser inmediata o retardada.
En cualquier caso el tratamiento es el
mismo, siendo esencial la rapida institu-
¢ién de la terapéutica si se desea salvar la
vida del paciente. Esto es especialmente
verdadero en el caso de que el accidente
sea brusco, lo mismo que en esos raros ca-
sos de ‘‘shoek’’ clinico anafilactico deri-
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TABLA VIII

RESUMEN DEL TRATAMIENTO ACTIVO DE
LAS REACCIONES TOXICAS SISTEMICAS
POR UN ALTO NIVEL EN SANGRE DE UNA

DROGA ANESTESICA LOCAL

Aunque las siguientes medidas se aplican es-
Decificamente a una reaccién téxica producida
Df)l: un alto nivel en sangre de un agente anes-
tésico local, éstas son principios generales de re-
Sucitacién que pueden utilizarse en cualquier re-
accion que amague progresar hasta el ‘‘shock’’.

1

Asegiirese que la Via de Aire esté Expe-
dita.—Si el paciente est4 inconciente, es-
tablezca una via de aire mediante una cé-
nula orofaringea o preferentemente un tubo
endotraqueal (fig. 3). Si el paciente vomita,
el vomito debe aspirarse de la faringe. Si
progresa a las vias aéreas, hay que realizar
la succién traqueal a través de la sonda
endotraqueal o preferentemente por bron-
coscopia. Cuando se utilice un broncosco-
pio, debe tener una coneccién con una
fuente de oxigeno para poder insuflarlo en
los pulmones mientras se ejecuta la bron-
coscopia.

. Administre Oxigeno.—La administracién

de oxigeno debe efectuarse mediante bolsa
y careta (fig. 4). El aparato debe ponerse
en condiciones tales que sea posible utili-
zar la presibn positiva para dar respira-
cién artificial a un enfermo en apnea.

. Inicie los Fliidos Endovenosos.— Esta es

una parte esencial del tratamiento inicial
de una reaccioén, y debé ser realizada cuan-
do aparecen sus primeros signos ya que
asegura al médico los medios de adminis-
trar drogas por via endovenosa aun cuando
la reaccion progrese al colapso cardio-
vascular.

. Detenga las Convulsiones.— Esto puede

conseguirse mediante inyecciones endove-
nosas de pequefias cantidades de un bar-
biturico de accién répida en intervalos de
medio a un minuto. El autor prefiere Pen-
tothal Sédico en dosis de 50 mg. NO DE
BARBITURICOS SALVO QUE SE PRE-
SENTEN LAS CONVULSIONES Y SEAN
PERSISTENTES. DE LO CONTRARIO
SON MEROS DEPRESORES.

. Eleve la Tension Arterial.— Cuando el co-

lapso vascular periférico se inicia, deben
darse inmediatamente pasos para elevar la
presion de sangre hasta aproximarse al ni-
vel preoperatorio: use vasoconstrictores.

. Instituya el Sistole Manual.— Si ocurriera

la fibrilacién o el paro cardiaco, debe ins-
tituirse con rapidez el masaje cardiaco.

Do
(i}

’

vados de una verdadera alergia, que seran
considerados en el Capitulo 2.

Cuando empieza una reaccién, el médico,
por lo comiin, sin entrar a considerar los
signos y sintomas administra un barbiti-
rico por via endovenosa y drogas estimu-
lantes. Hay que evitar un tratamiento ex-
cesivo y proscribir drogas como la cafeina,
el benzoato de sodio, la Coramina, el Me-
trazol, la picrotoxina, etc. ya que simple-
mente acenttian la sobreestimulacion y
contribuyen a la depresién de los centros
medulares %°. Tgualmente el uso indiserimi-

TABLA IX

EQUIPO NECESARIO PARA EL INMEDIATO
TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES
DE BLOQUEOS REGIONALES

Aparato de Oxigeno. — Puede consistir en nada
més que una bolsa y careta con una simple val-
vulasreductora para el tubo de oxigeno o puede
ser un aparato de anestesia (fig. 4).

Aparato de Aspiracion.— Si se produjeran vo-
mitos o excesivas secreciones, es importante
limpiar la via aérea. Cualquier tipo de succién
es adecuado.

’Cfmulas Y Sondas.—Es necesario disponer de
canulas faringeas y de sondas endotraqueales
(fig. 3).

Laringoscopio y Broncoscopio. — Cualquier tipo
de laringoscopio puede resultar eficaz siempre
que el meédico lo sepa usar. La laringoscopia o la
broncoscopia e intubacién son a menudo nece-
sarias para limpiar el material aspirado por el
arbol traqueobronquial y para restablecer la via

. de aire (fig. 5).

Aparatos Endovenosos. — Deben tenerse siem-
pre a mano los fliidos endovenosos, lo mismo
que las jeringas para administrar vasoconstric-
tores y barbittricos.

Instrumental de Toracotomia.— Es necesario
disponer de los instrumentos para realizar una
toracotomia, incluyendo un retractor de costi-
llas, siempre listos y estériles para su uso iniae-
diato en el caso de que se presente el pars car-
diaco o la fibrilacién ventricular.

pefribilador Cardiaco.—Si el corazén se fi-
brila, debe detenérselo antes de restablecer el
ritmo normal.

Drogas.—TLas siguientes drogas deben estar
slempre a mano: drogas vasoconstrictoras y los
barbitiricos para tratar la hipotensién y las
convulsiones respectivamente; Benadryl para
tratar las reacciones alérgicas; y cloruro de cal-
cio, cloruro de potasio y Pronestyl para tratar
la falla cardiaca.
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nado de barbitiaricos puede ser igualmente
desastroso, yva que puede profundizar la
depresiéon que sigue a la sobreestimulacion.
Se los debe usar sélo en aquellos casos en
que no puedan controlarse las convulsiones
mediante la administracion de oxigeno; y
en esas cireunstancias, solo aquellos de ac-
cion ultracorta en cantidades suficientes
para detener la convulsion sin producir
apnea.

El tratamiento de los signos y sintomas
de las reacciones téxicas sistémicas debe
efectuarse a medida que se presentan.

Tratamiento de los Signos y Sintomas
Corticales. — Cuando aparecen los signos
v sintomas de estimulacién de la corteza
como ansiedad, desorientacién, parlamento
incoherente, ete., es necesario administrar
de inmediato owxigeno mediante bolsa y ca-

IS SRR L Balirei,
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reta e iniciar la inyecciéon de liquidos
por via endovenosa. Istos debieran ser los
primeros pasos en el tratamiento de cual-
quier reaccién sistémica a un agente anes-
tésico local con o sin agente vasoconstric-
tor. Parece razonable coneluir que cuando
la corteza y la médula se estimulan, el me-
tabolismo de sus células anumenta en forma
considerable y por lo tanto se aumenta en
forma extraordinaria la demanda de oxi-
geno. Si no se cumple con los requerimien-
tos de este elemento que tienen estas célu-
las, aparece la hipoxia con un probable au-
mento en la concentracion de CO,, y esto
puede originar convulsiones, colapso car-
diovascular y muerte. Hstos coneeptos han
sido confirmados por dos investigacio-
nes *3 66 Tainer y Throndson ¢ han mos-
‘trado en gatos que cuando la respiracién
artificial es mantenida durante la inyeec-

¥}

Figura 3.- (1) Catéter de aspiracién con adaptador en Y para permitir aplicar succién

intermitente (una succién constante puede

dafiar la mucosa de la nariz, faringe o tré-

quea); (2) Canula oral de Guedel; (3) Canula plastica de Berman; (4) Manguito infla-

ble de Sander para un tubo endotraqueal;

(5) Manguito de Guedel para tubo endotra-

queal; (6) Tubo endotraqueal plastico; (7) Tubo endotraqueal de goma; (8) Tubo endo-
traqueal de goma con manguito inflable colocado.
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cién endovenosa de Novocaina, el animal
estd en condiciones de tolerar de dos a diez
veces la cantidad de droga que habitual-
mente origina la muerte.

Ellos insisten que mientras que el centro
respiratorio se paraliza temporariamente,
la respiracion artificial asegura la oxige-
nacién al cuerpo ™, Los trabajos de Stein-
hflus *3 también confirman esta teoria. Ha-
biendo mostrado experimentalmente que el
colapso cardiovascular debido a la paréalisis

respiratoria puede habitualmente ser evi-
tado mediante la respiracién artificial, él
concluye: ““Dado que la falla respiratoria
ocurre mds réapidamente en la intoxicacién
anestésica local que la de la funcién car-
diovascular, el mantenimiento de una ade-
cuada ventilacién es de importancia capi-
tal, aunque la reaccién pueda aparecer
como el resultado de un agudo colapso car-
diovascular’’.

Como se ha notado previamente, ciertos

Figura 4.-Equipo minimo para oxigenoterapia: simple vAlvula
reductora, bolsa y careta.
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signos de estimulacién menor en e] cere-
bro a menudo constituyen el proleeémeno
de reacciones mds serias. Por 1o tanto,
cuando ellos se manifiestan y mientras se
administra el oxigeno debe mantenerse un
cuidadoso control de la tensién arterial, el
pulso y las respiracicnes y deben tenerse
listas para ser inyectadas drogas como bar-
bittricos de accién ultracorta ¥ vasopreso-
res en el caso de que la reaccidn avance.
Tegualmente hay que tener a manec tubos
endotraqueales y de suceién, laringoscopios
¥ broncoscopios por si el enfermo vomi-
tara y aspirara el contenido gdstrico y/o
llegara a la apnea. Si el paciente vomita,
debe limpiarse la via de aire mediante la
suceién traqueal; y si se produce la aspi-
acion serd necesario efectuar una broncos-
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copia para limpiar la triquea y los bron-
quios de particulas alimenticias.

~ Si los signos menores de estimulacién ce-
rebral lHegau o las convulsiones, que son
siemnpre acompafiadas por periodos de
apnea, o si la convulsién es el signo inieial
de la reaccién, siewapre el oxigeno es el pri-
mer agente terapéutico que debe usarse.
Nunca es demasiado insistir sobre este par-
ticular. Si el paciente entra en apnea ya
sea con o sin convulsiones, es necesario in-
troclucir el oxigeno a la circulacién pul-
monar mediante la respiracién artificial.
Tis necesario recordar que las respiraciones
per se, no son necesarias a la vida exeepto
como medio de proveer de oxigeno a los
alvéolos pulmonares para que sea absorbido
por la cireulacién pulmonar. En la mayo-

-
1
|
|
|
{

B

Figura 5. - Laringoscopios. (1) Eversole; (2) Jackson; (3) Hoja de Guedel grande; (4) Hoja
de Guedel mediana; (5) Hoja de Guedel para nifios; (6) Hoja de Macintosh; (7) Mango
para agujas intercambiables.
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ria de los easos, como se ha puntualizado
previamente, la depresién respiratoria pre-
cede al colapso eirculatorio. Este no ocu-
rrivd si, cuando las respiraciones se hacen
insuficientes para proveer oxigeno para
mantener el funcionamiento fisiolégico nor-
mal del organismo, se suple mediante pro-
cedimientos artificiales hasta que la accién
del agente anestésico local sobre el centro
respiratorio se desvanece y vuelven las res-
piraciones esponténeas.

De la experiencia recogida en la Clinica
Mason resulta que en el mayor nimero de
los casos el oxigeno sélo ha evitado las con-
vulsiones o las ha corregido sin necesidad
de utilizar barbittiricos (ver pagina 16).
No obstante si el paciente tiene méis de
una convulsién, se dan pequeilas dosis
(50 mg.) de Pentothal sédico cada medio
minuto hasta que las convulsiones puedan
controlarse. Dosis mayores de estos barbi-
tiricos de accién ultracorta dadas rapida-
mente pueden detener las convulsiones mas
ripidamente, pero también agregan depre-
sién a los centros medulares lo que origina
una apnea prolongada.

Tratamiento de los Signos y Sintomas
Respiratorios. — El signo precoz de la es-
timulacién del centro respiratorio de la
médula por los agentes anestésicos locales
es habitualmente un aumento de la respi-
racion, a menudo muy pasajero, raramente
notado y que no requiere tratamiento. Por
otra parte, la depresion del centro respi-
ratorio debida a la sobreestimulacién pro-
ducida por estas drogas desemboca en la
falla respiratoria. Esta, que se evidencia
por alteraciones en el ritmo y frecuencia
respiratoria, debe ser tratada de inmediato
mediante la administracién de oxigeno con
bolsa y careta. Si el paciente vomitara, la
via aérea debe limpiarse de vémitos antes
de la antedicha suministracién de oxigeno.
Si aparece la apnea, debe instituirse la
respiracién artificial. De nuevo aqui, aun-
que la etiologia difiere, el tratamiento de
la -depresién respiratoria producida por
una reaccién téxica sistémica por sobredosis
de un agente anestésico local es el mismo
que para la hipoxigenacién subsiguiente a
un bloqueo espinal o peridural (ver Ca-
pitulo 17 para la terapéutica especifica).

Debemos insistir nuevamente que las
drogas que normalmente estimulan el cen-

tro respiratorio, tales como Coramina, Me-
trazol o picrotoxina estan contraindicadas,
dado que la depresion respiratoria es de-
bida a una sobreestimulacién previa pro-
ducida por el agente anestésico. Bajo estas
circunstancias éstas acentuarian la depre-
sién del centro respiratorio %>. Por lo tanto,
el uso rutinario de barbittricos cada vez
que se presenta una reaceién toxica sisté-
mica debe ser condenado, dado que su ac-
¢ién depresora sobre el sistema nervioso
central, s6lo agregaria més depresién al
centro respiratorio (ver Capitulo 5, Caso
2 de Adriani). ;

El que escribe estas lineas ha observado
que en un determinado nimero de veces,
la 1tnica complicacién originada por un
elevado tenor en sangre de una droga anes-
tésica local (por ejemplo Pantocaina) ha
sido la falla respiratoria y que en esos
casos el Uinico tratamiento necesario fué la
respiracién artificial. Por lo tanto, desde
el momento que no es seguro aceptar sin
méis ni mas que el colapso circulatorio
acomparfia, precede o sigue a la falla res-
piratoria, es necesario controlar la tensién
arterial y el pulso antes de tratar el sis-
tema ecardiovascular procediendo sélo en
base a suposiciones.

Tratamiento de los Signos y Sintomas
Cardiovasculares. — Los signos y sinto-
mas precoces de compromiso cardiovascu-
lar son: hipertensién, aumento de la fre-
cuencia del pulso y ocasionalmente irregu-
laridades cardiacas. Ellos son habitualmente
transitorios, reflejando una estimulacién
del centro cardiovascular en la médula.
No se requiere ningiin tratamiento espe-
cial méds que oxigenoterapia y la adminis-
tracién de fliidos endovenosos.

Los signos y sintomas de depresién del
centro cardiovascular en la médula y/o el
miocardio, per se, pueden seguir a los de
la estimulacién; o pueden aparecer como
tnicos signos de la reaccién a una droga
anestésica local. Bl tratamiento se dirige
a la hipotensién, el miocardio deprimido y
la falla cardiaca si se produce. Como en el
caso de las manifestaciones corticales y res-
piratorias de una reaccién téxica, el trata-
miento inicial es instituir la oxigenoterapia
¢ iniciar los flaidos endovenosos. Luego
una droga vasoconstrictora, habitualmente
una que refuerce la accién cardiaca a la
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par que comprima los vasos sanguineos,
debe ser dada por via endovenosa para
corregir la hipotensién (ver Capitulo 15,
para tratamiento medicamentoso espeeifi-
¢0). Si aparece la falla cardiaca, debe ser
tratada con masaje cardiaco (ver Capi-
tulo 7).

Personal Adecuado. — Cuando aparece
una reaccién sistémica severa, el médico
que trabaje solo encontrard que la tarea
de efectuar todos los pasos necesarios de
la resucitacién resultari practicamente im-
posible. Es necesario que se pueda contar
con personal adicional, que agquél no debe
dudar en llamar en su ayuda para que
canalice una vena, prepare las drogas nece-
sarias y aleance el equipo que haga falta.

Si apareciera una reaccién inconveniente
en presencia de personal adecuado, el mé-
dico debe dirigir el curso del tratamiento.
Debe dar las érdenes, establecer una buena
via de aire y dar oxigeno. Sus ayudantes
deben preparar las drogas y demés instru-
mental.

Aplicacion de un Torniquete. — Si se
realiza la infiltracién regional de una ex-
tremidad y apareciera una reaccién incon-
veniente, la aplicacién de un torniquete
puede prevenir la circulacion generalizada
de la droga e impedir o limitar una reac-
cion sistémica. Una vez que la complica-
cién se haya controlado, el torniquete puede
ser ajustado y soltado intermitentemente
permitiendo a sb6lo pequefias cantidades
del agente anestésico local ganar acceso a
la circulacién general.

COMENTARIOS

Respuestas Psicomotoras. — Este tipo de
reaccién no es causada por el agente anes-
tésico local en si mismo, si no por los me-
ros mecanismos del procedimiento de rea-
lizar el bloqueo. Esto acontece por lo
habitual en el siguiente grupo de pacien-
tes: 1) aquellos que tienen la tendencia a
desmayarse a la sola vista de una aguja o
cuando la piel es traumatizada por ella;
2) aquellos que no desean una anestesia
regional y en los que la misma se realiza
sin haberlos convencido de antemano de que
se trata del procedimiento de eleccién; y
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3) aquellos en que el bloqueo se hace de-
lante de sus familiares mas inmediatos.

En la mayoria de los casos la reaceidn
se caracteriza porque el paciente se des-
maya o pretende desmayarse. Ninguno de
los signos y sintomas de una verdadera
reaceién sistémica a los agentes anestésicos
locales aparecen. La tensidén arterial, el
pulso y las respiraciones permanecen nor-
males y los reflejos palpebrales; movimien-
tos del parpado superior a continuacién de
la estimulacién delicada de las pestafas,
estan presentes. Por otro lado, un pequefio
namero de aquellos enfermos que muestran
estas respuestas psicomotoras pueden agi-
tarse, denotar inquietud, pueden sollozar
vy llegar un momento que pueden ponerse
incontrolables. El tratamiento consiste en
la expectacion armada. Si la reaccién es
fingida, ésta no requiere sino psicoterapia,
pero si es la iniciacion de una verdadera
reaccién toxica sistémica, debe instituirse
la terapia considerada con anterioridad.

El hecho de que las reacciones psicomo-
trices ante la anestesia regional no sean
infrecuentes, seflalan la necesidad de pre-
parar correctamente al paciente para el
bloqueo ¢7. Esto no sélo significa elegir la
correcta premedicacion, sino explicar el
procedimiento al enfemo. En la visita pre-
operatoria, debe asegurirsele que para su
problema particular se va a utilizar el anes-
tésico de eleccién y que no sufrird ningiin
dolor.

Cuando llegue al piso de operaciones,
hay que volverle a asegurar que no va a
sufrir ningtn dafio ya sea durante el pro-
cedimiento mismo del bloqueo o durante la
intervencién quirdrgica. El ganar la con-
fianza del paciente es uno de los primeros
pasos en anestesia regional. En los tltimos
siete aflos ni mis eolaboradores ni yo he-
mos tenido en la Clinica Mason nadie que
se nos desmayara. Creemos que hemos evi-
tado este tipo de reaceién por: 1) correcta
premedicacién, 2) explicacién de cada paso
en la técnica del bloqueo antes y durante
su realizacion y 3) ejecucién del mismo
con el paciénte acostado, cada vez que esto
ha sido posible. En la Clinica Mason nunca
se permite que el enfermo se siente en una
silla mientras se lo bloquea. Si la posicién
sentada facilitara las maniobras, el paciente
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se sienta en la camilla o en la mesa de
operaciones. Hsto se hace para que si em-
Dleza a sentir que se desmaya o realmente
se desmaya, pueda ser colocado en posicién
horizontal inmediatamente.

Es interesante motar que Macintosh y
Mushin %, cuando deseriben el desmayo
como complicacién del bloqueo del plexo
braquial, dicen que ocurrié . ..sélo cuan-
do la inyeccién se di6 con el enfermo en
posicién sentada. Por esta razén, recomen-
damos que el plexo braquial deba ser in-
yectado en posicién dectbito’’.

Muy rara vez, o nunca, la pérdida de la
conciencia de este tipo requiere un trata-
miento contra la hipotensién. Por lo habi-
tual, s6lo hace falta colocar al paciente en
la posicién supina.

Reglas para Recordar Cuando se Rea-
lice un Bloqueo Regional. — Observar cui-
dadosamente al paciente por lo menos du-
rante media hora después de la myeccion,
administracion oral o aplicacién tépica de
las soluciones amestésicas locales. Algunas
reacciones, en particular las suaves, pueden
ser juzgadas por el médico inexperimen-
tado como de naturaleza histérica y no de-
bida a la droga o drogas. Si la reaccién
progresara sin ser observada, puede pre-
sentarse la muerte antes de que se pueda
instituir ningGn tratamiento. Cuando un
paciente que ha estado inquieto y presen-
tando dificultades para ser bloqueado de
pronto se aquieta, el médico no debe sus-
pirar aliviado pensando que por fin el en-
fermo se ha decidido a cooperar. Por lo
contrario, debe inmediatamente entrar en
sospechas que estd produciéndose una re-
aceion y hacer un diagnéstico adecuado sin
pérdida de tiempo.

Evaluar Objetivamente Cualquier Tipo
de Reaccion por Suave que Esta Sea.—
No tratar una reaccién sin hacer un diag-
néstico definido y dar sélo la terapéutica
que sea necesaria e indicada.

Estar Preparado Para Tratar Cualquier
Tipo de Reaccion.— Bs esencial estar pre-
parado para tratar todo tipo de reaccio-
nes, ya sean suaves y transitorias o seve-
ras con convulsiones y/o colapso respira-
torio y/o colapso cardiovascular cada vez
que se realicen bloqueos regionales.

No Ezcederse Pero Tampoco Tratar In-
adecuadamente la Reaccion. — Algunas
reacciones no requieren tratamiento, pero
por otro lado hay casos que para salvar la
vida del paciente serd necesario recurrir a
una terapia intensiva y hasta el sistole ma-
nual. Pueden predominar ya sea la estimu-
lacién o la depresion del sistema nervioso
central, por lo que el tratamiento que se
instituya debe ser adecuado a cada paciente.

Informar al paciente si tieme una reac-
cion. — Cuando aparece una reaccién ante
una droga determinada, el paciente debe
ser informado sobre este hecho, qué droga
o drogas se emplearon y el método de ad-
ministracion de modo tal que en otra oca-
sion pueda informar a cualquier médico
que se disponga a administrarle una anes-
tesia regional.

No exceder el dosage mdxzimo recomen-
dado de drogas amnestésicas locales (ver
Tabla VI).— Debe recordarse que las re-
acciones con una iniciacion inmediata a
continuacién del uso de cantidades relati-
vamente grandes de drogas anestésicas lo-
cales, se ven a menudo a continuacién de
su aplicacion a las membranas mucosas de
la nariz o boca, faringe, laringe, triquea
o uretra % 10, 23, 69, 74,

Cuando se utilizan 5 a 10 ce. de Panto-
caina al 2 % tépicamente para anestesiar
estas zonas, debemos llegar a la conclu-
sién de que se han utilizado 100 a 200 mg
de la droga y si apareece una reaccién, ésta
debe atribuirse a un dosage excesivo, no
a una alergia. Steinhaus*® informa que la
absorcién de Pantocaina por parte de los
alvéolos pulmonares es muy rapida y se
aproxima a su inyeceién endovenosa. Piensa
que la cocaina puede ser una droga més
segura dado que la vasocomstriccién que
produce hace mis lenta su absorcién. Kel-
sall ™ insiste en sefialar esta rapida absor-
cién por parte de la faringe, la laringe y
el 4rbol traqueobronquial y aboga por el
uso de soluciones mas débiles de Panto-
caina (1 %) que las que se utilizan habi-
tualmente (2 %) y recomienda el agregado
de Adrenalina (epinefrina) a la solucién

para hacer mis lenta su absorcién. Quizis
la efectividad de la Adrenalina no sea tan
grande como cree Kelsall, ya que Stein-
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haus ¥ encontré que agregidndola en pro-
porcién de 1:25000 6 1:50000 a las solu-
ciones de Pantocaina no redujeron muy
efectivamente su absoreién, como se pudo
comprobar por un control subsiguiente del
nivel en sangre de la droga.

Ha sido nuestro habito cuando realiza-
mos anestesias {dpicas, permitir que so6lo
una cantidad previamente medida de la
solucién anestésica local sea administrada.
La solucién se vierte en un vasc calibrado
y s6lo esta cantidad se empiea. A menudo,
un residente demasiado interesado en agra-
dar a su jefe puede exceder la dosis tdxica
de un agente anestésico local si tiene a su
alecance mayor cantidad de solucidn.

No confiar en que la premedicacién
vaya a prevenir las reacciones téxicas sis-
témicas. — Como se ha hecho notar pre-
viamente, la proteccion conferida por fuer-
tes dosis de barbittricos no es muy eficaz,
v por las razones previamente analizadas,
el autor no las recomienda para este pro-
posito.

s esencial un tratamiento rapido de las
reacciones téxicas sistémicas debidas a un
clevado tenor en sangre de los agentes anes-
tésicos locales para evitar desenlaces fatla-
les; pero es igualmente importante que sea
correcto. ;Un tratamiento inadecuado puedo
puede originar la muerte!
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CAPITULO 2

Reacciones alérgicas sistémicas

ante las drogas anestésicas locales

ESTE capitulo trata solamente de las re-
acciones sistémicas alérgicas agudas
ante las drogas anestésicas locales que se
producen inmediatamente a continuacién
de su uso y que estdn caracterizadas por
sintomas y signos agudos y generalizados
tales como el “‘shock clinico anafildctico’’,
el edema angioneurdtico generalizado, ete.
(ver definicién de alergia, pagina 7). Es-
tas secuelas deben ser tratadas inmediata-
mente y corregidas, caso contrario puede
sobrevenir la muerte. Bl Capitulo 14, trata
sobre la dermatitis, un tipo crénico de reac-
cion alérgica que puede ser generalizada o
localizada y que raramente requiere tera-
péutica resucitativa de urgencia.

ETIOLOGIA

Las reacciones alérgicas sistémicas a las
drogas anestésicas locales utilizadas paren-
teralmente se producen con escasa frecuen-
cia y constituyen menos del dos por ciento
de las ‘téxicas sistémicas I~ 15, Sadove y
colaboradores ! afirman: ‘‘Solo después de
haber eliminado errores de concepto en
cuanto a la cantidad y concentracién de
la droga y a las fallas técnicas de admi-
nistracién es posible hablar de estados alér-
gicos”’. Debemos siempre recordar que
cuando grandes cantidades o elevadas con-
centraciones de drogas anestésicas locales
se administran, ya sea tdépicamente o por
inyeceién, un estado ‘‘hiperérgico’’, rela-
tivo o total, no un estado alérgico, es el
tipo mds probable de reaccién sistémica.
Una reaccién a una droga puede ser deno-
minada alérgica con certeza sélo si se ad-
ministran dosis pequefias o infinitesimales
(ver Capitulo 1).

Recientemente Criep y Ribeiro? infor-
maron sobre tres deeesos que los hacia pen-
sar que las reacciones ‘‘alérgicas’’ a la No-

vocaina (procaina) eran més frecuentes
que lo que nosotros afirmamos anterior-
mente. No obstante Ryan y Shouldice ® y
Davis y Bryce-Smith 7 pusieron en duda
la interpretacién de la causa de muerte
sefialando que el uso tépico de la Novo-
caina es inusitado, y que debe ser usada
en concentraciones excepcionalmente altas
para ser eficaz8. Ryan y Shouldice® mas
adelante sefialan en su trabajo que en méis
de 9500 operaciones de hernia en las que
utilizaron clorhidrato de procaina, no tu-
vieron ninguna evidencia del tipo de res-
puesta ‘‘alérgica’’ citados por Criep y Ri
beiro °.

Los signos y sintomas de una reaccién
alérgica sistémica reflejan un intento por
parte del organismo de eliminar el agente
nocivo; por lo tanto atin cuando la alergia
se manifieste con sintomas de severa enfer-
medad, es fundamentalmente un propésito
de proteceién ®. La intensidad de la reac-
cién estd a menudo sin relacion con la can-
tidad de droga inyectada. La causa de une
reaccién alérgica es desconocida y Vaughan
y Black ? afirman: ‘‘Cualquiera sea lo que
hace a una persona alérgica (y eso mo lo
conocemes todavia) determina que todos los
tejidos respondan a los estimulos en forma
excesiva’’. El término ‘‘shock’ de los teji-
dos o ‘‘shock’ de los 6rganos fué creado
por Doerr para indicar en qué 6rganos o
qué tejidos la reaccién alérgica se mani-
fiesta, asi en una persona la piel puede ser
el sitio de las reacciones, en otros los bron-
quios, en otras el tracto intestinal, ete.®.
Vaughan y Black® también sefialan que
si la sustaneia alergizante, el agente nocivo,
gana la entrada del cuerpo a través de una
inyeccién parenteral o de la absorcion de
las mucosas respiratoria o géstrica, la res-
puesta clinica puede ser vista en cual-
quiera de los érganos o tejidos propensos
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al “‘shock’ y mo localizados en la puerta
de entrada, como ocurre con la dermati-
tis de contacto (ver Capitulo 14).

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de una aleveia a
una droga anestésica local que requiere nina
terapéutica inmediata se manifiestan por:
edema generalizada angioneurdtico, wrlica-
ria, prurito, hipotensién, dolor en las arti-
culaciones, asma, nauseas y vémitos y
ocasionalmente “‘shock clinico anafildc-
tico”’ 1 %101 Debemos recordar que
cuando aparece el edema angioneurdtico
puede incluir a la laringe y sus vecinda-
des con la consiguiente obstruceién respi-
ratoria severa. En la serie de DeBold y
Fox 11 de mis de 1600 tratamientos a base
de procaina endovenosa en 300 pacientes
hubieron sélo tres reacciones alérgicas y
éstas estuvieron caracterizadas por nau-
seas y dificultades respiratorias. IHasta el
presente, no se han observado en la Clinica
Mason alteraciones de esta mnaturaleza.

La administracion de cantidades infini-
tesimales de soluciones anestésicas locales,
como en el caso de efectuar un habén antes
de insertar agujas de tamafio considerable
puede, en raras ocasiones, ser seguida por
‘“el shock clinico anafilactico’”. Un “‘shock’’
de este tipo se caracteriza por un siibito
colapso cardiovasecular y respiratorio que,
si mo es tratado adecuadamente, resulta
fatal en 1 a 5 minutos. Igualmente infre-
cuente es una reaccién alérgica sistémiea a
consecuencia de pequeiias dosis de drogas
anestésicas locales que se requieren pava la
anestesia espinal. No obstante, Nowill 17 in-
forma sobre un caso de convulsiones a con-
tinnacién de una anestesia raquidea en la
que administré 17 mg de Pantocaina. El
v Stephen 8 c¢reen que esta reaceién se de-
bi6 a una verdadera alergia a la droga.

PROFILAXIS

La profilaxis no resulta muy satistac-
toria en alergia. Consiste en efectuar una
historia clinica adecuada y en efectuar un
cierto niimero de ‘‘tests’”’ que llevan mu-
cho tiempo y cuyos resultados son a me-
nudo sin mucha significacién 9 16,

Historia. — Si la historia se efectia en
forma completa resultarid la fuente de in-
formacion més valiosa pero, como Vaughan
v Black * sefialan, para resultar eficaz ‘“‘la
historia de la alergia debe ser tomada en
forma extraordinariamente minuciosa’’.
Bsto no significa simplemente preguntar al
paciente si se le ha administrado un anes-
tésico local con anterioridad y si tuvo o no
reacciones desagradables; deben precisarse
las circunstancias en que Ia reaccién se
produjo tanto como la droga o drogas que
se usaron, lo que resnita de suma impor-

tancia, dado que las complicaciones son a,

menudo causadas por altas concentraciones
de agentes vasoconstrictores. Ademis de
los antecedentes personales, es necesario
inquirir si se han producido reacciones en
otros miembros de la familia, ya que si tal
evidencia existiera, constituird una pista
importante por el papel que los factores
hereditarios juegan en la alergia®

Habones Dérmicos, Pastillas, Parches y
“Tests” en la Membrana Mucosa. — Los
““tests’” de habones dérmicos y los aplica-
dos a las membranas mucosas pueden oca-
sionalmente probar si el paciente que se
sabe que es marcadamente alérgico a otras
sustancias tendrd o no una reaccién a la
inyeccién o aplicacién tépica del agente
anestésico local. Pero dado que estos
““tests’”’” demandan mucho tiempo en su
realizacion y que las reacciones alérgicas
severas son muy infrecuentes, es dudosa
su practicidad (ver Capitulo 1).

TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en la siguiente
terapia especifica de los signos y sintomas:

Edema Angioneurético, Ronchas (urti-
caria) y Prurito (comezén). — Estos se-
ran mejor tratados por un antihistaminico
como el Benadryl (difenidramina), 50 mg
por via oral o lentamente por via endove-
nosa. Puede repetirse esta dosificacién en
intervalos de 3-4 horas, seglin se necesite.
Las dosis mayores de la droga, 100 mg, por
via endovenosa deben ser utilizadas con
precaucion ya que raramente son de mayor
beneficio terapéutico y pueden originar
niuseas y vomitos, convulsiones, irregula-
ridades cardiacas y atin muerte si se admi-
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nistran demasiado répidamente 2 12 13,
Warrington y colaboradores * no compar-
ten esta opinién con referencia al dosage.
Piensan que es seguro administrar 100 mg
de Benadryl en un periodo mayor de 2-3
minutos en adultos, y han hecho esto para
aliviar las néuseas postoperatorias y los
vOmitos sin ningtin efecto nocivo. Han ad-
ministrado hasta 400 mg mediante un go-
teo endovenoso en un lapso mayor de 30-45
minutos sin ningtin efecto desagradable.
No obstante, dosis mayores a 50 mg por
via endovenosa no parecen ser aconsejables
en el tratamiento de las respuestas alérgi-
cas a las drogas anestésicas locales, ya que
se han publicado trabajos sobre muertes
producidas, particularmente en mnifios, y
no parecen incrementar el alivio de los sig-
nos y sintomas de una reaccién alérgica.

La Adrenalina (1:1000) 0,3 cc. puede
darse intramuscularmente y repetirse con
intervalos de 15 minutos para corregir es-
tos problemas. El sulfato de efedrina
(50 mg. 1 ce.) puede ser también efectivo
por via intramuscular. No obstante, de
acuerdo a la experiencia del autor, el Be-
nadryl es preferible a cualquiera de las
drogas anteriormente mencionadas, dado
que ciertas reacciones colaterales como ta-
quicardia, ete. que a menudo se ven con la
Adrenalina y el sulfato de efedrina, se
producen raramente con las drogas anti-
histaminicas.

El gluconato de caleio por via endove-
nosa o intramuseular en dosis de 1 a 2 mg.
(5 a 10 ce. de una solucién al 20 %) puede
ser valioso para yugular el prurito. Debe
recordarse que si el cloruro de ecalcio se
utiliza en lugar del gluconato, no debe
darselo por via intramuscular o subcuté-
nea debido a su acciéon necrotizante. Las
lociones que contengan calamina y fenol
pueden aliviar la comezén, pero no son tan
efectivas como las drogas antihistaminicas.

Respiracién Asmatiforme. — Esta puede
aliviarse por la administracién de oxigeno
puro o por las mezclas de oxigeno y helio.
Si este tratamiento no resultara eficaz en
un periodo relativamente corto, deberd ins-
tituirse la terapéutica mediante drogas.
Una dosis de 50 mg. de Benadryl por via
endovenosa puede resultar suficiente para
calmar el ataque, pero la Adrenalina (epi-

nefrina) y/o la Aminofilina (teofilina con
etilendiamina) son habitualmente mis efec-
tivas. La Adrenalina (1:1000), 0,3 cc.
puede darse por via intramuscular y repe-
tirse con intervalos de 15 minutos; o si el
ataque es persistente y parece ser intrata-
ble, una dosis de 1 cc. de una concentra-
ciéon de 1:10000 puede darse lemtamente
por via endovenosa. No obstante, la Ami-
nofilina en dosis de 450 mg. dada a la
misma velocidad endovenosamente en el
adulto es la droga de eleccién del que es-
cribe estas lineas, ya que a menudo pro-
duce un alivio dramético en los asméticos
refractarios al primer agente°. La inyec-
cién rapida puede produecir efectos colate-
rales desagradables tales como enrojeci-
miento, palpitaciones y en ocasiones sincope
y colapso. Una dosis similar de Aminofilina
puede repetirse con intervalos de 15 a 30
minutos. Si resultare méis conveniente utili-
zar el método endovenoso, pueden disol-
verse 900 mg. en 1000 ce. de dextrosa al
5 % en agua destilada e instalar un goteo
rapido en un principio, hasta que cese la
respiraciéon asmdtica, y luego disminuirlo
a una frecuencia de mantenimiento.

Hipotensién. — Una caida en la tensién
arterial con hipoxia asociada puede apa-
recer por si misma cuando existen condi-
ciones alérgicas o puede acompafiar al
“‘shock eclinico anafildctico’’. Debe corre-
girse inmediatamente mediante la adminis-
tracién endovenosa de drogas vasoconstric-
toras (ver Capitulo 15, para la terapéutica
especifica).

Edema Laringeo.— El edema laringeo
puede aparecer ocasionalmente, y si es se-
vero puede ser necesaria la intubacién o la
traqueotomia para finiquitar la obstruec-
cién respiratoria y para prevenir la hipo-
xigenacion. No obstante, si el edema angio-
neurdtico se trata inmediatamente, es me-
nos posible que aparezea el edema laringeo.

Shock Clinico Anafildctico.— Es raro
que se produzea un ‘‘shock’’ de este tipo
pero cuando aparece, el tratamiento es el
mismo que para una reaccién sistémica se-
vera debido a un alto tenor en sangre de
una droga anestésica local (ver Capitu-
lo 1). Por otra parte, si se piensa que la
causante de esta reaccién es una alergia a
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una droga anestésica, resultardn eficaces informacién relativa al dosage y los signos
: y sintomas en el articulo. De acuerdo con

los antihistaminicos administrados por via
endovenosa. No es infrecuente la muerte
euando se produce este tipo de reacciones,
pero con la répida institucién de la tera-
péutica, podran evitarse algunas fatalida-
des. Bl tratamiento debe incluir la respi-
racién artificial con altas concentraciones
de oxigeno, flaidos intravenosos, agentes
vasoconstrictores y sistole manual. En es-
tos casos la hipoxia es probablemente la
responsable de las convulsiones, por lo que
no deben ser tratadas con un barbiturico
endovenoso, pues la oxigenacion sola puede
eliminarlas. Si aquel se utiliza inadecuada-
mente en este tipo de reacciones, contri-
buye mis atin a la depresién cerebral y
respiratoria del paciente. Si se produjera
la falla cardiaca, debe instituirse de inme-
diato el masaje (ver Capitulo 7).

COMENTARIOS

Reacciones Alérgicas Sistémicas Retar-
dadas de Caracter Agudo. — Existen dos
casos catalogados como reacciones sistémi-
cas alérgicas agudas y que no se hicieron
presentes hasta después de dos o més horas
que la droga anestésica local se introdujo
en el organismo® Kste tipo de reaccién
aguda alérgica sistémica, es completamente
rara a causa de su iniciacién retardada.

El primer caso fué el de una nifia de
tres afios que ingirié ocho pastillas de Nu-
percaina, con un dosage total de 8,5 mg.
Dos horas después estaba comatosa y ciané-
tica. Un edema muy suave aparecié en la
cara. La tension arterial era de 60/40 y el
pulso lento. Respiraba 4 a 5 veces por mi-
nuto y sus respiraciones eran irregulares y
superficiales. Posteriormente murié y la
autopsia no revelé ninguna causa aparente
de muerte. El autor afirmé que esta canti-
dad de droga no podria ordinariamente
causar sintomas de importancia en una
nifia de este tamafio y concluyd que el ede-
ma suave fué aparentemente el signo de
una reaccion alérgica.

El segundo caso ocurrié a continuacién
de la administracion de una anestesia ra-
quidea con Pantocaina. El paciente tam-
bién entr6 en coma y exhibi6 un suave
edema generalizado similar al descripto en
el caso anterior. No se pudo obtener otra

el

autor, el segundo caso ‘‘se recuperé

con la ayuda de cortisona parenteral des-
pués de varios dias de una critica enfer-
medad’’.
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CAPITULO 3

Reacciones sistémicas a las drogas vasoconstrictoras

utilizadas para prolongar el efecto

de las drogas anestésicas locales

oMO ocurre con los agentes amestésicos

locales, se reconocen dos principales
tipos de reacciones téxicas a las drogas
vasoconstrictoras: sistémicas y locales. Las
reacciones tisulares locales téxicas se ana-
lizan en el Capitulo 10.

Las drogas vasoconstrictoras son usadas
en los procedimientos de bloqueo regiona-
les fundamentalmente con tres propésitos:
1) para prolongar el efecto anestésico,
2) para prevenir la hipotensién, y 3) para
corregir la hipotensién. Este !Capitulo se
ocupa principalmente del uso de la Adre-
nalina (epinefrina) para prolongar el
efecto de las drogas anetésicas locales. No
obstante, gran parte de las consideraciones
que se realicen en torno a las reacciones
téxicas sistémicas a la Adrenalina podrin
aplicarse a cualquier droga vasoconstric-
tora independientemente del propésito para
el que dicha droga haya sido empleada.

ETIOLOGIA

Las reacciones téxicas sistémicas a las
drogas vasoconstrictoras pueden ser el re-
sultado de: 1) una alergia a la droga, o
2) un alto tenor en sangre de dicho agente.
Debe recordarse cuando se clasifiquen las
reacciones sistémicas que la cantidad de
droga tolerada por la mayorfa de los pa-
cientes puede ser una sobredosis en una
minorfa de individuos (ver ‘‘hiperergia’’,
Capitulo 1). Pequefias cantidades pueden
utilizarse en esta minoria sin efectos des-
agradables. Por lo tanto, cuando ocurra
una reaccion sistémica a un agente vaso-
constrictor, no debe pensarse que esto sea
debido a una alergia, ya que en la mayoria
“de los casos esta reaccién es el reflejo de
una sobredosis.

Alergia. — Las reacciones téxicas sisté-
micas alérgicas a una droga se han defi-
nido como caracterizadas por dermatitis,
edema ‘angioneurético, urticaria, prurito,
hipotensién, respiracién asmatiforme o
‘““shock clinico anafildctico’”. No se han
observado en més de 8000 casos de bloqueos
regionales (no incluyendo los espinales y
peridurales) realizados en la Clinica Ma-
son en los que se utiliz4 Adrenalina (epi-
nefrina). Bomical, que ha realizado un
ntimero similarmente considerable de blo-
queos, confirma la no existencia de este
tipo de reacciones a las drogas vasocons-
trictoras. En la literatura revisada existe
igualmente ausencia de informacién con
respecto a este tipo de reacciones alérgi-
cas, con la excepcién de dos.casos. Halle 2
ha observado estornudos espasmédicos (de
50 a 100 veces) a continuacién de la intro-
duccién de Adrenalina en el conducto na-
sal, ya sea mediante un taponamiento o
mediante un pulverizado, y esta complica-
eién puede ser considerada como un tipo
de reaccién alérgica. Gordonoff y Steub 3
han sugerido que la muerte o las severas
reacciones después de inyecciones de Novo-
caina-Adrenalina en dos de sus casos pue-
den ser debidas a una reaccién alérgica a
la Adrenalina o sea un ‘“shock clinico ana-
filictico’” definido por Vaughan y Black*
en el Capitulo 1. No obstante, los dos casos
de Gordonoff y Steube® no son muy con-
vineentes. Se sabia que uno de los pacientes
poseia un sistema cardiovascular muy 14bil
¥ en el otro caso, la solucién fué adminis-
trada por via oral.

Alto Tenor en Sangre. — Mientras que
las reacciones alérgicas a las drogas vaso-
constrictoras con raras, las reacciones por
alto tenor en sangre no son infrecuentes.
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El nivel en sangre que un agente vaso-
constrictor alcanza estd directamente vela-
cionado a les niveles de absoveidn, detoxi-
ficacién y eliminacién de esa droga; y és-
tos estan influenciados por log siguientes
factores: 1) toxicidad de ia droga; 2) peso
total del ageute inyectade; 3) concentra-
¢ién en la solucién anestésica; 4) vasenla-
rizacion del drea inyectada; 5) inyeceio-
nes endovenosas efectuadas inadvertida-
mente; 6) rapidez de la iniciacion del
efecto vasoconstrictor; 7) velocidad de in-
veccibn; 8) utilizacién de agentes disemi-
nadores; 9) estado fisico del paciente; y
10) temperatura ambiente. Debe ser no-
tado que estos factores son aplicables a las
drogas vasoconstrictoras y los agentes anes-
tésicos locales por igual; y dado cue se
han realizado consideraciones sobre el par-
ticular en capitulos anteriores, resulta su-
perfluo insistir sobre los mismos (ver Ca-
pitulo 1).

SIGNOS Y SINTOMAS

Alergia a las Drogas Vasoconstrictoras.
— Mientras que se ha publicado sobre las
reacciones tisulares locales por sensibilidad
a la Adrenalina (ver Capitulo 10), los ca-
sos probados de reacciones alérgicas sisté-
micas a las drogas vasoconstrictoras caracte-
rizados por dermatitis, urticaria y prurito
deben ser raros. Poca cosa concerniente a
los mismos se refleja en la literatura.

Alto Tenor en Sangre de Drogas Vaso-
constrictoras. — La mayoria de las reac-

ciones a las drogas vasoconstrictoras se de- -

rivan de un sobredosage con un alto tenor
en sangre de las mismas. Estas reacciones
se caracterizan por lo habitual en el adulto
en buen estado general por palpitaciones,
hipertensién, taquicardia, desmayos, ta-
taquipnea, dificultad respiratoria, miedo,
ansiedad, inquietud, aprensién, cefaleas,
niuseas, vomitos, temblores, debilidad, pa-
lidez y frialdad en la piel. De éstas, las
palpitaciones y/o las cefaleas severas e in-
tolerables son casi patognomoénicas y quizis
los mas frecuentes sintomas subjetivos de
este tipo de reaccién. Oecasionalmente se
puede precipitar una hemorragia cerebral,
una irregularidad cardiaca, una oclusién
coronaria, 0 se puede agravar el dolor de

una angina preexistente. En el individuo
psiconeurdtico los sintomas existentes pue-
den agravarse °.

Los signos y siniomas de una reaccion
a las drogas wvasocoustrictoras a menudo
hacen recordar los primeros estadios de
wna reaceién téxica a una droga anestésica
local o sea o estinilacion del sistema ner-
vioso central. Bsto ha llevado a muchos
clinicos a interpretarlas erréneamente y a
culpar al agente ancstésico local por la re-
aceion mas que al verdadero factor —la
droga vasoconstrictora. En la Clinica Ma-
son hemos encontrado numerosos pacientes
a los que les habian informado que eran
“‘alérgicos’ a los agentes anestésicos loca-
les porque habian exhibido estos signos y
sintomas a continuacién de una infiltra-
cién local en el consultorio de un dentista
o de otro médico. Después de una cuida-
dosa investigacién de las circunstancias en
que la reaceién tuvo lugar concluimos que
la mayoria de las que se pensé que eran
causadas por la droga anestésica local fue-
ron en realidad debidas a las drogas vaso-
constrictoras. Nuestras conclusiones han
sido posteriormente confirmadas, porque
no dudamos en bloquear a estos pacientes
con soluciones anestésicas locales conte-
niendo pequenas cantidades (0,2 a 0,25 ce.
o menos) o ninguna dosis de Adrenalina
sin complicaciones. Estos casos no prueban
que las drogas vasoconstrictoras deban ser
omitidas de las soluciones anestésicas lo-
cales, pero confirman la necesidad de uti-
lizar dosis apropiadas de drogas y no sobre
dosis.

Ademas de estos signos habituales de re-
acciones tdxicas a una droga vasoconstric-
tora, un informe aislado de Seltzer® ha
atribuido convulsiones a una sobredosis de
Adrenalina. El cree que las  convulsiones
en el caso en cuestién fueron debidas a la
tetania con hiperventilacién producida por
¢l efecto estimulante en el sistema nervioso
central del paciente. La dosis fué de
0.295 ml. de una solucién al 1:1000. La
reaccion se caracterizd por una elevacion
en la frecuencia del pulso de 80 a 140, un
aumento en la tensién arterial de 120 a
150, un aumento en la frecuencia respira-
toria de 18 a 45, palpitaciones, sensaciones
de ahogo, disnea, sollozos, jadeos y convul-
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siones ténicas y clénicas generalizadas e
intermitentes que duraban de 30 a 90 se-
gundos, recurriendo cada 2 a 4 minutos.
No quedaron cefaleas, ni durante las con-
vulsiones se hicieron presentes el espasmo
carpopedal ni la defecacién y miceién in-
voluntarias.

PROFILAXIS

Para evitar la reaccién téxica ante una
droga vasoconstrictora, debemps considerar
y evaluar los siguientes puntos cuando la
agreguemos a una solucién anestésica local.

Indicacion para su Uso. — Salvo que las
drogas vasoconstrictoras sean empleadas
para un propdsito especifico, como prolon-
gacién de la anestesia y/o reduccién de la
absorcion de la solucién anestésica local
y/0 campo exangiie, ellas deben ser omiti-
das. Adriani 7 afirma: ‘“Yo evito el uso de
la Adrenalina en solucién de drogas anes-
tésicas locales, ya que la estimulacién que
origina se confunde a menudo con los sig-
nos prodrémicos de una reaccién téxica’’.

En la Clinica Mason un gran porcentaje
de pacientes que van a ser sometidos a blo-
queos diagnésticos o terapéuticos son tra-
tados como pertenecientes al Consultorio
Externo y se ha hecho una rutina omitir
la droga vasoconstrictora en estos casos,
porque son frecuentes las reacciones téxi-
cas sistémicas por un alto tenor en sangre,
ain cuando se utilice menos de la dosis
optima recomendada.

Droga de Eleccion. — Se pueden obtener
numerosas drogas vasoconstrictoras, pero
desde la época en que Braun® propicié el
uso de la Adrenalina hasta la fecha, sélo
ésta y en un menor grado la Cobedrina
(corbasil) y la Neosinefrina (fenilefrina),
han demostrado su utilidad. Las poderosas
drogas vasoconstrictoras periféricas como
Levofed (levoarterenol) no deben ser usa-
das para analgesia infiltrativa hasta que no
se las haya sometido a un estudio experi-
mental mis ecompleto (ver ‘Capitulo 15).

Concentraciones Optimas. — Bieter® y
Lese 1 han demostrado que para obtener
mejores resultados, la Adrenalina debe ser
usada en una concentracion final de
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1.200000 o sea 0,1 ce. de 1:1000 de Adre-
nalina por 20 ce. de la solucién anestésica
locdl. Lia concentracién Gptima de Cobe-
frina es 1:40000 mientras que la de Neo-
sinefrina es de 1:20000.

En la Clinica Mason, la Adrenalina es
el vasoconstrictor de eleccién para utili-
zarlo en las soluciones anestésicas destina-
das a bloqueos. Nuestra experiencia nos ha
demostrado que si excedemos la dosis de
0,20 a 0,25 cc. de Adrenalina al 1:1000
aumenta la incidencia de las reacciones atn
en aquellos pacientes quirtrgicos que ha-
yan recibido una premedicacién adecunada.
Por lo que, cuando se utilice en el bloqueo
una dosis de 100 a 150 cc. de la solucién
anestésica local, nunca nos pasamos de
0,25 ce. y la concentracién de la droga va-
soconstrictora de muchas de nuestras solu-
ciones estd por debajo de la dosis 6ptima.
La Pantocaina es nuestro agente de elec-
cién para procedimientos de bloqueos re-
gionales y, atin con pequeiias concentracio-
nes de Adrenalina la analgesia dura de 4
a 6 horas. Igualmente se ha encontrado
que si se inyectan mis de 2 mg. de Neosi-
nefrina en el organismo, las reacciones t6-
Xicas ocurren mdis frecuentemente. Por lo
tanto, independientemente de la cantidad
de la solucién anestésica local utilizada, la
cantidad de Neosinefrina mezclada con ella
nunca excede de los 2 mg. Estas dosis se
r'efieren tnicamente a los bloqueos infiltra-
tivos y merviosos, ya que se ha encontrado
que pueden utilizarse dosis més altas en el
espacio subaraenoideo sin causar un nivel
muy alto en sangre de la droga. Esto es
verdad por el hecho de que la provisién
de sangre a la médula espinal es relativa-
mente pobre y estd limitada a vasos san-
guineos pequefios que son comprimidos de
inmediato por la droga vasoconstrictora,
retardando autométicamente una absorcién
rapida.

El autor no ha tenido ninguna experien-
cia con el Cobefrin (corbasil) por lo que
no puede agregar mis detalles en cuanto
a su uso. Debe notarse sin embargo que es
un vasoconstrictor simpatico muy efectivo
Y que se supone que ocasiona menos reac-
ciones inconvenientes que la Adrenalina o
sea menos incidencia de taquicardia, pal-
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pitaciones, temblores, palidez, cte. Bieter ?
y Hellijas y Tovell ' lo recomiendan en-
tusiastamente en concentraciones de
1:20000 a 1:80000 dependiendo esta varia-
cién de si se utilizan soluciones de Novo-
caina de 2,0 6 0,5 %. No obstante, Tainter
y Throndson 12, después de una cuidadosa
investigacion llegaron a la conclusion de
que es muy superior a la Adrenalina y
que las soluciones anestésicas locales que
contienen ésta causarian menor nimero de
reacciones sistémicas fatales.

Método de Medida. — La dosis de dro-
gas vasoconstrictoras a usarse deben ser
medidas exactamente ya sea con una jerin-
ga de 2 a 3 ce. o una de tuberculina. Bl
método de medir estas soluciones mediante
el nimero de gotas debe ser condenado,
salvo que el recipiente que se utilice para
vertirlas esté calibrado.

Utilizar Ampollas Pequefias. — Debido
a la descomposicién, es necesario utilizar
pequenas ampollas de drogas vasoconstrie-
toras en vez de frascos ampollas mis gran-
des y deben ser abiertas cuando sea nece-
sario. La Adrenalina y la Neosinefrina son
particularmente féciles de descomponerse
cuando se exponen al aire un cierto tiempo.
Sus soluciones son . normalmente claras e
incoloras; si tiemen un color rosado, ma-
rrén con tendencia al rojo y/o turbias, es-
tan descompuestas y deben ser descartadas.

Evitar el uso de Soluciones Anestésicas
Locales Conteniendo Adrenalina. — Pue-
den adquirirse directamente en el comer-
cio soluciones anestésicas que contienen
dosis altas de Adrenalina para prolongar
la analgesia. Este tipo de soluciones, aparte
de originar un elevado niimero de reaceio-
nes toxicas sistémicas a causa de las dro-
gas vasoconstrictoras, pueden ser respon-

sables de la irritacidn tisular que sigue al

uso de la Xilocaina y de la Novocaina y
que aparentemente es debida a .los iones
metélicos que la solucién bloqueadora li-
bera en contacto con el equipo de bloqueo
regional (ver Capitulo 10 y Capitulo 11) 13,

TRATAMIENTO

Debe de nuevo insistirse que las reaecio-
nes sistémicas generalizadas de tipo alér-

gico ante las drogas vasoconstrictoras rara-
mente o nunca se presentan. Por lo tanto
el tratamiento de las reacciones sistémicas,
delineado como a continuacion lo expone-
mos, esta limitado al tratamiento de la so-
bredosis de la droga.

Il de las reacciones téxicas sistémicas a
las drogas vasoconstrictoras debe adecuarse
a la severidad de los signos y sintomas. En
muchos casos la reaccion es menor y no
Jjustifica otra terapéutica que la expecta-
¢iéon armada. No obstante, el paciente debe
ser vigilado euidadosamente pues como se
ha notado previamente, los signos y sinto-
mas precoces de una reaccién toxica sisté-
mica ante la accién de una droga anesté-
sica local pueden muy estrechamente seme-
jarse la reaceidn a una droga vasoconstric-
tora. Si una reaccidn téxica severa ante
cualquiera de estos agentes se produjera
en un paciente no observado muy cuida-
dosamente, el resultado podria ser fatal.

Por lo habitual, un econtrol cuidadoso
de la tensién arterial, el pulso y las res-
piraciones dard una buena pista en cuanto
al tipo de reaccidén. Si la presién de sangre
se eleva y permanece elevada, y los signos
y sintomas caracteristicos de una reaccién
a una droga vasoconstrictora se hacen pro-
minentes, la siguiente terapéutica debe
instituirse: A

Oxigeno con Bolsa y Careta. — Si el pa-
ciente es particularmente aprensivo, el oxi-
geno mediante una bolsa y una careta ali-
viardan su disnea, inquietud, palpitaciones
y otras quejas menores. Si por otro lado
la reaccién se hace intensa, la administra-
cién de oxigeno es una necesidad para
cumplir con la aumentada demanda de oxi-
geno del organismo, resultado de la sobre-
estimulacién.

Barbitaricos Endovenosos. —Si la ad-
ministracion de oxigeno solamente no cal-
ma al paciente, la introduccién de pequefias
dosis de barbittricos de accién ultracorta
(50 mg. de Pentothal sédico o Nembutal)
con intervalos de 2 minutos puede produ-
cir sedacién suficiente sin pérdida de la
conciencia para aquietar al enfermo y
mantenerlo cémodo hasta que la reacecién
haya pasado. Por lo habitual este tipo de
terapia barbitirica reducird la hiperten-
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sién y por consiguiente aliviaré las severas
cefaleas que se le asocian. En ciertas y ra-
ras ocasiones es necesario administrar estas
drogas continuamente por un lapso de 2 a 3
horas y mantener al paciente ligeramente
dormido.

Drogas Vasodilatadoras. — Si la hiper-
tensién persistiera, pueden ser necesarios
el nitrato de amilo por inhalacién, 0,5 mg.
de nitroglicerina, sublingualmente o la
Aminofilina endovenosa en dosis de
224 mg. para hacer descender la tensién
arterial a limites normales. Esto es impor-
tante en aquellos pacientes, en particular
en los ancianos, en los que una vasocons-
triccién prolongada puede desembocar en
una oclusién coronaria, un accidente cere-
brovascular, una dilatacién o una falla car-
diaca. No debe administrarse nitrito de
amilo en un sistema cerrado dado que
puede manifestarse una metahemoglabi-
nemia 5,

Droga Adrenolitica. — Se ha demos-
trado que la Cloropromazina (Ampliactil,
Largactil, ete.) disminuye la accién pre-
sora del Levofed (noradrenalina) e invierte
la accién de la Adrenalina 1*. Por lo tanto,
pequefias dosis endovenosas (5 a 10 mg.)
pueden administrarse cuando los signos y.
sintomas de una reaccién sistémica por un
alto tenor en sangre de Adrenalina no res-
ponda a otra terapéutica. Con certeza de-
bemos utilizarla cuando una dosis masiva
de Adrenaling se inyecte en forma inad-
vertide. Si no se obtienen los efectos de-
seados con la pequena dosis inicial, pueden
agregarse cantidades adicionales de 5 mg
con intervalos de 15 minutos. Es necesario
advertir que no deben darse mis de
50 mg. endovenosamente ya que puedé ori-
ginarse una violenta caida tensional que
s6lo responderd a un rdpido goteo de Le-
vofed o Neosinefrina.

COMENTARIO

Arritmias Cardiacas. — Se ha hecho no-
tar en el Capitulo 1, que a continuacién
de la administracién de soluciones anesté-
sicas locales pueden aparecer irregularida-
des en la frecuencia y ritmo ecardiacos.
Debe por lo tanto subrayarse que cuando
la epinefrina o sustancias similares se in-

corporan a estas soluciones pueden apare-
cer alteraciones (que pueden ser debidas
a la droga vasoconstrictora y no al agente
anestésico local) en forma de una combi-
nacién de contracciones auriculares prema-
turas con un ritmo sinusal normal. Esto
no es debido a ninguna accién sobre el ele-
mento A-V del electrocardiograma o sobre
el sistema de conduceién sino por una irri-
tacién de la auricula que descarga justo
después del periodo refractario del nédulo
S-A 15,
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CAPITULO 4

T

Hipoxigenacién e Hipotensién Primarias

T A hipoxigenacién y la hipotension como
4 corolarios de la infiltracién local y del
bloqueo de los nervios periféricos se pre-
sentan raramente salvo que aparezcan re-
acciones sistémicas a las drogas anestésicas
locales, a las vasoconstrictoras o un neu-
motorax. En tales casos, si la hipoxigena-
¢ién no se trata se obtiene como resultado
la hipotension arterial, o sea que la hipo-
Xigenacién es la causa principal de la hi-
potension. Al revés de lo que ocurre con
la administracién de un bloqueo espinal o
peridural donde, en opinién del autor, la
hipotensién es habitualmente primaria y
la hipoxigenacién secundaria (ver Tabla
XT).

ETIOLOGIA

Las distintas formas de hipoxigenacién
se encontrardn consignadas en la Tabla X,
y deberdn tenerse presente sus definicio-
nes. Los factores etiolégicos de la hipoxi-
genacién subsiguiente a la infiltracién lo-
cal y al bloqueo de los nervios periféri-
¢Os son:

Reaccién Sistémica Téxica a las Dro-
gas Anestésicas Locales. — En este tipo
de reaccién, por lo menos desde un punto de
vista farmacolégico, la reaceién es prinei-
palmente debida a una depresién del cen-
tro respiratorio después de una sobreesti-
mulacién (ver Capitulo 1) 2. Pero la cono-
cida accién depresora de muchos agentes
anestésicos locales sobre el sistema cardio-
vascular nos plantea el interrogante de que
si algunas de estas reacciones no serén de-
bidas a la directa depresién de este sis-
tema o quizds a una combinacién con la
depresion del centro respiratorio en la mé-
dula (ver Capitulo 1).

La hipoxia subsiguiente a este tipo de
reaccion podria ser clasificada como respi-
ratoria (depresién del centro respiratorio)

TABLA X

CLASIFICACION DE HIPOXIA
(HIPOXIGENACION)

(Segun Saklad?)

Tipos Definicién

¢¢...reduccién en el oxi-
geno que va a los teji-
dos por disminucién de
su presion parcial én el
aire inhalado’’.

HIPOXIA
ATMOSFERICA

‘“...disminucién de la
adquisiciéon de oxigeno
por los tejidos por dis-
minucién del intercam-
bio respiratorio’’.

HIPOXIA
RESPIRATORIA

¢¢...disminucién del ni-
mero o de la eficiencia
de los alvéolos funcio-
nantes’’.

HIPOXIA
ALVEOLAR

HIPOXIA ‘¢,..la carga total de
HEMOGLOBINICA |oxigeno es reducida  en
proporcién al contenido
de hemoglobina, como
en la hemorragia, o a
una reduccién en la can-

disponible, como en la
intoxicacién por o6xido
carbono’’.

HIPOXIA DE ‘¢...resultado de una
ESTANCAMIENTO circulacién que ha dis-
minuido en velocidad’’.

¢¢...se produce una in-

HIPOXIA

HISTOTOXICA terferencia en la utiliza-
ciéon de oxigeno por las
células’’.

HIPOXIA DE ‘¢, .condiciones metabho-

REQUERIMIENTO licas en las que los re-
querimientos de oxigeno
por parte del organismo
se encuentran elevados:
por encima de lo nor-
mal’?,

tidad de hemoglobina -
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o de estancamiento (depresion del sistema
cardiovaseular o como una combinacion de
las dos. Aunque es necesaria una mayor in-
vestigacion con referencia a este problema,
debemos aceptar mientras tanto que la ha-
bitual teoria de depresién del centro res-
piratorio por sobreestimulacion del mismo
0 sea hipoxigenacién primaria es correcta.

Reacciones Toéxicas Sistémicas a las
Drogas Vasoconstrictoras. — Como conse-
cuencia de la infiltracién local y del blo-
queo de los nervios periféricos donde se
utilizan cantidades excesivas de vasocons-
trictores en la solucién anestésica local,
puede aparecer un aumento en los proce-
sos metabdlicos de las células o sea una
hipoxia de requerimiento. Una idéntica si-
tuacion puede resultar de la administracién
profilictica de un agente vasoconstrictor
antes de un bloqueo espinal o peridural.

Neumotérax. — A continuacién de un
trauma inadvertido de la pleura parietal o
pulmonar y/o el parénquima pulmonar; el
pulmén o parte de &l puede colapsarse y

aparecer la hipoxigenacién. Esta se clasi-
fica como hipoxia alveolar.

Diseminacién de la Solucién Anestésica
Local a Nervios Vecinos a los Destinados
a ser Bloqueados.— Cuando se realizan
bloqueos regionales en cabeza y cuello, no
es infrecuente bloquear nervios que no son
los destinados a ser anestesiados. En la ma-
yoria de los casos en que se emplean solu-
ciones anestésicas locales, dicha disemina-
ci6n no crea problemas dignos de mencio-
narse y no requiere ningiin tratamiento.
No obstante en ciertas ocasiones es necesa-
rio instituir la respiracién artificial y
mantener la tensién arterial hasta que la
accion de la droga desaparezea.

Por otra parte si este episodio ocurre
con agentes de accién prolongada, como
agentes neuroliticos, pueden plantearse se-
rios problemas que sélo podrin ser resuel-
tos con una prolongada hospitalizacién y
tratamiento médico para prevenir la hipo-
xigenacion y la muerte. Los problemas mé-
dico-legales emergentes de esta situacion se
contecmplan en el Capitulo 12. El trata-

Figura 6. - Bloqueo frénico bilateral a continuacién de uno braquial bilateral. El paciente
de 75 afios present6é los signos y sintomas de hipoxigenacién aguda a consecuencia de
un marcado enfisema. Sus molestias duraron seis horas hasta que la accién de la droga
anestésica local se disip6. Durante este lapso fué necesaria una carpa de oxigeno. A la
izquierda: Radiografia de térax antes de la intervencién. Derecha: Radiografia de toérax
dos horas después de la intervencién. Noétese la elevacién bilateral del diafragma.
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N. Hipogloso

N. Vago
V. Yugular Int.
M. Lateral

Apofisis Estiloide
N. Glosofaringeo
Arteria Caroétida Int.

Tronco Simpatico

N. Accesorio Espinal

Figura 7.- (A) Seccién horizontal mostrando la anatomia de los nervios, glosofaringeo,

hipogloso, vago, accesorio y las fibras de la porcién cervical del sistema nervioso simpé-

tico. La proximidad que existe entre ellos es responsable de que se bloqueen todos cuando
se realizan intentos para bloquear uno solo. (B) Nivel de la seccién horizontal.

miento en estos casos es s6lo sintoméatico
Yy debe continuarse hasta la regeneracién
nerviosa, que puede prolongarse de seis
meses a un afio. No obstante, ocasional-
mente las secuelas de las complicaciones
pueden resultar permanentes, un hecho que
s6lo el tiempo revelara.

El nervio o nervios que por lo comin
pueden inadvertidamente ser bloqueados

origindndose una hipoxigenacién primaria .

por impregnacién de vecindad por parte
de la solucién anestésica son:

El Nervio Frénico.— El nervio frénico
se paraliza en un nfimero relativamente
alto de pacientes que reciben un bloqueo
del plexo braquial u otros bloqueos regio-
nales del cuello como los cervicales super-
ficiales o profundos® % 3. Hartes y Kep-
pler ? y Shaw* encontraron que un gran
nimero de pacientes (15 de 17 y 12 de 15
respectivamente) que recibieron bloqueos

del plexo braquial, soportaron una paré-
lisis del mervio frénico que pudo ser de-
mostrada por estudios roentgenolégicos.
Este hecho tiene poca significacién siem-
pre que el bloqueo sea unilateral y el pa-
renquima pulmonar y/o los mtsculos res-
piratorios no estén marcadamente afectados
por otras enfermedades. Sin embargo si un
bloqueo bilateral se realiza en un paciente
enflsgmatoso Y ambos nervios frénicos se
paralizan puede aparecer una hipoxia agu-
da (alveolar y/o respiratoria).

_Un caso semejante se ha visto en la Cli-
nica Mason en que el-paciente necesité una
continua administracién de oxigeno por
medio de una bolsa y careta en la sala de
Operaciones y de una carpa una vez de
vuelta en su lecho hasts que el bloqueo
desaparecié por si solo (ver figura 6).

Este tipo de hipoxigenacién se clasifi-
ca como ‘‘hipoxia respiratoria’’.

SRe——
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Pardlisis Bilateral del Vago o Recurren-
te. — El bloqueo de los vagos o recurrentes
puede ocurrir durante los bloqueos bilate-
rales de los mervios del cuello, particular-
mente en el caso de los cervicales superfi-
ciales o profundos y los del ganglio estre-
llado. Si estos mervios son bloqueados en
forma unilateral es habitual que no apa-
rezca otra dificultad respiratoria que ron-
quera. No obstante, si el bloqueo es bila-
teral, puede aparecer una aguda sensacién
de hambre de aire por adducién de las
cuerdas vocales, haciéndose imprescindible
la intubacién por el tiempo que dure la
accién farmacolégica de la droga. Hsta es
hipoxia respiratoria.

Pardlisis Bilateral del Glosofaringeo,
Vago, Hipogloso, Nervios Accesorios y Fi-
bras del Sistema Nervioso Stmpdtico. — El
bloqueo de todos estos mervios puede pro-
ducirse cuando se intenta bloquear cual-
quiera de ellos en su emergencia del erdneo
a través del foramen yugular donde todos
ellos se encuentran en estrecha vecindad
(ver figura 7).

‘Cuando se produce un bloqueo unilate-
ral en este lugar, no existe otro problema
que ronquera y una ocasional taquicardia
por paralisis del vago. El misculo trapecio
y la mitad de la lengua se bloquean al
mismo tiempo pero este hecho no trae con-
secuencias serias.

Por el contrario, el bloqueo bilateral de
todos estos nervios determina una aneste-
sia completa de la faringe, laringe y la
lengua. Este hecho puede determinar que
la lengua caiga en la faringe y/o en las
cuerdas vocales produciendo adduccion.
Uno o ambos de estos elementos pueden
ocluir la via de aire. Esta complicacién se
clasifica como hipoxia respiratoria.

Premedicacion. — La premedicacién ex-
cesiva con barbittricos u opidceos puede

originar hipoxia respiratoria derivada de

una respiracién deprimida.

Factores concurrentes.— Es muy fre-
cuente que los bloqueos regionales sean ele-
gidos para pacientes en pob}'es cEm_dlclone's
fisicas que padecen de hipoxia cronica del"l-
vada de enfermedades como tuber.culosm
(hipoxia alveolar), enfisemg (hi_pox1§1 res-
piratoria y alveolar), anemia (hipoxia he-

moglobinica) e hipertiroidismo o hiperpi-
rexia (hipoxia de requerimiento). Es tam-
bién la anestesia de eleceién en grandes
alturas (hipoxia atmosférica) y en pacien-
tes intoxicados (hipoxia‘ histotéxica), como
consecuencia de las dificultades inherentes
a la administracién de anestésicos inhalato-
rios. Cuando se efecttia un bloqueo regional
a un paciente en cualquiera de estas condi-
ciones, debe tenerse presente que cualquier
hipoxia originada por-el procedimiento
anestésico va a agravar autométicamente la
preexistente hipoxia tisular crénica, pu-
diendo desembocar en insuficiencia respira-
toria aguda.

SIGNOS Y SINTOMAS

Cuando aparece la hipoxigenacién aguda
y primaria debido a una reaccién tdxica
sistémica, una obstruccién de la faringe o
laringe, o dafio al parénquima pulmonar
de uno o ambos pulmones, los sintomas y
signos corticales y respiratorios son los
mismos que los observados cuando la hipo-
xia es secundaria a la hipotensién por pa-
ralisis del sistema nervioso simpitico con-
secutiva a un deliberado o inadvertido
bloqueo espinal o peridural. No obstante, el
aspecto del paciente y los signos cardio-
vasculares difieren (ver Tabla XI).

Manifestaciones Corticales. — Los sig-
nos y sintomas de hipoxigenaciéon son los
mismos, independientemente de su etiolo-
gia (ver Capitulo 17). A continuacién de
un bloqueo local o periférico, pueden pro-
gresar mas rapidamente que si fueran con-
secuencia de un bloqueo espinal o peridural
deliberadamente administrado.

Manifestaciones Respiratorias. — Inde-
pendiente de la causa, las manifestaciones
de insuficiencia respiratoria son las mis-
mas (ver Capitulo 17).

Manifestaciones Cardiovageulares. —
Cuando la hipoxigenacién primaria apa-
rece, si se sigue cuidadosamente al paciente
es posible notar de inmediato un aumento
de la tension arterial y de la frecuencia del
pulso.

Pero este control habitualmente no se
efectiia, en especial si el médico es algo
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desaprensivo con respecto a los peligros
latentes de los bloqueos regionales. De
modo que cuando el control se hace, la ten-
sion todavia puede mantencrse clevada,
pero el pulse ya es lento, lleno y amplio.
Esta situacion puede engailar al médico,
pero el diagndstico no deberia ser crronco
particularmente cuando aparecen otros sig-
nos de hipoxigenacion primaria: dificultad
respiratoria y cianosis. Este tipo de hipo-
xigenacion es el opuesto al que sobreviene
después de un bloqueo espinal o peridural

donde el pulso es rapido, la tensién arte-
vial haja y no aparece cianosis.

Aspecto del Paciente.— En la hipoxi-
genaeién primaria, el organismo es prema-
turamente privado de oxigeno pero la cir-
culacién no se altera manifiestamente; por
lo tanto la clanosis es marcada, lo que de-
berfa constituir un llamado de ateneién
de que las cosas no andan del todo bien.
Las dos excepeiones a esto durante la in-
filtracion local y el bloqueo de nervios

TABLA XI

COMPARACION DE HIPOXIGENACION EN BLOQUEOS REGIONALES

HIPOXIGENACION PRIMARIA

HIPOXIGENACION SECUNDARIA

TIPO DE BLOQUEO
RESPONSABLE

Infiltracién local
Bloqueo de nervios periféricos

Bloqueo espinal
Bloqueo epidural

ETIOLOGIA

II

III.

Iv.

Obstruccion del tracto respirato-
rio (hipoxia respiratoria). Se ori-
gina por paralisis de los nervios
de la faringe, laringe y lengua.

Alvéolos no funcionantes (Hipo-
xia respiratoria). Se origina del
neumotérax y enfisema.

Depresion del centro respiratorio
(hipoxia respiratoria). Resultado
de una reaccion sistémica a la
droga anestésica local. .

Metabolismo aumentado (hipoxia
de requerimiento). Resultado de
una reaccién sistémica a una dro-
ga vasoconstrictora.

I. Hipotension (hipoxia de es-
tancamiento). Esta es la cau-
sa principal que inicialmente
dilata el sistema periférico
vascular.

II. Paralisis de los musculos res-
piratorios (hipoxia respirato-
ria). A medida que el nivel de
la anestesia se eleva, la pa-
ralisis de los musculos inter-
costales y frénicos aumenta
la hipoxigenacion.

SIGNOS Y SINTOMAS
Manifestaciones Corticales
Manifestaciones Respiratorias

Manifestaciones Cardiovas-
culares 1

Tension arterial

Las mismas

Las mismas

Normal y elevada

Pulso Inicialmente: rapido
Luego: lento, lleno
Apariencia Cianética 2

Las mismas

Las mismas

Baja

Inicialmente: rapido
Luego: muy rapido, casi im-
perceptible, débil

Cadavérica

1 A medida que se aproximan la falla cardiaca y la muerte, la presion arterial y el pulso des-
aparecen en ambos tipos de hipoxigenacién.
2 Para que aparezca la cianosis deben estar presentes por lo menos 5 gm de hemoglobina redu-
cida por 100 cc. de sangre. Las dos condiciones en las cuales puede existir la hipoxigenacién
primaria sin cianosis son: 1) metabolismo aumentado por una droga vasoconstrictora (la san-
gre no alcanza la piel por el efecto vasoconstrictor periférico) y 2) anemia (insuficiente he-

moglobina).

==
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periféricos son la hipoxigenacién consecu-
tiva a la administracién de una droga va-
soconstriectora y la que aparece en un
paciente con una severa anemia. En el pri-
mer caso el enfermo puede aparecer palido
porque la vasoconstriceién producida por
la droga impide a la hemoglobina reducida
aleanzar los capilares de la piel. En el se-
gundo ejemplo, en el caso de la severa
anemia, puede no haber suficiente hemo-
globina circulante. Debemos insistir que
5 gr. de hemoglobina reducida por 100 ce.
de sangre deben hallarse presentes antes de
que la cianosis se haga aparente. Si un pa-
ciente tiene una anemia avanzada o ha pa-
decido de una severa hemorragia que le
dejan sélo 5 gr. de hemoglobina por 100 ce.
de sangre, la cianosis puede no hacerse
presente.

Falla Cardiaca y Muerte.— Si el mé-
dico tratante no alecanza a reconocer las
complicaciones, la tensién arterial caerd, el
pulso se hard imperceptible y el shock y
la falla cardiaca pueden sobrevenir.

La hipotensién severa es un prondstico
pobre y tardio consecutivo a la hipoxige-
nacién primaria y aparece solo si la com-
plicacién transcurre sin ser reconocida
durante largo tiempo o si es tratada en
forma inadecuada. Y

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO

Como corolario del intento de realizar
un bloqueo bilateral de los vagos, los glo-
sofaringeos o de los hipoglosos individual-
mente a la altura del foramen oval o
en una posicién inmediatamente distal,
puede sobrevenir la pardlisis conjunta de
los tres nervios por més cuidado que se
haya tenido en bloquear sélo uno de ellos.
Su estrecha proximidad habitualmente
anula cualquier medida profildctica para
evitar esta diseminacién (ver fig. 7).

Tl tratamiento de la hipoxigenacién que
resulta del bloqueo bilateral de todos estos
nervios, consiste en insertar una cdnula
faringea o un tubo endotraqueal para evi-
tar la hipoxia.

La profilaxis y el tratamiento debido a
las otras causas ya mencionadas varia con
la etiologia y son considerados en otro lu-
gar de este volumen (ver Capitulos 1 y 2;
Cap. 3 y Cap. 6).

COMENTARIO

Ataques Asmiticos a Confinuacion de
un Bloqueo de la Porcién Cervicotoricica
del Sistema Nervioso Simpatico. — Se han
deseripto en la literatura algunos casos de
ataques asmaticos a continuacién del blo-
queo de la poreién cervitordcica del sistema
nervioso simpatico (bloqueo del ganglio es-
trellado) y estos ataques podrian ser la
causa de la hipoxigenacién primaria.

Etiologia. — El exacto mecanismo de ac-
c¢ién del sistema nervioso autéromo en los
bronquios y bronquiolos no ha sido estable-
cido con exactitud todavia y es posible que
el bloqueo del simpatico permita la hiper-
actividad de las fibras parasimpaticas con
lo que se precipitaria el acceso asmatico.

Por otra parte, -el bloqueo del ganglio
estrellado ha sido exitosamente utilizado
para yugular el ‘‘status asmaticus’’. Por
consiguiente, podemos concluir que la etio-
logia es desconocida.

En algunos casos en que esta complica-
¢ién ha aparecido, la historia clinica pone
de manifiesto una tendencia alérgica here-
ditaria. Una verdadera alergia al agente
bloqueador y la consiguiente liberacién de
histamina podrian ser también responsables
de tal ataque asmatico.

Signos y Sintomas.— Pueden aparecer
ortopnea, cianosis, dificultad respiratoria
e hiperpnea. Las venas del cuello y de la
cara se ingurgitan.

Tratamiento.— Como complemento del
oxigeno administrado con bolsa y careta,
pueden ser eficaces para yugular el ata-
que 14 ce. de una solucién de adrenalina
al 1:1000 diluida en 5 ce. de suero fisio-
l6gico introducido lentamente por via en-
dovenosa o ¥ ce. de la misma solucion al
1:1000 por via intramuscular. Si la adre-
nalina resulta ineficaz, puede detener el
ataque la aminofilina en dosis de 450 a
900 mg., lentamente por via endovenosa. La
rdpida introduceién de la aminofilina (teo-
filina con etilendiamina) puede llevar al
colapso cardiovascular. Estas cantidades de
aminofilina pueden diluirse en 1000 ce. de
una solucién dextrosada y administrarse
por medio de un goteo endovenoso. Si el
ataque fuera originado por una verdadera
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reaceion sistémica alérgica a la droga anes-
tésica local, la utilizacién de Benadryl seria
de real valor (ver Capitulo 2 para el do-
sage de esta droga).
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CAPITULO 5

Blogueo subaracnoideo (espinal) alto y/o total
a continuacién de un blogueo nervioso periférico

LA anestesia raquidea alta o total puede
ser consecuencia de los siguientes blo-
queos nerviosos periféricos: 1) del simpé-
tico paravertebral o de los nervios somati-
cos en el area cervical, toracica, lumbar o
sacra; 2) del plexo braquial; 3) del gan-
glio de Gasser (semilunar) y 4) de las
ramas del trigémino. En la mayoria de es-
tos casos una dosis que cualquiera consi-
deraria por su excesivo volumen y concen-
tracibn masiva, se inyecta en el espacio
subaracnoideo.

La gravedad de esta complicacién reside
en el hecho de que ocurre cuando menos
se espera y en un principio puede pasar
desapercibida. Aunque no ocurre frecuen-
temente, no puede considerarse rara.

ETIOLOGIA

La incidencia de la raquidea total o alta
derivada de una inyeccién espinal inad-
vertida o accidental mientras se realiza un

bloqueo nervioso periférico es dificil de -

determinar tomando como base la literatura
existente que, con unas pocas excepciones,
menciona el problema y previene sobre su
posibilidad, pero no va més alla (ver Ta-
bla XII).

No constituye un misterio el por qué de
una raquidea total a continuacién de un
bloqueo del ganglio del Gasser; la dura o
la capsula del ganglio han sido perforadas.
Por el contrario, es menos fécil determi-
nar en qué forma la droga anestésica local
llega hasta el espacio subaracnoideo en los
casos en que la complicacién surge de un
bloqueo nervioso periférico: una aguja in-
correctamente dirigida, un largo saco du-
ral o a través de los espacios perineurales?

Aguja Incorrectamente Dirigidg..-—'
Debe tenerse siempre presente la posibili-

dad de la introduccién de la solucién anes-
tésica local directamente dentro de la du-
ramadre por una puncién espinal lateral
mientras se realiza un bloqueo paraverte-
bral. Aunque ciertas anomalias anatémicas
pueden facilitar esta introduccion, la misma
habitualmente es causada por una incli-
nacién lateral de la aguja demasiado aguda,
de tal forma que pasa entre los arcos neu-
rales o a través de un foramen interver-
tebral y punza la dura (ver figura 8).

Prolongacién del Saco Dural més alla de
la Foramina Intervertebral.— Muy fre-
cuentemente, la dura y la aracnoides se
fusionan con el epineuro del nervio en o
préximamente a la foramina intervertebral.
No obstante, ocasionalmente la dura puede
extenderse mas alld del foramen antes de
que esta fusién tenga lugar ® 5 & 3. El exa-
men de algunas mielografias nos ha per-
mitido observar que ocasionalmente la
sustancia de contraste puede pasar rapida-
mente a través de lo que parece un largo
saco de la dura, particularmente en las
areas lumbar y sacras (ver fig. 8).

Si tal prolongacién lateral de la dura
acompafia a un nervio que se estd blo-
queando por via paravertebral, y en espe-
cial si se trata de despertar parestesias, es
probable que se efectie una inyeceién sub-
dural. Bonica informé al autor de un caso
en que él estaba realizando un bloqueo del
plexo braquial utilizando la via supracla-
vicular; después de buscar parestesias e
inyectar algo de la solucién anestésica, as-
piré liquido cefalorraquideo.

Brittingham, Berlin y Wolff & afirman
que: “‘Un azar casi inevitable del bloqueo
‘paravertebral es la inyeceién inadvertida
del agente usado en el espacio subaracnoi-
deo. Esto probablemente ocurre por una
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anormal prolongacién del espacio subarac-
noideo, o en otros casos porque el paciente
se mueve y se desgarra el tejido después
que la aguja estd colocada’.

Diseminacién de Ia droga anestésica lo-
cal hacia el sistema nervioso central y al
liguido cefalorraguideo a través del espa-
cio perineural luego de una inyeccién in-
traneural paravertebral. — Si recordamos
la anatomia de la médula espinal, particu-
Tarmente sus membranas y su relacién con
las que cubren los nervios periféricos, ve-
remos que los espacios perineurales de los
distales a la foramina intervertebral, se
contintian con los espacios perineurales de
las raices nerviosas proximales.

Por lo tanto, hay espacios potenciales a
través de los cuales las soluciones inyecta-
das pueden expandirse hacia la médula y
el fliido espinal (ver fig. 10).

Investigaciones realizadas por Brierly y
Field 1, v Key y Retzius 12, usando - fés-
foro rvadioactivo y tinta =hina respectiva-
mente, mostraron que las drogas introdu-
cidas en los mervios periféricos de la pata
de un animal, pueden posteriormente de-
tactarse en el lquido cefalorraquideo y en
el parénquima del sistema nervioso ecentral.

Otros autores han confirmado este tipo
de diseminaceién central 13-15, Moore y

TABLA XII

INCIDENCIA DE ANESTESIA RAQUIDEA ALTA O TOTAL A CONTINUACION DE LA INYECCION
INADVERTIDA EN EL ESPACIO SUBARACNOIDEO DE UN AGENTE ANESTESICO LOCAL

Bloqueo Autor

Porcentaje

Bloqueo del Ganglio Orkin, Papper y Rovenstinel |4 en 186 bloqueos — 2.2 %

Estrellado
Moore (1)

Bonica 2

0 en 2000 bloqueos
1 en 2,300 bloqueos — 0.04 %

Bloqueo Paravertebral | Orkin, Papper y Rovenstine1 [0 en 172 bloqueos. (En un caso la médula fué

Somatico o Simpatico

Mandl 3

Moore (1)

traumatizada por la aguja; no se inyecté so-
lucién, ver pagina 215)

0 en 2000 blogueos (en 5 casos se aspir6 li-
quido cefaloraquideo; no se inyectd solucién)

0 en 377 bloqueos

White, Smithwick y Simeone+ |3 (No se consigné el numero de casos)

Bonica 2 3 en 650 bloqueos — 0.46 %. (Se observo li-
quido cefaloraquideo en 11 casos — 1.8 %. Se
cambi6o de posicién la aguja antes de inyec-
tar la droga)

Bloqueo del Plexo Moore (1) 0 en 1082 bloqueos
Braquial

Bonica 2 2 en 3100 bloqueos — 0.06 %
Bloqueo Cervical Moore (1) 0 en 704 bloqueos

Bonica 2 1 en 350 bloqueos — 0.3 %. (La muerte ocu-

rri6 dentro de los 5 minutos)
Bloqueo de Nervios Moore (1) 0 en 186 bloqueos
Craneanos £
Bonica 2 Cita 3 casos, no da porcentaje

Bloqueo del Esplécnico | Moore 1)
(Plexo Celiaco)

0 en 1535 bloqueos. (En 6 casos se -aspiré li-
quido cefalorraquideo. Se cambi6é de posicién
la aguja antes de inyectar la droga).

(1) Serie del autor en la Clinica Mason.

BLOQUEO SUBARACNOIDEO (ESPINAL) 93

Figura 8.- (A) Vista posterior de la aguja entrando en el espacio subaracnoideo ya sea
entre los arcos vertebrales o a través del foramen intervertebral. (B) Seccién transversal,

otros ¢, han mostrado, mediante el uso de
soluciones de azul de metileno, que cuando
los nervios cervicales y lumbares de monos
se inyectaban intraneuralmente de 3 a 4 cm.
de distancia del foramen intervertebral,
bajo visién directa, la solucién inmediata-
mente se diseminaba hacia el centro, al-
canzando el parénquima de la médula es-
pinal entre 2 y 5 minutos (ver figura 11).
Posteriormente, observaron que el liqui-
do cefalorraquideo no se tefila inmedia-
tamente con el azul de metileno. Se reque-
rian de 10 a 15 minutos para que la
solucién atravesara la duramadre y/o
el epineuro para colorearlo ligergmen.te,
pero no alecanzaba una pigmentacion in-
tensa sino al cabo de 35 a 40 minutos. Q}u—
zis esta tiltima observacién nos explica
por qué la iniciacién de una raquidea a}ta
puede dilatarse a continuacién de una in-
yeceién intraneural parav'ertebral.' )
iCreemos que nuestras observaciones In-
dican que en un nimero de casos, la colo-
cacién de la aguja por parte del operador
fué demasiado correcta, esto es: su punta
se coloeé intraneuralmente, diseminéndqse
la solucién centralmente en los espacios
perineurales, determinando la aparicion gle
una raquidea alta 26, Un caso de Adriani®

ejemplifica.esto: -

Figura 9. - Sustancia de contraste en una larga
prolongacién de la dura cubriendo uno de los
nervios de la cola de caballo. Este desplaza-

" miento del Pantopaque se produjo durante una

mielografia cuando la mesa de rayos se coloco

en posiciéon vertical alrededor de 10 minutos

después de la inyeccién subaracnoidea de 3 cc.
de la droga.
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¢“Caso 2: Un hombre blanco de 38 afos reci-
2i6 bloqueos del ganglio estelar (realizados por
un médico experimentado) sucesivamente du-
rante tres dfas. Se inyecté novocaina al_ 1%
por la ruta anterior para tratar una }gsion c_ie
la parte superior del brazo que envolvio 1’:1 ar-
teria braquial. En el cuarto dia, se asigné esta
labor a un anestesista novel. Después de inyec-
tar 10 cc. de la misma droga, €l operador dejo
al enfermo para atender a otro, Unos cuantos
minutos mas tarde fué llamado por la enfer-
mera, porque el paciente ‘‘no andaba bien’’.
El mismo estaba ciandtico, sin pulso y sin res-
pirar. Se inyectaron 375 mg. de amital sédico por
via endovenosa, en la creencia de que se habia
producido una reaccién a la procaina. No res-
pondié. Se instituyé respiracion artificial ma-
nual mediante compresiones ritmicas de térax
hasta que se pudo conseguir un respirador me-
cdnico. Todos los intentos de resucitacion fue-
ron inutiles. El operador recordé que mientras
inyectada la droga, el enfermo se quejé de ce-
faleas. Esta es una observacion muy significa-
tiva que podria haber hecho sospechar sobre
una inyeccion intratecal. Se perdi6 un tiempo

dura madre
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precioso administrando el amital sédico antes
de iniciar la respiraciéon artificial. Por otra parte,
aquel no estaba indicado en ausencia de mani-
festaciones convulsivas o excitacion’’,

Resulta interesante destacar que Adriani
v colaboradores al comentar este caso afir-
maron: ‘“El hecho de que no se retire 1i-
quido espinal en la aspiracién, no nos ase-
gura que la aguja no esté en el espacio
subaracnoideo’. No solamente los bloqueos
del ganglio estelar desembocan en raqui-
deas totales cuando el liquido cefalorra-
quideo no se aspira. Casos similares se han
deseripto a continuacion de bloqueos del
plexo braquial, del cervical, o de nervios
intercostales y lumbares. En todos estos
casos, los médicos atribuyeron la compli-
caciéon a la colocacion defectuosa de la
punta de la aguja en el interior de la dura,
bien en el canal vertebral o en el largo

epineuro
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( -
H —_ <
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S
—— e e = I,’/- 3 !
7 endoneuro < <
/ ” !
§ perineuro X
aracnoides ,

fasciéulos
(paquetes nerviosos)

Figura 10. - Seccién horizontal de la médula espinal, Notar que el epineuro del nervio
es una continuacién de la pfa madre. Esta comunicacién constituye un camino para que
el fluido inyectado intraneuralmente siga hacia la médula. Los intersticios entre los pa-
quetes de nervios (fasciculos) estdn llenos de tejido conectivo llamado perineuro siendo
avenidas potenciales para la difusién retrégrada deé agentes inyectados intraneuralmente.
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saco de la dura que se extiende mas all4
de la foramina intervertebral. ; No podrian,
analizdndose el problema en forma retros-
pelctiva, haber sido inyecciones perineu-
rales?

SIGNOS Y SINTOMAS

Las reacciones téxicas generalizadas, con-
secuencia de la accién de las drogas anes-
tésicas locales, ecaracterizadas por depre-
sién respiratoria y circulatoria sin convul-
siones, pueden confundirse con una anes-
tesia raquidea total o alta. Afn el aneste-
sista experimentado puede con frecuencia
encontrar diffeil la diferenciacién pronta
entre las dos, particularmente cuando un
gran volumen de la solucién anestésica lo-
cal se ha usado. Determinar un diagnéstico
preciso al iniciarse este problema no re-
sulta imprescindible, porque la terapia
inicial es idéntica, independientemente de
su etiologia.

La iniciacién de una raquidea alta o to-
tal como consecuencia de una puncién in-
advertida varfa, en relacién a como se
introdujo la droga en el espacio subarac-

noideo y dénde se realizé el bloqueo. Si la

droga se inyecté directamente en dicho-

espacio, el comienzo es riapido pero si se
esparce centralmente a través de los es-
pacios perineurales, puede demorarse. Ade-
mds, una puncién méas alta da origen a una
iniciacién més ripida. Por ejemplo, si
una inyecciéon de 10 ce. de una solucién
de novocaina al 2 % se administra inad-
vertidamente por via subaracnoidea al tra-
tar de efectuarse un bloqueo del ganglio
estelar, aparece rdpidamente una raquidea
total. Pero si la misma dosis se introdujera
también en forma inadvertida durante el
transcurso de un bloqueo transacro, apa-
receria un bloqueo espinal bajo o modera-
damente alto, pero no total, dependiendo
su altura de la posicién del paciente du-

- rante e inmediatamente después de efec-

tnada la inyeceién.

En este tltimo caso atin si un bloqueo
alto o total se produjera, su iniciacién se-
ria con toda seguridad mas lenta. Indepen-
diente de la causa de un bloqueo espinal
alto o total, ya sea que se produzca o a
continuacién de una inadvertida puncién
de la dura o de una anestesia raquidea

Figura 11. - Diseccién del érea lumbar de un mono mostrando la difusion
central de una solucién de Efocaina y azul de metileno en la médula espinal
a confinuacién de una inyeccién intraneural en un nervio periférico apro-
ximadamente a 4.5 cm, del foramen intervertebral. La posicion de la aguja
indica el punto en el cual se inyectaron 1.5 cc. de la solucién coloreada.
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administrada exprofeso, los signos y sinto-
mas son los mismos (ver Capitulo 19).

PROFILAXIS

Para impedir una raquidea alta o total
a continuacion de un bloqueo nervioso pe-
riférico, el médico debe constrenirse winu-
closamente a la téenica apropiada para rea-
lizarlo. Ademds. las siguicutes precauciones
pueden impedir aquel aceidente o poner
en un estado de alerta al operador ante la
posibilidad de que esté en vias de produ-
cirse.

Observar la Aparicién de Gotas de Li-
quido Cefalorraguideo en el Pabellén de
la Aguja.— Una vez que la aguja se ha
colocado en posiciéon para efectuar un blo-
queo nervioso periférico en la proximidad
de la columna vertebral y antes de que la
droga se inyecte, debe vigilarse su pabellén
cuidadosamente durante 15 a 30 segundos
para detectar la aparicion de liquido cefa-
lorraquideo.

Aspirar Frecuentemente. — Durante el
bloqueo paravertebral se debe aspirar fre-
cuentemente por lo menos en dos planos y
preferentemente en cuatro planos mientras
se inyectan las soluciones anestésicas loca-
les, para estar seguros de que la aguja no
se ha introducido en el espacio subarac-
noideo.

Inyectar Cuidadosamente. — Durante el
bloqueo paravertebral, independientemente
que de si el paciente se queja o no de pa-
restesias, durante la colocacion de la aguja
o durante la inyeccién es aconsejable mover
la aguja ligeramente hacia adelante y hacia
atrds de modo de no depositar el volumen
total de la solucién intraneuralmente. Esta
se ha denominado ‘‘la téenica de la mano
temblorosa’’. ‘

Si la aguja no se mueve de esta manera,
la droga puede diseminarse centralmente
en los espacios perineurales o a través de
un saco cxageradamente largo de la dura-
madre gue se prolonga a través del fora-
men intervertebral. Esto es particularmente
cierto si el paciente se queja de parestesias
doloresas a medida que la solucién es eli-
minada de la jeringa. :

s

Detener la Inyeccion si Aparecen Cefa-
leas. — Si la aguja ha entrado en contacto

con un nervie cervical durante el bloqueo:

paravertehbral en la regién del cuello, pue-
den aparvecer cefaleas a medida que se in-
vecta la golucién. Si se sigue adelante con
la inyeceion, el resultado serd una raqui-
dea alta (ver el caso de Adriani).

Inyectar una Dosis de Prueba. — Cuan-
do se efectiien bloqueos paravertebrales, es
siempre aconsejable inyectar una dosis de
prueba de varios centimetros ctibicos de la
solucidn analgesiante, esperar unos pocos
minutos y luego averiguar si existen areas
extensas o poco comunes de anestesia antes
de administrar el resto de la dosis pro-
puesta. Si aparece un area extensa de anal-
gesia durante un bloqueo diagndstico o te-
rapéutico, el procedimiento debe ser
pospucsto para otro dia. Si esto ocurre du-
rante un bloqueo regional para una inter-
veneién quirtrgica y el drea no es adecuada
para la cirugia, se debe dar, en un intento
de obtener la altura necesaria, una pequeiia
cantidad adicional de la solucién. O, para
colocarnos en un terreno aiin mas seguro,
no debemos continuar con el bloqueo y si
recurrir a la anestesia general.

Observar Cuidadosamente cada Pacien-
te. — A continuacion de todo blogqueo re-
gional, el paciente debe ser cuidadosa y
constantemente observado por lo menos
durante una hora. Si esto no se hace y el
bloqueo se efectia en forma descuidada,
es facil que pase desapercibida una anes-
tesia raquidea total o alta y producirse la
muerte.

TRATAMIENTO

Que una anestesia raquidea alta o total
siga a un bloqueo nervioso periférico ocu-
rre cuando menos se lo espera, pudiendo el
accidente desembocar en dafio cerebral y/o
muerte.

Aunque un bloqueo nervioso periférico
sea la causa de esta complicacién, el tra-
tamiento es .el mismo que para una anes-
tesia raquidea alta o total que se haya pro-
ducido a continuacién de un bloqueo es-
pinal administrado exprofeso (ver Capi-
tulo 19).

BLOQUEO SUBARACNOIDEO (ESPINAL)

COMENTARIO

Bloqueo Peridural Alto Inadvertida-
mente producido. — Mientras se realiza
un bloqueo paravertebral soméitico o sim-
patico en las regiones cervical, tordcica o

- lumbar; una aguja mal colocada puede

originar una anestesia peridural. Esto ha
ocurrido recientemente en dos casos en la
Clinica Mason a continuacién de un blo-
(ueo del ganglio estelar y Adriani y otros ®,
también describen un incidente similar.
Estos tres pacientes se quejaron principal-
mente de incapacidad para usar sus bra-
z0s. No hubo ninguna caida tensional u
otro, inconveniente. En nuestros casos se
habian usado 10 ce. de Pantocaina al
0.25 % con 0,1 cc. de Adrenalina: 1:1000
vy los brazos de los pacientes estuvieron pa-
ralizados por espacio de 3 horas aproxi-
madamente.

Habitualmente cuando se origina un blo-
queo peridural en estas condiciones, las
consecuencias no son serias, ya que el vo-
lumen inyectado de la solueién es rara vez
lo suficientemente grande como para blo-
quear un 4rea extensa. Por lo tanto no hay
otro tratamiento que la vigilancia cuida-
dosa del paciente. Si aparecieran la hipo-
tension y la hipoxigenacién, el tratamiento
debe ser el de una analgesia raquidea alta
(ver Capitulo 19).
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CAPITULO 6

Neumotdrax

EL neumotérax puede aparecer a conti-

nuacion de cualquier procedimiento en
el que la aguja se haya colocado en la pro-
ximidad de la caja tordcica, por ejemplo:
bloqueos del plexo braquial, del ganglio es-
telar, de los nervios intercostales, cervicales
o frénicos o de los nervios paravertebrales
somaticos o simpaticos.

La frecuencia de esta ecomplicacién varia
grandemente en relacién con el tipo de blo-
queo, la via usada y la habilidad del médico
que lo ejecute. Mientras que numerosos ar-
ticulos y libros describen y preconizan estos
bloqueos aunque sean seguidos por esta com-
plicacién, sélo pocos dan datos precisos
coneernientes a la ineidencia del neumotd-
rax (ver Tabla XIII) 1-50,

Ganglio Simpético

Figura 12. - Seccién horizontal al nivel de T,

mostrando la relacién entre la pleura y el cuer-

po vertebral, la apdfisis transversa y las costi-

llas. Esto ilustra claramente por qué puede pro-

ducirse facilmente un neumotérax durante un

intento de bloquear un ganglio simpatico
toréacico.

Lo que resulta desafortunado, porque
puede crear una impresién errénea en
cuanto a la frecuencia de esta complica-
cién en aquellos que sélo ocasionalmente
recurren a ellos. En opinién y experiencia
del autor y de Bonica 71, la mayoria de los
bloqueos regionales en la proximidad de
la caja tordcica no desembocan en meumo-
toraxes en cantidad tal que proseriban su
uso diario como ‘ procedimiento de rutina
en cirugia, terapéutica y diagnosis. Una
excepeién a este concepto es el bloqueo sim-
pitico paravertebral tordecico, que, atin en
manos muy experimentadas, es singular-
mente dificil de realizar sin producirlos,
ya que el pulmén y la pleura yacen en es-
trecho contacto con los cuerpos de las vér-
tebras tordcicas (ver fig. 12).

ETIOLOGIA

Se entiende por neumotérax la presencia
de aire en la cavidad pleural. Durante o a
continuacién de un bloqueo regional, el
aire puede penetrar en la cavidad pleural
de dos maneras: bien a través de la aguja
que perfora la pleura parietal o de un ojal
en el pulmén originado por la punta de la
aguja que perfora su parénquima.

Puncién de. la Pleura Parietal. — La
entrada de aire en la cavidad pleural, a
través de la aguja de puncién resulta siem-
pre una posibilidad remota, porque; 1) estd
probado que es una maniobra dificil en los
sanatorios de tuberculosos donde se efec-
tan neumotéraxes terapéuticos; 2) aun-
que las biopsias de pulmén habitualmente
se realicen con agujas de calibre 18,
la incidencia de neumotéraxes en estos ca-
50s es extremadamente pequefia %% 53; 3) los
neumotéraxes que siguen a los blogqueos re-
gionales pueden no manifestarse antes de
dos a seis horas después de su ejecucién
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(ver fig. 13) %437 y 4) muchos médicos,
cuando realizan téenicas regionales donde
la posibilidad de producir un neumotdérax
existe, no usan una aguja con un pabellén
abierto sino que conectan una jeringa, un
mandril o mantienen un dedo en la aber-
tura del pabellén hasta que aquella sea co-
locada correctamente.

Puncion del Tejido Pulmonar. — Ma-
cintosh y Mushin *¢, Bonica *7, Wishart *°
y el autor * 35 estiman que la mayoria de
los neumotéraxes son causados por la pun-

¢ién del propio parénquima pulmonar por
una aguja mal colocada. Si esta posicion
no se rectifica de inmediato, la inhalacion
v exhalacion mueven la superficie del Or-
gano la que es desgarrada por la punta de
la aguja. Ya sea el agujero inicial o el
ojal en el pulmén, permiten pérdidas subsi-
guientes.

Si bien resulta evidente que la puncidén
de la pleura o del parénquima pulmonar
deben tener lugar para que se produzca
el neumotérax como consecuencia del blo-

queo regional, no es menos cierto. que el

TABLA XIII

INCIDENCIA DE NEUMOTORAXES A CONTINUACION DE BLOQUEOS EN
ARTICULOS EXAMINADOS

Bloqueo Autor

Porcentaje de Neumotéraxes

Plexo Braquial Griswold y Woodson 29 2 en 100 bloqueos =2 %
Dmarjian 30 1 en 100 bloqueos =1 %
Bonica, Moore y Orlov 31 9 en 1000 bloqueos — 0.9 %
Bonica y Moore 02 10 en 1512 bloqueos — 0.66 %
Macintosh y Mushin 26 3 en 400 bloqueos — 0.75 %
Moore y Bridenbaugh 06 1 en 100 bloqueos — 1 %
Small 85 0 en 151 bloqueos

Ganglio Estrellado Moore (1) 1. Via anterior (paratraqueal)

Orkin, Papper y Rovenstine 37

0 en 2000 bloqueos
Via anterolateral 2 en 25 bloqueos — 8 %

o

. Via anterior (paratraqueal)
0 en 27 bloqueos

2. Via anterolateral 3 en 151 bloqueos — 1.9 %
3. Via posterior 1 en 8 bloqueos — 13 %
Bonica 51 1. Via anterior (paratraqueal)
5 en 2000 bloqueos — 0.25 %. (Los 5 ocu-
rrieron con la via de Arnulf)
2. Via anterolateral 1 en 200 bloqueos — 0.5 %
3. Via posterior 3 en 100 bloqueos =3 %
Intercostal Chivers 38 19 % (calculado)
. Moore (1) 1 en mas de 2188 bloqueos = 0.05 %
Bonica 51 0. en 750 bloqueos
Toracico simpético Moore (1) 0 en 50 bloqueos
paravertebral Bonica 51 17 en 370 bloqueos — 4.6 %
Toracico somético Orkin, Papper y Rovenstine37 | 4 en 172 bloqueos —2.33 %
paravertebral Moore (1) 1 en 20 bloqueos =5 %
Mandl 46 5 en 350 bloqueos — 1.42 %
Kappis y Gerlach 48 4 en 100 bloqueos —4 %
White 50 3 en 100 bloqueos —=3 %
Bonica 51 22 en 280 bloqueos — 7.85 %
Cervical Moore (1) 0 en 704 bloqueos
Bonica 51 0 en 350 bloqueos
Frénico Moore (1) 0 en 35 bloqueos
Bonica 51 0 en 63 bloqueos

(1) Serie del autor en la Clinica Mason.
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Figura 13. - Este paciente se quejé de dolor en el pecho en el momento de bloquearse el
plexo braquial. (A) (Arriba y a la izquierda) Radiografia tomada 6 horas después que
el bloqueo se habia realizado y la intervencién completada. No muestra signos de neu-
motoérax. La diferencia de densidad en el lado izquierdo es originada por la sombra de
la escdpula, no por aire. (B) (Arriba y a la derecha) La radiografia tomada al dia si-
guiente muestra un casi completo neumotérax. Luego de tomada esta placa se aspiraron
1000 cc. de aire. (C) (Abajo y a la izquierda) Radiografia tomada 4 dias después de la
placa (B) después de sucesivas evacuaciones de 1000 cc. de aire. (D) (Abajo y a la de-
recha) Radiografia tomada 2 dias después de la placa C, que muestra una expansién
pulmonar de un 80 %.
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agrandamiento de la puncién o la actividad
fisica en el lapso que sigue al bloqueo,
constituyen factores predisponentes.

T*actores Predisponentes, — Se han men-
cionado a los siguientes como factores pre-
disponentes, a los que se les debe conceder
una cuidadosa atencién cuando se realicen
blogueos-en la regién de la caja toracica-

Altura de la cipula pleural. — Este es
de importancia durante el bloqueo del plexo
braquial, del ganglio estrellado, de los ner-
vios frénicos y de los cervicales. En térmi-
nos generales la pleura se extiende més
hacia el cuello en las personas altas y del-
gadas que en las medianas o en las bajas
y gordas 3.

Por otra parte, la cipula pleural dere-
cha es normalmente uno o dos centimetros
més alta que la izquierda.

Enfisema Crionico.— Wishart 49, estima
que debe tenerse especial cuidado al reali-
zar el bloqueo del plexo braquial en pa-
cientes que padezean de enfisema crénico
porque si se llega a punzar una vesicula,
la misma no cierra tan rapidamente como lo
haria en un pulmén normal, lo que puede
dar origen a un severo neumotérax a pre-
siébn con dificultades respiratorias y car-
diovasculares mareadas.

Movilizacion del Paciente, Esfuezos y
Aumento en la Frecuencia o Profundidad
Respiratoria. — Durante la realizacién del
bloqueo, si el paciente no ha tenido una
medicaciéon preoperatoria correcta o si la
téenica no se le ha explicado cuidadosa-
mente, puede moverse repentinamente y
provocar la entrada de la aguja al pulmén.

Si el paciente estd excitado, puede apa-
recer un aumento en la- frecuencia o en la:
profundidad de las respiraciones y si
la aguja penetra en el pulmén en estos
instantes, hay mayores probabilidades que
se produzca una lesién mayor que si los
movimientos .respiratorios fueran normales
o retardados. %

Después que el bloqueo se ha consuma_do
¥ la operacién efectuada, el ejercicio fisico
como causante de un aumento de la fre-
cuencia y profundidad respiratorias puefle
originar un neumotérax cuando el pulmén
se ha punzado en forma inadvertida.
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Por el contrario, si a un enfermo en es-
tas condiciones se lo coloca en absoluto
Teposo en cama y se lo seda, las posibilida-
des de que aquella complicacién aparezca
sOn menores.

SIGNOS Y SINTOMAS

Podemos suponer que el pulmén ha sido
punzado y que puede aparecer el nmeumo-
térax cuando se ponen de manifiesto las
siguientes circunstancias en momentos que
se efectiia un bloqueo: 1) la aguja inad-
vertidamente se desliza fuera de la costilla
0 se coloca demasiado profundamente en
un esfuerzo por encontrar reparos 6seos,
2) se escucha un ruido aspirativo, 3) el
aire es aspirado, 4) el paciente tose o se
queja de dolores precordiales, y 5) el pa-
ciente siente en su boca el sabor de la solu-
cién inyectada. Todas éstas se han mani-
festado en la Clinica Mason, pero sélo pocos
de estos pacientes han manifestado los
signos y sintomas de un neumotérax. Esto
prueba definitivamente que el pulmén
puede ser pinchado sin que por esto resulte
un neumotérax apreciable. No obstante, el
médico no debe sentirse aliviado si aquel
no aparece inmediatamente. Algunos de
nuestros pacientes no han revelado los sin-
tomas y signos de esta complicacién, hasta
6 a 12 horas de efectuado el bloqueo (ver
fig. 13).

La severidad de un neumotérax habi-
tualmente, pero no siempre, depende del
grado de colapso pulmonar, dando lugar
a uno o mas de los siguientes signos Yy
sintomas.

Dolor. — La primera indicacién es do-
lor en el pecho que se acentiia con la res-
piracién profunda. Este puede ser el tinico
signo indicador de que la pleura y el pul-
moén se han lesionado. La radiologia precoz,
la auscultacién y la percusién pueden no
revelar la causa (ver fig. 13).

El examen deberia repetirse a las 6 ho-
ras-si la molestia persistiera, ya que algu-
nos pacientes no se han quejado hasta las 12
horas subsiguientes al bloqueo. EI dolor es
habitualmente agudo, y, por consiguiente,
disminuye la profundidad de las respi-
raciones.



Ansiedad. — Cuando aparece el dolor,
muchos pacientes acusan ansiedad y esto
puede contribuir a los signos de hipoxige-
nacién por aumento de la demanda de

oxigeneo.

Hipoxigenacion, — Puede o no aparecer
disnea, dependiendo este hecho del grado
de colapso pulmonar. En nuestros casos de
neumotorax unilateral, la mayoria de los
pacientes tuvieron inicialmente aquella
molestia la que por lo comun regresd, salvo
que el paciente sufriera de algtin pro-
ceso que complicara el cuadro tal como
anemia, enfisema, ete.

La ortopnea y la cianosis (5 gr. de he-
moglobina reducida por 100 ce. de sangre),
raramente se manifiestan.

Por otra parte, si se originara un neu-
motérax bilateral, son de frecuente apari-
cién la disnea, la ortopnea y la cianosis.

Hipotensién. — Pueden o mno haber al-
teraciones en la tensién arterial, indicado-
ras de dificultades respiratorias o de aleteo
mediastinal. Si se produjera un neumotd-
rax completo unilateral durante la realiza-
¢i6n de un bloqueo, puede aparecer inicial-
mente una hipotensién transitoria. Esta es
presumiblemente debida a un desplaza-
miento mediastinal —mo a la carencia de
oxigeno solamente— y el adulto normal y
en buen estado general con un reflejo com-
pensatorio habitualmente la corrige. En
estos casos, que la alteracién tensional se
presente o no, se relaciona en gran parte
con la rapidez con que el neumotdérax se
produzca. No obstante, en el paciente con
mal estado general, la hipotensiéon resul-
tante de una oxigenaciéon pobre puede se-
guir al neumotérax unilateral.

Si apareciera un neumotérax bilateral,
sea cual fuere el estado del paciente, se im-
pone una terapia correctora para disminuir
las consecuencias de la hipoxigenacién, ya
que de otro modo pueden sobrevenir la
hipotensiéon y la muerte. Una hipotensién
persistente en una situacién semejante es
habitualmente un signo tardio de hipoxi-
genacion.

_ Taquicardia. — Si se instalaran el ham-
bre de aire o el neumotdrax, ellos pueden
acompaiarse de un aumento de la frecuen-
cia del pulso 37, :
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Auscultacién, Percusién y Dificultad
en la Expansién Tordcica en el Lugar
Bloqueado Durante la Inspiracién. —La
auscultacién y la percusién no son por lo
habitual de mucha ayuda para determinar
si el neumotérax se ha producido o no,
salvo que el colapso resultante sea mayor
del 20 %. En esas condiciones, el murmullo
vesicular puede estar ausente, disminuido
o distante y la percusion puede revelar la
existencia de aire en la cavidad pleural del
lado afectado.

Puede o no tener significacién la impo-
sibilidad del térax para expandirse en ese
lado, recordando que el diafragma no se
mueve si el nervio frénico estd anestesiado
como consecuencia de un bloqueo cervical,
estelar o del plexo braquial. Por consi-
guiente, durante la inspiracién el torax en
el lado bloqueado puede no elevarse como
asi también el no bloqueado aunque no se
haya producido ningin neumotérax.

Hemoptisis. — Personalmente no hemos
observado este signo, pero uno de los casos
de Wishart %, la mostré como tnica reve-
lacién de neumotérax y Hand *¢ la observé
por varios dias luego de haberse punzado
el pulmon,

Enfisema Subcutidneo y Mediastinal. —
En ocasiones puede apreciarse que existe
aire en el lugar de la inyeccién y aparece
un marcado enfisema subcutdneo y medias-
tinal (ver fig. 14). HEste hecho, por lo ge-
neral no trae consecuencias. No obstante,
Capelle 27, relata un caso de neumotérax a
continuacion de un bloqueo del plexo bra-
quial que desembocd en un severo enfisema
y muerte.

Efusién Pleural. — A juzgar por la li-
teratura existente, la efusién pleural como
consecuencia de un neumotdérax originado
por un bloqueo regional, es evidentemente
rara. En la Cliniea Mason s6lo hemos visto
un caso; a continuacién de -bloqueos del
plexo celiaco y de los intercostales para

" una reseccién por carcinoma de estémago

(ver fig. 15). -

En este caso se encontré que el bazo es-
taba adherido al diafragma y tuvo que ser
sacado intracapsularmente. Es probable que
la irritacién diafragmaitica originada por
estos manipuleos quirirgicos puedan  ha-
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berse erigido en un factor predisponente
para la efusién ulterior. No obstante, el
neumotorax que fué causado por el bloqueo,
probablemente fué el que la inicié. Debe
recalcarse que durante la realizacién de
aquel y durante la intervencion quirtirgica,
no hubieron razones para sospechar que la
aguja se hubiera introducido en el pulmén.
Por lo tanto, al finalizar la intervencion
(3 V5 horas), se sometié al enfermo a una
broncoscopia de rutina, aspirdndose de sus
bronquios cierta cantidad de espeso muecus.
Como estaba despierto en el momento de
efectuarse dicha maniobra, tosié vigorosa-

J
166433R_\"

- mente, lo que hace probable que esto haya

=
t

reabierto un ojal en el pulmén, producido
con anterioridad, pero posiblemente ya
cerrado. = -

En esta instancia se aspiraron 500 ce. de
un fliido serosanguinolento junto con unos
2000 ce. de aire. El paciente tuvo una re-
cuperacion sin inconvenientes, de su neu-
motérax (ver. fig. 15-D). ;

El patélogo calculd que el liquido de la
efusién contenia un 5 % de hemoglobina.
En este caso, el neumotérax bien pudo ha-
berse .reexpandido espontineamente, pero
en nuestra opinién, la efusién es una in-

Figura 14.- Neumotérax con enfisema mediastinal y subcutédneo luego de un bloqueo
braquial. Las flechas marcan las dreas de enfisema.
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tancia aproximada de dos metros.

Figura 15. - Efusién pleural y neumotoérax (20 % o menos) subsiguiente a un bloqueo es-
planico combinado con el de nervios intercostales para una reseccién en bloque del colon
transverso, estémago y bazo por un adenocarcinoma de estémago que apareciera en el
lugar de una gastroyeyunostomia en un hombre de 60 afios. (A) Placa preoperatoria.
(B) Vista anteroposterior del neumotérax y de la efusién pleural. La linea de puntos
indica el borde superior del pulmén. (C) Vista lateral del neumotérax y de la efusion
pleural. (D) Vista &anteroposterior del térax luego de aspirarse 500 cc. de fluido sero-
sanguinolento y 2000 cc. de aire. El informe del Departamento de Rayos sobre esta ultima
radiografia decia: ‘El pulmén izquierdo est4d ahora completamente expandido. El 16bulo
inferior izquierdo estd ligeramente disminuido en tamafio. Las pequefias cantidades de
fluido en el espacio pleural izquierdo aun oscurecen el diafragma en ese lado, posterior-
mente. El1 cuadro es de mejoria general’’, Todas las placas fueron tomadas a una dis-
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dicacién precisa para efectuar la aspira-
¢ion. Si este flidido no se aspira, se puede
organizar u originar adherencias que pue-
den necesitar de la cirugia en el futuro.

mxamen Radiolégico. — Sélo los rayos

X pueden establecer en forma concluyente

1a presencia o ausencia del neumotérax.

Si el paciente muestra sus signos y sinto-

mas, una radiografia debe ser tomada in-

mediatamente si la operacién se suspende,

o después de la misma si se sigue con el :
acto quirtirgico para determinar la exten-
sion de la complicacién. Si no se la encon-

trava, el examen radiogréfico debe repetirse .
después de 6 a 12 horas (fig. 13).

Las radiografias tomadas en la cama del
paciente dan datos falsos, no son seguras,
pueden dar lugar a un tratamiento inade-
cuado y causan pérdidas de tiempo al De-
partamento de Rayos y de dinero al en-
fermo, por lo que no deben hacerse ya que
a menudo llevan a un diagnéstico erréneo
(ver fig. 16).

PROFILAXIS

Observar rigurosamente la técnica. —
Esta es quizds la manera méis importante
de evitar un neumotérax. Partiendo de la
base de que las costillas y vértebras son

B

Figura 16. - Comparacién de una placa impresionad

i i etros en el Departamento )
el s et <«Una comparacién con la placa del 1-6-55 (ver figura 15 A)

bajo el diafragma derecho y un colapso d_el pulmén iz-
leural mas inferior. El colapso es debido al neumo-
producido desde el 1-6-55. Ademds debe haber una
o derecho’’. El informe correspondiente_ a Ia. segpnda,
lustra mejor el neumotérax e hidrotérax en el torax izquierdo.

logo sobre la primera decia: '
demuestra aire postoperatorio b:
quierdo con liquido en el espacio P
térax, Todos estos cambios se han
ligera aspiracién en el lépulo medi
rezaba asi: ‘‘Esta placa 1

i iqui siormente bajo la te 2 L
Kl nivel Il 0 Je jusmix?xx;:.”costilla anteriormente. Se tiene la impresién de que

expandiéndose, cruza la pr

hay una ligeramente mayor expansién que en

§ e . El coraz 3
Hay. afeo. bl0" L HEREEEA dereclilgn gositiva del neumotérax. El pulmén derecho esta

e llegarse a la conclusién de que un diagnés-

liquido y posiblemente por la pres.

a al lado del lecho (A) y una tomada
de Rayos. (B). El informe del radié-

rcera costilla y el 1ébulo superior

la placa tomada por el aparato portatil.
sn esta desplazado hacia la derecha por

i eliculas pued e
g}axo’:. compa;Lraanl‘c;dz:\Trl fc‘frs% a través de la impresionada desde dos metros. La flecha
Je0 B ISERL I R aduras pulmonares. La linea de puntos indica

‘en (A) muestra liquido en una de las escot

el borde superior del pulmén.

t
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utilizadas como puntos de referencia en la
mayoria de las téenicas de bloqueos regio-
nales en el drea de la caja tordcica, los
autores que describen estos procedimientos,
frecuentemente insisten en la importancia
de mantener la punta de la aguja en con-
tacto con ellas y que es sélo cuando estos
puntos de referencia son incorrecitos o que
se permite a las agujas alejarse de los
huesos que el parénquima pulmonar resulta
punzado 34 47, 54,

Expiracion Forzada Mientras se Coloca
la Aguja. — Bonica *7, afirma, refiriéndose
a los bloqueos paravertebrales en el area
de la caja tordcica: ‘‘Bl paciente debe ser
instruido para efectuar una expiracién for-
zada y mantenerla durante 10 a 15 segun-
dos, de manera de sacar al pulmén de la
ruta de la aguja a medida que es avanzada
hacia la superficie lateral del cuerpo
vertebral’’.

Inyeccion de Suero Fisiolégico a Me-
dida que la Aguja es Introducida. — Al-
gunos investigadores han usado ocasional-
mente esta técnica, con la esperanza de
ejercer suficiente presién mdas alla de la
punta de la aguja, que permitiera empujar
la pleura fuera de su recorrido, a medida
que se avanza *". Nosotros no hemos usado
esta maniobra porque interfiere con el sen-
tido tactil del anestesista.

Cooperacién Completa del Paciente Du-
rante la Realizacién del Bloqueo. — Para
asegurar una completa cooperacién del pa-
ciente durante la realizacién del bloqueo,
debe ser entrevistado antes de efectuarse
aquél de tal modo que el procedimiento a
emplear le sea cuidadosamente explicado y
pueda indicarse una adecuada premedica-
cién. Durante las maniobras del anestesista
hay que machacarle el concepto de que no
debe moverse bruscamente y se lo debe
prevenir de antemano si existe la posibili-
dad de que alguna de las maniobras que
se ejecuten sea dolorosa. Esto es muy im-
portante cuando deba efectuarse una tée-
nica en donde sea esencial la obtencién de
parestesias-y se utilice una medicacién pre-
anestésica liviana (10 mg. ‘de sulfato de
morfina y 0,4 mg. de atropina) sin ningtn
barbitirico. Un movimiento brusco del pa-
ciente mientras se introduce la aguja puede

traducirse en puncién del parénquima
pulmonar. -

Ha sido nuestra costumbre cuando rea-
lizamos blogueos intercostales y espldcenicos
profundos (celiacos) para la cirugia del
abdomen superior, anestesiar ligeramente
al paciente con un répido goteo de una so-
lucién de Pentothal (tiopental) al 0,6 %
hasta la pérdida del reflejo palpebral y
mantenerlo en este estado hasta que el blo-
queo se haya consumado. Esto asegura que
el paciente no se mueva durante la manio-
bra y disminuya la amplitud de las respi-
raciones. Atribuimos nuestra baja inciden-
cia en neumotéraxes (1 en 1445: 0,07 por
ciento) en este tipo de bloqueos a la seda-
cién antedicha.

Apoyar la Aguja en la Costilla Mien-
tres se Vuelve a Llenar la Jeringa.—
Mientras se vuelve a llenar la jeringa du-
rante un bloqueo intercostal o del plexo
braquial, la punta de la aguja debe des-
cansar en la costilla. Esta precaucién im-
pide la puncién del parénquima pulmonar
sl el paciente se mueve.

Reposo en Cama a Continuacién de los
Bloqueos. — Si existe la sospecha de que
el pulmén se haya punzado durante un
bloqueo ya sea porque la aguja inadverti-
damente se haya deslizado de su posicidn,
0 porque el paciente tosa o porque se haya
aspirado aire, ete., debe éste guardar re-
poso en cama de 10 a 24 horas, profunda-
mente sedado, para dar tiempo a que el
ojal de la punecién se cierre y se mantenga
ocluido. La experiencia confirma la bondad
de esta precauciéon. Por ejemplo: Una pa-
ciente: de una ciudad suburbana vino a
Seattle a realizar compras. Al descender
del 6mnibus se cayé y se le produjo una
fractura de Pouteau-Colles a las 8 de la
mafiana. Se le hizo un bloqueo del plexo
braquial a las 9. Durante su ejecucién la
aguja se deslizé de la costilla y la paciente
tosi6. El bloqueo se realizd en su totalidad,
la fractura se redujo y la enferma fué en-
viada a la Sala de Recuperacién. A medio-
dia fué examinada por miembros del De-
partamento de Anestesia. No existian sig-
nos o sintomas de neumotérax, y dado que
ella rogdé que se le permitiera continuar
sus compras, se la di6 de alta. A las 20
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horas se comuniecé con nosotros y manifesto
que hacia una hora que le habia aparecido
un violento dolor tordcico del lado de su
brazo fracturado. Nos contd que después de
dejar el hospital continué con sus diligen-
cias sin fatigarse, pero que tuvo que correr
para tomar su 6mnibus y que en el inte-
rior del mismo estuvo de pie durante parte
de su viaje de regreso. Poco tiempo des-
pués de subir al vehiculo se manifesté la
fuerte algia. Parece obvio, a juzgar por
esta marracién, que el ojal pulmonar pro-
duecido en el momento del bloqueo se habia
cerrado inmediatamente y permanecié ce-
rrado hasta que la paciente efectué un
esfuerzo fisico excesivo, como fué correr
para aleanzar el émnibus, acompafiado de
un apreciable aumento en la profundidad
v frecuencia respiratorias. Esto reabrié el
ojal y se tuvo el neumotérax como conse-
cuencia. Creemos que si esta sefiora hu-
biera permanecido en relativa inactividad,
preferentemente en cama, y se hubiera se-
dado adecuadamente, el neumotérax no se
hubiera producido. Es necesario insistir
una vez més en la utilidad del reposo y la
sedacidon como efectiva profilaxis del neu-
motorax.

TRATAMIENTO

El tratamiento del neumotérax es com-
pletamente sintomético mientras el paciente
se encuentra en la sala de operaciones o
.en la Sala de Bloqueos. No se puede insti-
tuir una terapia definitiva hasta que no
se conozea su-magnitud.

Tratamiento Sintomatico Inmediato. —
Cuando aparece un neumotérax el enfermo
habitualmente adquiere gran aprensidén
respecto a su estado, por lo que debe ser
tranquilizado asegurédndosele que sus tras-
tornos no traerdn inconvenientes graves.

Hambre de Aiwre.— La inmediata dis-
nea que acusa el paciente debe ser tratada
mediante la.administracion de oxigeno.
Este no debe ser dado a presion porque
podria reabrir o impedir el cierre del ojal
en el pulmon.

El dolor debe ser disminuido con sulfato
de morfina (10 a 15 mg.), por via endo-
venosa 0 Demerol (50 a 100 mg.) o cual-

quier opidceo de preferencia del médico
tratante si las molestias iniciales son mar-
cadas.

Hipotension. — Si apareciera la hipoten-
sion arterial, debe ser tratada como lo es-
tipula el Capitulo 15.

Hacer Planes para la Terapia Subsi-
guiente.— Tan pronto como se alivie el
paciente gracias al tratamiento sintomatico
y la operacion para la que se efectud el
bloqueo se realice o se suspenda, debe ser
tomada una radiografia de térax para de-
terminar la magnitud del colapso pulmo-
nar. BEn ausencia de neumotérax, pero en
conocimiento de que el pulmén se ha pun-
zado, hay que repetir la placa en un lapso
de 6 a 12 horas (ver fig. 13). Recordemos
que las radiografias tomadas en el lecho
del paciente son-de esecaso valor.

Tratamiento de un Neumotérax con el
20 % o Menos de Parénquima Colapsado.
Menor Reexpansién del Pulmén. — Esto
puede hacerse espontineamente no siendo
necesario el drenaje por medio de un caté-
ter o de una aguja.

Hambre de Aire.— Una vez que la dis-
nea ha pasado, no es necesario ningfin tra-
tamiento. :

Dolor.— La Codeina (30 mg.) y la aspi-
rina (600 mg.) son ftiles para el tratamien-
to del dolor. Habitualmente son necesarias
por s6lo 1 a 8 dias, aunque algunas veces
persisten leves molestias por 4 6 5.

Control del Pacz'ente.———D.espués de
transcurridos 10 dias, es necesarla una ra-
diografia de térax para tener la se.g:umdad
de que se ha efectuado la reexpansion pul-
monar. Hasta el momento presente no he-
mos observado ningéin caso en que el co-
lapso teniendo un limite del 20 % no haya
permitido la reexpansién en este espacio de
tiempo. Con todo, aunque la mayoria de los
neumotéraxes que complican los bloqueos
regionales regresan rapidamente s dejar
secuelas, es necesario vigilar de cerca el
grado de colapso pulmonar hasta que la ex-
pansion del 6rgano sea complet_a.

Tratamiento del Neumotérax con mas
del 20 % de Parénquima Colapsado. —
Estos casos no deben ser tratados a la li-
gera. Se debe instituir una terapla con-
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c¢ienzuda e intensiva para prevenir compli-
caciones secundarias tales como neumonia
0 empiema.

Reexpansion del Pulmén.— Si el eolapso
excede del 20 % pero no es mayor que el
30 %, es admisible la expeectacion armada
de 24 a 48 horas. Si despuds de este tiempo
no se na produ ninguna expansidn, es
indicable el drenaje del térax mediante un
trécar. Tedos los casos que hemos visto con
més del 20 % de colapso mostraron una re-
traceién casi completa del pulmén afec-
tado (ver fig. 13) y requirieron la elimi-
nacién de aire de la eavidad pleural para
iniciar la expansién pulmonar. La aspira-
cibn mediante el tréecar debe hacerse a ni-
vel del segundo espacio intercostal en la
linea medioclavicular. Por lo habitual se
aconseja retirar sélo 1000 ce. de aire por
vez para evitar originar rdpidos desplaza-
mientos mediastinales que podrian produ-
eirse si la cantidad drenada fuera mayor.

Una vez que el pulmén se ha expandido
en un 50 %, es habitualmente innecesario
retirar més aire de la cavidad pleural ya
que la expansién continuara.

En el caso excepeional de que el pulmén
no responda al intermitente retiro de aire
por intermedio del tréear, serd necesario
insertar un pequefio catéter y ejercer pre-
sién negativa con una bomba Stedman.

Hipozigenacién. — La aparicién .de dis-
nea puede requerir la administracién de
oxigeno mediante una méiscara o una carpa
de oxigeno hasta que desaparezca.

Dolor. — En estos casos el dolor puede
persistir durante una semana pero en la
mayoria de los casos serdn eficaces 30 mg.

de codeina y 600 mg. de aspirina por via -

oral para aplacarlo. Es raro que se nece-
siten o indiquen otros opidceos una vez que
el intenso dolor inicial se haya controlado.

Tratamiento con Antibidticos. — Como
profilaxis contra la neumonia, es necesa-
rio dar 300.000 a 400.000 unidades de
penicilina diariamente, hasta que se mani-
fieste una reexpansién de por lo menos
50 %. Si apareciera la enfermedad el dosage
de penicilina debe aumentarse a 800.000
unidades diarias, y si la infeccién no se
yugulara, debemos recurrir a antibiéticos
de mas amplio espeetro.

Control del Paciente. — Las radiografias
del térax deben tomarse con un intervalo
de 1 a 3 dias para asegurarse que la expan-
si6n estd en marcha. .

Cnando ésta progresa, el control radio-
grafico se hard por Jo menos una vez por
semana hasta que sea completa.

COMENTARIOS

‘81 Dolor Tordcico como Corolario de
un Bloquec en la Regién de la Caja To-
récica no siempre es wna Indicacién de
Neumotorax. — En una serie de 100 con-
secutivos bloqueos del plexo braquial en
los que se tomaron radiografias a continua-
¢ién de la parte quirtrgica, Bridenbaugh
Yy el autor ®¢, sélo encontraron un neumo-
térax, a pesar de que cinco pacientes acu-
saron sensaciones dolorosas que recordaban
a los de esta complicacién. En aquella oca-
sion afirmamos: ‘‘Es nuestra opinién que
en estos casos (los cuatro sin neumotérax),
el dolor se debié a la estimulacién del ner-
vio toracico largo durante la realizacién
del bloqueo o a la irritacién de la pleura,
Ya sea por una excesiva diseminacién de la
solucién anestésica o debida a un trauma
originado por la punta de la aguja. El pri-
mer factor parece ser mas probable. El
dolor de esta naturaleza, invariablemente
desaparecidé no mas tarde del tercer dia
del postoperatorio, mientras que no es in-
frecuente que el algia proveniente de un
neumotérax persista durante una semana’’.

Mandl *¢ afirma que es frecuente el
dolor pleural a continuacién de un bloqueo
de la regién tordcica en casos en donde el
neumotérax no puede demostrarse.

Para establecer con certeza el diagnds-
tico de neumotérax, se debe tomar una ra-
diografia y demostrar el colapso pulmonar.
El autor ha visto un paciente con enfisema
crénico exhibir los signos y sintomas de
un neumotérax a continuacién de un blo-
queo braquial bilateral cuando en realidad
la responsable de esta condicién, era la pa-
ralisis de ambos frénicos (ver fig. 6).

i,Aparecen Neumotérax Silenciosos a
Continuacién de un Bloqueo Analgésico y
en ese Caso, Cual es su Significacién? —
Nos parece s6lo de interés académico el he-

cho de que aparezecan neumotéraxes ‘si-
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lenciosos’’ en un ntunero determinado de
casos a continuacién de una analgesia por
bloqueos, ya que el paciente en ningtin
modo lo percibe. Han sido propuestos como
una complicacion posible porque pacientes
con neumotéraxes espontineos o terapéuti-
¢os no manifiestan ninguna sintomatologia.
Nuestras investigaciones sobre este topico
revelan lo siguiente: 1) el aire detectado
en el térax por medio de radiografias des.
pués de un bloqueo braquial siempre ori-
giné dolor y nunca fué silencioso; y 2) los
neumotéraxes ‘‘silenciosos’’ a continuacién
de la analgesia por un bloqueo del plexo
braquial son probablemente hipotéticos en
el adulto en buenas condiciones 38,

Neumotérax Bilateral.— Esta es una
complicaciéon muy grave y debe ser tratada
ripidamente para evitar un desenlace fa-
tal. Por esta razén, muchos autores pros-
criben los bloqueos bilaterales en el 4rea
de la caja tordcica. La tinica muerte en la
casuistica del que escribe estas lineas, de
més de 19.000 bloqueos regionales, se pro-
dujo a continuacién de un bloqueo simp4-
tico tordcico bilateral. Aunque la autopsia
en esta instancia no arrojé ninguna luz, en
su opinion ella se debié probablemente al
neumotérax bilateral.

Muerte a Consecuencia de un Neumoto-
rax, — Las muertes sucedidas a continua-
cion de un neumotérax producido por un
bloqueo regional para intervenciones qui-
riirgicas o manipulaciones diversas, son
raras en el adulto en buen estado general.

Muchas de ellas se han producido en pa-
cientes que han recibido bloqueos diagnos-
ticos o terapéuticos. En estos casos la en-
termedad para tratar la cual el bloqueo se
realiz6, tal como angor pectoris, puede ha-
ber contribuido directa o indirectamente al
desenlace 33 8% 47, La excepeién a esta afir-
macién es el caso de Capelle®” citado con
anterioridad (ver pag. 62).

Hemoneumotérax. — Esta complicacion
es muy rara y se ha encontrado s6lo un
caso (deseripto por Orkin .y co]abqrad(}-
res) 37 a continuacién de un bloqueo simpa-
tico cervicotordeico para una contractura
de Volkmann.

El paciente se quejé de dolor aunque
momenténeamente no pudo detectarse nin-

gin neumotérax por medio de la radiolo-
gia. No obstante al dfa siguiente pudo
observarse por una placa, que existia nivel
liquido hasta la octava vértebra toracica ¥
un completo colapso del pulmén. La aspi-
racién mostré la presencia de unos 1500 ce.
de sangre. A pesar de los esfuerzos para
reexpandir el pulmén en forma total, el 16-
bulo superior izquierdo permanecié colap-
sado hasta que se realizé una decorticacién.
Los autores explican esta complicacion de
la siguiente forma:

‘“Se creyd que en el colapso del pulmén
algunas venas pequefias del vértice se des-
garraron entre las pleuras visceral y pa-
rietal, lo que dié origen a la hemorragia’’.
Este caso también confirma la necesidad
de observar cuidadosamente a los pacientes
con neumotérax hasta que el pulmén se
haya reexpandido por completo.

Efusién Pleural Originada Unicamente
por Estimulacién de la Pleura.— Belin-
koff 5% refiere cuatro casos de efusién pleu-
ral a continuacién de la administracién de
Novest-oil (monocaina base: 0,02 gm.; al-
cohol benecilico: 0,05 gm.; Benzocaina :
0,3 gm. y aceite de almendras dulces hasta
1.0 ce.). Aquel autor afirma: ‘‘...los cua-
tro casos que desembocaron en efusiones
pleurales merecen comentarse detallada-
mente. Todas fueron personas del sexo fe-
menino a las que se efectué una colecistec-
tomia, tres con anestesia raquidea y otra
con general, operadas por dos cirujanos
diferentes. En todos estos casos sélo se
hizo un bloqueo unilateral intercostal para
aliviar el dolor postoperatorio, producién-
dose la efusion pleural en el mismo lado
derecho. En tres de estas pacientes el fliido
se reabsorbié sin inconvenientes, pero en
el cuarto fué necesario realizar una tora-
centesis para drenar 1100 ce. de un liquido
claro en el que no pudieron encontrarse
mieroorganismos por medio del cultivo’’.

““T,a etiologia aparente de este fliaido
estéril fué alguna sustancia irritante que
estimulé a la pleura. Probablemente cuando
el bloqueo se realiz6, algo de la solucién
analgésica se inyecté inadvertidamente en
la cavidad pleural con la efusién consi-
guiente por su proximidad a los mervios
intercostales. Se esperaba que el agente
usado no resultara irritante, pero aparen-



temente en algunos casos sucedié todo lo
contrario. Con toda probabilidad fué el sol-
vente oleoso el que se constituyd en factor
irritativo’’.

Shock Pleural. — Se ha usado con am-
plitud el término ‘‘shock pleural’ pero es
dificil encontrar una adecuada definicion
al mismo. Probablemente se refiere a la
aparicién de los signos y sintomas del
“‘shock’ a continuacién de un bloqueo en
la regién de la caja toracica cuando la
pleura y el pulmén se punzan y se produce
un verdadero neumotdrax.

Con referencia a este problema que se
plantea a continuacién de un bloqueo del
plexo braquial, Macintosh y Mushin 25,
afirman: “El 1llamado ‘‘Shock pleural’’
aparece descripto en algunos trabajos an-
tiguos. Como en ellos se especifica que las
inyecciones se hicieron con el paciente en
posicion sentada, es probable que esta com-
plicacién no haya sido sino el desmayo a
que nos hemos referido con anterioridad’’.

Estos autores en su monografia habian
previamente notado que el desmayo du-
rante el bloqueo braquial ‘‘ocurria sélo
cuando se inyectaba a los pacientes en po-
sicion sentada’’ (ver pag. 29).

Embolia Gaseosa Cerebral. — Adelman®®
refiere un caso en que esta complicacién
acontecié a continuacién de la intentona
de efectuar un bloqueo del ganglio estelar,
en que erréneamente se colocd la aguja en
el parénquima pulmonar. El episodio se
caracterizd por hemoptisis de sangre roja,
coma y una hemiplejia transitoria que, se-
gin él, no dejé dudas sobre lo correcto del
diagnoéstico de embolia gaseosa cerebral. Se
utiliz6 la via dnterolateral. No se instituyé
ninguna terapia especifica y el paciente
se recuperd sin ninguna secuela.
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Muerte v falla cardiaca

T as muertes subsiguientes a la anestesia
4~ yegional, pueden ser causadas por fa-
lla respiratoria o circulatoria o por una
combinacién de estas dos. En muchas eir-
cunstancias es dificil determinar la causa
primordial, pero en ultimo analisis el en-
fermo no debe ser declarado muerto hasta
gue el corazén no cese de latir. La muerte
durante los blogueos regionales se ha pro-
ducido a continuacién de: 1) aplicacion
tépica e infiltracion local (ver Capitulo 1) ;
2) bloqueos del ganglio estrellado1-3;
3) bloqueos paravertebrales lumbares y to-
rieicos 75 4) bloqueo caudal 1, y 5) blo-
queos espinales 11-14,

Podrian agregarse muchos ejemplos de
muerte a continuacién de bloqueos regio-
nales, aparte de los citados. Pero atn asi
resulta dudosa una correcta estimacién de
la mortalidad, porque: 1) los bloqueos re-
gionales son a menudo restringidos a en-
fermos en mal estado general para los que
una anestesia general es considerada inse-
gura; 2) un ntmero considerable de muer-
tes no son publicadas; 3) la incidencia
varia en relacién eon lo que el autor define
como una muerte anestésica lo mismo que
qué es lo que trata de probar; y 4) las ci-
fras de fatalidades variarian si se tomara
en cuenta la literatura existente sobre los
primeros pasos en este tipo de anestesia.

La importancia de este capitulo sobre
las muertes y fallas cardiacas no reside en
tratar de establecer su incidencia, sino
en prevenir que ellas sean corolario de los
atin més simples procedimientos de blogqueo
e insistir en el hecho de que cuando las
circunstancias que las originaron son ana-
lizadas desde un punto de vista critico,
una cierta cantidad (e incluimos la que se
produjo en la Clinica Mason que se cita
en este capitulo) pudieron haberse preve-
nido si: 1) la complicacién inicialmente

responsable hubiera sido reconocida de in-
mediato; 2) si el instrumental y elementos
para corregir cualquier clase de complica-
ciones derivadas de los bloqueos regionales
hubieran estado a mano y el médico los
hubiera usado; y 3) si cuando la compli-
cacidon progresé hacia el paro cardiaco o
la fibrilacién ventricular, el masaje ecar-
diaco se hubiera instituido inmediatamente.
Volviendo a nuestro caso, si tal cosa se hu-
biese realizado junto con las otras medidas
de resucitacién que efectivamente usamos,
es probable que la reanimacién hubiera
resultado exitosa. Por otra parte, debe ad-
mitirse que afn si el masaje cardiaco se
intenta, el tiempo que se pierde en ini-
ciarlo, el pobre estado fisico del paciente
0 alguna otra razén puede impedir el buen
resultado de la resucitacién. No obstante,
estas 1iltimas consideraciones no son 6bice
para dejar de introducirse en el pecho y
realizar el sistole manual cuando se pre-
senta el paro cardiaco o la fibrilacién
ventricular.

FALLA CARDIACA SUBITA
(Paro Cardiaco y Fibrilacion Ventricular)

La falla cardiaca puede aparecer repen-
tinamente o puede estar precedida por una
hipotensién e hipoxigenacién de lenta evo-
lucion. En este altimo caso, el anestesista
capaz y concienzudo que vigile cuidadosa-
mente a su paciente diagnosticarid el pro-
blema y tendréd tiempo de corregirle antes
de su progreso a la falla cardiaca. Por
fortuna, este llamado de atencién puede
encontrarse en la mayoria de los bloqueos
regionales, particularmente en la analgesia
peridural y en la raquidea.

Por otra parte, la falla cardiaca puede
aparecer de stibito o estar precedida por
signos y sintomas de tan répida evolucién
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que, a pesar de la atencién puesta por el
anestesista en su paciente y de su habili-
dad, poco es el tiempo disponible para co-
rregir esta situaecion.

El término ‘‘falla cardiaca’’ usado en
este capitulo incluye ‘tanto 1) paro car-
diaco que es el mas comin como 2) fibrila-
c¢ién ventricular, que es comparativamente
mis rara. :

Segtin Leeds?® la segunda se encuentra
en solo un 10 % de los casos de subita falla
cagrdiaca. El interés creciente en el paro
cardiaco agudo y en la fibrilacién ventri-
cular se debe a que si son reconocidos pre-
cozmente y tratados correctamente, un buen
ntimero de enfermos puede resucitarse sin
secuelas evidentes 15-27,

No se han encontrado en la literatura
estudios sobre la incidencia del paro car-
diaco y de la fibrilacién ventricular, por
o a continuacién de bloqueos regionales,
dado que la mayoria de los articulos des-
cribe casos relacionados con todo tipo de
anestésicos. La mayoria de las subitas fa-
llas cardiacas que se han descripto han
ocurrido durante la anestesia inhalatoria
o intravenosa, y muy raramente como com-
plicacion de la anestesia regional per se.

La incidencia de tales complicaciones es
aproximadamente 1 en 6.000 a 7.500 anes-
tesias, combinéndose aqui la anestesia re-
gional y general 22423, Aunque no puede
determinarse la incidencia de fallas car-
diacas como causa primaria de muerte a
continuacion de un bloqueo regional ner-
vioso, una idea aproximada de aquella
puede determinarse por lo siguiente: Bo-
nica ¢ describe sélo dos muertes atribuibles
a bloqueos en 34.900 casos en un periodo
de ocho afios; y en la Clinica Mason ocu-
rrieron dos fallas eardiacas con una muerte
en 19.000 bloqueos en los ultimos siete
afios. Ni la serie de Bonica ni la de la Cli-
nica Mason incluyen casos de aplicacién
tépica de drogas anestésicas locales para
cistoscopias, broncoscopias o esofagosco-
pias: en la 'Clinica Mason en los tltimos
siete afios, no se registraron 6bitos durante
estas maniobras. Partiendo de la base que
sélo cuatro fallas cardiacas se produjeron
en 53.900 casos (los de Bonica més los del
autor), o sean 1 en 13.475, la incidencia
de paros como consecuencia de los bloqueos

regionales es probablemente menor que la
resultante de anestesias inhalatorias o in-
travenosas. Hste concepto es confirmado
por los estudios de Beecher y Todd ¢°,
Cole ! y Dripps y Vandam %7. La mayor
frecuencia de detenciones miocirdicas sub-
siguientes a la anestesia inhalatoria e in-
travenosa se explica porque los agentes
usados con estas téenicas tienen una mayor
acciéon depresora en tejidos especificos del
corazén que las que tienen los utilizados
en anestesia regional, siempre y cuando
estos tiltimos no se apliquen directamente
sobre este 6rgano o lo alecancen en una con-
centracion extremadamente elevada a con-
tinuacién de una inadvertida introduccién
endovenosa.

Aftn cuando los ejemplos de desfalleci-
miento del corazén son pocos durante los
bloqueos regionales, ellos pueden aparecer
durante el acto quirfirgico o inmediata-
mente después del bloqueo cuando no du-
rante la ejecucién del mismo. Su incidencia
durante o después de los bloqueos terapéu-
ticos o diagnésticos nos muestra que cuando
aparecen durante el acto quirdrgico bajo
anestesia regional, no es necesariamente la
operaciéon la responsable. En ninguno de
los cuatro casos de falla cardiaca anterior-
mente citados se habian realizado manio-
bras quirirgicas. A .la finica paciente que
iba a ser sometida a una intervencién se la
habia preparado para una colecistectomia
con un bloqueo peridural y estaba en la
sala de operaciones cuando el paro ear-
diaco se produjo. Se instituydé el trata-
miento de inmediato, pero el masaje no
pudo hacerse efectivo hasta transcurridos
cineco minutos, y aunque pudo resucitarse,
le quedaron alteraciones mentales como
secuela.

En el presente, afio y medio después, ella
muestra firmes progresos pero no ha reco-
brado y probablemente no recobrari una
completa Tucidez. En los otros tres casos,
la falla cardiaca aparecié secundariamente
a un neumotérax no individualizado e in-
adecuadamente tratado que se asocié a la
hipotensién y a la hipoxia.

Independientemente de cuantas veces
aparecen el paro cardiaco y la fibrilacién
ventricular durante el bloqueo regional, la
falla cardiaca estd presente y el médica de-
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be: 1) entender las causas posibles de esta
complicacién seria, terrifica y algunas ve-
ces catastréfica; 2) estar en condiciones de
reconocerla cuando ocurra; y 3) estar en
condiciones de instituir el que por el mo-
mento sea considerado el tratamiento mas
efeetivo.

ETIOLOGIA

La etiologia exacta de las fallas cardia-
cas subsieuientes a los bloqueos regionales
es habitualmente dificil de determinar. Con
toda seguridad no es el resultado de un
linico factor sino de la combinaciéon de
una de sus complicaciones y/0 uno o mas
de los factores enumerados a continuacion:

Fenémeno Reflejo. — Se ha demostrado
que la estimulacion de las terminaciones
nerviosas del sistema nervioso auténomo
puede originar un arco reflejo que por su
parte determina cambios en la frecuencia
y ritmo cardiacos. Este mecanismo puede
integrarse a través de los nervios parasim-
paticos o simpaticos o ambos.

Sistema Nervioso Parasimpdtico; el re-
flejo wvagovagal. — Reid y colaboradores
opinan 16: 28,29 que el nervio vago es el
responsable como mediador de reflejos que
terminan en falla cardiaca. Este arco re-
flejo, compuesto de fibras aferentes y efe-
rentes del vago, puede establecerse de tres
maneras: ‘‘...primero, desde la red vagal
al centro vagal y desde alli, por una via
aferente al corazén; segundo, por una
axona refleja en el sistema vagal pasando
de una rama a otra sin dirigirse por via
central; y tercero, por irradiacién de im-
pulsos vagales en los que los estimulos se
originan en las terminaciones del neumo-
géstrico y luego pasan a un ganglio donde
se los transfieren a una rama del sistema
simpético y al corazén’’ 18,

Ellos insisten en que el grado en que el
vago es estimulado y el 4rea donde esta
estimulacién ocurre tienen importancia ca-
pital para determinar su resultado; esto
es, si s6lo bradicardia o espasmo bronquial
o si desemboca en una falla cardiaca. Agre-
gan: ‘““Ningin corazén sano y normal
puede detenerse por accién de la estimu-
lacién vagal. Nunca se veri un sindrome
del seno carotideo en un corazén en esas
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condiciones. Si el miocardio ha sido el sitig
de enfermedades por las que el tejido espe-
¢itico en los ventriculos tiene areas exten-
didas de destruccién y si, debido a estag
condiciones, la estimulacién vagal deprime
la formacién de estimulos en las auriculas,
se abolird la automaticidad de los tejidos
especificos en los ventriculos y las contrac-
ciones no se efeetuaran o se produciran con
velocidad insuficiente para procurar una
circulacion adecuada. Lios agentes anestési-
cos tienen precisamente una aceién similar
sobre la respuesta funcional del tejido es-
pecifico, el que se comporta como si exis-
tieran zonas extendidas de parénquima no
funcionante. En otros términos, un corazén
bajo la accién de la anestesia es tan vulne-
rable a la estimulacién vagal como lo es-
taria uno con lesiones orginicas extensas
sin anestesia’’ 16,

Sistema Nervioso Simpdtico: Reflejo Va-
gosimpdtico.— Hste reflejo involucra Ilas
fibras aferentes del vago y el sistema ner-
vioso simpético 22. Es probablemente el res-
ponsable de la taquicardia ventricular y
la fibrilacién. :

La hipoxigenacién predispone a este
tipo de reflejo. Las cantidades anormales
de adrenalina (epinefrina) en la circula-
cion (ya sean como, resultado de alteracio-
nes emotivas previas al bloqueo, de dolor
durante su ejecucién, de la administracién
de esta droga en las soluciones de drogas
anestésicas locales o de una combinacién de
todos estos factores) pueden también ac-
tuar como el estimulo que inicia el reflejo
o sensibiliza el miocardio al mismo.

Los trabajos de Burstein3? ayudan a
confirmar su existencia y citan casos en los
que la adrenalina administrada durante la
anestesia inhalatoria ha provocado irregu-
laridades cardiacas y muerte stbita.

Hipoxigenacién (hipoxia o  anoxia). —
Aunque la hipoxigenacién por si misma
puede originar la falla cardiaca, es difieil
determinar el papel que juega en este tipo
de stbito reflejo. Reid y colaboradores
resumen el papel de la hipoxigenacién en
estas circunstancias diciendo: ‘‘El papel
exacto de la anoxia parece ser que aunque
sola no puede originar un reflejo vagovagal,
potencia no obstante la acecién del agente
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anestésico lo que concretamente se traduce
en una ulterior disminucién del tejido es-
becifico en su capacidad de originar es-
timulos”’.

Depresién del Miocardio por Drogas
Anestésicas Locales y/o Dafio Miocardico
Previo. —Individual o conjuntamente es-
tos factores pueden actuar deprimiendo la
conductividad y la capacidad de respuesta
del tejido especifico de la musculatura car-
diaca contribuyendo asi a su siibita falla
(ver Capitulo 1). Es de todos conocido el
hecho de que los agentes anestésicos locales
(con excepcién de la cocaina) tienen una
aceién depresora sobre el miocardio y pue-
den, por consiguiente, disminuir la res-
puesta normal de este 6rgano. Si se agrega
a la depresién del misculo eardiaco la hi-
poxia resultante de una enfermedad previa
(como arteriosclerosis, ete.), o de las com-
plicaciones de bloqueos regionales, la es-
cena estd preparada para la aparicién de
la falla cardiaca (ver Hipoxigenacién).

Estos factores por si solos pueden pre-
cipitarla pero si a ello agregamos mani-
pulaciones originadoras de estimulacién va-
gal, las posibilidades de un sibito paro
estan aumentadas.

No obstante, aunque la mayoria de los
anestésicos locales tienen una accién depre-
sora sobre el corazdn, la incidencia de falla
cardiaca durante los bloqueos regionales
indicaria que la accién de los agentes anes-
tésicos locales no produce alteraciones car-
diacas en la misma proporeion que el efecto
depresor de los anestésicos generales.

Manipulacion Quirdrgica. — Si la inter-
vencién se inicia después de un bloqueo
regional, pero anteriormente a la instala-
cién de la analgesia, o si el eirujano empieza
a trabajar en un area mo anestesiada, pue-
den aparecer reflejos poco deseables del
sistema nervioso-auténomo. Entonces, tam-
bién, el dolor puede originar aprension y
excitacion, lo que aumenta la secrecién de
adrenalina y ésta sola o conjuntamente con
la adrenalina contenida en la solucién anes-
tésica local, puede aumentar marcadamente
el total de la circulante. Esto es particu-
larmente peligroso en un paciente con una
afeccién cardiaca ya que la combinacién
de la enfermedad, con el exceso de adre-

nalina y la depresién del miocardio por el
agente anestésico local puede llevar a la si-
bita falla cardiaca. Esta puede ser la expli-
cacién de las muertes producidas durante la
ejecucion de bloqueos simpéticos toracicos
para yugular la angina pectoris 1 6 31,

Si el neumotérax, con su consiguiente
hipoxia, se agrega a los anteriores factores,
la situacién se torna singularmente preca-
ria. Algunas intervenciones toracicas se
realizan en la actualidad con bloqueos re-
gionales, debiendo en estos casos el ciru-
jano evitar tracciones, torsiones, y presio-
nes sobre el corazén y grandes vasos. Un
trauma quirdrgico de esta naturaleza puede
ser el prologo de la falla cardiaca. Una
estimulacion excesiva, que puede dar como
resultado un fendmeno reflejo vagal del
sistema nervioso auténomo, puede provenir
de los tractos respiratorios o gastrointesti-
nal por la introduccién de sondas endo-
traqueales o de Miller-Abbot o por el clam-
peo o ligadura de estructuras conteniendo
terminaciones vagales 1°.

Diotrast. — El uso de Diotrast para ase-
gurar la correcta ubicacién de la aguja
en los procedimientos diagnésticos y tera-
péuticos regionales, aumenta en populari-
dad. No obstante, existe potencialmente un
riesgo: el de complicaciones cardiovascula-
res severas y hasta muerte, como conse-
cuencia de su introduccién intravenosa, ya
que es siempre posible ‘realizarla inadver-
tidamente durante el bloqueo regional 32.

Analépticos. — Debe, condenarse el uso
de analépticos durante una reaccién téxica
sistémica a las drogas anestésicas locales,
porque los analépticos aumentan la de-
manda de oxigeno de los tejidos ya so-
metidos a la hipoxia 3%. De esta manera
pueden contribuir a precipitar la falla
cardiaca.

Accidentes Cerebrovasculares, Oclusién
Coronaria, Embolia Pulmonar, Colapso
Agudo Pulmonar. — Estos accidentes si-
bitamente agudos, pueden ocurrir durante
el bloqueo regional, y aunque ellos no ori-
ginan de inmediato el paro cardiaco o la
fibrilacién ventricular, la hipotensién con-
comitante y la hipoxia predisponen a mis
serios trastornos.
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Edad. — REfectuandose un andlisis entre
1100 casog de falla cardiaca, se cemprobd
que un 20 9% de ellos acontecieron en pa-
cientes menores de 10 afios de edad ®'. Bsta
ineidencia disminuyd abruptamente al so-

brepasar esta edad y aumenté de nuevo al

Hegar a 40 y mas afos. La incidencia ele-
en 1os nifios puede proba-
a su elevada sensibili-
Y oresulta aparvente que
grupo de mayor edad

vada obsc

blemente airibui

la frecuencia en el
s desproporcionadamente alta porque las
alteraciones en el arbol vascular del cora-
z0m y/0 las lesiones en el miocardio, espe-
cialmente en el tejido especifico lo colocan
en una situacién progresivamente vulnera-
ble a la estimulacién vagal 4.

Posicién. — Los rapidos cambios postu-
ales, la ‘‘quebradura’ de la mesa de
operaciones para la colecistectomia o su
flexién, tienen la tendencia a provocar hi-
potensién y disminucién de la presion, del
pulso, con cierto grado de hipoxia. La dis-
minucién de la tensién arterial puede
atribuirse a estimulos reflejos o a un ri-
pido desplazamiento de la masa sanguinea.
Alguna de estas posturas también restrin-
gen la respiracién. Por consiguiente, si
ello resultara posible, deberian evitarse las
posiciones extremas y los rdpidos cambios
de posicién. Bsto Gltimo es de particular
importancia en los pacientes con enferme-
dades cardiovasculares.

Deficiencia del Complejo Vitaminico B
y Desequilibrios Endocrinos. — Se ha men-
cionado en la literatura los cambios elec-
trocardiograficos resultantes de la defi-
ciencia de vitamina B y que el climaterio
resulta a menudo asociado con sintomas
relacionados con el corazdn % % -Por lo
tanto, desde el momento que estas deficien-
cias y desequilibrios hormonales pueden
contribuir a sensibilizar el corazén, es pru-
dente corregirlos antes de efectuar la
anestesia.

SIGNOS Y SINTOMAS

Como se ha subrayado con anterioridad,
la falla cardiaca puede ser el resultado de
una hipotensién primaria y de una hipoxi-
genacion secundaria o viceversa. En cual-
quier caso existen signos suficientes de
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proxima falla para el anestesista cuidadoso.
Para recordar los signos y sintomas que
la preceden en tales civeunstancias, (ver
Capitulo 4 y Capitulo 17).

Por otra parte, el paro cardiaco de ori-
gen reflejo pnede aparecer de repente sin
signos premonitores o éstos ser de cardeter
wuy velado. Los signos y sintomas del
paro cardiaco en estas instancias son los
siouientes:

Apariencia Cadavérica, — Una aparien-
cia cadavérica acompaiia al paro cardiaco
stihito de origen reflejo porque la eircula-
cion periférica se detiene inmediatamente.

Sfibita Desaparicion de la Presién de
Sangre. — Si se sospecha que existe una
ausencia de tension arterial y de pulso en
una extremidad, se debe de inmediato rea-
lizar la palpacién de un gran vaso. En el
caso de que sélo estuviéramos ante la pre-
sencia de un ‘‘shock’’; la tensién y el pulso
desaparecen de las extremidades pero son
perceptibles las pulsaciones de la carétida
y de la aorta. En cambio, en el caso del
paro cardiaco la desaparieién brusca
del pulso y la tensién arterial en las extre-
midades también se acompafian por igual
fenémeno en la carétida y en la aorta.

Cese de la Respiracion. — Cuando apa-
rece la falla cardiaca, se instala la apnea.
Se observa a menudo que durante el ma-
saje cardiaco aparece un tipo de respira-
cién estertorosa que presumiblemente re-
presenta un esfuerzo por parte del centro
respiratorio para restablecer las respira-
ciones aunque no haya aparecido todavia
el latido cardiaco. Este fenémeno no cons-
tituye una sefial para sentirse triunfante:
en los dos casos en que fué observado por el
autor después de anestesias inhalatorias,
no pudieron restablecerse los latidos, atn
cuando el cirujano estaba trabajando en el
térax en el momento en que se inicié la fi-
brilacién ventricular e inmediatamente ini-
¢i6 el sistole manual y otras medidas de
resucitacion.

Dilatacién de las Pupilas. — Las pupi-
las se dilatan con rapidez cuando se pro-
duce la falla del corazén. Si se instituye
un masaje cardfaco exitoso y se mantiene
oxigenado al paciente, las pupilas se con-
traeran. Si, a pesar de esta terapéutica, el
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latido cardiaco no puede restablecerse, las
pupilas empezardn de nuevo a dilatarse.
Esto habitualmente indica que los esfuer-
708 para resucitar al paciente fracasaran.

PROFILAXIS

Como medida previa a toda intervencion
quirfrgica, pero en especial antes de efec-
tuarse cirugia especializada, se debe ha-
cer una cuidadosa historia clinica, un
examen fisico concienzudo y los examenes
de laboratorio indispensables (recuento y
férmula, hemoglobina, etc.). Las alteracio-
nes alimenticias deben corregirse mediante
la administracién de complejo B y las pa-
cientes en el climaterio que exhiban signos
y sintomas de alguna enfermedad cardiaca
deben ser tratadas con la hormona apro-
piada 1% 2%, Tos enfermos que padezcan de
una cardiopatia orgénica deben ser bien
digitalizados o tratados con quinidina. En
cuanto al balance electrolitico y flaido lo
mismo que el volumen sanguineo, deben
encontrarse dentro de limites normales an-
tes de la cirugia. Las pérdidas sanguineas
que se produzean durante el acto opera-
torio deben ir siendo repuestas a medida
que se efectien. La medicacién preanesté-
sica es muy importante y debe ser cuida-

. dosamente elegida para cada individuo

para disminuir la nerviosidad y deprimir
la funcion vagal.

Reid y colaboradores % 2* insisten en la
utilidad de la atropina como depresora del
vago, concluyendo que: ‘‘En resumen uno
puede decir que el paro cardiaco es una ur-
gencia quirtrgica en que el factor tiempo
es esencial y que actuar ripidamente es
imperativo. No obstante, independiente-
mente de lo atil y espectacular que puedan
resultar los ingeniosos y téecnicamente per-
fectos procedimientos de reanimacién, es
preciso llegar a la conclusién de que mu-
chas situaciones de riesgo pueden ser pre-
visibles y prevenidas por ese viejo, seguro
y digno de fiar agente terapéutico llamado
atropina, que por su simplicidad ha dado
origen a que inexcusablemente se lo dejara
de lado en muchas ocasiones’’ 3.

La administracién de novoeaina (clorhi-
drato de procaina) o Pronestil (procaina
amida) antes o durante el acto quirdrgico

para disminuir la irritabilidad miocédrdica
mientras se utilizan bloqueos regionales es
cuestionable.

Johnson y Kirby 2?3 piensan que ofrecen
poca proteccion atin durante la anestesia
general.

Quizds la mis importante de todas las
medidas profilicticas para impedir fallas
cardiacas es asegurar una maxima oxige-
nacién al miocardio. Aunque la hipoxia
por si misma no sea la causa o la inicia-
dora de un reflejo vagovagal, potencia
enormemente la posibilidad de tal reaccion.

Esta es una de las razones importantes
por las que la administracién de oxigeno
durante los bloqueos regionales se preco-
niza decididamente en la Clinica Mason,
en particular para pacientes en pobre con-
dicién fisica y para aquellos que reciben
una anestesia raquidea, una peridural o un
bloqueo de los intercostales y espldcnicos,
que ya sabemos que pueden originar hipo-
tensién e hipoxigenacién.

Todos los procedimientos regionales, atin
las simples infiltraciones locales deberian
ser supervisados por personal entrenado
de preferencia un anestesiélogo, que cons-
tantemente controle el estado fisico del
paciente.

TRATAMIENTO

Si deseamos que el tratamiento del paro
cardiaco o de la fibrilacién ventricular sea
exitoso, debe diagnosticirselo ripidamente
para instituir de inmediato el masaje, de
lo contrario cualquier otro tipo de terapia
no es mas que un ejercicio inconsecuente.
Weinberger y colaboradores %3, estudiando
el tiempo de supervivencia del cerebro, ha
mostrado experimentalmente que: 1) el ce-
rebro sometido a menos de 314 minutos
de anoxia no sufre ninguna alteracién;
2) si se halla sometido a més de 3 15 mi-
nutos pero a menos de 8 34 minutos, ocu-
rrirdn alteraciones irreversibles que aun-
que compatibles con la vida, dejardn en el
paciente su secuela de insuficiencia mental;
y 3) si pasan méds de 834 minutos, sobre-
vienen cambios en el cerebro que son in-
compatibles con la vida. En este tltimo
caso, se podran restablecer los latidos car-
diacos solo para que se detengan dos o mis
horas después.
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El tratamiento exacto del paro Cal'digl’co
puede variar de institucién a institugon
y de médico a médico, dado que su etiolo-
gia no ha sido exactamente determinada.
No obstante, numerosos trabajos sobre re-
stueitacién y paro cardiaco insisten en que
cada hospital debe tener instrumental qui-
rargico, jeringas, sondas endotraqueales,
laringoscopios, oxigeno y drogas a mano y
sugieren que este cquipo debe guardarse
separadamente para ser usado sélo cuando
esta complicacién aparezca. ]

El tratamiento siguiente intenta resumir
la terapia corriente preconizada para tra-
tar el paro cardiaco y la fibrilacidn
ventricular. '

BEstas medidas terapéuticas deben insti-
tuirse simultdneamente si fuera posible, y
el orden en que estdn enunciadas no cons-
tituye una indiecacién sobre cuil deba
usarse primero. Mientras el tratamiento es-
pecifico del corazém fibrilante difiere de
aquél que se encuentra en asistolia, los pa-
sos para establecer un diagnostico, la expo-
sicion del corazdén, y el restablecimiento
artificial de la ecirculacién y respiracion,
todos los cuales preceden a este tratamiento
especifico, son los mismos, independiente-
mente de que haya sido paro o fibrilacion
lo acontecido.

Determinacién del Diagnéstico y Esta-
blecimiento de la Circulaciéon y Respira-
cion Artificiales. — Alertar al Cirujano y
al Personal de la Sala de Operaciones. —
Un médico concienzudo y atento, que esté
cuidadosamente siguiendo a su paciente, o
sea que controle la tensién arterial, el pulso
v las respiraciones luego de haberse reali-
zado un bloqueo regional, puede, en la ma-
yoria de los casos ser el primero en detectar
la falla cardiaca. Debe pedirse ayuda in-
mediatamente, y si la intervencién esta en
marcha, el cirujano debe ser alertado de
inmediato. Mientras que el anestesiélogo
busca el pulso en la radial y la carétida,
el cirujano debe hacer lo mismo en la aorta
o en el corazén si el abdomen o el térax
se hallan abiertos. Cuando esto Gltimo no
ocurre, el Ginico método para determinar
concluyentemente si existe una detencién
del corazén o una fibrilacién ventricular
es por medio del electrocardiograma. Por
desgracia, este aparato no puede conectarse
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a cada paciente que vaya a ser sometido a
un bloqueo regional por obvias razones de
practicabilidad y desde_ el momento que
llevaria mas de * 1% minutos obtener un
electrocardiograma sin preparacion previa,
éste, salvo casos e.\'cepcionale‘s, es de poco
valor para confirmar un diagnéstico de
paro cardiaco o fibrilacién ventricular.

Por otra parte, colocar una aguja en el
corazén para apreciar si el pabellén se
mueve —lo que indicaria actividad ecar-
diaca— mno es muy prietico ya que se
pierde un tiempo precioso y no puede lle-
gar a dar una idea exacta del problema.
Se puede colocar una aguja en el corazén
mientras se esperan los instrumentos con
qué efectuar una toracotomia, pero esto no
puede sustituir a la visualizacién directa
del miocardio.

Cuando se sospecha una falle cerdiaca,
se requiere una toracotomia. — No siempre
esa determinacion es muy fécil, en especial
si no se ha iniciado la intervencién o si el
bloqueo se realizé6 con propésitos diagnés-
ticos o terapéuticos. Sadove 3¢ preconiza la
administracién de una mezela de 0,9 a
1,2 mg. de atropina y 0,3 ce. de una solu-
cién al 1 % (3 mg.) de Neosinefrina.

Si no se percibe ninguna respuesta en
el lapso de 45 segundo en forma de una
tensién arterial registrable y pulsaciones
arteriales, estima que es de imprescindible
necesidad la iniciacién del sistole manual.

Primrose 37, sugiere el uso de nitrito de
amilo y afirma: ‘‘El desmayo ordinario
retrocede inmediatamente con la inhala-
cién artificial de una capsula de esta droga,
mientras que el corazén parado no puede
en absoluto moverse’’.

El golpear fuertemente el pecho sobre
el precordium o hacer pasar una corriente
eléetrica a través de la pared toricica han
sido empleados por Roberts y eolaborado-
res 38 y por Zoll y colaboradores 3% 40, res-
pectivamente, como procedimientos Ttiles
para iniciar la actividad eardiaca en ins-
tancias en que el masaje no es posible
realizarlo,

Esta situacién puede presentarse du-
rante un bloqueo diagnéstico o terapéutico
en un consultorio en donde se carece de
ayuda y de equipo para realizar una tora-
cotomia. No obstante si el bloqueo se rea-
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liza en el cuarto de bloqueos o en la sala
de operaciones del hospital en donde exis-
ten facilidades para realizar el masaje car-
diaco, las mencionadas medidas terapéuti-
cas son permisibles sélo mientras se estdn
realizando, los preparativos para instituir
el sistole manual.

Las mismas no deben en manera alguna
dilatar la realizacién de la toracotomia una
vez que el diagndstico presuntivo de falla
cardiaca se haya realizado, ya que dicha
maniobra es el Gnico medio préctico para
efectuar el diagnéstico definitivo y una
terapéutica eficaz.

Debe reconocerse que el médico que sabe
que el factor tiempo es esencial para salvar
una vida, en ocasiones realizard una tora-
cotomia en un enfermo cuyo corazén no se
ha deteniflo ¥ en el que el sistole manual es
innecesario.

Aunque este hecho no resulte muy agra-
dable, es algo que si se explica adecuada y
cuidadosamente al paciente, podré ser acep-
tado sin reeriminaciones,

Que un Solo Médico Ordene.— Resulta
obvio que un solo médico /debe asumir el
control de la situacién cuando esta com-
plicacién se presenta. El solamente debe
dirigir el tratamiento. Si todos los médicos
presentes dan ordenes, sélo originaran con-
fusibn y demorarin la resucitacién del
corazon.

Control del Tiempo y Documentacién de
lo Actuado.—'Cuando se sospecha la exis-
tencia de un paro cardfaco, el anestesista
0 mejor adn alguna otra persona, una en-
fermera o un médico interno, debe inme-
diatamente empezar a contar en voz alta el
transcurrir del tiempo — ‘80 segundos, 1
minuto, 1 ¥4 minutos’’, ete.

Hsto permite que al médico a cargo del
tratamiento se le haga la conciencia de que
la velocidad es esencial. Bl que tiene a su
cargo el control del tiempo debe documen-
tar adecuadamente cada paso que se da:
intubacién, sistole manual, drogas adminis-
tradas, ete., a medida que son realizados
por el cirujano y anestesiélogo.

Eliminar la Causa del Accidente.— Si
se estd efectuando una intervencién quirtr-
gica, o un bloqueo, esto debe cesar inme-
diatamente para evitar nuevos estimulos
N0CiVos.

Suprimir la Anestesia, Asegurar la Via
de Aire, Corregir Cualquier Causa de Hi-
poxia. — Si se estd utilizando anestesia
inhalatoria o endovenosa junto con la re-
gional, debe ser suspendida de inmediato.
Se debe colocar una cénula faringea o de
preferencia una sonda endotraqueal con
manguito inflable. Las sondas con man-
guito son preferibles porque impiden:
1) aspiracién de vémitos y 2) cuando
se efectlia la respiracién artificial mediante
la bolsa de anestesia impiden la dilatacién
del estémago que por si misma puede ser
la causante de muerte.

Si s6lo se utilizara la cdnula faringea,
el médico debe cuidarse de la distensién
estomacal, y si ocurriera, debe introduecir
una sonda de Levin para descomprimir el
érgano.

Si aparecieran vémitos, aspirar la fa-
ringe, laringe, tridquea, ete. (ver Capi-
tulo 18).

La utilizacién de la broncoscopia es el
mejor medio de cumplir con este requisito.
Una vez que la via aérea estd expedita,
debe instituirse la respiracién artificial con
una frecuencia de 20 respiraciones por mi-
nuto, con preferencia mediante una bolsa
¥ careta utilizando 100 % de oxigeno a 10
litros por minuto. La respiracién artificial
puede, en razén de la contraccién y expan-
sién del pulmén, comprimir el corazén y
enviar alguna sangre a las coronarias y al
cerebro pero no constituye nunce un sus-
tituto para el sistole manual.

Si no pudiera contarse de inmediato con
el oxigeno con una bolsa y méscara, pue-
den usarse, hasta que aparezecan, métodos
de respiracién artificial manual y/o res-
piracién boca a boca porque es imprescin-
dible subsanar la hipoxigenacién.

Instituir el Masaje Cardiaco.— Este es
por lejos, el paso mis importante en el
tratamiento de la falla cardiaca y debe ser
instituido antes de los 3 1% minutos des-
pués de la interrupcién de la circulacién
en el cerebro.

Preparar la piel y colocar compresas es-
terilizadas en el térax constituye una pér-
dida de tiempo innecesaria. En la piel sin
aseptizar, sobre el cuarto o quinto espacio
intercostal izquierdo debe efectuarse una
profunda ineisibn y extenderla rapida-
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mente hasta la pleura, evitando, de ser
posible, Ia arteria mamaria interna. Se
abre Ja pleura con el mango del bisturi
para no cortar el pulmén y éste se de-
prime para continuar la apertiura pleural
con tijera o la parte cortante del bisturi.
Si. no obstante, el pulmon se lesionara, ne
se debe intentar repararlo en seguida sino
que basta colocar una pinza a través de la
solucién de continuidad. Esta puede sutu-

rarse mis tarde. Una vez que la pleura
esté abierta, se introduce la mano derecha
entre las costillas, y se palpa el corazon.
No deben transcurrir mas de 15 segundos
entre el momento en que el cirujano tome
el bisturi y su mano esté sobre el musculo
cardiaco 2. Si el corazén no late efectiva-
mente, sin entrar a considerar si se trata
de una asistolia o una fibrilacién ventri-
cular, se inicia el sistole manual a una
frecuencia de 60 a 80 compresiones por
minuto.

La parrilla costal es entonces amplia-
mente abierta por un ayudante o por el
mismo cirujano ayudante con su mano
izquierda mientras que la derecha continiia
con el masajeo. Para favorecer esto, el car-
tilago costal se secciona y se inserta un re-
tractor de costillas. Esto permite una vi-
sualizacién directa del corazén y facilita el
sistole manual al disminuir la presién de
las costillas en la mufieca o en el antebrazo
del miembro que masajea.

El vocablo ‘‘sistole manual’’ es prefe-
rible al de ‘‘masaje cardiaco’’ ya que una
compresion ritmica no resulta valedera si
no es efectuada de una manera que empuje
la sangre desde el corazén y simule un
efectivo sistole. Esta efectividad puede
comprobarse mediante la medicién de la
tensién arterial en el brazo. Un adecuado
sistole manual puede elevar la tensién sis-
télica aproximadamente 60 mm. Hg. Si re-
sulta dificil obtener estas cifras, la poreién
de aorta distal al origen de la arteria sub-
clavia izquierda puede comprimirse con
una pinza. Esta maniobra permitird au-
mentar el flujo sanguineo a los vasos coro-
narios y cerebrales al mismo tiempo que
permitird comprobar la efectividad de este
sistole artificial mediante la toma de la
tensién arterial en la extremidad supe-
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rior 21 28, 68, Que el sistole sea efectuado
por una o dos manos dependeré del tamafio
del corazén #3.

S el corazdén es pequefio, una sola mano
puede ser suficiente, pero si es grande, es
necesario ntilizar ambas manos. Ya sea que
se usen una o ambas, el sistole manual es
cansador, por lo que el médico debe ser
relevado a intervalos por un ayudante si
es que se desea mantener un sistole
efectivo.

La labor inicial es impedir que el museculo
cardiaco y el cerebro mueran, no restable-
cer el latido cardiaco. Este puede volver
a hacerse presente salvo que los tejidos
responsables de su iniciacién estén dana-
dos por la hipoxia o la anoxia.

No tiene importancia que el pericardio
se abra o no, siempre que pueda mante-
nerse un sistole adecuado. No obstante, no
cabe ninguna duda que la via tordcica es
preferible a la abdominal porque la pri-
mera permite: 1) ver el corazdn, 2) utili-
zar el desfibrilador, 8) inyectar medica-
mentos intracardiacos y 4) es dificil tomar
el corazén desde el abdomen 1% 22 23, 41, 43,

No obstante, si el abdomen se encontrara
abierto en el momento de la falla cardiaca,
el camino subdiafragmitico para el sistole
manual debe utilizarse mientras se abre el
torax.

El uso de atropina para disminuir los
reflejos vagales una vez que el paro car-
diaco estd definitivamente instalado es dis-
cutible; probablemente no hace dafio.

Fluidos Endovenosos.— Deben adminis-
trarse por via endovenosa soluciones dex-
trosadas al 5 %, plasma, sangre u otras
infusiones para aumentar el volumen eir-
culante 1, Estos elementos apuntalan la
circulacién y aumentan el retorno de san-
gre venosa al corazén. Es mejor evitar
soluciones de cloruro de sodio ya que puede
aumentar el edema cerebral en el caso de
que la reanimacién del corazén hubiera
resultado exitosa. Saklad 4* aconseja el uso
de transfusiones intraarteriales si la ten-
sién arterial se mantuviera baja ‘‘por el
mejor flujo sanguineo coronario y cerebral
que proporciona’’. g

Evitar la Posiciéon de Trendelenburg De-
masiado Acentuada. — Puede ser benefi-
cioso colocar al paciente en una posicién
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de Trendelenburg de 7 a 10° para llevar
la sangre al cerebro, pero una inclinacion
mayor carece de valor. Debe recordarse
que si bien colocar la cabeza hacia abajo
puede mejorar el flujo sanguineo del ce-
rebro, por otro lado retarda la velocidad
sanguinea de retorno desde el cerebro al
corazén, de tal manera que quizds lo me-
jor es no inclinar la mesa de operaciones
para este tipo de accidente *5.

Evitar los Analépticos y las Drogas Sim-
paticoliticas. — Durante la falla cardiaca
no deben usarse la cafeina, el Metrazol
(pentamilentetrazol), la Coramina (mike-
tamida), la efedrina, la Neosinefrina (feni-
lefrina), ete. ya que aumentan la demanda
de oxigeno y por lo tanto la anoxia tisular
con lo que se agravan las condiciones del
enfermo.

Schmidt % afirma que ‘‘estudios realiza-
dos directamente en el cerebro sobre con-
sumo de oxigeno han demostrado que la
actividad cerebral metabdlica es paralela
a la actividad funcional y que las drogas
convulsivantes pueden llevar a la anoxia
cerebral (con todas sus consecuencias) por-
que aumentan la demanda de oxigeno mads
alld de la provision existente’’.

Evitar la Digital, la Ouabaina y la Es-
trofantina. — Estas drogas actian en el
sistema de condueccién auriculoventricular,
aumentando el periodo refractario y ha-
ciendo més lenta la conductividad, por lo
que no son aconsejables en la falla
cardiaca.

¢

Tratamiento Especifico del Paro Car-
diaco (Asistolia). —Una vez que la cir-
culacién y la respiracion se hallan mante-
nidas artificialmente, es necesario restable-
cer el latido cardiaco. Frecuentemente,
aquel hecho reiniciard los movimientos del
corazén. No obstante, si esto no ocurre, no
hay ninguna necesidad de apresurarse y
deben considerarse escrupulosamente las
ventajas de utilizar otros métodos:

Mecanico. — Pellizear el corazén con los
dedos puede originar el comienzo de los
latidos. Si este simple método falla, pode-
mos utilizar drogas.

Drogas.— La utilidad de la Adrenalina
(epinefrina) ha sido desechada por Prim-

rose 37, pero auspiciada por una buena can-
tidad de otros autores 15 21, 22, 46, 49,

Puede darse en pequefias dosis como 0,5
a 2 ce. de 1:5000 en el interior de la au-
ricula o del ventriculo. El administrar do-
sis mayores puede originar la fibrilacion
ventricular (ver Tabla XIV) 47. No debe
ser inyectada mientras no se haya oxige-
nado el misculo cardiaco por lo menos du-
rante un minuto de sistole manual efectivo,
salvo que sobrevenga la fibrilacién ven-
tricular.

El cloruro de calcio ha probado ser muy
1til, siendo una dosis adecuada de 2 a 4 ce.
de la solueién al 10 % introducida con
cautela en el interior del ventriculo iz-
quierdo, pero si no resulta suficiente, puede
repetirse la dosis (ver Tabla XIV) % 50,
El cloruro es importante ya que se ha visto
que s6lo una sal ionizable de calcio es efec-
tiva. Debe utilizarse juciosamente, pues si
se inyecta una dosis excesiva, el resultado
puede ser una fibrilacién ventricular.

El Pronestyl (amida procainica) y la
Novocaina (procaina) no deben ser usadas
endovenosa o intracardiacamente en el
paro cardiaco pues pueden originar una
ulterior depresion de este 6rgano.

Tratamiento Especifico de la Fibrila-
ciéon Ventricular.— Se trata de un pro-
blema serio ya que el corazén debe ser
llevado a la asistolia (paro cardiaco) antes
de que se pueda restablecer el latido nor-
mal. Cuando esta complicacién aparece en
un corazén normal, la resucitacién es habi-
tualmente posible, pero si acontece en un
miocardio con fallas orgdnicas, es casi siem-
pre fatal. No se debe intentar detener la
fibrilacion hasta que la circulacion y la res-
piracién por medios artificiales no se hayan
instituido, como se ha descripto con anterio-
ridad, para asegurar una adecuada oxigena-
cién de los tejidos en particular del miocar-
dio. Una vez que esto se ha conseguido,
deben adoptarse los siguientes medios para
detener la fibrilacién y restablecer el latido
cardiaco.

Defibrilacion del Corazén.— Si el sistole
manual por si mismo no ha conseguido de-
fibrilar al corazén, entonces puede ser tra-
tado por medios eléctricos o por drogas.

Para efectuar la defribilacién del cora-
z6n por métodos eléctricos, se aplican dos
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. TABLA XIV

DROGAS UTILES EN LA RESUCITACION CARDIACA (seguin Leeds 15)

Droga l Dosis Indicaciones Contraindicaciones Observaciones

: [ I e : :
Adrenalina 0,5 a 2 cc. 1:5,000Ritmo regular; con~[Fibrilacion ventri-[Estimula el corazén
(epinefrina) 'soluciéon en auri-jtracciones débiles;|cular por acciéon directa so-

cula usalr con cuidado
en la asistolia

bre el miocardio y el
sistema de conduccién:
aumenta la irritabili-
dad miocardica

S or

Cloruro de calcio 2 a 4 cc. solucién [Ritmo regular; con-|Fibrilacién ventri-
al 10 % en ven-tracciones débiles;cular
triculo izquierdo |usar con -cuidado
en la asistolia

Alguna vez reanimars
el corazén que no res-
‘'ponde a la adrenalina

Novocaina

10 ce. solucién 1‘7; Fibrilacién ventri-|Corazén blando y
(clorhidrato de |en auricula o 50fcular que no res-|asistélico

Disminuye la irritabili-
dad del miocardio y

procaina) a 100 cc. solucién|ponde a estimulos del sistema de conduc-
1 % endovenosa cion
Pronestil 100 a 200 mg. en|Fibrilacién ventri-|Corazén blando y|Disminuye la irritabili-

(procaina amida) auricula por via[cular que no res-|asistélico
ponde a estimulos

endovenosa

dad del miocardio y
del sistema de conduc-
cién

Atropina 7 .0065 gm. 6 0.01|Paro cardiaco por|Taquicardia Bloquea los efectos va-

escopolamina por via endove-|reflejo vagovagal gales en el nédulo si-
nosa noauricular

Quinidina 02 gm, 4 a 5 ve-|Presencia preope-|Uso endovenoso o|Disminuye la excitabi-

oral cardiacas

ces diarias por via|ratoria de arritmiasIintracardiaco

lidad del miocardio y
hace més lenta la con-
ducciéon de impulsos

Cloruro de bario [1 a 2 cc. solucién|Ritmo regular; con-|Fibrilacién ventri-
0.5 % intracar-|tracciones débiles;|cular

diaca usar con cuidado
en la asistolia

Menos usado que el
cloruro de calcio

Cloruro de potasio Solucién de 0,5 al[Fibrilacién ven tri-|Asistolia o contrac-
5 % intracardiaca(cular para producircién regular pero
su inhibicién

débil

No se recomienda; la
defibrilacion eléctrica
es probablemente més
eficiente y menos pe-

ligrosa

electrodos al ventriculo (uno en la parte
posterior y otro en la anterior, en lo posi-
ble opuestos entre si) y se hacen pasar 125
a 130 voltios a un amperaje de 1,5 a 3 en-
tre ambos polos en un lapso de 0.1 segun-
dos. Voltajes mas potentes y/o mis prolon-
gados periodos de aplicacién pueden
quemar al corazdén 1% 23, Sj con esto no se
detiene la fibrilacién se realiza la manio-
bra nuevamente 52 54,

Entre estas pruebas puede instituirse un
periodo de sistole manual para asegurar
una oxigenacién adecuada al cerebro y al
miisculo cardiaco. La inyeccién de 2 a 5 ce.
de Novocaina (procaina) al 5 % en el ven-

triculo derecho, después del primer intento
fallido, puede también hacer que el cora-
z6n responda mis favorablemente a la si-
guiente aplicacién eléctrica 52 54, El trabajo
experimental de Kay *® no revela la efica-
cia de usar Novocaina en la fibrilacién
ventricular. Afirma: ‘‘Los resultados ex-
perimentales aqui registrados tienden a
demostrar que la procaina no debe ser
usada a menos que la defribilacién en serie
haya fracasado después de muchos inten-
tg)s. Aunque la procaina parece ser de
cierta utilidad en cooperar con la defibri-
lacién eléctrica del corazén, la detencién
ventricular a que puede dar origen des-
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pués de una defribilacién eléctrica exitosa
es mas dificil de tratar si se usan 10 ce.
de procaina al 1% y en muchos experi-
mentos esta desventaja puede anular Ia
ventaja de usarla’’.

Si la terapéutica de administrar una sola
descarga resulta ineficaz, deben aplicarse
5 a 10 con 0,1 de segundo de intervalo,
utilizando el mismo voltaje y tiempo de
desearga a medida que los electrodos son
cambiados de posicidn 49 55,

Es necesario mover los electrodos para
evitar quemar el miocardio eomo asi tam-
bién cubrir todas las 4reas del misculo
cardiaco desde las cuales los estimulos que
originan la fibrilacién puedan originarse.
Muchos investigadores opinan que las des-
cargas en serie son mas efectivas que las
simples.

En ocasiones la defribilacién que se ob-
tiene mediante la utilizacién de drogas
puede ser més eficaz que la mecénica. No
obstante, este concepto no se ha enunciado
sin haber sido rebatido en su oportuni-
dad *®. De tal manera que el médico en
trance de proceder a la defibrilacion, de-
beré elegir de acuerdo a su ciencia y con-
ciencia entre los dos procedimientos.

A menudo resulta necesario usar ambos
métodos para restablecer el sistole cardiaco.

Las siguientes drogas tienen propiedades
defibrilantes, las que deben inyectarse una
o mas dentro de las cavidades ventricula-
res (ver Tabla XIV).

I. Novocaina (clorhidrato de pro-
caina). — 10 a 20 cc. de la solucién
al 1 %.
Pronestyl (amida procainica) 100 a
200 mg.

IIL. Cloruro de potasio.— 0.5 a 2,5 mi-
liequivalentes (1 a 5 ce. de una so-
lucién al 3,7 %).

1V. Xilocaina (clorhidrato de lidoca-
caina). — Recientemente se ha .d-e’-
mostrado que esta droga corrigio
con éxito la fibrilacién ventricular
de 21 perros en un total (.fle.23 e
Estos experimentos preliminares
mostraron que la inyeccién intraven-
tricular de Xilocaina resulté el tra-
tamiento mas efeetivo para corregir
la fibrilacién ventricular en estos

11

animales. Hasta el presente, no te-
nemos conocimientos de estudios re-
lativos al uso de esta droga en seres
humanos para este tipo de accidente.
Podemos imaginar que ha de poder
usarse en una dosificacién similar a
la de la Novocaina al 1 %, o sean
10 a 20 cc. de una solucién al 1 %.

Restablecer el Latido Cardiaco.— Si la
defibrilacién resulta efectiva, deben ini-
ciarse las maniobras para restablecer el la-
tido ecardiaco, como se ha descripto en
el parrafo dedicado al paro cardiaco.

Precauciones. — Una vez que el cora-
z6n ha empezado a latir normalmente, de-
ben observarse las siguientes precauciones :

No Cerrar el Térax Demasiado Pronto.
— No se debe cerrar el térax en forma pre-
matura porque puede reaparecer el paro
cardiaco 7°.

Suspender Toda Ulterior Intervencion
Quirdrgica. — Cuando se haya producido
un paro cardiaco y se haya tratado exito-
samente, cualquier intervencién, salvo que
tenga un caridcter indispensable para la
vida del paciente, debe ser pospuesta para
una ulterior oportunidad. Es. preferible
suspender todo manipuleo y permitir que
el paciente conserve su vida para ser in-
tervenido en otra ocasién que provocar su
muerte, tratando de superar las contingen-
cias de un paro eardiaco més una larga
intervencion.

““Aquel que lucha y huye

Puede vivir para luchar otra vez

Pero el que en batalla es muerto

No puede nunca levantarse y luchar de
[nuevo”’

Oliver Goldsmith 5t

CUIDADO POSTERIOR DEL PACIENTE

RESUCITADO DESPUES DE UN PARO

CARDIACO O UNA FIBRILACION
VENTRICULAR

Una vez que el paciente que ha sopor-
tado un paro cardiaco o una fibrilacion
ventricular haya sido resucitado, el médico
tratante puede permitirse un pequeio,
pero s6lo un pequeiio suspiro de alivio.
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Pero no debe sentirse extremadamente
optimista, ya que si el tratamiento post-
operatorio no es cuidadosamente pla-
neado y supervisado, el paciente puede
morir a causa del edema cerebral originado
por la anoxia resultante de la falla car-
diaca aguda. Saklad *!, afirma: ‘‘Después
del restablecimiento del latido cardiaco,
una de tres cosas puede acontecer: 1) Puede
haber una completa recuperacién de la ac-
tividad mioeardica, de las respiraciones y
de la funcién cerebral. 2) El corazén puede
funcionar adecuadamente, la respiracién
puede ser satisfactoria, pero a causa de
una excesiva privacién de oxigeno al cere-
bro pueden haber alteraciones de su fun-
cién, y 3) En ocasiones el corazén puede
recuperarse, pero las respiraciones pueden
no restablecerse con ulterior muerte del
paciente. A menudo un enfermo puede per-
durar inconciente pero respirando bien y
con aparente buena marcha cardiaca y mo-
rir después de un lapso que se alarga de
1 a 15 dias. Estos pacientes exhiben el ca-
racteristico dafio de la hipoxia cerebral’’.

Seldon y colaboradores 3 insisten en la
importancia de la relacién entre el edema
cerebral en el periodo postoperatorio y la
anoxia cerebral en el periodo quirtirgico
y afirma: “El dafio permanente al cere-
bro ecomo resultado de la anoxia cerebral
aguda no sélo se manifiesta en funcién de
la duracién del episodio anéxico sino,
en el caso de perfodos de anoxia suble-
tal, debe estar condicionado por la dura-
cibn y severidad del edema cerebral
postanéxico. Es de pensar que una poreién
considerable del dafio cerebral permanente
observado en estos casos desgraciados puede
ser el resultado no del insulto inicial pero
més bien de un periodo sin tratamiento
del edema cerebral subsiguiente al dafio
primitivo’’.

Courville %7, Saklad * y Lucas 5 % han
encontrado que el cambio mas precoz en
el cerebro es el edema. Si éste se absorbe
rapidamente, la célula se recupera; pero
si persiste, su buena oxigenacién se ve im-
pedida por procesos puramente mecanicos,
por lo cual la hipoxia celular se agrava y
se establece un circulo viciosa que even-
tualmente lleva a su muerte.

Los si’gnos y :sintomas del edema cere-
bral estin referidos al sistema nervioso
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central: coma, intranquilidad, convulsioneg
alaridos, etc. Cuando estos trastornog ali
canzan a observarse, la recuperaci¢y bk
problematica. Debe instituirse de inmediatg
el tratamiento para disminuirlo Junto con
una terapia de sostén si es que deseamog
salvar a estos enfermos de lesiones nervip-
sas ¥y la muerte.

El médico tratante no debe esperay hasta
que los signos y sintomas consignadog an-
teriormente aparezecan. Tan pronto como
el enfermo es devuelto a su lecho, debe ing-
tituir la siguiente terapéutica, que tienge
a disminuir el edema cerebral, oxigenar las
células cerebrales y romper el cireulo
vieioso.

Administrar Sero Albumina,. — Aunque
la seroalbimina constituye menos del 60 %
de las proteinas totales del plasma, es res-
ponsable de alrededor del 80 % de su efecto
osmético total °. Cincuenta ce. de albtimina
son osméticamente equivalentes a 250 ce.
de plasma y habitualmente pueden reti-
rar de 3 a 314 veces su propio volumen
de fluido de los tejidos en 15 minutos St

Gates y Craig*®, Seldon y colaborado-
res % Shelden y colaboradores 2 ¥y Mo-
yer % creen que las seroalbtiminas son su-
periores a la mayorfa de los agentes des-
hidratantes habitualmente usados, tales
como dextrosa al 50 % y otros expansores
del plasma sanguineo.

EI caso de Cole® de un paro cardiaco
que exhibié evidencias de un edema cere-
bral en el periodo postoperatorio y que fué
tratado exitosamente con seroalbdiminas,
sustancia ésta de preferencia. No obstante,
SI N0 es posible encontrar seroalbiiminas,
se pueden utilizar otras soluciones.

Dosage. — Gates y Craig % indican ad-
ministrar por via endovenosa de 60 a 80 ce.
de una solucién de seroalbfiminas (5 gm./
20 cc.) en 6 a 10 minutos y prohibir los
fluidos al paciente durante las proéximas
ocho horas. Se han inyectado dosis de la
magnitud de 300 a 500 ce. (75 a 125 gm.)
de seroalbéiminas humanas pobres en sal
dadas en el periodo de una hora, sin efec-
tos secundarios nocivos, para combatir el
edema cerebral resultante del envenena-
miento barbitirieo 95, 3

_En los casos de paro cardiaco en la Cli-
nica Mason en los que las seroalbiiminas
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fueron inyectadas, se demostré que se pue-
den administrar sin peligro, por via endo-
venosa, 80 a 120 cc. (20 a 30 gm.) en un
lapso de 6 a 8 minutos cada 4 a 6 horas.

Complicaciones de la Administracién de
Sero Albitmina. — No se ha observado nin-
guna en la Clinica Mason; pero Cutter
menciona edema de pulmén, alteraciones
respiratorias y decompensacién cardiaca
como posibles 61,

Restringir los Fliidos Intravenosos, —
Durante el tratamiento del edema cerebral,
los fluidos deben prohibirse o limitarse a
un minimo. Hay que evitar las soluciones
de suero fisiolégico en muchas circunstan-
cias, ya que pueden originar la muerte por
acentuar el edema.

Administrar Oxigeno.— El oxigeno
debe administrarse en concentraciones ele-
vadas, ya sea por intermedio de una mis-
cara o de una carpa.

Usar Antibi6ticos. — Estos pacientes se
pueden complicar con una neumonia. Si la
pared tordcica ha sido abordada sin asep-
sia, es probable que la pared, la cavidad
pleural, y/o el espacio pericirdico puedan
infectarse. Deben tomarse todas las precau-
ciones para evitar la infeccién.

Terapia de Sostén. — Se deben ingerir
grandes dosis de vitaminas, fluidos y co-
mida por boeca e instituir un régimen de
movilizacién (suceién traqueal, mover al
paciente de un lado a otro, hacer toser y
deambulacién precoz), bien cuidado por
parte de enfermeras entrenadas. Deben
existir medios eficaces para disminuir la
hipertermia si se presenta, por medio de
fricciones de aleohol, bolsas con hielo, ete.,
lo que contribuird en gran parte a la recu-
peracion del enfermo.

Cuidado de la Herida Toracica. — Se
debe observar el euidado de rutina de una
herida operatoria del pecho, como drenaje
de agua, ete.

COMENTARIO

El Uso Endovenoso de la Novocaina
(clorhidrato de procaina) en el Edema
Cerebral. — El uso de la novocaina por

via endovenosa para sobrepasar el estado
de anoxia aguda a continuacién de episo-
dios de anoxia cerebral ha sido preconizado
por Courville ', Afirma: ‘‘Las alentadoras
experiencias con el uso de la clorhidrato
de procaina (1 gm. por litro de una solu-
cién al 2 % de glucosa en suero fisiol-
gico) en el tratamiento de la anoxia cere-
bral de otros origenes, (Olsen, Amyes y
Marinacci, 1950) ™, sugeririan su valor en
estos casos postanestésicos. Su uso se jus-
tificaria teniendo en cuenta los efectos se-
cundarios de larga evolucién de la anoxe-
mia anteriormente comentada. Se supone
que la procaina estabiliza el control vaso-
motor, con la consiguiente mejoria del
estado clinico del paciente si el insulto
original no ha sido demasiado profundo.
Debe darse endovenosamente por goteo
lento una o dos veces por dia hasta la re-
cuperaciéon del paciente o hasta que ulte-
riores esfuerzos para salvar la vida resul-
ten evidentemente inttiles’’.

Nuestra creencia es que las seroalbtimi-
nas son preferibles a la novocaina endo-
venosa. El uso de esta tltima droga, como
se lo ha explicado anteriormente, necesita
de la administracién de grandes volame-
nes de soluciones. Uno de los principios del
tratamiento del edema agudo cerebral es la
restriceion en la ingestién de fluidos.
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CAPITULO 8

Dolor

TN este capitulo se realiza una revisién
A general de las causas del dolor que
puede estar asociado a las téenicas de blo-
queos regionales. 181 dolor acompaiia mu-
chas de las complicaciones analizadas en
este libro y en la mayoria de las ocasiones,
no ocasiona mas preocupaciones (ue la in-
comodidad del paciente. No obstante, puede
ser un signo de complicaciones graves como
el neumotérax, la neuritis, las lesiones
de la médula espinal, ete., con lo que se
hace necesario consultar los capitulos con-
sagrados a éstas.

ETIOLOGIA

Cuando solo el dolor aparece durante la
ejecucion de un bloqueo, éste es originado
por traumas menores, pero cuando persiste
por mas de unos pocos dias como secuela
de un bloqueo, otros origenes deben ser
pesquisados: infeccién, degeneracién tisu-
ral, etc. En términos generales, el dolor
que sigue a un bloqueo regional es de-
bido a:

Trauma Tisular. — El trauma producido
a los tejidos por la sola accién de las pun-
ciones ejercidas por las agujas, no trae
consecuencias serias. El paciente puede
quejarse de: 1) una sensacién quemante
originada por la distension de los tejidos
cuando se realiza un habén dérmico, 2) de
sensaciones semejantes a electricidad
cuando un nervio, ganglio, plexo nervioso
o la médula espinal es contactada por la
aguja, y 3) de un dolor profundo cuando
los miisculos y el periostio se puncionan.
En la mayoria de estos casos el dolor cesa
de inmediato a continuacion de la inyec-
cion de un agente anestésico local o de la
remocién de la aguja, y'si regresa, persiste
s6lo por un dia o dos y no requiere ningin
analgésico para ser controlado.

La excepeion a esto es la aparicién de:
1) un hematoma debajo del periostio;
2) un absceso u osteomielitis; 3) neuritis;
o 4) una lesién de la médula espinal. En
estos casos el dolor puede persistir por un
prolongado lapso, en especial si el tejido
nervioso resulta daflado. 11 dolor prove-
niente de lesiones de la médula espinal es
habitualmente permanente mientras que el
resultante de injurias a los nervios perifé-
ricos o sus raices desaparece a menudo a
medida que el nervio se regenera. No-obs-
tante, en algunos casos puede persistir des-
pués que el nervio cicatriza.

Inyeccion de Soluciones Antifisioldgi-
cas.— Kl dolor puede aparecer a conti-
nuacion de inyecciones de:

Agentes Anestésicos Locales Disueltos
en Agua Destilada. — E1 dolor proveniente
de la inyeccién de agua destilada desapa-
rece en pocos minutos y no reaparece.

Drogas Neuroliticas. — E1 dolor inicial
que sucede al uso de drogas neuroliticas,
¢omo aleohol, fenol, glicol propileno y po-
lietilénico, éter y concentraciones excesivas
de drogas anestésicas locales, habitualmente
desaparece a medida que la droga ejerce
su efecto anestésico, pero cuando éste se
d_mpa el dolor vuelve a hacerse presente
S1 aparecen neuritis, escaras o abscesos esté-
riles (ver Capitulos 10 y 11).

Ciertas Soluciones Amestésicas Locales
Como Ciclaina (hexilecaina). — Ruben y
A11de1'§011 1 han observado que aparece una
sen'saclén quemante cuando se inyecta ci-
claina, pero que esta sensacién desaparece
cuando la droga ejerce su efecto anesté-
sico, y habitualmente no reaparece cuando
se disipa su aceién.

Sélo dos excepciones a este concepto han
llamado la atencién del autor. Un par de
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neuritis braquiales instaladas a continua-
cién del uso de esta droga para bloquear el
plexo 2

Soluciones Contaminadas por Iones Me-
talicos Liberados de las Partes Metdlicas de
Jeringas y Receptaculos.— Las soluciones
contaminadas por iones metélicos, rara vez
causan dolor durante el efecto fisiologico
de la droga anestésica.local, pero pueden
provocarlo si se instala un edema de los
tejidos y/o neuritis (ver Capitulos 10 y 11).

Infeccién. — Bl dolor ecasi invariable-
mente acompafia a las infecciones, lo que
resulta particularmente valedero en el caso
de la osteomielitis y de los abscesos.

Neumotérax, — (Ver Capitulo 6).

Bloqueo del Ganglio Estrellado. — No
resulta infrecuente en el momento de colo-
car la aguja en la regién del ganglio estre-
llado o durante la inyeccién de la solucién
en su interior, que el paciente se queja de
dolor en el hombro, en el pecho, o en la
mandibula, especialmente si la aguja es
colocada correctamente. Este tipo de dolor
recuerda al del angor pectoris y en un pa-
ciente con una enfermedad de sus corona-
rias, puede representar una verdadera
angina. Bl dolor en la escépula, en el hom-
bro o en el pecho habitualmente indica
estimulacién del ganglio estelar mientras
que las algias en el cuello y en la mandi-
bula son indicio que la cadena cervical
simpética por sobre la regién del ganglio
es la irritada. No obstante, el dolor puede
ser también causado por estimulos del pe-
riostio, tejidos blandos o nervios somaticos.

En la mayoria de los casos las sensacio-
nes dolorosas son originadas por contacto
con el mismo ganglio u otras fibras sim-
pAticas cuando la aguja es colocada correc-
tamente.

Cuando se la sittia en forma incorrecta
el dolor proviene del periostio o el hueso
y esta clase de sensacion puede ser refe-
rida a una regién somética.

Accidentes Vasculares. — Dejando de
lado el dolor anginoso, el que acompaina
a los accidentes vasculares es el resultado
de un normal mecanismo del sistema vascu-
lar que puede producirse a continuacion
de un bloqueo (ver Capitulo 25).

Dolor en las Piernas Durante la Admi-
nistracién de un Bloqueo Peridural. —
Cuando un volumen grande de solucién es
inyectado en el espacio peridural, particu-
larmente en la regién caudal, el paciente
puede quejarse de un dolor constrictivo en
las nalgas, muslos y piernas. Esto ocurre
con relativa frecuencia si el agente anes-
tésico local es administrado con rapidez
mientras se efectia un bloqueo caudal a
una paciente obstétrica con liviana medi-
cacién. No es un signo para suspender el
bloqueo, pero la inyecciéon de la solucién
anestésica local debe hacerse mas lenta o
detenida momentidneamente. De cualquier
manera este tipo de dolor es uno de los
signos en que més hay que confiar para
tener la certeza de que la aguja esta colo-
caad correctamente en el canal caudal.

Diotrast. — (Ver Capitulo 10).

SIGNOS Y SINTOMAS

Es obvio que el dolor varia en intensi-
dad y puede ser sordo, palpitante, que-
mante, agudo, pufialeante o una combina-
ci6n de éstos, dependiendo de su causa
original. Puede ser més severo durante el
movimiento o cuando el médico ejerce pre-
sién sobre el area dolorosa. En general,
las algias que acompafian a la irritacion
pleural, a las neuritis, a la formacién de
abscesos, a las lesiones de la médula espi-
nal y otras complicaciones serias son las
mas molestas y su alivio requiere una pro-
funda sedacién, y en algunos casos extre-
mos, otros bloqueos nerviosos con agentes
anestésicos locales.

PROFILAXIS

El evitar el dolor durante y a continua-
cién de los bloqueos regionales requiere:
1) medicacién correcta, 2) explicacién del
procedimiento a efectuarse, de tal modo que
el paciente no se mueva durante la intro-
duccién de la aguja y por consiguiente
origine su desplazamiento; 3) evitar las
introducciones mdltiples y trauméticas de
las agujas; 4) prevenir la infeccién origi-
nada por transgresiones a la téenica; ¥
5) evitar las drogas neuroliticas salvo que
el paciente sea consciente de sus posibles
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complicaciones y el médico se muestre re-
suelto a aceptar el riesgo de una neuritis,
de un absceso, ete.

TRATAMIENTO

En la mayorfa de los casos el dolor re-
Sull'u' de menor importancia y aliviarlo
requiere solo: 1) actividad de la parte le-
sionada; 2) calor local; 3) fisioterapia;
Y/0 4) aspirina (4cido acetilsalicilico). Si
el flolor aparece de subito y severamente
0 sl persiste y luego recrudece con severi-
dad, entonces la posibilidad del desarrollo
de una seria complicacién debe conside-
arse. Bl tratamiento especifico del neu-
motorax, neuritis, escaras, abscesos, celu-
litis, ete., puede encontrarse en el capitulo
d.edicado a estos problemas. Si el dolor an-
ginoso se instala durante un bloqueo del
gal}glio estrellado y si se eree que la aguja
esta correctamente colocada, el mejor tra-
tz}miento es la inyeccién de la sustan-
cla _bloqueadora. El autor concuerda con
Adriani y colaboradores® que si un pa-

ciente se queja de dolor en el pecho gy
rante la colocacién de la aguja, el proce-
dimiento debe ser completado. El dolor cau.
sado por la colocacién de la aguja o Ig esti:
mulacién del ganglio estrellado puege
desembocar en constriceién de los vasos cq.
ronarios, pero al paralizar los ganglios ¢ el
drea desde donde se originan los estimulog
excitadores mediante la inyeccién de la gq.
lucién anestésica se produciri la sedacién
del dolor, ya sea por analgesia de las fibras
sensitivas de la regién o por dilatacién de
los vasos coronarios.
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CAPITULO 9

Hemorragia subsiguiente a la puncién de vasos sanguineos

LA colocacion de agujas durante los pro-
cedimientos regionales de bloqueos
puede originar hemorragias en el interior
de los tejidos por traumatismo a un vaso
sanguineo, determinando equimosis o hema-
tomas, pero en ciertas eircunstancias espe-
cificas pueden sobrevenir dafios permanen-
tes a los tejidos o la muerte.

ETIOLOGIA

La causa primordial de la hemorragia
es la puncién o desgarro de un vaso, ya
sea por colocaeién o remocién de una aguja.
Que este hecho determine consecuencias le-
ves o serias depende de: 1) la estructura
anatomica de la regién del cuerpo que ha
sido inyectada, ya sea que el nervio se en-
cuentre en un espacio, en un espacio po-
tenecial o esté rcdeado por firme tejido me-
senquimatoso; 2) la vascularizacién del
area inyectada; 3) el tiempo de coagula-
cién de la sangre; y 4) la droga inyectada.

Estructura Anatémica del Area del
Cuerpo Inyectada.— La hemorragia que
transeurra en 4reas del cuerpo que 10 sean
las de la cara se verd constreflida a pe-
quefias zonas de equimosis, lo que usual-
mente no tiene consecuencias serias en el
paciente con un tiempo de coagulacién
normal. La fascia, musculos, ligamentos,
tendones y periostio como asi también el
4cido hialurénico en el tejido subcutineo
actian como barreras para limitar la di-
seminacién de sangre y los mecanismos de
coagulacién ecierran los vasos. Por consi-
guiente raramente se forman grandes he-
matomas.

No obstante si se realiza un bloqueo de
las ramas del trigémino y se punza un
vaso, puede formarse un gran hematoma
en los parpados, mejilla o mandibula entre
10 a 30 segundos. La cara es particular-

mente vulnerable a esta complicaciéon por-
que es muy flexible y la piel, ficilmente
estirada, no ofrece ningtin obsticulo a la
diseminacién de la sangre (ver fig. 17).
En estos casos la hemorragia progresa hasta
que o bien el vaso se cierra o la sangre
llena el espacio y la presién exterior iguala
la presién interna. Salvo una temporaria
alteracién en la pigmentacién y en la
forma de la zona, este tipo de complicacién
no origina ningtin problema, salvo en la

Figura 17.- Hemorragia a continuacién de un
bloqueo del nervio maxilar en el foramen
rotundum.



Figura 18.- Decoloracion y proptosis de un o0jo

a continuacién de un bloqueo del nervio maxi-

lar con alcohol en el foramen rotundum para

tratar un tic, Se produjo una hemorragia aguda

en la o6rbita con gradual pérdida de la vision

por cinco minutos. El paciente no podia abrir
los parpados.

orbita. Aqui es el espacio el limitado y,
aan en el paciente con un mecanismo nor-
mal de coagulacién, la hemorragia puede
ser lo suficientemente rdapida para originar
una excesiva presién intraorbitaria y dafios
al nervio Optico antes de que los vasos se
ocluyan (ver fig. 18 y fig. 19).

Vascularizacion del Area Inyevtada. —
La cabeza y el cuello estan altamente vas-
cularizados en comparaciéon con otras par-
tes del cuerpo, y potr consiguiente las po-
sibilidades de puneciones inadvertidas de
un vaso en estas regiones son muchas veces
mayores que en otras. Ademas la cara reac-
c¢iona a menudo ante el trauma enroje-
ciendo, los vasos se dilatan, y este hecho
predispone a la hemorragia. Estos facto-
res, agregiandose a los anatémicos mencio-
nados previamente, explican la alta inci-
dencia de hematomas que suceden a los
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bloqueos nerviosos periféricos y atin a la in-
filtracién local en esta parte del cuerpo,

Tiempo de Coagulacion de la Sangre,
—Cuando un paciente tiene un tiempo
de coagulacion prolongado debido a wung
discrasia sanguinea (hemofilia, ete.) o se
lo ha sometido a una terapéutica anticoa-
oulante y se trammatiza un vaso sanguineo,
el resultado puede ser una hemorragia ca-
tastrofica 1-8. Por ejemplo: En un paciente
normal, en buenas condiciones fisicas, una
efusién sanguinea en los espacios epidural,
subaracnoideo o retroperitoneal, no es se-
ria porque la solucién de continuidad en
el vaso se eierra por el mecanismo de coagu-
laciéon antes de que se instale un hema-
toma que origine una presién suficiente
para daflar un nervio o antes de que una
pérdida severa de sangre ponga en peligro
la vida. Pero si el tiempo de coagulacién
es mas prolongado que lo normal, el blo-
queo de los nervios que transeurren a tra-
vés de esos espacios es singularmente aza-
roso. En tal caso, si la hemorragia pasa
desapercibida o resulta incontrolable, una
complicacion neurolégica o la muerte es su
consecuencia.

Drogas Inyectadas. — Las drogas neu-
roliticas como el aleohol, el fenol, la Efo-
caina, etc. no sélo causan degeneracion
nerviosa sino que también dafian otros te-
Jidos, originando equimosis atin cuando se
inyecten en pacientes con un mecanismo
de coagulacién normal. En un caso, en la
Clinica Mason, el uso de Efocaina en un
bloqueo intercostal originé un &rea equi-
moética que media 3 por 5 ecm. Es contro-
vertible de que si dicha droga (Novocaina
en propileno glicol) originé el dafio al vaso
sanguineo o si la Novocaina per se, por su
accién vasodilatadora impidié la retraccién
fisiolégica normal y su cierre. De cualquier
manera, con soluciones anestésicas locales
acuosas no hemos observado tal reaccion
en mis de 2000 pacientes sometidos a blo-
queos intercostales.

La equimosis puede también seguir a la
inyeccién subcutinea de Diotrast. Esto ha
sido observado por el autor y uno de sus
residentes, LeGrande Anderson, a conti-
nuacién de una inyeccién subcuténea de la
droga en sus propios antebrazos para in-
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vestigar los efectos nocivos que pueden
aparecer a continuacién de su uso en blo-
queos diagnésticos o terapéuticos.

Si las drogas anteriormente mencionadas
se inyectan en una paciente con un meca-
nismo de coagulacién anormal, la hemorra-
gia resultante serd probablemente mds
severa.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de la hemorragia
dependen de la cantidad de sangre y ‘el
drea o espacio en donde ésta se instala. La
injciacién puede reconocérse inmediata-
mente por el edema y otros signos, o puede
ser insidiosa con una complicacién neuro-
logica o una caida tensional severa como
primer indieio.

Edema, Equimosis y Dolor.— Uno o
més de éstos son habitualmente los prime-
ros signos de la hemorragia en los tejidos
mesenquimatosos, la érbita o el espacio re-

. troperitoneal. Uno puede aparecer sin los

otros, pero en muchas ocasiones todos es-
tan presentes. Exclusivamente el dolor se
percibe ‘cuando la sangre se instala en el
espacio subaracnoideo o en el peridural.

Hematoma. — Si la hinchazén es mar-
cada, puede haberse producido un hema-
toma. Se han deseripto del tamafio de un
pomelo formados en el espacio retroperito-
neal a continuacion de un bloqueo simpé-
tico lumbar en combinacién con medicacién
anticoagulante ® . Graves ® ha publicado
notas sobre cinco de tales casos, en uno de
los cuales la acumulacion de sangre no fué
percibida y el diagndstico correcto no pudo
efectuarse hasta que hubieron transcurri-
dos cinco dias. El paciente sand.

Hemos visto una hemorragia subperids-
tica en el 4rea sacra a continuacion de un
bloqueo transacro en una mujer con tiempo
de coagulacién normal. Hste hecho obligd
a la paciente a mantenerse en cama du-
rante diez dias. En este caso la deambula-
¢ién acentuaba notablemente el dolor que
se irradiaba hasta la articulacién de la ca-
dera y hacia la pierna. No son frecuentes
€asos tan severos.

Sélo ocasionalmente un hematoma per-
siste por més de unas pocas semanas o

se calcifica. Ain cuando ocurra lo segun-
do, no causa habitualmente dolor. Mis cola-
boradores y yo hemos visto un solo ejemplo
en que no se absorbié en menos de dos a
tres semanas. Bra del tamafio de un huevo
de gallina y se originé por traumatismo de
la arteria subclavia después de efectunarse
un bloqueo del plexo braquial. Persistié sin
causar dolor durante seis meses antes de
desaparecer, y durante este lapso, la tinica
queja del paciente fué de hinchazéon. Los
examenes radiologicos revelaron la exis-
tencia de pequeiias areas de calcio en su
interior. Esta complicacién no es una con-
traindicacion para el bloqueo del plexo
braquial, ya que el caso citado es finico en
su clase, en mas de 1000 efectuados en la
Clinica Mason.

Signos y Sintomas Neurolégicos. — Es
raro que se presenten signos y sintomas
neurolégicos a consecuencia de una hemo-

£

Figura 19. - Paciente mostrado en la figura 18,

4 dias después. Abajo: Muestra disminucién del

edema palpebral y decoloracién. Arriba: Mues-

tra la habilidad para abrir el parpado. El mo-

vimiento del globo ocular y la accién pupilar

son iguales a los del ojo normal. No obstante,
el enfermo no habia recobrado la vision,
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rragia en el interior de los tejidos, pero
si en la 6rbita o en los espacios peridural o
subaracnoideo, Esta resulta posible cuando
hay un tiempo de coagulacién prolongado
pero también pueden aparecer cuando el
mismo es normal,

Hemorragia Orditaria. — La hemorragia
intraorbitaria habitualmente se descubre
por un edema en los parpades y una exof-
talmia marcada. A medida que la tensién
aumenta, aparece dolor en el ojo, se instala
la diplopia y, si la hemorragia no se de-
tiene, en cineo minutos sigue la pérdida de
la vision por presién sobre el nervio 6ptico
v/0 los vasos oftdlmicos. En uno de estos
casos observados en la Clinica Mason, la
ceguera se hizo permanente (ver fig. 18 y
fig. 89).

Hemorragia en los Espacios Peridural y
Subaracnoideo. — Habitualmente los pri-
meros signos y sintomas de esta complica-
¢ién son cambios motores y sensitivos y su
iniciacién se manifiesta de 4 a 24 horas
subsiguientes a la recuperacién total de las
funciones sensitivas y motoras después del
procedimiento anestésico. Una puncién del
paciente puede poner de manifiesto una
hemorragia franca. En el espacio peridural
no origina secuelas neurolégicas severas o
permanentes dado que la sangre puede es-
capar a través de las foraminas interverte-
brales con lo que no se producird una mar-
cada presion sobre los mnervios. Bonica ?
refiere un caso en que se produjo una he-
morragia en el espacio subaracnoideo de un
paciente con un tiempo de coagulacién pro-
longado en el cual la primera evidencia de
la complicacién fué un sindrome de la cola
de caballo. ‘ i

Tensién Arterial, Pulso y Respiracién.
— Normalmente existe pequefio o ningtn
cambio en la tensién arterial a causa de
pequenas zonas de equimosis. No obstante,
una hemorragia en los espacios peridural,
subaracnoideo o retroperitoneal, puede ser
de suficiente magnitud para que la pre-
sion caiga y aumente la frecuencia del
pulso y de las respiraciones. Si la causa
de estos signos y sintomas no se reconoce
y se trata de inmediato, puede instalarse
un severo ‘‘shock’” y el resultado puede
ser la muerte del enfermo. De los 5 casos

de hemorragia severa en el espacio retyro-
peritoneal a continuacién de bloqueos sim-
péticos lumbares en conjuncién con la ad-
ministracién de Dicumarol que fueron re-
latados por Graves® dos de los pacientes
murieron a consecuencia de esta complica-
eién. O’Connor y colaboradores2 también
refieren un Obito debido a la misma causa,

PROTFILAXIS

Realizar una Cuidadosa Historia Cli-
nica. — Los pacientes que van a ser some-
tidos a un bloqueo regional, ya sea con
fines quirtrgicos o diagnésticos o terapéu-
ticos tienen que ser sometidos a un com-
pleto examen fisico y se les debe realizar
una detallada historia clinica antes de que
el bloqueo se ejecute. Sino pueden pasar
desapercibidas diserasias sanguineas.

Evitar Traumatismos. — Las agujas uti-
lizadas_en el bloqueo deben ser bien afila-
das y la luz pequena. Hay que evitar las
punciones multiples, en especial si un blo-

queo simpético terapéutico se usa en con-

juncién con terapia anticoagulante.

Aplicar Presion en el Area Hemorra-
gica, — Si se llega a punzar un vaso san-
guineo, hay que aplicar en seguida la pre-
sién manual sobre el 4rea para comprimir
los tejidos blandos en los que la sangre se
puede diseminar y evitar o por lo menos
disminuir el tamafio de la resultante Area
equimética o el hematoma.

Evitar Bloqueos Regionales para Inter-
venciones Quirfirgicas en Pacientes con
un Tiempo Prolongado de Coagulacién. —
Las posibilidades de utilizar diversas dro-
gas y gases para obtener anestesia general,
hacen que una anestesia inhalatoria o in-
travenosa correctamente administrada
pueda ser tolerada por muchos pacientes
sin efectos nocivos. Por lo tanto, es prefe-
rible evitar bloqueos regionales en los que
su tiempg de coagulacién es prolongado.

Evitar el Uso de Bloqueos Simpaticos
Cuando se Haya Instituido Terapia Anti-
coagulante. — Ciertos autores han preve-
nido contra el uso de dos tipos de terapéu-
tica al mismo tiempo 1-8 14, Pratt ® no con-
cuerda con ellos. Cree que. el tratamiento
ideal para lesiones vasculares es el uso
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concomitante de drogas anticoagulantes
para prevenir la formacién de trombos y
émbolos, y el bloqueo simpéatico para evitar

los vasoespasmos de los vasos dafiados como

también los vasoespasmos reflejos de sus
colaterales. Ademas, estd convencido de que
si los médicos tratantes son capaces y ob-
servan sus pacientes con cuidado, la accién
de la droga anticoagulante podria antago-
nizarse sin complicaciones si apareciera la
hemorragia 1. Respecto a esto afirma: “‘Se
ha culpado a las drogas anticoagulantes de
hemorragias serias y algunas fatales, cuan-
do en realidad era la falta de habilidad de
parte de la persona que las administraba
la verdadera causa. Si se ponen en préc-
tica precauciones adecuadas, estas dos for-
mas complementarias de la terapéutica
pueden ser usadas conjuntamente con se-
guridad para beneficio del paciente’’.

Por el momento en la Clinica Mason no
hemos dudado en usar bloqueos simpéticos
en un paciente recibiendo terapia anticoa-
gulante, Insistimos en usar una aguja 22
0 alin mis pequefia y evitar punciones
traumaticas multiples. No se han registrado
hemorragias serias hasta el presente.

Por otra parte, deberia recordarse que
cuando se producen durante el uso conco-
mitante de la terapia anticoagulante y el
bloqueo simpético, no es siempre la res-
ponsable la puneién de un vaso sanguineo.
La literatura al respecto establece que pue-
den aparecer en forma espontinea al usar
anticoagulantes (ver fig. 20) 4 10,11,

TRATAMIENTO

La hemorragia se trata de acuerdo a su
gravedad, su origen y los signos y sintomas
que aparecen.

Edema, Equimosis y Hematoma.—
Cuando el edema se nota por vez primera,
la aplicacién de compresién y frio sobre el
area afectada puede reducir grandemente
la magnitud de la hinchazén y evitar la
formacion de un hematoma. Si este trata-
miento resultara fallido, es aconsejable in-
yeetar 10 a 20 ce. de suero fisiologico con-
teniendo 150 a 300 unidades de hialuroni-
dasa (Diffusin, Wyadase, Alidase) en el
interior y alrededor del hematoma o del

area equimética seguido de un suave ma-
saje y de un vendaje compresivo que faci-
litard grandemente la absorcion de la san-
gre 1% 13, Una vez que la hemorragia se haya
detenido pueden colocarse vendajes hiime-
dos y calientes para acelerar la reabsorcién
y disminuir el dolor, si éste estuviera pre-
sente.

Hinchazén Orbital. — Por lo general,
poco puede hacerse con respecto a la he-
morragia orbitaria dado que se produce
con suma rapidez. Cada vez que esta com-
plicacion aparezea, sin tener en cuenta su
severidad, debe consultarse a un oftal-
mologo.

Figura 20. - Esta paciente se pensé que sufria
de una embolia de la arteria braquial, indican-
dosele un bloqueo del ganglio. estrellado. Revi-
sando su historia se encontré que se le admi-
nistraba terapia anticoagulante luego de haber
sufrido cirugia pelviana. No se efectué ningin
bloqueo cuando se encontré que el tiempo de
coagulaciéon estaba grandemente aumentado. El
edema del brazo se pensé que era debido a una
hemorragia tisular. Cuando el tiempo de coagu-
lacién volvié a la normalidad, el brazo dejé de
hincharse y mejoro.
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Hemorragia en el Espacio Retroperito-
neal, Epidural o Subaracnoideo. — Bl tra-
tamiento en estos casos incluye: 1) la co-
rreceién de la hipotensién y ‘‘shoek”
cuando ccwrran; 2) la anulacién por parte
del intermnista de Ia terapia anticoagu-
lante, si dsta ha sido usada; y 3) consulta
iomediata con cl neurocirujano si se sos-
pecha una hemorvagia en los espacios epi-
dural o subaracnoideo y/o apareccen signos
Yy sintomas ncuroldgicos.

Anulacidn de los Efecios de la Terapia
Anticoagulante. — Debe hacerse notar que
cuando se utiliza la hepavina y aparece
una hemorragia, la acc¢ion de la droga
puede antagonizarse mediante el uso de
transfusiones de sangre total, de protamina
o de ambas. Si se usa el Dicumarol en lu-
gar de la heparina, la sangre total o la
vitamina K o ambas pueden anular su
acecion.

Corregir la Hipotensiéon. — Si la hemo-
rragia es activa y sobreviene una hipo-
tensién severa, es necesario elevar la ten-
sion arterial. Esto resulta de particular
importancia en el paciente con enfermeda-
des cardiovasculares ya que el descenso
tensional puede precipitar otras secuelas
como oclusidn coronaria, trombosis en otras
partes de la economia, etc.

Si no es posible conseguir de inmediato
sangre total, pueden usarse vasoconstricto-
res o agentes que aumenten el volumen
sanguineo. No obstante, la transfusion no
tiene sustitutos cuando la hipotensién es
el resultado de una hemorragia.

Ligar el Vaso que Sangra. — s posible
que en ciertos casos pueda ser necesaria la
ligadura quirargica del vaso que sangra.
No obstante, la literatura consultada no
nos informa que tal contingencia se haya
producido.
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CAPITULO 10

Reacciones locales téxicas a las drogas
usadas en blogueos regionales

(Edemas, Cclulitis, Abscesos, Gangrena y Necrosis)

EL término ‘‘toxicidad local’” se define
como una reaccion del tejido en el lu-
gar del bloqueo. La hinchazoén, la celulitis,
el absceso, la gangrena, la ulceracion y la
escara pueden seguir a cualquier infiltra-
¢ién tépica de las soluciones de drogas uti-
lizadas en la anestesia regional por blo-
queos. Dado que todas estas complicaciones
se manifiestan en el Iugar de la aplicacion,
son verdaderas reacciones locales tisulares.

Este capitulo se refiere especificamente
a ellas, incluyendo fundamentalmente la
piel y los tejidos mesenquimaticos. Las re-
acciones toxicas locales que afectan a los
sistemas nerviosos central y periférico como
asimismo la columna vertebral y el espacio

- peridural se encontrarén en los ‘Capitulos

11, 23 y 24 respectivamente. Las drogas
utilizadas en los bloqueos regionales no
s6lo ineluyen los agentes anestésicos sino
también los empleados como solventes y
preservativos. Estos, como asimismo las so-
luciones esterilizantes, y las ampollas e ins-
trumentos pueden también originar reac-
ciones tisulares locales y, por consiguiente,
se incluirdn en estas consideraciones.

ETIOLOGIA

Las reacciones tisulares locales de la piel
v de los tejidos mesenquimaticos pueden
ser causadas por: 1) téenica defectuosa;
92) drogas anestésicas locales; 3) drogas
vasoconstrictoras; 4) drogas utilizadas en
bloqueos regionales aparte de los agentes
anestésicos y vasoconstrictores; y 5) com-
presién mecénica ‘‘in situ’’ por catéteres
espinales o peridurales.

Técnica Defectuosa. — En esta catego-
ria se encuentran aquellos factores que de-

penden de la habilidad y de la responsa-
bilidad del médico que realiza el bloqueo
como asi también del personal en que se
confia para limpiar, esterilizar y preparar
el instrumental necesario para efectuarlo.

Inadecuada Esterilizacion y Limpieza
de los Instrumentos.— El instrumental
utilizado para efectuar la anestesia regio-
nal deberia ser lavado cuidadosamente con
jabén y agua y enjuagado adecuadamente
con agua, alcohol y éter, una téenica fami-
liar a la mayoria de las enfermeras. Cier-
tas preparaciones especiales de detergentes
no deben ser empleadas sino con particular
cuidado: —si su uso no es seguido por un
cuidadoso enjuague, el resultado puede ser
el dafio a los tejidos! 2. La esterilizacién
en seco por autoclave utilizando un indi-
cador es quizas el método més satistactorio
(ver Capitulo 22). La asepsia en fric de
agujas, jeringas y otros instrumentos en
soluciones de fenol o formaldehido es peli-
erosa salvo que el lavado sea cuidadosa-
mente comprobado y el instrumental con-
cienzudamente enjuagado para eliminar
todo posible trazo de la solucién esterili-
zante. De lo contrario, el resultado puede
hacer dano a los tejidos ya sea por infec-
¢ién o por reaccidn.

Impropia Preparacion y Esterilizacion
de las Drogas a Usarse.— Todas las dro-
gas utilizadas en procedimientos regionales
de bloqueo deben ser estériles; de lo con-
trario pueden esperarse infecciones, absce-
sos y otras complicaciones. Con la excepeion
de la Xileeaina al 2 por ciento sin adrena-
lina (frascos ampollas de 25 c¢c.) que pue-
den comprarse en el comercio sblo en
soluciones estériles, las otras utilizadas
en la Clinica Mason para intiltraciones
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locales y bloqueos de nervios periféricos,

ya sean de Pantocaina o de Novocaina, se

preparan con cristales que son recibidos
en ;}11}])0“;15 que se disuelven en suero fi-
5}(’:]\‘,‘1‘1"0 (Abbott de 100 ce. de tamaiio).

Ll antor nunea nsa soluciones preparadas

en el hospital. Las ampollas de los eristales

de las drogas anestésicas locales, las solu-
ciones de Xilocaina, el solvente v las so-

]uumpx_*s de Adrenalina 1:1000 son fodas

estertiizadas junto con las agujas y jerin-

gas en las bandejas de bloqueos reeionales.

Para leer la téenica especifica de esterili-

zar con autoclave y una lista de otras

drogas que pueden ser sometidas a este
procedimiento, ver Capitulo 22. En los
actuales momentos la esterilizacién en frio
de estas drogas y equipos no puede consi-
derzn'.\'u. como el mejor modo de impedir la
contaminacién (ver Capitulo 23).
Soluciones Equivocadas. — Se han utili-

Zildlo con bastante frecuencia, atn en las
mejores instituciones, soluciones incorrecta-
mente identificadas, por lo que debe man-
ten(frsv una vigilancia constante para im-
pedl_l' tales accidentes. El error habitual
ha sido usar una concentracién equivocada
de la (}roga o emplear un agente por otro.
Se ha inyectado éter o alcohol en lugar de
novocaina y soluciones tépicas que habi-
tuglpwnte son muy concentradas por las
utilizadas en infiltraciones locales en blo-
queos de nervios periféricos. El niimero
de’ ;}cmdenres publicados en la literatura
médica nos indica la frecuencia con que
en realidad han ocurrido.

'szianu'nacién de las Soluciones Anesté-
sicas por Soluciones Utilizadas para Pre-
parar la Piel Antes del Blogueo.— El re-
(:'xp’wn_to que va a contener la solucion an-
tl:wptl(‘a para preparar la piel antes de
efectuar el bloqueo debe colocarse delante
del que contiene la anestésica, de tal modo
que las sustancias usadas nunca pasen por
encima de la segunda. Si la solucién anes-
tésica es inadvertidamente contaminada y
luego usada, una escara o una complicauiéi]
neurolégica pueden ser el resultado.

Cuando se prepara asépticamente la piel
d}lb@ permitirse que se seque el agente utiz
lizado, en especial si se trata de una tin-
’Eura, 0 si se encuentra en exceso, sacarse
éste con una gasa. Si no se lo hace, es posi-

ble introducirlo en la piel o el tejido co-
lular subcutdneo cuando se realiza la in-
veeeion. El resultado puede ser inflamaecién
del tejido o escara.

Manera Incorrecta de Administrar ef
Agente.— Si las soluciones conteniendo
aceite, fenol, aleohol, glicol propileno o po-
lietileno se colocan en gran cantidad en un
solo lugar es probable que se instalen ne-
(-.r()sis de los tejidos y escaras. Las instrue-
ciones (ue acompaian a estos productos
habitualhmente especifican la manera en
que la droga debe ser administrada y aler-
tan confra la inyeccion superficial y el
amontonamiento en un solo lugar 3 4 5 No
obstante IHackmeyer ¢ cree que esto es sélo
una cuestion de grado.

Trauma. — Las punciones excesivamente
bruscas de los tejidos por parte del médico
que esta realizando un bloqueo, deben con-
denarse ya que el resultado puede ser he-
morragia y dano a los tejidos.

’I}eacciones Tisulares a las Drogas Anes-
tesicas Locales.— Edema Tisural. — En
dentisteria, ocasionalmente aparece un
edema persistente de los tejidos a conti-

nuacion del uso de la Xilocaina y Novo-

caina en el cual no aparece evidencia de
celulitis, hemorragia o trauma excesivo 7-12.
Bl edema se localiza en el drea de la in-
yeceion. Lundquist y colaboradores 1 han
llegad_o a la conclusién, después de haber
experimentado en animales, que es debido
a la irritacién tisular causada por los iones
de cobre, niquel y zinc liberados por estas
dos drogas en su contacto con instrumen-
tal znot;’llico como receptaculos, jeringas y
agujas. Es méas pronunciado después de la
inyecciéon de soluciones conteniendo cobre,
pero compa rativamente insignificante a
contmuac:i(’)n de la administracién de las
que contienen niquel y zine. '

Pos.tel'lormente, ‘Wiedling 11 contribuyé a
esta investigacién cuando comprobé que
este tipo de reaccién tisular no se produce
salvol (que se incorpore la Adrenalina a la
solucién antes de la inyeccién; Llegd a
la conclusion de que cuando se omitia agre-
gar aq'l}ella droga, se producia una rapida
absorc}on de estos iones metéalicos, no per-
maneciendo en contacto con los tejidos para
resultar irritantes.

9
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Varios ejemplos de este tipo de edema
tusular han llamado la atencién del autor,
a continuacién del uso de pantocaina *Z.
‘Winthrop-Stearns 13 atribuyé esta reaccién
a una respuesta tisular al 6xido de zine. En
la manufactura de tapones de goma sinté-
tica para los frascos ampollas se utilizé
una cantidad excesiva de esa sustancia y
el tapén al ponerse en contacto con la so-
lucién de Pantocaina, liberé una gran ean-
tidad de iones de zine.

Cuando aparece este tipo de edema per-
sistente, ni el médico ni el dentista necesi-
tan alarmarse, ya que se absorbe en cuatro
a cineo dias sin dejar evidencias de dafio
tisular o excesivo dolor al paciente -7

Inflamacién, Escaras y Ulceracion. —
Las soluciones de agentes anestésicos loca-
les en suero fisioldgico, ya sean Novocaina,
Pantocaina, Meticaina, Xilocaina e Intra-
caina, en las concentraciones aconsejadas
no causan por lo habitual dafio tisular *-*6.
Ciertos cambios minimos como vasodilata-
cién, edema y diapedesis de glébulos rojos
observados por Meeker 17 y de Vincentiis *
después de una inyeceién intramuseular o
subeuténea de Clorhidrato de novocaina al
1 % combinado con Adrenalina son insig-
nificantes y no causan al paciente ninguna
dificultad.

No obstante, si se utilizan soluciones con-
centradas de Novocaina al 2 % o més sin
Adrenalina para hacer un habén dérmico
que no mida més de 2 em, el resultado
puede ser una escara'®, La utilizacion de
soluciones hiperténicas o hipoténicas de
estas drogas anestésicas locales pueden
determinar distensién o encogimiento de
las células por ejercer una presion osmo-
tica mayor o menor que la de ellas. Hste
hecho puede causar un dafio transitorio o
permanente a los tejidos.

También el uso de Nupercaina ha cau-
cado en ocasiones reacciones locales toxi-
cas tisulares6, No ha originado ningin
inconveniente de esta naturaleza cuando se
la ha utilizado para analgesia raquidea o
topica. No obstante, a pesar de su uso rela-
tivamente comtn en los referidos tipos de
bloqueos regionales, su empleo en infiltra-
¢ién local, troncular y nerviosa se ha visto
limitado por las publicaciones sobre esca-
ras tisulares por su causa. Brandesky ! ha

observado dos de tales casos y Stohr 2 cua-
tro. Por otra parte, algunos autores creen
que la Nupercaina es un agente muy sa-
tisfactorio para la analgesia local infiltra-
tiva 21-2¢ | Keyes y McLlellan 2! 22 realiza-
ron esta téenica con una solucién al 1:1000
de Nupercaina para cistotosmias, circunei-
ciones, correccién de hidroceles, excisién
de fistulas suprapibicas, epididectomias e
incisién de abscesos ‘‘con entera satisfac-
cién’’. Ellos han usado repetidamente so-
luciones al 1:1200 para meatotomias y
nunea encontraron necrosis en el lugar de
la inyeccion. Por consiguiente concluyeron
que se trata de una droga segura para rea-
lizar infiltraciones y que la concentracién
6ptima de Nupercaina para estos procedi-
mientos es de soluciones de 1:1000 con un
méximo de 100 ce. Bonica 28 también afir-
ma que estd firmemente convencido de que
la Nupercaina debidamente usada, es un
excelente agente procurando prolongados
blogqueos analgésicos. Estos autores sugie-
ren que la necrosis de piel producida a
continuacién de su uso deberia ser més
bien atribuido a la Adrenalina (epinefrina)
o a la infeceién, no obstante, el hecho con-
creto es que se han producido escaras
cuado se ha usado esta droga 1619 20,
Una revisién del mecanismo por el cual
los agentes anestésicos locales producen
anestesia, sugiere la posibilidad de que la
Nupercaina per se, sea la responsable de
la escara. La mayoria de las drogas comin-
mente usadas como Novocaina, Pantocaina,
Intracaina y Meticaina, producen anestesia
por una acecién selectiva reversible sobre
las fibras nerviosas o células. Una coagu-
lacién ultramicroseépica reversible ocurre
en el interior de la célula. Este efecto in-
cluye un cierto niimero de fenémenos fisio-
légicos y quimicos, el mas importante de
los cuales es la depolarizacién de las fibras
nerviosas o de las células 2% 26
La depolarizacién ocurre de la siguiente
manera: 1) La sal de la droga anestésica
local (el clorhidrato) se inyecta en el
cuerpo. 2) La sal es hidrolizada por la pe-
quefia cantidad de alcali existente en el
organismo. 3) De esta manera la base, que
es mucho més soluble en la estructura ner-
viosa lipoidica que la sal, se libera. 4) El
ion de la base anestésica lleva una carga




100 COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA REGIONAL

S loh

Figura 21. - Alergia producida por Adrenalina,

administrada por el mismo paciente, para ali-

viar ataques asmaticos (contribucién de Rowe
¥ Rowe 29),

eléctrica positiva y este cation es atraido
a la superficie de estructuras nerviosas
cargadas negativamente. Como resultado
de este proceso fisicoquimico la permeabi-
lidad de la membrana celular disminuye,
los cambios fésicos necesarios para la con-
duecién de impulsos, impedidos y la trans-
misién de estos impulsos disminuyen o se
hacen més lentos. Por lo tanto cuando la
Novocaina, Pantocaina, Intracaina y Meti-
caina producen anestesia, lo hacen me-
diante un proceso que es reversible a
medida que se detoxifican.

Por otro lado, la Nupercaina y otras
drogas del tipo de la quinina no anestesian
las fibras nerviosas y las células por esta
aceibn selectiva reversible sino por “‘irri-
tacién y parcial destruccién del tejido, in-
cluyendo las células nerviosas’’ 25, Por lo
tanto es posible que la Nupercaina por si
misma, pueda causar dafio tisular Y una
escara si se la coloca en la epidermis o der-
mis durante una infiltracién local.

La Ciclaina (clorhidrato de Hexileaina)
ha sido introducida como un seguro agente
anestésico local. Pero Sadove 8! informa so-
bre cuatro casos de escaras después de
usarse intradérmicamente con una solucién
al 1 % con 1:200000 6 1:100000 de Adre-
nalina. Cree que mientras que parece tener
una baja toxicidad sistémica tiene una alta
toxicidad local cuando se la inyecta en la
piel. Observaciones recientes realizadas en
animales por Mannheimer y colaborado-
res ¥ han mostrado que la inyecciéon de Ci-
claina en los tejidos cutdnees y mtseculos
terminaron en infiltracién de leucocitos y
escaras, no observandose ningiin cambio en
el tejido nervioso. Estos experimentos sos-
tienen la impresion clinica obtenida por
inyecciones en el hombre que la Ciclaina
puede en ocasiones originar reacciones ti-
sulares locales.

Reacciones Tisulares a las Drogas Va-
soconstrictoras. — Las reacciones tisulares
locales consideradas bajo este subtitulo son
las debidas a una anemia prolongada de los
tejidos originada por la accién vasocons-
trictora de las drogas.

Alergia  Adquiride. — Se ha  descripto
que pequeiias dosis repetidas de Adrena-
lina (epinefrina): 0,2 cc. a 0,5 ce. de una
solucién de 1:1000 pueden sensibilizar al
paciente a un subsiguiente uso de la dro-
ga ?T 33, Tasta el presente, la mayoria de
los casos se produjeron en asméticos que
habian tenido que recurrir a administrarse
ellos mismos la Adrenalina para aliviarse
(ver tig. 21). La reaccién en estos casos
puede achacarse a la alergia pero con se-
guridad la lesién resultante es debida a
anoxia tisular ocasionada por un prolon-
gada vasoconstriceién localizada. Este tipo
de reaccién local téxica es atribuible a un
fenémeno de Arthus,34, quien mostré que
si se inyecta repetidamente suero de ca-
ballo por via subcutinea en conejos, 10 se
produce ‘‘shock’’ anafilactico pero apa-
rece edema en el sitio de inyecciones pos-
teriores, pudiendo progresar para formar
un absceso y atin una gangrena.

Anemia Prolongada de los Tejidos por
Vasoconstriccion Persistente y/o Presion
Mecanica de la Solucion Inyectada. — Una
vasoconstriceién persistente que puede’ de-
rivar en anemia prolongada de los tejidos

~
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puede ser debida a: 1)dosaje demasiado
elevado de la droga vasoconstrictora para
la tolerancia individual del paciente;
2) falta de circulacién colateral del Area
inyectada como en el caso de los dedos de
la mano o del pie; 3) presién mecAnica
debido a la inyeccién de un volumen de-
masiado grande de la solucién anestésica ;
4) cualquier combinacién de 1, 2 y 3;
0 5) una infusién constante y continuada
de una droga vasoconstrictora para corre-
gir una hipotensién persistente.

Las reacciones desfavorables de los teji-
dos en el lugar de la aplicacién de drogas
vasoconstrictoras usadas conjuntamente
con las soluciones anestésicas locales son
infrecuentes. La adrenalina ha sido consi-
derada responsable de algunas 35-42, Ha-
lle 33, refiriendo sus experiencias con dicha
droga en un periodo de 18 afios, ha refe-
rido dos casos de escaras de piel en el Area
de la nariz y dos casos de escaras de la
membrana mucosa intranasal debido al uso
de pequefias cantidades de la misma (una
gota de una solucién al 0,1 % mezclada
con 2 6 3 cc. de una solucién de Procaina
al 0,5 %). En estos casos la palidez de la
piel y de la membrana mucosa precedié a
la escara. :

Asimismo se ha deseripto gangrena de
los dedos a continuacién del uso de solu-
ciones conteniendo epinefrina para efec-
tuar bloqueos de los dedos de la mano y el
pie (ver fig. 22 y fig. 23) #6-32, Muchos au-
tores opinan que el uso de un torniquete
en la base del dedo es un posible factor
contribuyente, y presumen que los venda-
jes hiimedos y calientes estin también con-
traindicados postoperatoriamente, dado
que aumentan el metabolismo de los tejidos
en el momento en que la provision de san-
gre no puede compensar este aumento. Los
pacientes con enfermedades vasculares pe-
riféricas pueden ser particularmente sus-
ceptibles a tal complicacion.

ITan habido ejemplos de escaras en otras
regiones del cuerpo donde se han usado
soluciones anestésicas locales conteniendo
adrenalina. Worgan 2 cita un caso en la
piel del pene que siguié a un blogueo en
que se empleé Novocaina y aquel agente.
Bste caso requirié que se hiciera un injerto
de piel. Bckenhoff ¢ ha descripto escaras
como resultado de inyecciones intradérmi-
cas para efectuar habones y ha reprobado
el uso de drogas vasoconstrictoras combi-
nadas a las anestésicas. Serafin*! ha des-
cripto escaras de tejidos producidas por

Figura 22.- Escara del pulgar luego de la administracién de una solucién de Novocaina-
Adrenalina para un bloqueo digital (contribuciéon de Kaufman 3s).
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Figura_ 23.—Gangreng de un dedo por administracion de una solucién conteniendo No-
vocaina y Adrenalina utilizada para un bloqueo digital (contribucién de Adriani, J.)

soluciones anestésicas locales conteniendo
adrenalina en solucién de 1:20000 y Kauf-
man ** también deseribe estas lesiones en
la pared abdominal y escroto. Es materia
controvertible el hecho de que si tales re-
acciones fueron causadas por la droga va-
soconstrictora, o por el uso de un volumen
demasiado grande de solucién en Areas
donde atin pequefias cantidades podrian
crear una presién mecdnica de una mag-
nitud suficiente para alterar la provisién
de sangre a ese area, o por una combinacién
de estos dos factores. No obstante, dado gue
con la excepeién del ejemplo citado después
de haber efectuado un habdén dérmico (pa-
gina 995) no han sido deseriptas gangre-
nas a continuacion de bloqueos en los que
se han usado soluciones anestésicas locales
sin Adrenalina, puede considerarse que el
uso de vasoconstrictores constituye un fac-
tor coadyuvante.

No se han notado reacciones desfavora-
bles a consecuencia de la infiltracién con
soluciones anestésicas conteniendo Neosine-

frina y Cobefrina. Otros poderosos agentes
vasoconstrictores como ILevophed (bitar-
trato de Levoarterenol), Vasoxyl (clorhi-
drato de metoxamina), Wyamine y
Oenethyl atin no han sido utilizados con
amplitud en reemplazo de la Adrenalina,
Cobefrina o Neosinefrina, lo que es sensato
ya que se han deseripto gangrenas de teji-
dos por la accién del Levofed (ver fig. 36,
tig. 37 y fig. 38) 43-16, Por lo tanto, estas
drogas no deberian ser incorporadas a las
soluciones anestésicas locales hasta que una
amplia experimentacién animal haya po-
dido determinar si existe una concentra-
cién segura para las mismas.

Nyhus *7, buscando el origen de estas es-
caras, las reprodujo en perros; inyectando
subceutéineamente soluciones que contenian
4 mg. de Levophed por 1000 cc. de fluido.
Después de observaciones clinicas y macro
y microscépicas de los tejidos llegd a la
conclusién de que el Levofed produce una
vasoconstriceién marcada de las vénulas y
las arteriolas. Esto da como resultado

-
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anoxia tisular y como consecuencia extra-
vasacién de fluidos dentro del 4rea los que
10 se reabsorben a consecuencia de la mar-
cada constriccién de las vénulas y, si no se
puede restablecer la circulacién mediante
medidas terapéuticas, el resultado sera gan-
grenas y ulceraciones. Estas obsercaciones
aparentemente proscriben el uso de esta
droga como agente vasoconstrictor en las
soluciones anestésicas locales.

Otras Drogas Utilizadas en Procedi-
mientos de Bloqueos Regionales. — Mu-
chos agentes depositados en los tejidos pue-
den originar edemas, abscesos y escaras

Los siguientes son las que han sido co-
mtnmente empleados en procedimientos
regionales de bloqueos como drogas blo-
queadoras per se, como solventes para el
agente bloqueador o como preservativos
para la mezcla y que han originado dafio
tisular. -

Drogas Liticas no Aceitosas.— E1 alco-
hol, el fenol, el glicol propilénico, el glicol
polietilénico y la Efocaina son todas dro-
gas neuroliticas que producen un bloqueo
quimico prolongado de los nervios por de-
generacion walleriana 15 15, 48-30 No son
s6lo capaces de neurolisis, sino también de
destruceién de la piel circundante y de los
tejidos mesenquiméticos, dando lugar a ede-
mas, celulitis, abscesos y escaras 14 15, 51-53,
Después de la inyeceién de las drogas liti-
cas arriba mencionadas en el interior de
los misculos de animales y estudios histo-
légicos de estos mtsculos, Mannheimer y
colaboradores * y Nowill y colaboradores
encontraron lo siguiente: 1) en el término
de media a una hora después de la inyec-
cion intramuseular, el irea empalidece y
la inspeccion histolégica revela un aspecto
palido y coagulado; 2) en alrededor de
dos dias es prominente la degeneracion
de los haces musculares con una marcada
infiltracion de linfocitos y macréfagos;
3) se notan entre el séptimo y décimo dias
células regeneradas musculares multinu-
cleadas, capilares de neoformacién y fibro-
blastos, indicadores de un proceso regene-
rativo activo; y 4) alrededor del duodécimo
al vigésimo primer dia el tejido neerético
desaparece y la regeneracién es casi com-
pleta. Todas estas drogas originan los
mismos cambios patolégicos en los muscu-

los aunque la longitud de tiempo para cada
etapa varia ligeramente con la droga uti-
lizada % 15, Mientras que las fibras mus-
culares pueden regenerarse en este corto
lapso (12 a 21 dias), las fibras nerviosas
pueden tardar de seis a nueve meses 0 mas
para recuperarse plenamente (ver Capi-
tulo 11).

Debe hacerse notar que la Efocaina, una
mezela de Novocaina, glicol polietilénico,
glicol propilene y preservativos, original-
mente se pensé que seria inocua y que
produciria una analgesia prolongada por
precipitacién de cristales de Novocaina y
su lenta absorcion *-7°, Esta hipétesis se
basé en el hecho de que el glicol propilene
mientras se mantiene higroscépico tiene
una baja toxicidad sistémica por lo que
los investigadores al estudiarlo conjunta-
mente con el glicol polietilénico, aunque
notaron algtn dafio luego de su inyeccién
en los tejidos mesenquimdticos de anima-
les, pensaron que seria un vehiculo seguro
para la inyeceién de drogas por via sub-
cutinea o intramuscular > %0-%4, Carpenter
y Shaffer ¢ afirmaron: ‘‘Una inyeccién
intramuscular de propilene glicol, cinco a
diez veces superior a la dosis que puede
administrarse al humano, produjo necrosis
isquémica de las fibras musculares cuando
la dosis infiltré un haz. La reaccién tisular
puede calificarse como una suave inflama-
cion quimica. Esta es transitoria y no se
encontré evidencia de lesién 14 dias des-
pués de la inyeceién’’. Weinberg 7* expresd
las siguientes conclusiones después de ha-
ber experimentado en conejos: ‘“‘Es evi-
dente... que la Efocaina no provoca una
reaccion a cuerpo extrailo y no permanece
en una forma demostrable en los tejidos.
La resolucién que aparece en los musculos
inyectados, sin reaccion focal fibrosa re-
sultante subsiguiente a la inmediata ne-
crosis, es evidencia de la falta de accion
injuriosa permanente de la droga. La pro-
liferacién fibroblastica después de la in-
yeceidn que se ha observado alrededor de
los nervios durante una etapa precoz des-
apareci6 completamente, confirmando la
impresion de que uno se encuentra frente
a un proceso benigno que es aparentemente
reversible, o que, por lo menos, pierde sus
caracteristicas y es absorbido por los teji-
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dos circundantes. Con la completa concien-
cia de que la inyeccién de 0,5 ce. de Efo-
cuing en el interior de un haz nerviose
tan m‘qmﬂc como el plexo braguial del
conejo e una dosis enorme, no es sorpren-
e encontrar la presencia de degeneva-
¢idu focal de la vaina wielinica. Los efec-
tos mecanicos de inyectar 0,5 ce. de
enalquier sustancia en tan pequefio espacio
son de fundamental importancia para in-
terpretar las altevaciones histologicas gue
se encueniran. Aparventemente la prolife-
racion fibroblastica y la formacion de
trombos blandos encontrados en cortes del
labio, son del mismo cardeter benigno que
aquellos encontrados en otros tejidos, dado
que al examen histolégico no resultaron
evidentes alteraciones en los preparaciones
de otros animales observadas durante un
largo periodo de tiempo.

Para eliminar la posibilidad de reaccio-
nes tisulares originariamente mecanicas, se
han inyectado soluciones isoténicas de clo-
ruro de sodio en condiciones idénticas para
servir de control. No se observaron lesiones
degenerativas o de necrosis en los haces
musculares *. Estudios posteriores que
contradicen las conclusiones de Weinberg
han mostrado en forma concluyente que
la prolongada analgesia producida por la
Efocaina es el resultado de la destruccién
de tejidos, en particular de los mnervios
de sus placas motoras y no de la lenta
y absorcién de los cristales de Novocai-
na 14,15.51-58 T,a prolongada acciéon anes-
tésica de la Duracaina y del Clorhidrato de
Diotano es igualmente causada por daiio
tisular 5.

Preparaciones Aceitosas con o sin Al-
cohol Benctlico como Preservativo. — Las
bases aceitosas han sido usadas para dis-
minuir la absorcién del agente anestésico
desde el uso del Benacol (base novocainica
disuelta en aceite) introducido por vez pri-
mera por Yeomans, Gorsch y Mahteshei-
mera por Yeomans, Gorsch y Matheshei-
mer %. Bstos autores e¢reyeron que el aceite
liberaba lentamente el agente anestésico
local, produciendo una prolongada analge-
sia. La hipétesis fué aceptada por un de-
terminado niimero de aflos hasta que se
mostrd que cuando estas soluciones se usa-
ron, ocurri6 degeneracién tisular ¢% %8, Es

interesante notar qgue hubieron tres inci-
dencias de escaras en los 25 casos descrip-
tos por Yeomans y sus colaboradores ®0,

Duncan * experimentando con gatos en-
coutrd que cuando las soluciones oleosas
contenicndo aleohol beneilico se inyectaban
subcutéineamente alrededor del nervio fa-
cial, se¢ producia en cada caso una degene-
racion del citado nervio. Duncan y Jar-
vis 97 también senialan que cuando las
soluciones oleosas contenian alcohol benei-
lico en concentraciones del 5 % o mayores,
el alecohol bencilico per se, era el respon-
sable de la mayoria de las destrucciones
tisulares. Rllos afirman: ‘‘En conclusion
podemos afirmar que los prolongados efec-
tos de las mezclas anestésicas en aceite fue-
ron causadas casi enteramente por el con-
tenido en aleohol beneilico, y esta sustancia
en concentraciones del 10 % destruye todas
las fibras de los pequeilos nervios y un
namero considerable de ellas, cuando se
usa al 5 %’’. No obstante, soluciones mas
débiles, por ejemplo al 0,75 % o menores
usadas como preservativos en Dolamina, un
compuesto de sulfato. de amonio, no cau-
san degeneracion o necrosis de los teji-
dos . Por lo tanto es dable suponer que
si ejercen un efeeto deletéreo ello estd re-
lacionado con su coneentracion.

Dado que la mayoria de las preparacio-
nes oleosas contienen alcohol beneilico, po-
demos concluir que los problemas emergen-
tes del uso de estas mezclas son originados
por aquél y el aceite, siendo el dlcohol el
més deletéreo. La droga anestésica local
incorporada a estas mezclas parece jugar
s6lo un pequeilo papel en ya sea la anal-
gesia prolongada o la destruccién tisular.
Hackmeyer ¢, en su sumario, realiza las si-
guientes consideraciones sobre este tépico:
1) El alcohol bencilico es un irritante
tisular que puede causar degeneracion
mausecular, destruir nervios y originar una
reaccién capaz de provocar un absceso
aséptico. 2) Parece ser el actor principal
en producir una anestesia prolongada o
hipoestesia, posiblemente por degeneracion
quimica. Dosis mayores producen completa
anestesia; dosis menores hipoestesia. 3) El
efecto del aleohol benecilico se controla me-
jor en soluciones oleosas que en agua, per-
mitiendo el aceite concentraciones mas al-
tas, difusiéon mdas lenta y aceién prolongada
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con menor irritacién y denervacién mdis
efectiva. Se ha notado que la degeneracién
nerviosa es siempre seguida de regenera-
cién. 4) El aceite como vehiculo es en oca-
siones molesto. Es dificil de manejar y es
lentamente absorbido por los tejidos. Su
acumulacién es de importancia secundaria.
1 aceite acumulado presenta el problema
de la existencia de un cuerpo extrafio en
presencia de la inflamacion causada la ma-
voria de las veces por el aleohol beneilico.
Esto predispone a la formacion de abscesos.
5) La infeccién secundaria juega un papel
preponderante en la produccién de absce-
sos a continuacién de anestésicos oleosolu-
bles. Bl drenaje linfatico en el drea inyee-

-tada es considerado de capital importancia.

Tl concepto de que las inyecciones super-
ficiales predisponen a la formacién de
abscesos se modifica para tomar en consi-
deracién este factor; el sitio de la inyeceibn
es también importante. Las inyecciones
superficiales son mis propensas a provocar
abscesos cuando més lejos estin del canal
anal (excepeion hecha de la linea media
posterior) y en el camino del drenaje
linfatico™’.

El uso de preparaciones oleosas nnphcd
varias desventajas. Es necesario tener cui-
dado para evitar una localizacién dema-
siado superficial y acumulacién de la so-
lucién anestésica en un solo punto, pues
sind, el resultado serd la aparicién de es-
caras en los tejidos, quistes y granulomas
por cuerpo extrafio 1% 23 7 71, Brown y co-
laboradores ™ mostraron que las soluciones
oleosas 1uyectadas intramuscularmente,
originaban reacciones inflamatorias y for-
maciones quisticas, variando de reacciones
suaves, con quistes de paredes delgadas y
leve infiltracién leucocitaria, a reacciones
marcadas con quistes fibrinosos de paredes
gruesas, edemas, considerable infiltracion
leucocitaria y necrosis muscular. El aceite
de sésamo causa la reaceién suave y el de
mani, la severa. Ademds, Truman ™ afirma
que las soluciones oleosas inyectadas en la
regién operatoria prolongan la cicatriza-
¢ién, aumentan la inflamacién y producen
un area cicatrizal mayor.

Mientras que Steinbrocker ™, Bettman ™,
Wertheim y Rovenstine ™ y otros han ob-
tenido resultados excelentes usando las

preparaciones oleosas, Iackmeyer ¢, Bo-
nica 28, Kelly ™ y el autor no han sido
impresionados favorablemente con la uni-
formidad de accién de estas drogas, parti-
cularmente cuando se inyectan nervios
grandes como los intercostales. A causa de
este hecho y el dano tisular que puede so-
brevenir con estas mezclas es que estas pre-
paracicnes se usan rara vez en la Clinica
Mason.

Drogas Utilizadas para Potenciar la Ac-
cion de los Agentes Anestésicos Locales. —
Se han usado varios agentes para poten-
ciar la accién de las drogas anestésicas
locales: bases orgédnicas como los derivados
de la quinina; Acidos organicos (acido hi-
pirico) ; drogas analgésicas (dcido acetil-
salieilico) ; proteinas (albiminas de huevo)
y cationes como el potasio . La mayoria
de éstos originan una irritacién tisular
local y parecen ser de poco valor!®. En
consecuencia no son usados por la mayoria
de los médicos.

Sulfato de Amonio. — Mannheimer y co-
laboradores '* han mostrado que las con-
centraciones de 5 a 7 % de sulfato de
amonio no causan degeneracién o necrosis
de los tejidos. Recientemente Abbott ha
introducido con fines experimentales un
ntmero determinado de soluciones denomi-
nadas P.A.B. Estas contienen procaina,
sulfato de amonio y alcohol beneilico y sblo
difieren en que las concentraciones de estas
tres drogas varian en los diferentes pre-
parados. Las maximas cantidades de al-
cohol bencilico y sulfato de amonio utiliza-
das son de 2,0 a 2,5 % respectivamente.
En la Clinica Mason se las han empleado
en bloqueos profundos en pacientes cance-
rosos sin notarse una marcada sedacién de
los dolores, mejoria del paciente o dolor
significativo en el lugar de la inyeccion.
No obstante, cuando estas mezclas se ubi-
can superficialmente, Bonica ™ ha llamado
la atencién al que escribe estas lineas por la
aparicién de dolor y edema tisular.

Hialuronidasa. — La hialuronidasa no
causa degeneracién o necrosis de los tejidos.
No obstante se han observado en la region
infiltrada, fenémenos vasculares locales
como empalidecimiento y eritema como asi
también una severa vaginitis de 24 horas
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de duracién a continuacién de un bloqueo
nervioso supraescapular ™.

Diotrast. — Se ha utilizado ¢l Diotrast
en analgesia regional para visualizar la
diseminacion de la solueion anestésica. No
se han notado hasta el presente ni escaras
ni abscesos a continuacion de su inyeecion.
Por otra parte el autor y sus residentes
han inyectado Diotrast vor via subeutanea
en ellos mismos y han encontrado que se
crea un drea equimdtica en el lugar de su
introduceidn que permanece dolorosa de
dos a cinco dias. En el caso del bloqueo
del ganglio estelar, 20 % de los pacientes
a los que se les inyectd acusaron dolor que
duré también de dos a cinco dias ™.

Piribenzamina (clorhidrato de tripelen-

namina). — Se han demostrado las propie-
dades anestésicas de esta droga adminis-
trada topicamente ?6-104 Recientemente ha
sido utilizada por Betcher y colaborado-
res 1% para bloqueo de los nervios perifé-
ricos en experimentacion clinica. Ellos
comentan: ‘‘Se ha utilizado la piribenza-
mina en infiltracién local y bloqueos ner-
viosos regionales para procedimientos
diagnosticos, terapéuticos y quirtrgicos en
459 casos. El resultado de todas estas in-
veceiones fué una répida iniciacion, una
duraciéon més prolongada de su aceién, un
porcentaje méis elevado de éxitos en los
bloqueos nerviosos regionales y un ntmero
mas pequeno de reacciones sistémicas (que
en el caso de la Novocaina). IIan habido
indicios de sensacién quemante en algunas
ocasiones, alguna hemorragia ocasional,
eritema en el sitio de la inyeccién y posi-
blemente una hemorragia en napa més
acentuada que puede ser debida a la vas-
cularizacion exacerbada o a la habilidad de
diseminacién que tiene la droga, o a ambas.
Se observd un recobro total en todos los
pacientes’’. También afirman: ‘“Se nota,
no obstante, que los efectos de la piriben-
zamina inyectada intraneuralmente y peri-
neuralmente en cantidades experimentales
deberian ser estudiados histolégicamente
como ha sido hecho con analgésicos de ac-
ciébn prolongada por Mannheimer, Pizzo-
lato y Adriani’’ 14,

Catéteres Espinales o Epidurales “in
situ’”. — Se han leido en la literatura in-
formes sobre la accidn de catéteres origi--

nando irritacién e infeceién en su lugar de
entrada. PPuede razonablemente esperarse
este tipo de complicacién, pero ocurre muy
raramente.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de una reaeccién
tisular que sigue a una reacciéon local t6-
xica a las drogas utilizadas en un bloqueo
regional son primordialmente: 1) sensacién
quemante, 2) edema, 3) inflamacién, 4) ul-
ceracién y gangrena con dafio a los nervios
periféricos o sus placas terminales y 5) una
combinacién de unos o mas de éstos.

Sensacion Quemante. — Este sintoma

puede aparecer a continuaciéon de la inyee-

cién de una solucion anestésica loeal en que
el solvente es agua destilada. Ha sucedido
a la inyeccion de Ciclaina (hexileaina),
Efocaina y alcohol. Esta sensacién que-
mante puede ser la sefial de una compli-
cacién méas seria.

Edema de los Tejidos. — Esto se espera
habitualmente durante una infiltracion su-
perficial con soluciones anestésicas locales.
Puede mno causar ningtn problema salvo
en cirugia pléstica, donde se puede reducir
mediante el uso de hialuronidasa como se
notard posteriormente. En la mayoria de
los casos es debido a la inyeccién de una
cantidad tan excesiva de la solucién anes-
tésica local que los tejidos no pueden aco-
modarla, pero en ocasiones pueden ser res-
ponsables las caracteristicas intrinsecas del
area inyectada. En ciertos casos, el edema
puede significar una reaccién a la aceién
de los iones metéalicos; o ser el prdlogo de
un absceso, escara y ulceracién, una severa
hemorragia (ver ‘Capitulo 9), o un enfi-
sema subeutaneo proveniente de un neumo-
torax (ver Capitulo 6).

Inflamacion. — Bl principal trastorno
del que un paciente se queja cuando se
desarrolla una inflamacién (absceso asép-
tico o celulitis) es dolor en el idrea afectada,
estando presentes los demés sismos clasicos:
calor, rubor y edema del tejido afectado.

Ulceracién y Gangrena. — Estas son en
la mayoria de los casos un resultado de
destruccion tisular debido a: 1) Drogas
que tienen un efecto litico en los tejidos;
2)! alergia a la droga vasoconstrictora, o
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3) anemia prolongada producida ya bien
sea por una aceién directa de la droga va-
soconstrictora en los vasos sanguineos del
irea o una combinacién de este factor y
compresion mecanica de los vasos a conse-
cuencia de inyectar una cantidad excesiva
de la solucién. La infeccion no constituye
necesariamente una causa de ulceracion y
gangrena, pero puede aparecer la infeccion
secundaria de un irea gangrenada si no se
instituye una terapia apropiada.

Signos Locales y Sintomas de Ulcera-
cion y Gangrena. — Hstos varian, depen-
diendo de si la lesién es superficial o pro-
funda. Los signos locales y los sintomas de
una lesién superficial que progresa a
la gangrena se manifiestan porque toda la
provisién terminal de sangre a ese drea
estd temporariamente destruida (ver fi-
gura 24). Son los siguientes: 1) palidez y
apariencia cadavérica del area inyectada;
2) dolor que aparece inmediatamente a
continuacién de la inyeccién, salvo que las
propiedades analgesiantes de la droga sean
suficientes para enmascararlo; 3) puede
aparecer el edema; 4) la piel afecta un
color oscuro; 5) pequefios parches purpi-
reos mal delimitados; 6) al mismo tiempo
una gran ampolla o flictena presentando
una apariencia amarillenta puede hacer
erupcién sobre el irea oscura o en alguna
parte de la piel enrojecida; y 7) el drea
necrética puede convertirse en una escara,
dejando .na zona denudada. Un olor pi-
trido habitualmente acompana a la gan-
grena htimeda, dependiendo esto del ta-
mafio de la escara y ningn olor particu-
lar a la seca.

Por otra parte cuando la lesién se ins-
tala profundamente en los tejidos, la piel
y el subcutineo raramente se escaran aun-
que puede sobrevenir necrosis de los me-
sénquimos profundos y de los mnervios
en la regién en donde se ha depositado la
solucién (ver fig. 25 y fig. 26). Los signos
locales y sintomas de la necrosis de los te-
jidos profundos y de la degeneracion a
menudo estdn confinados a edema, y esto
habitualmente ocurre en el término de 1
a 2 horas después de la inyeccion. El dolor
puede hacerse presente cuando las cuali-
dades anestésicas de la droga inyectada
empiezan a disiparse. La provisién sangui-

nea alrededor del area devitalizada es su-
ficiente para combatir este tipo de proble-
ma y la cicatrizacion se produce ya sea por
regeneraciéon tisular o por -cieatrizacion
(ver fig. 24). El tejido mesenquimatoso
habitualmente cicatrizard en dos semanas
a un mes pero a un nervio periférico le
costara de nueve meses a un afno regenerar
(ver Capitulo 11).

Signos Sistémicos y Signos de Ulcera-
cion y Gangrena.—Dado que raramente
sicuen a los bloqueos regionales las gran-
des superficies de ulceracién y gangrena,
los signos y sintomas sistémicos, como fie-
bre, malestar generalizado, ete. debidos a
la absorcion de productos téxicos, rara-
mente aparecen. La degeneracién tisular
que aparece a continuacién de la introdue-
¢ién profunda de soluciones de aceién pro-
longada raramente es complicada por in-
feccion. Es, valga el término, un ‘‘absceso
aséptico’’.

Cuando los signos y sintomas sistémicos
aparecen, son habitualmente debidos a una
infeccion secundaria de un area superfieial
escarada que no ha sido tratada adecua-
damente.

PROFILAXIS

No usar Volimenes Excesivos de Solu-
cion. — Bl uso de cantidades minimas de
soluciones anestésicas locales necesarias
para la institucién de un bloqueo exitoso
y una estricta observancia de la técnica
evitan un edema excesivo y la necrosis pro-
veniente de la presién exagerada.

Evitar el uso de Soluciones Equivoca-
das.— Para evitar usar soluciones equi-
vocadas, el médico debe controlar toda
droga almacenada. Si existe cualquier duda
sobre su naturaleza, ésta debe ser desechada.

Evitar Transgresiones a la Técnica y
una Posible Infeceion. — Inflamaciones,
abscesos, celulitis, escaras y hasta gangrena
pueden resultar de: 1) El uso de equipo
no estéril; 2) drogas contaminadas; 3) blo-
queo de un paciente con una septicemia; o
4) introduceién de una aguja a través de
un area infectada.

Para evitar la infeccién y sus compli-
caciones, los instrumentos y drogas deben
ser adecuadamente esterilizados (ver Capi-
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tulo 22 para la téenica). Por otra parte,
el médico debe tener en cuenta los mismos
recandos en cuanto a asepsia que se siguen
en una intervencidon quirtivgica. Estos eom-
prenden: 1) Precauciones de esterilizacion
cuanao se abra Ja bandeja de bloqueo;
2) ‘examinar el control de esterilizacion;
3) Hevar guantes, y 4) preparar correcta-
wente el drea a inyectarse.

181 médico debe usar guantes csteriliza-
dos por lo menos por dos razones: 1) No
constituyen mas impedimento al médico
que realiza un bloqueo que al cirujano que
efectiia una delicada intervencidon y ofre-
cen una seguridad adicional a la téenica
aséptica, y 2) cuando un médico efectiia
un gran numero de procedimientos regio-
nales, el ponerse gunantes os aconsejable
para su propia proteccién, ya que no es
infrecuente la adquisicién de especial sen-
sibilidad hacia los agentes anestésicos lo-
cales (ver Capitulo 14).

La piel del paciente debe ser preparada
como lo aconseja la rutina quirtrgica. Si
el mismo debe dejar el consultorio o el hos-
pital a continuacién del bloqueo y resulta
importante su apariencia exterior, la utili-
zacién de una solucién de iodo al 5 % la-
vada a continuacién con alecohol o de mer-
tiolate incoloro resulta adecuada. El campo
del bloqueo debe ser cuidadosamente pro-
tegido con compresas estériles para asegu-
rar la asepsia. :

Hay que evitar el trauma durante la co-
locacién de las agujas, ya que si a un
tejido con poca vitalidad se le agrega san-
gre, el medio resulta excelente para el cul-
tivo de bacterias.

Evitar las Drogas Liticas. — Las drogas
que son capaces de originar un dafio tisular
severo, deberian emplearse inicamente para
controlar el dolor intratable, y en estos ca-
s0s el paciente y su familia deben estar al
tanto de las complicaciones que pueden
resultar. Las autorizaciones por escrito
constituyen una garantia en contra de ac-
ciones médico-legales (ver Capitulo 12). Tl
blogueo con estas drogas debe ser dejado
en manos de los muy experimentados.

Aunque las soluciones de Nupercaina se
han utilizado para realizar infiltraciones
locales y bloqueos nerviosos por un buen
ntmero de médicos y en muchos casos sin

causar reacciones tisulares locales, debe re-
cordarse que se han publicado trabajos so-
bre las neerosis y escaras a continuaeién
de su uso. Por lo tanto, en opinién del au-
tor de estas lineas la utilizacién de esta
droga debe ser restringida al bloqueo
espinal y a la aplicacién tépica y no em-
pleada para infiltracién ya que otros agen-
tes. en partiecular la Pantocaina, producen
analgesia de aproximadamente la misma
duracion por una accidn selectiva reversi-
ble en las fibras nerviosas y células, sin
dafiar los tejidos 2o 26, 82-87,

Seleccién y uso Cuidadoso de las Drogas
Vasoconstrictoras. — Aunque raro, se ha
publicado sobre el dafo tisular local por
la accion de las drogas vasoconstrictoras.
Esto lleva a la obvia conclusién de que
antes de utilizar tal agente en’ una solucién
anestésica local, el médico debe evaluar cui-
dadosamente las indicaciones para su uso,
las condiciones fisicas del paciente, el sitio
a inyectarse, y las drogas vasoconstricto-
ras a usarse. Si observamos las precaucio-
nes que a continuacién se enumeran, el
dafio local tisular por alergia, compresién
meecanica de los vasos sanguineos y vaso-
constriceion prolongada con anoxia serd
grandemente disminuido.

Utilizar Agentes Vasoconstrictores Cono-
cidos. — Las drogas vasoconstrictoras pro-
badamente eficaces son: Adrenalina, Cobe-
frina y Neosinefrina. Raramente causan
degeneracién y necrosis de los tejidos
cuando se utilizan en conjuncién con las
soluciones anestésicas locales en las dosis
recomendadas. Los agentes més nuevos que
ejercen un fuerte efecto vasoconstrictor en
los vasos sanguineos pero que no afectan
ni al corazén ni al lleno cardiaco, no gozan
de la reputaciéon de haber resistido la
prueba del tiempo y uno, Levofed, se sabe
que en ciertas circunstancias ha originado
escaras (ver Capitulo 15). Por lo tanto, el
médico debe saber antes de usar indiseri-
minadamente los vasoconstrictores, que
pueden originar reacciones indeseables.

Dado que la combinacién de Pantocaina
y Adrenalina permite que el bloqueo se
prolongue entre cuatro y seis horas sin ori-
ginar dafios tisulares ni alta incidencia de
reacciones toxicas sistémicas, es aparente
que el riesgo implicito que significa utili-
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i i i ‘olitica. colocada inmediatamente
igur: .- Mecanismo de la escara. (A) Solucién neurolit 2 i
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ente en los tejidos (1) produce el ‘mlsmo ano, pe: no. X
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y los fagocitos en los tejidos ejercen su funcion dg lm}pleza. Los teji
neran o se produce la cicatriz (2).
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Figura 25.- Edema facial a continuacién 'de la inyeccion de 1 cc. de alcohol absoluto

en la rama infraorbitaria del nervio maxilar. No hay duda que el alcohol origind la

“degeneracion tisular pero el haberlo colocado a la altura del agujero infraorbitario y

en el canal infraorbitario impidié la escara. Como es habitual, este edema se resumio
en 7 dias sin ningun tratamiento especifico.

zar Levofed o uno de los nuevos y pode-
rosos agentes vasoconstrictores en lugar de
la Adrenalina no se justifica hasta que la
seguridad de aquellos se pruebe acabada-
mente en animales y humanos en forma
experimental.

Lvitar las Drogas Vasoconstrictoras al
Bloguear los Dedos, la Nariz y el Pene. —
En estas regiones el volumen de la soluciéon
que puede acomodarse sin originar com-
presion mecdnica en los vasos sanguineos
es pequefia. Si una cantidad excesiva de
solucién anestésica local conteniendo una
droga vasoconstrictora se inyecta, no sélo
hay -una constriccién de los vasos por pre-
sibn mecanica sino también por accién de
la droga. Por consiguiente las posibilidades
de ocluir por completo la provisién de san-
gre en este area se aumentan, como lo evi-
dencian las comunicaciones al respecto que
pueden encontrarse en la literatura 33-42,

Se ha condenado el uso de drogas va-
soconstrictoras en los bloqueos digita-
les 35-42, 88-90 No obstante, Pitkin*!, no ha
observado gangrenas de los dedos al blo-
quearlos, y tiene la impresién de que los
casos registrados en.la literatura se han
producido por utilizar la Adrenalina en
concentraciones demasiado elevadas.

En opinién del autor de estas lineas, si
se utiliza un agente vasoconstrictor cuan-
do se realiza un bloqueo digital alrededor
de la nariz o de los nervios del pene, de-
berian incorporar 75 a 150, unidades de
hialuronidasa a la solucién para promover
una mayor diseminacién y asi facilitar la
absorcion del anestésico y la disminucién
de la presién meednica (ver fig. 2) 9.

Lxzamen Cwidadoso del Paciente Antes
del Bloqueo.— Ya se ha demostrado que
los asmaticos pueden sensibilizarse a la ac-
cién de la Adrenalina, por lo que deben

REACCIONES LOGALES TOXICAS i11

ser cuidadosamente examinados antes de
la inyeceibn de cantidades grandes de so-
lucién anestésica local conteniendo dicha
droga, de lo contrario puede aparecer una
gran escara. Si se encuentra que el pa-
ciente tiene un drea de cicatrices consecu-
tivas a la propia administracién de epine-
frina, no se la debe utilizar en conjunciéon
con las soluciones anestésicas o. se admi-
nistrard anestesia general. Si resultara
imperativo usar el vasopresor, se lo usara
en preparaciones sintéticas, ya que se ha
encontrado que éstas son seguras y no dan
lugar al fenémeno de Arthus (necrosis y
cicatrices) 2. :

No Agregar Agentes Vasoconstrictores a
las Soluciones Anestésicas Locales con Ac-
cion Vasoconstrictora. — Se sabe que las
soluciones de cocaina tienen una poderosa
aceibn vasoconstrictora, por lo que si se
agregan agentes vasoconstrictores, este tipo
de acciéon se aumenta grandemente sobre
los vasos sanguineos. Como resultado se
puede obtener una escara.

TRATAMIENTO

La extensién del tratamiento de las re-
acciones locales tisulares depende de su
tipo.

Edema. — En la gran mayoria de los ca-
sos puede esperarse el edema de los tejidos
resultante de la inyeccién de cantidades
excesivas de soluciones anestésicas locales
pero resulta de escasa significacion ya que
es muy limitado y puede regresar sin tra-
tamiento especifico. No obstante, si el mé-
dico desea disminuir el edema tisular
puede introducir 150 unidades de hialuro-
nidasa en la solucién y masajear suave-
mente la regién a continuacién de la infil-
tracion 92 93, Dicho agente disminuye con-
siderablemente la duracién de la anestesia,
salvo que también se agregue adrenalina.

Si al edema tisular originado por com-
presién meednica se le agrega un edema
persistente de la cara a continuacién del
bloqueo de los nervios mandibular y ma-
xilar o de sus ramas terminales, el hecho
puede tener otros origenes. Ya sea que la
hinchazén sea debida a una reaccién alér-
gica a la droga o a la liberacién de iones
metdlicos con la consiguiente irritacién di-

recta de los tejidos, la misma resulta ino-
cua, pero presenta un problema desde el
punto de vista cosmético -, Dado que al-
gunos dentistas opinan que es directamente
un fenémeno alérgico, ellos abogan por el
uso de drogas antihistaminicas en forma
profilictica antes de las inyecciones, y otros
las usan solamente como tratamiento des-
pués que el edema se ha producido 7-*.

Debe insistirse en el hecho de que mien-
tras que la hinchazén tisural en el lugar
de la inyeccién es de poeca importancia,
puede no obstante ser el prolegémeno de
una seria complicacién como infeccidn, es-
cara, hemorragia a causa de un inespera-
damente prolongado tiempo de coagulacién
o un neumotérax. Por lo tanto no es posi-
ble considerar a la ligera el signo edema

. hasta que no se haya realizado un diagnés-

tico definitivo. Lios problemas originados
por el neumotdérax y un excesivo tiempo de
coagulaeién son considerados en otro lugar
de esta obra (ver Capitulo 6 y Capitulo 9).

Figura 26.-Edema de la cara a continuacién
de un bloqueo -con alcohol absoluto del nervio
maxilar a su salida del foramen rotundum para
cruzar la fosa pterigopalatina. No hay duda que
el alcohol originé la degeneracién tisular, pero
su ubicacién ‘tan profunda impidié la escara. El
edema desaparecio en una semana.
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Inflamacién. — LI tratamiento activo de
la inflamacién (abseeso y celulitis) es bien
conocido y no necesita ser descripto en de-
talle. Se utilizan compresas calientes y hit-
medas y en algunas ocasiones ineision y
drenaje. Si apareciera una infeecidn se-
cundaria, es probable que recurramos a los
antibi6ticos. Si el drea inflamada se ulcera
o escara y no cicatriza; el debridamiento,
los injertos, ete. deberdn ser tenidos en
consideracién.

Ampollas, Ulceraciéon y Gangrena. —
Cuando existen alteraciones en la provision
de sangre de una regién del cuerpo, la
misma empalidece y adquiere una aparien-
cia cadavérica. Bs necesario un tratamiento
inmediato para disminuir la temperatura
de esa parte para retardar el metabolismo
tisular. Debe intentarse aumentar la cireu-
lacién mediante un bloqueo simpético y/o
infusiones de Novocaina endovenosa y pro-
teger el 4rea de cualquier traumatismo. A
menudo si estos pasos se instituyen sin de-
mora, puede detenerse la progresién a da-
fios mas severos.

La situacién se complica cuando empie-
zan a aparecer ampollas superficiales y ve-
siculas. No obstante, si a la terapéutica
arriba mencionada se agrega iontoforesis,
la lesién en vez de progresar puede regre-
sar. Esto pudo observarse en un caso en la
Clinica Mason (ver fig. 39).

Las pequefias ulceraciones y gangrenas
(0,5 a 1,0 em) como las producidas por
una alergia adquirida (fenémero de Ar-
thus), o las que se producen cuando se
efectia un habén dérmico, no requieren
mis tratamiento que mantener limpia la
lesién. En la mayoria de los casos cicatri-
zan de cuatro a seis semanas.

Por otra parte, cuando se instalan gran-
des zonas de uleeracién como las que su-
ceden a la colocacién superficial de dro-
gas liticas, un bloqueo digital, o la admi-
nistraciéon de un vasoconstrictor poderoso
como el Levofed, debe instituirse un ade-
cuado tratamiento médico quirdrgico in-
cluyendo antibidticos, debridamiento e
injertos. La terapéutica con antibi6ticos
puede ser necesaria para corregir o preve-
nir infecciones secundarias del 4rea esca-
rada. En aquellos casos en que las zonas
uleeradas permanecen infectadas a pesar

de ella y atm no pueden ser preparadas
para ser injertadas, puede indicarse una
denervacién simpética temporaria mediante
un bloqueo del ganglio o ganglios corres-
pondientes para aumentar la provisién san-
guinea al drea infectada ™. Hemos utilizado
esta terapéutica antes de injertar heridas
con considerable éxito en aquellos casos en
que la infeccién por bacilos piocidnicos a
continuaciéon de una intervencion quirr-
gica 0 un traumatismo, impedian injertar
zonas grandes. T8l bloqueo, aumentando la
provisién sanguinea, redujo las cantidades
de bacterias en la herida y disminuyé el
drenaje, colocando a la regién en mejores
condiciones para efectuar los injertos.
MecKenzie 4 relata un caso de escara en
la esquina de la nariz después de una sec-
cién quirargica del nervio maxilar a causa
de una neuralgia del trigémino. El &area
escarada no pudo ser injertada hasta des-
pués de haberse efectuado la ablacién del
ganglio estelar (ver Capitulo 12). Esto
confirma la eficacia de un blogueo simpa-
tico para preparar la zona a injertarse.
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CAPITULO 11

Lesiones de los Nervios Periféricos

TR L término “‘nervios periféricos’’ como se
—/ utiliza cn este capitulo, se refiere a
esas porciones de los nervios que se extien-
den mis alld de su punto de emergencia
desde las foraminas de las vértebras o del
cerebro.

ETIOLOGIA

Cuando a continuacién de un bloqueo
regional se produce una lesién de uno o
mas nervios periféricos, es muy frecuente
que el bloqueo mismo sea ecriticado como
causante de la producecién de neuritis, pa-
resias o paralisis. Dado que la literatura
contiene trabajos sobre alteraciones neuro-
logicas de los mnervios de las extremidades
superiores e inferiores después de la anes-
tesia regional o también de la anestesia ge-
neral, no resulta justificado condenar au-
Fomz’zticamente una téenica regional sin
investigar cuidadosamente todos los facto-
res que pueden originar este tipo de com-
p_l}caei()n]‘]‘-" 35, Se enumeran a continua-
ci6n los que se piensa que son responsables
de las lesiones nerviosas periféricas que
pue_den presentarse después de los bloqueos
regionales.

P.osicién Defectuosa del Paciente. — I.a
posicién defectuosa del paciente puede no-
tarse ya sea durante la intervencién o en
el inmediato periodo postanestésico mien-
tras atn actia el blogueo regional. A me-
nudo los enfermos estin demasiado sedados
ya sea antes del bloqueo o a continuaciéﬁ
de su (’J(‘(:l{ci(')ll. Por consiguiente pueden
hab(jr nervios que, situados superficial o
profundamente en éreas anestesiadas o no
toleran presiones excesivas o estiramiontmj
bruscos sin despertar quejas. :

E’l autor ha visto en cuatro ocasiones I:
paralisis del nervio cubital a Ia altura.d‘i
codo debido a una posicion defectuosa (fo

un brazo mientras estaba anestesiado por
blogueo del plexo braguial. También se ha
visto una pardlisis temporaria de ambos
fémoro cutdneos a continuacién de upgy
anestesia raquidea, y tampoco este caso fug
debido a la anestesia pero si a la presign
o:]'e.roida mientras el paciente estaba en po-
51('1(?11 prona cuando se le efectuaba ung
laminectomia a consecuencia de un nveleo
pulposo roto. Es obvio que en ambos casos
no se pueden achacar las paresias al blo-
(ueo. Estos inconvenientes mejoraron en el
término de tres meses.

Como agregado a umna posicién defec-
tuo§a durante el acto quirtirgico o en el
periodo postoperatorio, se puede traumati-
zar una articulacién o un nervio de una
extremidad anestesiada debido a un inco-
rrecto manejo del paciente. Si un miembro
ble(‘;ueado se deslizara de la mesa de ope-
raciones o se escapara de la mano del cirn-
Jano_ el resultado puede ser una lesién
nerviosa o una dislocacién de la artienla-
cion. Esto es particularmente cierto si al
bra}zo no se lo protege cuidadosamente des-
pués del bloqueo del plexo braquial.

r Age_ntes Neuroliticos. — Después de la
Inyeccién de estas drogas, una disemina-
€1on a nervios adyacentes, no destinados a
ser impregnados, puede originar una neu-
IItlS 0 una pardlisis. Esta posibilidad debe
ser tenida siempre ‘‘in mente’’ cada vez
que se vaya a inyectar una droga neuroli-
tica y el médico que use estos agentes NO
debe‘ser tomado de sorpresa si tal contin-
gencia ocurre (ver Capitulo 12).

’1’(.)1' otro lado, no es infrecuente que el
megh‘co 1o se dé cuenta de que la droga que
esta Inyectando es neurolitica. Por lo tanto.
¢s de interés vital saber de antemano que
cf(“le”hf’l, el fenol, varios aceites como ¢l
ac manau, (’/'C., (,1 1)},(}pﬂmw .(]]'ltc()[.v coneen-
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traciones excesivas de agentes anestésicos
locales, el éter, el formaldehido y los de-
tergentes son todas drogas neuroliticas 1#-22,
A menudo el nombre comercial de un
preparado no revela adecuadamente su
naturaleza intrinseca: por ejemplo el
Bromsalizol, que contiene mono-bromidroxi-
bencil-alecohol en aceite de mani es una
preparacién neurolitica *% 37. Debido a este
hecho, el médico debe conocer el contenido
del preparado antes que confiar en la pro-
paganda que lo sindica como ‘‘seguro’’.
Por otra parte, si las ampollas de las dro-
gas son colocadas en soluciones esterilizan-
tes contiendo drogas neuroliticas o si se
usan agentes neuroliticos para realizar una
esterilizadién en frio del equipo que vaya
a ser usado en la infiltracion local o en
bloqueos de los nervios periféricos, estos
agentes neuroliticos pueden de una ma-
nera insidiosa ganar una puerta de entrada
en el cuerpo.

Trauma Quirtirgico. — Durante el acto
quirdirgico, un nervio cortado, un separa-
dor mal colocado, el edema alrededor del
nervio consecutivo al manoseo de los teji-
dos y/o el espasmo reflejo de los vasos
sanguineos que suplen al tejido nervioso
pueden originar una paralisis o una pare-
sia de los nervios periféricos.

Yesos Mal Aplicados. — Los yesos que
se aplican demasiado ajustados o incorrec-
tamente acolchados pueden originar una
excesiva presién sobre los nervios o com-
presién de los ‘vasos sanguineos con la
consecutiva secuela neurolégiea.

Torniquetes Mal Aplicados. — Un torni-
quete que se coloque en la extremidad su-
perior o inferior puede estar correctamente
aplicado. Pero cuando se lo sitiia dema-
siado bajo en el muslo o en el brazo, o
debajo de la rodilla o del codo donde hay
poco tejido que sirva de acolchamiento y
en donde los huesos se encuentran super-
ficialmente ubicados, no sbélo son los vasos
sanguineos los comprimidos sino que la
presion se transmite directamente a los
nervios. Moldaver ** publied siete de tales
casos que deseribe como ‘‘El Sindrome Pa-
ralitico del Torniquete’’. Insiste sobre los
siguientes hechos concernientes a dicho sin-

drome: 1) Es debido a presién mecanica
sobre el nervio y no es el resultado de is-
quemia; 2) hay hipotonia o atonia de los
miuseculos, pero no una atrofia apreciable;
3) los sentidos del tacto, presién, vibracion
y posicion se encuentran habitualmente au-
sentes, pero la sensacion de dolor no se
pierde nunea y las de calor y frio por lo
habitual no se alteran; 4) no hay signos
de neuroma en el lugar de la lesién ni tam-
poco signo de Tinel *; 5) las fibras simpati-
cas no estan afectadas; 6) hay un bloqueo
de conduccién como lo muestran estudios
eléetricos por encima de la lesion, pero una
buena reaccién por debajo; y T) el nivel
de la lesién puede determinarse por esti-
mulacién eléetrica.

Aparte de este tipo de parilisis a conse-
cuencia de una presién directa sobre los
nervios, los torniquetes que se mantienen
inflados durante lapsos que exceden las
1Y a 2 horas, pueden originarles dafio a
consecuencia de la isquemia.

Accién Neurolitica de los Agentes Anes-
tésicos Locales. — Como se ha comentado
previamente, los agentes anestésicos locales
utilizados en concentraciones excesivas (ha-
bitualmente 5 a 10 veces méas que lo reco-
mendable) pueden tener una accién neu-
rolitica. Lundy y colaboradores !¢ demos-
traron que una solucién de Novocaina al
17 % tiene semejante efecto. No obstante,
si se empleara en las concentraciones reco-
mendadas no dafiaria los nervios periféri-
cos administrada en forma perineural.

Tasta el presente, mis colaboradores y
vo, hemos visto un caso de adormecimiento
prolongado atribuible al agente anestésico
a continuacién de un bloqueo nervioso de
un nervio periférico. El hecho se produjo
después de un bloqueo del cidtico y del
femoral en que se habian utilizado 50 ce.
de una solucién de Pantocaina al 0,25 .
El tiempo de anestesia con las soluciones
de Pantocaina es habitualmente de 6 a 7
horas pero en este caso durd alrededor de
72, después de lo cual la sensacién de ador-
mecimiento desaparecié y el paciente no
tuvo inconveunientes posteriores.

#« Sensacién de hormigueo distal cuando se
percute sobre un nervio,
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Inyecciones Intraneurales. — Se ha con-
denado a las inyecciones intraneurales por
producir lesiones de los nervios por pre-
si6bn o por una combinacién de ésta y la
accién misma de la droga. Esto es contro-
vertible. Mis colaboradores y yo hemos he-
cho lo que ereimos eran inyecciones intra-
neurales en las ramificaciones del plexo
braquial como también en el interior del
nervio ciatico utilizando 10 cc. de solucién
sin causar danos tisulares. Nuestro eriterio
para determinar si nos encontramos cfec-
tuando una inyeceion intraneural es la
aparicién de parestesias y dolor en la ex-
tremidad durante la inyeccion de la solu-
¢i6n anestésica.

Daifio Producido por el Contacto Directo
de la Punta de la Aguja con el Nervio. —
Nuevamente éste es un punto controverti-
ble y mis colaboradores y yo creemos que
es raramente o nunca responsable de las
lesiones de nervios periféricos. En bloqueos
regionales tales como el bloqueo del ciatico,
el bloqueo del plexo braquial o sus ra-
mas, el bloqueo mandibular, maxilar, etc.,
nuestra creencia firme en la Clinica Mason
ha sido: “*Si no hay parestesia, no hay
anestesia’’ ?'. Para despertar la parestesia
es obvio que la aguja deba entrar en con-
tacto directo con los nervios y en ocasiones
atravesar el epineuro y penetrar en los fas-
ciculos, no obstante hasta el momento no
hemos visto neuritis u otras lesiones ner-
viosas cuando se han usado soluciones
acuosas.

Contaminacién de Soluciones o de Equi-
pos. — Si la infeccién se introduce en el
tejido nervioso o en su inmediata vecindad
y se produce un absceso, puede producirse
un dafio al nervio. Otra posibilidad es in-
trodueir un virus filtrable en el organismo.
Se ha notado que puede seguir al bloqueo
del ganglio de Gasser un herpes zooster.

Lesiones Preexistentes. — Ciertas enfer-
medades orgdnicas como un carcinoma me-
tastatico, un hemangioma, ete. pueden
coexistir en la regién donde se haya efec-
tuado un bloqueo mnervioso periférico. A
continuacion del bloqueo el curso de la en-
fermedad puede determinar presiones sobre
los nervios. Cuando esto ocurre, el paciente
puede culpar al bloqueo por los trastornos
derivados del compromiso nervioso.

Jeualmente traumatismos de las extremi-
dades por las que la cirugia se estd efec-
tuando han seccionado a menudo los nervios
v los vasos sanguineos. Deben anotarse en
el cuadro clinico del paciente y ser seiiala-
das antes de que se efecttie el acto quirtr-
gico, particularmente cuando se vayan a
utilizar bloqucos, de modo tal que los cam-
bios sensoriales o motores, temporarios o
permanentes, no sean atribuidos a aquellos.

Eliminacién de Iones Metalicos de Re-
ceptaculos y Jeringas. — Todo lo publi-
cado sobre el uso de la xilocaina ha demos-
trado que se trata de una droga segura y
que no produce irritacion nerviosa. No
obstante, en el afio pasado fué llamada la
atencion del autor por 19 casos de neuritis
a continuacién de bloqueos del plexo bra-
quial en los que se habian empleado solu-
ciones acuosas de este agente al 1y 2 % *®
27,28, 38 Fn respuesta a la informacion re-
querida a la (Casa Astra, se nos citd el
trabajo que Lundquist y colaboradores = y
de Wiedling *°. Lundquist y colaborado-
res 2 demostraron que: 1) Bajo ciertas cir-
cunstanecias las soluciones de xilocaina y de
novocaina (procaina) pueden liberar pe
quenas cantidades de cobre, niquel, y cine
de las jeringas hipodérmicas hechas entera
o parcialmente de metal; y 2) que mientras
cualquiera de estos iones metdlicos puede
originar irritacion tisular y edema, los
iones de cobre son los més agresivos. Wied-
ling %, mostré que si no se agrega Adre-
nalina a la solucién, estos iones metalicos
se absorben antes de que tenga tiempo de
producirse una reaccién téxica local, pero
que la Adrenalina permite su contacto con
los tejidos el tiempo suficiente para pro-
ducir irritacién.

Recientemente se han registrado dos ca-
sos de neuritis braquial a continuacién de
un bloqueo del plexo braquial con Cielaina
(hexileaina), y quizas hayan sido causadas
por este tipo de reaceién 26,

Repeticiéon de un Determinado Bloqueo
Nervioso dentro del Término de Venticua-
tro horas. — Se plantea la pregunta de
que si la repeticion de un bloqueo nervioso
dentro del término de veinticuatro horas
puede originar o no una lesién nerviosa.
En numerosas ocasiones’ mis colaboradores
vy yo hemos repetido el bloqueo dentro
ese lapso buscando deliberadamente las pa-
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restesias, pero hasta el momento no hemos
visto ningln caso en que el resultado hu-
biera sido una neuritis.

SIGNOS Y SINTOMAS

Cuando se disipa la accion del anesté-
sico, el paciente inmediatamente se queja
de debilidad motora o parilisis, dolor y
disminucién de las sensaciones (hormigueos
v adormecimiento sobre el drea de distri-
bucién de los nervios afectados). Estos sig-
nos y sintomas de compromiso nervioso
pueden durar de uno a tres dias y luego
desaparecer completamente o pueden per-
sistir de tres a seis meses o un tiempo
mayor.

PROFILAXIS

Para evitar las lesiones a los nervios pe-
riféricos es necesario:

Evitar la Presién Sobre los Nervios. —
Cuando se coloque al paciente en la mesa
de operaciones, cuando se aplique un yeso,
o cuando se instale al enfermo en su lecho
después de un bloqueo regional, deben ha-
cerse toda clase de esfuerzos para evitar
ejercer presién sobre los nervios, partieu-
larmente los colocados superficialmente y
por ende, més vulnerables a la presion.
Dentro de este grupo caben incluir: 1) El
plexo braquial; 2) el nervio cubital a la
altura del codo; 3) el nervio radial a la al-
tura de la mufieca; 4) el fémoro cutdneo
lateral a la altura de la espina iliaca 4n-
tero superior; y 5) el nervio peroneo in-
mediatamente por debajo de la rodilla.

Es obvio recalecar que tanto los torni-
quetes como los separadores deben (folq-
carse con cuidado durante la parte qui-
rirgica para evitar la presién sobre los
nervios y los vasos sanguineos. Del?e re-
cordarse que si los vasos son traumatl:aados
puede aparecer un vasoespasmo que s.unule
una lesién nerviosa periférica y que s1 per-
siste es pasible de originar secundariamente
un dafio nervioso. Los torniquetes deberian
aflojarse al cabo de una hora y media para
permitir durante unos pocos minutos que
la sangre irrigue el brazo adecuadamente
v oxigene sus tejidos antes de que se lo
comprima nuevamente.

Evitdr el Uso de Drogas Neuroliticas.
— Debe reservarse su uso para bloqueos
terapéuticos en pacientes con dolor intra-
table a consecuencia de una enfermedad
incurable en los cuales la seccion de una
raiz o la cordotomia resulta imposible. Atn
asi, deben ser empleados sélo si el paciente
es enteramente conciente de las complica-
ciones que pueden derivarse de su utili-
zacion.

El médico, o bien debe mezclar sus pro-
pias drogas, o tomar otras medidas pre-
cautorias tales como ‘‘probar’’ la solucién
antes de inyectarla para asegurarse que
utiliza el agente correcto. Puede ocurrir
que administre una droga preparada por la
farmacia del hospital o que le haya sido
entregada por la instrumentadora y des-
cubra que se trata de una concentracién
equivoeada o una droga equivocada como
alcohol o éter.

s necesario tener un cuidado minucioso
cuando se manejen soluciones que se uti-
lizan para preparar la piel antes de la in-
sercién de la aguja. Muchas de éstas, par-
ticnlarmente las que contienen alcohol, son
neuroliticas. Si inadvertidamente se dejan
caer en una solucién anestésica local o so-
bre las agujas y pasa desapercibido este
hecho, pueden entrar en contacto con el
tejido mervioso y originar el trauma.

Evitar Inyecciones Intraneurales. —
Aunque resulta controvertible que las le-
siones intraneurales originen lesiones ner-
viosas, (uizds sea mejor evitarlas dado que
se puede obtener una anestesia satisfactoria
para cirugia o para los bloqueos diagnos-
ticos y terapéuticos inyectando el anesté-
sico en inmediata proximidad al nervio.
Esto no significa que no se deban buscar
las parestesias en aquellos bloqueos en que
se encuentran indicadas, sino que simple-
mente la aguja debe ser retirada lige-
-amente si el paciente se queja de molestias
durante la inyeccién de la droga. Debg ser
también recordado que si las inyecelones
intraneurales se hacen en la proximidad
de las foraminas de las vértebras o del ce-
rebro. el farmaco puede llegar a la médula
o el cerebro a través de los espacios peri-
neurales (ver Capitulo 5) 31 3233,
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No Usar Concentraciones Excesivas del
Agente Anestésico Local.— Como se ha
hecho notar precedentemente, el habitual
dosage recomendado de un agente anesté-
sico local no debe excederse y resulta
stempre mejor utilizar las concentraciones
mas débiles de la drega que eumplan con
la labor propuesta. Las excesivamente altas
experimentalmente se ha demostrado que
son neuroliticas 15 16,

Utilizar Precauciones Estériles. — To-
das las drogas y equipos que se utilicen
deben ser adecuadamente esterilizados para
evitar la introduccion de gérmenes pato-
genos con la consigaiente inflamacion.
Aungque las soluciones y drogas utilizadas
en los bloqueos nerviosos periféricos e in-
filtracién local por el Departamento de
Anestesia de la Clinica Mason son adqui-
ridas como presumiblemente estériles y
listas para ser usadas, las mismas se este-
rilizan de nuevo antes de ser inyectadas.
Los frascos ampollas de las soluciones de
xilocaina, las ampollas conteniendo los
cristales de Pantocaina y Novocaina, las so-
luciones salinas para disolver los cristales
de estas drogas como asi también la adre-
nalina son incorporadas a la bandeja de
bloqueo antes de ser esterilizadas. Para
informacion referente a la téenica de au-
toclave y esterilizacién como asi también
otras drogas que deben ser esterilizadas
por el calor (ver Capitulo 22).

Ser Cautos en la Utilizacion de Blo-
queos en Pacientes con Lesiones Nervio-
sas o Enfermedades Organicas Pre-exis-
tentes. — En pacientes con lesiones resi-
duales de poliomielitis, nervios seccionados
0 compresién pre-existente o probable de
nervios a consecuencia de un carcinoma,
los bloqueos podran usarse sélo si el pa-
ciente acepta el procedimiento conociendo
que la paralisis existente antes del acto
quirargico o que puede producirse a con-
secuencia del mismo no tiene relacién con
ellos. Cada vez que estas condiciones exis-
tan y sea necesario utilizarlos, la enferme-
dad y el grado de compromiso de los ner-
vios periféricos deben hacerse constar en
la historia clinica del enfermo tanto por el
médico que vaya a efectuar el bloqueo
como por el propio médico del paciente.

Evitar el Efecto Irritante de los Iones
Metalicos en los Tejidos Nerviosos. — Se
ha demostrado que las soluciones anesté-
cicas locales de xilocaina (lidocaina) y en
un menor grado de Novocaina (procaina)
liberan iones de cobre si entran en contacto
con recepticulos metdlicos o partes meta
licas de jeringas antes de la inyeccién.
Asimismo, el dafio tisular que puede ori
ginarse per la acciéon de estos iones es
causado evidentemente por la accién de la
Adrenalina que los mantiene en contacto
con los tejidos por un lapso prolongado
Por consiguiente, deben observarse las si-
guientes precauciones cuando se utilicen
scluciones de estas drogas: 1) No debe
agregarse Adrenalina a las soluciones anes-
tésicas locales, y 2) si se la agrega se debe
entonces, con excepeion de la aguja, utili-
zar un instrumental de vidrio o de acero
inmanchable y agregarse 150 unidades
Benger de hialuronidasa, para facilitar la
difusion (ver fig. 2). BEsto impedira la acu-
mulacion de los iones metélicos y proba-
blemente acelerd su absorcidn.

TRATAMIENTO

Las lesiones nerviosas periféricas en con-
traste con las lesiones de la médula espinal
Yy del cerebro, curan sin tratamiento entre
dos semanas a seis o nueve meses, depen-
diendo esto de su gravedad. No obstante
en algunos casos la neuritis puede persis-
tir indefinidamente, especialmente cuando
se ha usado una droga neurolitica.

Tratamiento Inmediato. — Para aliviar
el dolor, acelerar la regeneracién y asegu-
rar una recuperacion de la funcién, los
siguientes recaudos pueden considerarse
como convenientes :

Alivio  Sintomdtico del Dolor. — Para
ello deben utilizarse los compuestos a base
de dcido acetilsalieilico (Aspirina, Geniol,
Mejoral, ete.); barbittricos durante la no-
che y ocasionalmente codeina que puede
esta _1’11tima aliviar las molestias de una
neuritis.

Terapéutica a Base de Clorhidrato de
Tiamina y de Acido Nicotinico. — Las al-
tas dosis de clorhidrato de tiamina (50 a
100 mg) conjuntamente con Acido nicoti-
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nico (25 mg) por via oral tres a cuatro
veees por dia pueden facilitar la regenera-
cion del nervio. El fundamento de este
tratamiento es que el clorhidrato de tia-
mina es necesario para la funcién nerviosa
v la regeneracién mientras que el acido
nicotinico origina vasodilatacién aumen-
tando por consiguiente la provisién san-
guinea a la parte afectada.

Bloqueo Simpdtico. — Cuando los nervios
de tanto el miembro superior como el infe-
rior estdn comprometidos, una serie de blo-
queos del ganglio estelar o del simpAtico
lumbar pueden aumentar y por consiguien-
te acelerar su recuperaecion 2% 34, -

Fisioterapia. — Lias atrofias museculares
durante el periodo de regeneracién deben
evitarse mediante la fisioterapia. Esta com-
prende estimulacion galvénica del misculo
inervado por el nervio afectado como asi
también masajes y ejercicios.

Tratamiento Alejado.—Si la neuritis
persiste a pesar de la terapéutica anterior-
mente consignada, resulta ttil emplear el
calor en las dreas sensibles, novocaina en-
dovenosa o Pantocaina, y los bloqueos re-
petidos de los nervios sométicos o simpa-
ticos (ver Capitulo 12). En los casos
excepeionales de neuritis severa puede ser
hasta necesaria la simpatectomia o la rizo-
tomfa. Aunque estos procedimientos qui-
rirgicos pueden parecer demasiado drésti-
cos, son preferibles a un acostumbramiento
a los opidceos.

COMENTARIO

Cuando se produzean lesiones de los ner-
vios periféricos a continuacién de un blo-
queo regional, éste no debe ser condenado
autométicamente hasta no haber conside-
rado y eliminado todas las otras posibles
causas del mal. En la mayoria de los casos
la paralisis no es el resultado del bloqueo
o de la accién de la droga anestésica local.

BIBLIOGRAFIA

1. Orner, O.: Complications Following Spinal
Anesthesia. ‘“Acta chir. Scandinav.’’, Suppl.
167, 1952. :

2. Dhunér, K-G.: Nerve Injuries Follow;ng
Operations: A Survery of Cases Occurring

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

il

18.

19.

During a Six-Year Period. ‘‘Anesthesiolo-
gy’’, 11.289-293, 1950.

. Brown, S.: Fractional Segmental Spinal

Anesthesia in Poor Risk Surgical Patients;
Report of 600 Cases. ‘¢ Anesthesiology’’, 13:
416-428, 1952.

Shaw, W. M.: Prevention of Brachial Plexus
Paresis. ‘‘Anesthesiology’’, 14:206-207, 1953.

. Nicholson, M. J. and Eversole, U. H.: Neu-

rological Complications of Spinal Anesthe-
sia. ‘‘J.AM.A.’’, 132:679-685, 1946.

. Clausen, E. G.: Postoperative (‘‘Anesthe-

tic’’) Paralysis of the Brachial Plexus. A
Review of the Literature and Report of New
Cases. ‘‘Surgery’’, 12:933-942, 1942,
Schwartz, A. L. and Rosenblum, E.: The
Management of the Anesthetized Patient.
‘¢ Anesthesiology’’, 8:395-401, 1947.

. Brittain, L. and Brittain, J. C.: Unilateral

Hypotony During Anaesthesia. ¢‘Brit. M.
J.77, 1:442-444, 1945.

. Wright, I. S.: The Neurovascular Syndrome

produced by Hyperabduction of the Arms.
The immediate changes produced in 150
normal controls, and the effects on some
persons of prolonged hyperabduction of the
arms, as in sleeping, and in certain occu-
pation. ‘‘Am. Heart J.’’, 29:1-19, 1945.
Collins, V. J.: ‘‘Principles and Practice of
Anesthesiology’’. Fhiladelphia, Lea & Febi-
ger, 1952.

Slocum, H. C. et al: Neurovascular Compli-
cations from Malposition on Operating Ta-
ble. ‘‘Surg., Gynec. & Obst., 86:729-734, 1948.

Hale, D. E.: ‘¢ Anesthesiology by Forty Ame-
rican Authors’’. Philadelphia, F. A. Davis
Company, 1954.

Bonica, J. J. and Moore, D. C.: Brachial
Plexus Block Anesthesia. ‘‘Anesth. &
Analg.’’, 29:241-253, 1950.

Winkelman, N. W.: Neurologic Symptoms
Following Accidental Intraspinal Detergent
Injection. ‘‘Neurology’’, 2:284-291, 1952.
Davis, L., Haven, H,, Givens, J. A. and Em-
mett, J.: Effects of Spinal Anesthetics on
the Spinal Cord and Its Membranes: An
Experimental Study. ‘‘J.AM.A.”’, 97:1781-
1785, 1931.

Lundy, J. S, Essex, H. E. and Kernohan,
J. W.: Experiments with Anesthetics: IV.
Lesions Produced in the Spinal Cord of
Dogs by a Dose of Procaine Hydrochloride
Sufficient to Cause Permanent and Fatal
Paralisis. ‘‘J.A.ML.A.’°, 101:1546-1550, 1933.
Molitch, M. and Wilson, G.: Brown-Séquard
Paralysis Following a Paravertebral Alcohol
Injection for Angina Pectoris. ‘‘J.AM.A.?’,
92:247, 1931.

Hackmeyer, R.: Oil-Soluble Anesthetics—
Review and Report on a Study for Their
Improvement. ¢‘J. Missouri M. A.’’ 47:892-
902, 1950.

Mannheimer, W., Pizzolato, P. and Adriani,
J.: Mode of Action and Effects on Tissue
of Long-Acting Local Anesthetics. ‘‘J.A.
M.A.’’, 154:29-32, 1953.



[N]

oo

(V]
(9]

[
M

Mavgolis, G., Hall, H. E. and Nowill, W. K.:
An Investigation of Efocaine, A. Long-
Acting Local Anesthetic Agent, I. Animal
ies. ‘“A.M.A. Arch. Surg.’’, 67:715-730,

i, W. K, Hall, H. E. and Stephen, C.
Neurologica] Complications Following
Use of Efocaine. ‘“AM.A. Arch. Surg.”’,
738-740, 1953.

1I, W. K., Haill, H. E. and Margolis, G.:

An Investigation of Efocaine, A Long-Acting
Iocal Anesthetic Agent, II. Clinical Studies.
‘“AM.A. Arch. Surg.’’, 67:731-737, 1953.
Noldaver, J.: Tourniquet Paralysis Syndro-
me. ‘‘AM.A. Arch. Surg.’’, 68:136-144, 1954.
Moore, D. C.: ‘‘Regional Block’’. Spring-
field, Illinois, Charles C. Thomas, Publisher,
1953.

Beniea, J. J.: ‘“The Management of pain’’.
Philade]phia, Lea & Febiger, 1953.
Bonica, J. J. and Backup, P.: Comunicacion
personal. .
Pratt, H.: Comunicacién personal.
Kopecky, F.: Comunicacion personal.
Lundquist, B., Lofgren, N., Persson, H. and
Sjogren, B.: Metal Ions as a Cause of Swell-
ing After Local Anesthesia in Dental Prac-
tice. ‘“Acta. chir. Scandinav.’’, 97:239-258,
1948.

COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA REGIONAL

30. Wiedling, S.: The Locally Irritating Effect
of Metal Ions and Local Anaesthetics, ‘‘ Acta.
pharmacol. et toxicol.’’, 4:351-365, 1948.

31. Moore, D. C., Hain, R. F,, Ward, A. and
Bridenbaugh, L. D.: Importance of the Pe-
rineural Spaces in Nerve Blocking. ‘‘J.A.
M.A.’’, 156:1050-1053, 1954.

32. Moore, D. C.: Complications Following the
Use of Efocaine. ‘‘Surgery’’, 35:109-114,
1954. .

33. Moore, D. C.: Efocaine—Complications Fol-
lowing Its Use. ‘“West. J. Surg.’’, 61:635-
638, 1953.

34. Moore, D. C.: ‘‘Stellate Ganglion Block’’.
Springfield, Illinois, Charles C. Thomas,
Publisher, 1954.

35. Petrick, E. C.: Paralysis of the Brachial
Plexus Following Elective Surgical Procedu-
res. ‘“Anesth. & Analg.’’, 34:119-120, 1955.

36. Mannheimer, W., Pizzolato, P. and Adriani,
J.: Histologic Changes Caused by Local
Anesthetics. En prensa. 1

37. Adriani, J. and Evangelou, M.: Complica-
tions of Regional Anesthesia. ‘‘Anesth. &
Analg.’’, 34:96-101, 1955.

38. Moberg, E. and Dhunér, K.: Brachial Ple-
xus Block Analgesia with Xylocaine. ‘‘J.
Bone & Joint Surg.’’, 33:884-888, 1951.

Complicaciones a Continuacién del Uso
de Drogas Neuroliticas

#YUANDG se usan drogas como el aleohol,

fenol, glicol propilénico o polietilénico,
soluciones oleosas, ete. el médico que va a
efectuar un bloqueo regional, automdtica-
mente encara un riesgo cierto a despecho
de su propia habilidad. La diseminacion a
nervios soméaticos puede originar una neu-
ritis severa o uma parilisis de una extre-
midad, del diafragma o de una cuerda
vocal 1-5, Una aguja mal colocada mientras
se realiza un bloqueo paravertebral, un
blogueo de las ramas del trigémino o
un bloqueo del ganglio de Gasser al utili-
zar estos agentes pueden originar una mie-
litis transversa y/o la muerte >-'7. Aun
cuando se administren pequefias cantidades
de drogas neuroliticas por via subaracnoi-
dea para el tratamiento de problemas do-
lorosos como el algia postherpética y aun-
que sélo se desee un limitado bloqueo de
las rafces posteriores, pueden surgir com-
plicaciones neurolégicas inesperadas tales
como paquimeningitis adhesiva, paresia 0
parilisis muscular de las extremidades,
paralisis de la vejiga, incontinencia rectal
y mielitis transversa y/o sindrome de la
cola de caballo 3-15.

Por lo tanto, le incumbe al médico que
utiliza la droga neurolitica estar conve-
nientemente asegurado y observar las si-
guientes precauciones para evitar aceiones
legales en caso de un resultado desfavora-
ble: 1) Explicar la téenica y sus posibles
consecuencias al paciente o a un miembro
de su familia; 2) hacer que el mismo o un
familiar responsable firme un permiso para
la ejecucién del bloqueo; 3) no premedicar
o anestesiar al enfermo para el blogueo, y
4) si surgiera una complicacién, buscar la
consulta de los especialistas adecuados:
neurdlogos, clinicos, ete. La tercera precau-

¢ion tiene fundamental importancia, por-
que si el paciente no estd medicado o anes-
tesiado, estd especificamente consintiendo
el tratamiento y mno se somete a ninguna
terapéutica que pueda objetar. El tnico
enfermo que fué dejado ciego en la Clinica
Mason (ver fig. 18 y fig. 19), es un ejem-
plo tipico de la necesidad de esta medida
precautoria y aunque consulté un abogado
que entrd en contacto con nuestra compa-
fifa de seguros, no hubo lugar a ningan
juicio y por ende no se consideré justo
indemnizarlo. El letrado de nuestra em-
presa aseguradora fué de opinién que el
caso podia ser defendido con éxito en base
a que el demandante se habia voluntaria-
mente sometido al tratamiento conociendo
de antemano sus posible complicaciones.
Por lo tanto un bloqueo, y en particular
si se utilizan drogas neuroliticas, nunca
debe hacerse contra la voluntad del pa-
ciente, ya que el mismo puede solicitar una
indemmizacién basindose en que se lo ha
sometido a un ‘‘asalto téenico’” 'S,

Las circunstancias mas a menudo res-
ponsables de las dificultades que se obser-
van con la utilizacién de drogas neuroliti-
¢as son: 1) Diseminaeién a nervios que no
deben ser bloqueados; 2) tlcera de ¢drnea,
queratitis corneanas y ulceraciones a con-
secuencia del bloqueo del ganglio de Gasser
sin diseminacion; 38) mielitis transversa a
consecuencia de una inyeceién paraverte-
bral, y 4) embolia oleosa.

DISEMINACION

Nervios mas Frecuentemente Afectados.
— Los bloqueos con agentes neuroliticos
estan limitados por lo habitual a los gan-
glios simpiticos, al trigémino (quinto par
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craneano), sus ganglios y ramas y al blo-
(queo subaracnoideo de las raices nerviosas
en su emergencia de la médula espinal. El
bloguear otros nervios periféricos que no
sean los crancanos habitualmente termina
en neuritis y raramente se lo hace, Los mas
frecuentemente afectados por una disemi-
nacién de los agentes bloqueadores son:

Ramas del Plero Bragquial. — Bsto ocu-
rre frecuentemente a continuaeiéon de un
bloqueo del ganglio estelar, del nervio fré-
nico e infiltracion del maseulo escaleno an-
terior. Esto determina una pérdida senso-
rial y/o motora completa o parcial de la
extremidad superior.

Nervios Somdaticos Tordcicos Lumbares.
— La diseminacion a estos nervios se pre-
senta luego del blogueo de los ganglios
simpadticos tordcicos y lumbares o del plexo
celiaco.

Las secuelas de esta complicacién son la
pérdida parcial o completa sensorial y/o
notora del Aarea inervada por el nervio
afectado o una neuritis severa.

Nervios o Ganglios Simpaticos (ervica-
les.— La diseminacién a estas estructuras
del sistema nervioso simpético se presenta
muy frecuentemente a continuacion de un
bloqueo del plexo braquial, de los nervios
cervicales, de los nervios toricicos sométi-
cos, del frénico, del glosofaringeo en las
vecindades del foramen yugular y-la infil-
tracion del mtsculo escaleno anterior. A
continuacién se presenta un sindrome de
Claude Bernard-Horner (ptosis, enoftal-
mos y miosis).

Nervio Facial. — La diseminacién a este
nervio aparece menudo a continuacién de
la infiltracién de la piel y tejido celular
subcutdneo antes de efectuar un bloqueo
maxilar o mandibular a ‘través de la esco-
tadura mandibular. Puede seguir a un blo-
queo del glosofaringeo distal al foramen
yugular ', BEn situacién tal, los parpados
no pueden cerrarse y los miisculos del lado
de la cara bloqueado se paralizan. Cuando
se ha usado una droga neurolitica, la pro-
longada dificultad para cerrar el parpado
puede determinar una tleera de c¢érnea y/o
queratitis. Aqui la etiologia de estos lti-
mos inconvenientes es diferente de la que
sigue a un bloqueo del ganglio de Gasser

donde el factor responsable es la pérdida
del reflejo corneano.

Nervio Optico y/o Nervio Oculomotor o
sus Ramas. — La diseminacién a estos ner-
vios se presenta muy frecuentemente a
continuaciéon de un bloqueo del ganglio de
Gasser y bloqueo del maxilar si se trata
de una mala colocaciéon de la aguja. Si el
nervio Optico esta afectado el resultado es
la ceguera y si el nervio oculomotor o sus
ramas sc paralizan su resultado es el es-
trabismo.

Nervio Glosofaringeo. — Lia diseminaeiéon
al nervio glosofaringeo puede presentarse
después de un intento de bloquear el gan-
elio de Gasser si la punta de la aguja se
instala fuera de su capsula. Por lo comiin
la disfagia es el tinico signo o sintoma
siendo esta complicacién la mas frecuente
después de esta errdénea ubicacién de la so-
Iueidon neurolitica.

Tratamiento de la Diseminacion. —
Cuando se inyecta una ‘solucién neuroli-
tica por error, s6lo el tiempo es el mejor
tratamiento. La complicacién se corrige
cuando el nervio afectado se regenera com-
pletamente, con la tinica excepcién del ner-
vio Optico que puede no regenerar una vez
que ha sido destruido por el alcohol. En
este caso, aun cuando se produzea una par-
cial recuperacién, la vista siempre resulta
afectada.

Se debe instituir en todos los casos un
tratamiento sintomético para controlar el
dolor y evitar la atrofia por falta de uso,
por lo que resulta sumamente valiosa la
consulta con neurédlogos y/o oftalmédlogos.

No es sencillo el tratamiento de una neu-
ritis alcohélica o fendlica. Los casos leves
se tratan sintométicamente con #acido ace-
tilsalicilico, fenobarbital o codeina. Los ca-
sos medianamente severos pueden respon-
der a: 1) Calor local; 2) histamina endo-
venosa lentamente administrada (2,75 gm.
disueltos en una solucién de 500 ce. de
dextrosa al 5 %) dos veces por dia; 3) No-
vocaina endovenosa (1 gm. en 1000 ce. de
dextrosa al 5 %) o Pantocaina endovenosa
(250 mg en 500 ce. de dextrosa al 5 % en
agua) administrados lentamente dos veces
por dia, y 4) bloqueo de la porcién ade-
cuada del sistema nervioso simpético que
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inerva el 4rea de la neuritis; por ejemplo
en el caso de neuritis del nervio lumbar,
deben utilizarse el bloqueo lumbar simpé-
tico, el blogqueo caudal o el peridural *-3. En
casos severos de neuritis de este tipo, es po-
sible que deba recurrirse a simpatectomias
o rizotomias % 2°, Aunque una intervencién
quirtrgica pueda parecer un recurso de-
masiado drastico, éste es preferible a la
aficion a los opidceos.

ULCERAS DE CORNEA; QUERATITIS

DE LA CORNEA Y ULCERACIONES

DE LA PIEL A CONTINUACION DEL

BLOQUEO DEL GANGLIO DE GASSER
0 SUS RAMAS

Quizas de todos los bloqueos que se efec-
tiian con agentes neuroliticos, el del gan-
glio de Gasser o de sus ramas es el que
méas a menudo da resultados satisfactorios.
No obstante, ademés de la pérdida de la
vista y la dificultad para tragar que han
sido notadas y que se producen a conse-
cuencia de mala colocacién de las agujas,
debemos comentar dos complicaciones més
que-pueden suceder a un bloqueo correc-
tamente ejecutado del ganglio de Gasser o
de sus ramas (nervio trigémino).

Ulceras de Cérnea y Queratitis. — Es-
tas complicaciones pueden producirse en
razon.de que los nervios de la cérnea atra-
viesan el ganglio de Gasser. El reflejo cor-
neano proteje a la cérnea y al ojo del
tranma originado por la desecacién y/o los
cuerpos extrafios.. Su desaparicién predis-
pone a las complicaciones. Por lo tanto; a
continuacién del blogueo del ganglio, afin
cuando se utilice un agente anestésico lo-
cal, debe cuidarse al érgano de la visién
por el tiempo que aquél dure si se quieren
evitarlas. Cuando se usa el alcohol, es im-
prescindible que el paciente sea examinado
por un oftalmélogo el que puede instruirlo
sobre el cuidado de su ojo por un determi-
nado periodo de tiempo.

Ulceracion, Escara y Gangrena del Area
Inetvada por las Ramas Terminales de la
Divisién Maxilar del Quinto Nervio.—
A continuacién del blogueo alcohdlico o la
seecién quirfirgica de la divisién maxilar
del quinto par craneano, se han producido

ulceraciones y escaras del 4rea inervada
por sus ramas terminales. En la mayoria
de los casos el drea en cuestién ha sido la
cubierta por el nervio infraorbitario (ver
IO AT

No obstante, el tinico caso observado en
la Clinica Mason incluyé la porciéon pos-
terior del borde alveolar superior del ma-
xilar y sus tejidos adyacentes (ver fig. 28).

Bs dificil determinar la causa de esta
poca frecuente complicacion 222, El ner-
vio maxilar fué bloqueado o seccionado a
la altura del foramen rotundum. Se han
considerado como causas posibles, pero nin-
eguna aceptada de plano, las siguientes:
Téenica defectuosa, cambios vasculares,
compromiso directo o reflejo del sistema
nervioso simpatico y fibras aberrantes al-
rededor del ganglio de Gasser. Macomber =!

|\

e 9

Figura 27.- Necrosis de la nariz y de la ‘mejilla

a continuacién de la inyeccion del nervio ma-

xilar con alcohol para una neuralgia del tri-
gémino (contribuciéon de Macomber 21).
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Figura 28. - Escara del maxilar superior luego de

inyectar 1 cc. de alcohol en el nervio maxilar

a la altura de la fosa pterigopalatina para ali-
viar una neuralgia del trigémino.

y Philpott 22 ereen que el traumatismo
puede ser la causa inmediata de la ulcera-
¢ién, pero no tratan de explicar por qué
este drea es susceptible de neerosarse y es-
cararse. No obstante creen que la seccién
del nervio insensibiliza la piel y la mem-
brana mucosa de la regién con lo que el
paciente ignora que el traumatismo estd
destruyendo sus tejidos. Dos de los casos
de Philpott ?*> admitieron que ellos se me-
tian los dedos en la nariz.

Esta complicacion es demasiado infre-
cuente para condenar este tratamiento de
la neuralgia trigeminal teniendo en cuen-
ta la cantidad de veces que las ramas del
quinto par se seccionan ya sea quirfirgica
o quimicamente. No obstante su--seriedad
hace imperativo que el médico ponga en
antecedentes al paciente de las probables
consecuencias del bloqueo y lo prevenga
que cualquier traumatismo en esta zona,

/

incluyendo la introduccion de los dedos en
la nariz es peligroso y debe evitarse. Al
paciente cuyo borde alveolar se escard a
continuaciéon de un bloqueo alcohdlico del
maxilar y que fué realizado por nosotros,
quiza se le debié pedir que se sacara su
puente dental después de cada comida, ya
que éste estaba enganchado a un solo mo-
lar en la regidn en donde se produjo la
escara.

El tratamiento en estos casos es siempre
dificultoso pero incluye antibidticos, fo-
mentos himedos y calientes, incisién y. dre-
naje, debridamiento de la zona escarada y
gangrenosa e injertos de piel. En los casos
en donde el area ulecerada se mantenga in-
fectada a pesar del tratamiento anterior-
mente mencionado y/o no pueda ser pre-
parada para injertar, puede efectuarse una
denervacion temporaria simpatica mediante
el bloqueo del ganglio estelar 26, McKenzie
cita un caso de escaras en el ala de la na-
riz después de la seccién del nervio maxi-
lar como tratamiento de la neuralgia del
trigémino que no pudo ser injertado hasta
que no se secciond el ganglio estrellado.
Esto confirma la eficacia de sus bloqueos
para mejorar la circulacién del area afec-
tada.

MIELITIS TRANSVERSA

Se han descripto casos de mielitis trans-
versa como consecuencia del uso de agentes
neroliticos en bloqueos paravertebrales de
nervios soméiticos y de nervios intercosta-
les & 11-13, Cada vez que, estos agentes se
inyectan paravertebralmente pueden ganar
acceso a la médula espinal o al espacio
subaracnoideo por via de: 1) Una aguja
mal colocada, 2) un largo saco de la dura
0 3) los espacios perineurales (ver Capi-
tulo 5).

EMBOLIA OLEOSA

Cuando se utilicen soluciones neuroliti-
cas conteniendo aceite y una droga anes-
tésica local, se debe evitar la inyeccién
intravascular de la que puede resultar una
embolia de aceite. Aunque no se han en-
contrado estos casos en la literatura se
piensa que los signos y sintomas pueden
semejar a los que se producen a continua-
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cion de la entrada de glébulos de grasa en
la circulacién general. Dos grupos gene-
rales pueden aparecer, dependiendo de si
el cerebro o los sistemas cardiorespiratorios
estan comprometidos 2. Si el compromiso
es primariamente cerebral, existen pérdida
de la memoria, desorientacion, irritabilidad
Vv ocasionalmente convulsiones, y éstas dan
fugar a somnolencia, estado estuporoso y
finalmente coma. Por otra parte, cuando
el corazén y pulmones estn principalmente
afectados el resultado es disnea, tos, espec-
toracion espumosa, con hemoptisis ocasio-
nales, cianosis, dolor precordial, dilatacién
cardiaca, y elevacion de la temperatura
con rales de tipo asmético o bronconeu-
monico.
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CAPITULO 13

Puncién de Organos y Grandes Vasos

Durante los Blogueos

IEMPRE resulta posible la puncién de 6r-
ganos vitales y de grandes vasos du-
rante la ejecucion de un bloqueo, pero con
la excepeién de una reaceién téxica contra
el agente anestésico local como consecuen-
cia de su introduecién intravascular, es
raro que se produzean secuelas. Las si-
guientes estructuras anatémicas son las que
mas frecuentemente pueden punzarse.

Vasos Sanguineos. — Las arterias ver-
tebral, femoral y subclavia, la aorta abdo-
minal y la vena eava inferior son los gran-
des vasos que mas ficil resulta punzar
inadvertidamente durante la realizacién de
un bloqueo (ver fig. 1).

Signos y Sintomas. — En el adulto nor-
mal y en buenas condiciones no se produ-
cen trastornos si el médico reconoce que
ha punzado un vaso y cambia de posicién
su aguja antes de inyectar la droga. Pero
si ésta se administra, se produce una reac-
cion sistémica generalizada de cardcter
téxico (ver Capitulo 1).

Por otra parte, si el paciente tuviera un
prolongado tiempo de coagulacién o una
discrasia sanguinea, la consiguiente hemo-
rragia puede producir un gran hematoma
y secuelas neurolégicas atn si se detecta
con antelacién la mala colocaciéon de la
aguja y la misma se retira antes de inyec-
tar (ver Capitulo 9).

Tratanviento. — (Ver Capitulo 1 y Capi-
tulo 9).

Intestino Delgado o Grueso.— Puede
punzarse el recto o el intestino grueso
mientras se ejecuta un bloqueo del plexo

pudendo, del presacro o una analgesia cau-
dal, ete.

Signos y Sintomas. — Cuando no se co-
loca el dedo en el recto durante la ejecu-
cién de un bloqueo del plexo pudendo o
un bloqueo presacro o si no se realiza un
examen rectal a continuacién de la inser-
cién de la aguja de analgesia caudal con-
tinua, esta complicacién puede pasar des-
apercibida, excepto que no hay anestesia,
lo que también puede ser debido a una
cantidad de otros factores. El signo que
resulta muy convincente como probatorio
de que la aguja esti en el intestino es la
aspiracién de un material semiliquido de
color marrén con el peculiar aspecto del
contenido intestinal.

Tratamiento. — Bs dificil establecer si
con retirar la aguja del intestino y no rea-
lizar ninguna otra terapia puede ser sufi-
ciente. Es rigurosamente cierto ‘que en al-
gunas ocasiones la aguja penetra en el
intestino sin que el médico se percate y
que no se observan secuelas. Es una situa-
cién comparable a la del partero que inad-
vertidamente coloca un punto en el recto
mientras sutura una episiotomia. En ésta,
aunque la Ginica terapéutica que se insti-
tuya sea la remocién de dicho punto, no
aparece ninguna infeceién posterior. No
obstante, cuando el médico que ha estado
efectuando un bloqueo regional sabe que
la aguja ha estado en el recto o en el in-
testino, es raro que tenga deseos de esperar
a ver si aparece la infeecién, sino que in-
mediatamente instituye una terapéutica
apropiada a base de antibiéticos. Ha sido
nuestra politica administrar penicilina y
estreptomicina.
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Pulmén, — Ver Capitulo 6, Neumotérax.

Traquea. — Al intentar efectuar el blo-
queo aleoholico del primer ganglio simpa-
tico tordcico por via posterior, el autor en
una ocasién punzé inadvertidamente la
traquea (ver fig. 29). Al inyectar el al-
cohol, el paciente comenzé a toser y a que-
jarse del gusto de aquella droga. No se
instituyé ningtn tratamiento especifico y
no aparecié neumotérax ni absceso ulterior.

Faringe. — Se ha mencionado como una
posible complicacién del bloqueo del nervio
del seno carotideo a la puncién de la fa-
ringe. La hemos visto a continuacién de
los bloqueos del mandibular y del glosofa-
ringeo. En estas circunstancias no surgié
ningan problema, salvo el de que el en-
fermo se quejara del amargo gusto de la
solucién anestésica local. Si se formara un
absceso en el cuello, como ocurri6 en el caso
de Adriani que se cita mas adelante, se
podria tratar mediante una adecuada tera-
péutica con antibibticos y si fuera necesa
rio con una ineisién y el correspondiente
drenaje.

Esé6fago. — Adriani y colaboradc_)}'es 2
han publicado dos casos de puncién del
es6fago a continuacién del bloqueo del gan-
glio estelar por via anterior. Uno de los
pacientes tuvo dificultad para tragar, tuvo
fiebre de alrededor de 39C, edema, y ex-
(uisito dolor a la presién en la zona de la
puncién. Se controld la infeceion con peni-
cilina y estreptomicina, y el e.nfermo tuvo
una recuperacion sin inconvenientes. Hasta
el presente, después de haber efectuado
més de 2000 blogueos, el autor y sus colfl-
boradores mediante el uso de la misma via
(paratraqueal) mo han tenido esta com-
plicacion. '

Rifién, Tiroides, Vejiga, Ojos y Perito-
neo. — Es posible que durante la ejecu-
cién de bloqueos en el abdomen, cue}l(? du
6rbita, los érganos adyacentes sean Inac-
vertidamente punzados. No obstante, no se
han encontrado en la literatura publica-
ciones sobre estas complicaciones.

Ducto Toracico. — Bonica ? ha pub’lu_za-
do un caso de injuria al ducto toracico
durante la coloeacién de una aguja .de c'a-‘
libre 16 como medida previa para ‘et(’cttlttl
la insercién de un catéter plastico para

6

realizar un bloqueo continuo del ganglio
estrellado en el lado izquierdo. El afirma:
““En seguida que la aguja se insertara se
vi6 emerger alrededor de ella con.temdo
alimenticio, y después de su remocién, se
lo observé salir alrededor del catéter du-
rante varias horas. Los inconvenientes de
utilizar agujas grandes son obvios, con_lo
que hemos desistido de utilizar esta técnica
en los tltimos afios’’.

Después de que se suspendié el bloqgueo,
persisti6 un sindrome de ‘Claude Bernard-
Horner, sefia de que la aguja no sélo dand
el ducto toracico sino también el ganglio
estelar.

Cabeza del Feto.— Los médicos que
realizan analgesia caudal puedén mencio-
nar como una complicaciéon posible la colo-
caciéon inadvertida de la aguja caudal en

& 14 e S

igura 29.- Vista lateral de la aguja introdu‘cida
g;.%: realizar un bloqueo con aIco_k}ol del primer
ganglio simpéatico toracico. El radquogo opinaba,
considerando la posicion del paciente, que la
aguja estaba ubicada al lado del cuerpo d’e
la vértebra. No obstante, el alcohol se mygcto.
El paciente tosié de inmediato y se quejo dg
saborear el alcohol. Se retiré la aguja y se llegd
a la conclusién que habia estado ubicada en la

traquea. No se produjo ningun absceso medias-
tinal o neumotérax.
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CAPITULO 14

Dermatitis

LA dermatitis es una complicacién que,
cuando ocurre per se no tiene nada de
catastrofica. Por otra parte, puede ser uno
de los signos o sintomas que anuncian o
acompafian a las reacciones alérgicas sisté-
micas y on esas circunstancias puede pre-
sentarse como parte del cuadro general.
Mientras la reaccién de la piel que acom-
pafia a una reaceién alérgica es de natura-
leza urticariana, aquella no asociada con
tal reaceién se manifiesta como una derma-
titis de contacto y aparece después de mu-
chos manipuleos con la droga. Es con este
{iltimo tipo de reaccién dermatolégica que
estd predominantemente relacionado ‘este
capitulo.

Teéricamente, la dermatitis puede apare-
cor tanto en el médico como en el paciente
debido a la administracion o contacto con
cualquiera de las drogas que se encuentran
en una solucién destinada a efectuar blo-
queos (Fenol, aleohol, sulfato de amonio,
hialuronidasa, glicol propilénico ¥y glicol
polietilénico, aceite de mani, aceite de sé-
samo, aceite de almendras dulces, preser-
vativos de soluciones, ete.) o combinacién
de aquellas. No obstante, el tipo de derma-
titis que va a ser considerado en detalle en
este libro es el que sigue al uso de drogas
anestésicas locales de corta duracién. Son
poco frecuentes las comunicaciones relacio-
nadas con las de aceién prolongada-

Las dermatitis que suceden a la adminis-
tracién parenteral o topica de drogas anes-
tésicas locales se producen mds frecuente-
mente que lo que podrfa deducirse del
nfimero de publicaciones que al respecto
hay hasta el presente !-%4. Lane y Luikar !
afirman que este trastorno ‘‘es cosa comin
entre los dentistas, pero pocos casos se han
publicado sobre el particular’. T insisten

diciendo: ‘‘Las publicaciones sobre enfer- .

medades rclativamente frecuentes aparecen
en las revistas en forma tan espaciada, que
se podria llegar a la errénea conclusién de
que son relativamente raras’’.

Una revisién de la literatura ha revelado
¢l hecho de que la dermatitis afecta a aque-
llos que administran las drogas que se
utilizan para producir anestesia regional.
Un gran ntmero de casos ha ocurrido en-
tre los dentistas y médicos, lo que indicaria
que bien puede considerarse una enferme-
dad profesional. Gaskill #, no estd del todo
conveneido de que la incidencia de derma-
titis por Novoeaina en los odontdlogos sea
tan grande como pareceria por la literatura
al respecto. No obstante, la revisién reali-
zada por Lane y Luikar?! de 107 casos de
dermatitis producidas por agentes anestési-
cos locales, indica que se trata de una defi-
nida enfermedad profesional. Encontraron
que 83 % de los casos se produjeron ya sea
en dentistas o médicos, siendo méas nume-
roso el ntimero de los primeros evidente-
mente por su exposicién mas frecuente a
las drogas y porque raramente o nunca 1le-
van guantes cuando realizan un blogueo.

ETIOLOGIA

Se desconoce la base fisiolégica por ia
que se produce una dermatitis, pero es g\'i-
dentemente una reaccién de proteceién
(ver Capitulo 2) 36, Si tenemos en cuenta
los casos encontrados en la literatura como
asi también los dos vistos por el autor, una
persona requiere estar expuesta Illuc'fl’lo
tiempo para que se desarrolle una reacelon
alérgica epidérmieca a los agentes anestési-
cos locales 1-38. No obstante, una vez que la
persona se ha sensibilizado de esta manera,
reaccionard ante cualquier forma o modo
de administracién, Por ejemplo, si una
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persona sensibilizada a la novocaina recibe
esta droga preparada con penicilina por via
itramuscular, o en una pomada, o en for-
ma endovenosa, oral o de enalquier otra
nmanera, es probable que sufra una reac-
ci6n. Por otra parte, cualquier otro agente
anestésico de la misma familia de ésteres
dcidos para-amino-benzoicos (Benzoeaina,
Butesin, Butyn, Pantocaina, Larocaina y
Tutocaina) puede también causar similar
cfecto si se la administra por via parente-
ral o topica 2% 32 37 Strauss 37 afirma lo si-
guiente: 1) **Puede ocurrir, aungue no ne-
cesariamente, la sensibilizacion a un grupo
entero de compuestos relacionados entre
s, 2) **Si un individuo sensibilizado a un
egrupo de agentes estructuralmente relacio-
nados puede ser sensible a todos estos, es
un problema a determinarse mediante
pruebas de sensibilidad o clinicamente en
cada individuo™’.

Se han referido en la literatura derma-
titis a consecuencia de la aceién de las si-
guientes drogas: Apotesin! 2, Butesin y
Butyn?-% 17 27 Pantocaina 10-13, 18-23,27 20
Nupercaina 14 16. 30 Benzocaina 14 27, No-
vel 2%, Meticaina % 34 y Novocaina 19 16. 25-28,
.33 Una investigacién realizada por la
Asociaciéon Dental Americana entre sus
miembros reveld que 742 dentistas eran
sensibles a uno o mas agentes utilizados en
su practica 27 .

Quinientos sesenta y nueve informaron
sobre las causas de sus dificultades en re-
lacion con las drogas anestésicas locales en
la siguiente forma: 358 por los anestésicos
locales (no se especifica cual), 28 con la
Butocaina, 20 con la Pantocaina, 13 con
la Benzocaina y 9 con el Fenol (estas ci-
fras no totalizan 569, pero las otras causas
enumeradas no se relacionan directamente
con agentes anestésicos). Dado que la ma-
yoria de los dentistas usan Novocaina, es
razonable concluir que ésta es la droga que
mas trastornos ha causado en aquellos ca-
's0s en que no se ha especificado el agente 27.
En una clinica dental se encontré que de
cada 12, 1 que la manipuleaba habia su-
frido una dermatitis ', quizds esto sirva
de alerta para interrogar minuciosamente
a un dentista a quien se le vaya a efectuar
un bloqueo para su problema doloroso.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos v sintomas de una dermatitis
originada por una droga anestésica local
dependen e si la epidermis o el dermis
reflejan la  alergia. Templeton 3% afirma
lo siguiente: **1) Cuando la primera es la
sensibilizada, es por contacto previo de su
superficie con algtin agente exterior’’. Rl
cuadro resultante es el de una dermatitis
de contacto. 2) **Cuando sélo es la dermis.
la sustancia agresora, el alergeno, la ha
alecanzado desde el interior del organismo
por medio de los vasos sanguineos o de los
linfaticos. Bl alergeno habitualmente se
introduce al organismo mediante la inha-
lacion o la ingestién’’. Posiblemente una
inyeceién subcutanea o intramuscular pue-
de ser la responsable de sensibilizar el
dermis.

Reacciéon Alérgica de la Epidermis
(Dermatitis de Contacto). — La dermati-
tis de contacto es la que mas habitual-
mente se observa debido a la accién de las
drogas anestésicas locales.

Tiene un tiempo de incubacién y la sin-
tomatologia a menudo no se presenta por
dias, semanas o atun afios. Bl 4rea afectada
se limita habitualmente a esa parte del or-
ganismo que entra en contacto con la dro-
ga: en las manos, antebrazos, cara y cuello.

Los signos y sintomas agudos son los
de irritacion: enrojecimiento de la piel
edema y prurito. La lesion puede eczema
tizarse, aparecer vesiculas y secreciones.
Puede abarcar toda la mano o puede limi-
tarse a uno o dos dedos, o a los pliegues
interdigitales (ver fig. 30). Si persiste. ¥
se hace crdmica, el resultado es deseca-
miento, descamazén y resquebrajamiento
de la piel. Aparece luego la exfoliacion
dejandola roja, hipersensitiva y con un
exquisito dolor. Las fisuras, que a menudo
se hacen profundas, son sumamente dolo-
rosas. Probablemente los sintomas més de-
primentes de la dermatitis de contacto son
el dolor, el prurito y la exquisita sensi-
bilidad.

Reaccion Alérgica del Dermis. — Es
menos frecuente que la dermatitis de cons-
tacto, y se produce a continuaciéon de una
inyeceion, de la introduecién por via oral o
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de la aplicacién de la droga en las membra-
nas mucosas. En la mayoria de los casos es
una reaceién sistémica que abarca todo el
organismo y se presenta en forma de erite-
mas toxicos, urticaria, eritema multiforme,
erupciones morbiliformes y otras formas
generalizadas de dermatitis (ver figs. 31
v 32). A menudo se presentan fiebre, in-
gurgitacién de ganglios linfaticos, edema
(en particular de la cara), tumefaecién de
las articulaciones y cambios en la morfo-
logia sanguinea (aumento de la leucocitosis
v de la cosinofilia). Es dificil establecer
contactos previos con la droga.

PROFILAXIS

La mejor terapéutica para una  persona
que es alérgica a los agentes anestésicos lo-
cales es evitarlos, pues como lo sefiala Sulz-
berger y Wise 19, ‘‘Las caracteristicas de
1) Diseminacién a partes alejadas, 2) pru-
rito severo sin mucha dermatitis, y 3) curso
lento, parecen encontrarse frecuentemente

debidas a la accién de agentes quimicos
que poseen propiedades anestésicas loca-
les’’. Para los médicos que no pueden evi-
tar utilizar un agente anestésico local y
reaccionan de esta manera, consignamos las
precauciones siguientes, que también son
profildcticamente validas para el que
nunca ha tenido estos inconvenientes.

Cuidado de las Manos Durante la Ad-
ministracion de los Agentes con Presun-
tas Propiedades ‘Alérgicas. — Deben lle-
varse guantes cuando se realicen los
bloqueos para evitar el contacto con los
agentes anestésicos que se utilicen. Esto es
muy importante si se efectiia un gran ni-
meio de téenicas regionales o si el médico
tiene una decidida sensibilidad a determi-
nado agente. Si ya ha desarrollado una
alergia- a consecuencia del manipuleo con
dichas drogas y no puede evitar usarlas,
puede ademdés protegerse con eremas como
Covicone (combinacion de Silicone, Nitro-
celulosa y aceite castor mezclados en una
base de crema reabsorbible sin grasa) que

Figura 30. - Edema de las manos a continuacién de la administracién inadvertida de lc\llo-
vocaina (procaina) a un médico con una conocida alergia a la cocaina y a sus derivados.
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‘Figura 31. - Reaccién eritematosa en un paciente alérgico a la Novocaina (procaina) 7 ho-
ras después de haber hecho dos habones dérmicos en el antebrazo con una solucién al
1% (contribucion de Chipps 39).

-4

Figura 32. - Edema alrededor de la érbita y de
la mejilla derecha en el mismo paciente mos-
trado en la figura 31, 24 horas después de ha-
ber hecho los habones dérmicos en el brazo
izquierdo y 7 dias después de la extraccion del
primer molar superior derecho con anestesia con
Novocaina (contribucion de Chipps 39).

se aplica en las zonas de la piel del ante-
brazo no cubiertas por los guantes.

Si el agente anestésico local entrara en
contacto con dreas no protegidas por los
guantes o las cremas, aquellas deben la-
varse tan pronto haya finalizado el blo-
queo, aun cuando todavia el galeno no sea
alérgico a la droga. Sin estos lavados pre-
cautorios, la repetida exposicidn a las mis-
mas puede desembocar ulteriormente en
una alergia.

Utilizar un Agente Anestésico Local de
Diferente Estructura Quimica.—Si un
médico o un dentista se hace alérgico a
un grupo quimico de drogas anestésicas
locales, pueden usarse con seguridad otros
agentes de diferente estructura (ver Tabla
VII). Por ejemplo puede ser alérgico a los
esteres del dcido para-amino-benzoico (No-
vocaina, ete.) pero estar en condiciones de
entrar en contacto con los ésteres del acido
benzoico (Meticaina, ete.) sin provocar una
dermatitis de contacto % 32, Si esto es ver-
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dad o no debe ser determinado por ‘‘tests’’
mediante parches, mas que clinicamente,

“Test” Mediante Parches. — Como va se
ha seflalado en capitulos anteriores, esta
prueba puede ser de escaso valor para sa-
ber si el paciente tendra o no una reaceion
sistemdtica del tipo del ““shock’” anafilie-
tico cuando se le administre una droga
anestésica local por via parenteral. No obs-
tante, la mayoria de los autores citados en
la bibliografia concuerdan en afirmar que

el ““test”” mediante parches es 1til para

determinar si una dermatitis es o no cau-
sada por aquella. Laden v Wallace 2%,
realizando pruebas con diez dentistas con
alergia encontraron mediante este procedi-
miento que nueve de ellos desarrollaron
una reaceién eezematosa. '

Aunque estos “‘tests’’ habitualmente se
hacen positivos dentro de las 24 a 48 ho-
ras, si los resultados resultaran negativos,
deberdn ser controlados durante unos
cuantos dias subsiguientes, hasta una se-
mana o mas.

TRATAMIENTO

El manejo de una dermatitis esti rela-
cionado con el tipo de lesién. No obstante,
el tratamiento que resulta més eficaz y que
se aplica sin tener en consideracién el tipo
de lesion es le eliminacién de la droga
irritativa *% 47 La costumbre del autor y
de sus colaboradores es no tratar lesiones
dermatolégicas sino enviar al paciente al es-
pecialista en piel. El tratamiento siguiente,
parte del cual es utilizado en la Clinica
Mason, 1no es original, pero obtenido de la
experiencia de” numerosas autoridades en
este terreno 10-48,

Dermatitis Eczematosas y Eczematoides.
— Las reglas que se observan cuando se
trata una dermatitis eczematosa o eczema-
toide son: 1) Unos pocos remedios bien
elegidos son preferibles a una numerosa
farmacopea; 2) las recetas realizadas a la
ligera debe evitarse, ya que pueden conte-
ner drogas que pueden agravar la alergia;
3) el tratamiento debe ser conservador y no
agresivo (*‘primum non nocere’’) ; y 4).(1e
be explicarse cuidadosamente ¢omo ap]lce}r
la droga; al paciente no se le debe decir
simplemente que vaya a su casa y la use.

Alivio del Prurito.— El prurito debe
ser probablemente la molestia més comun
de una dermatitis de contacto. El trata-
miento consiste en:

1. Antipruriginosos. — Ha resultado
desilusionante el efecto del gluconato de
caleio, del tiosulfato de sodio o del bro-
muro de estroncios Ciertas drogas antihis-
taminicas dadas por via parenteral han
probado ser més cfectivas: Benadryl (50
mg. por via oral o endovenosa) o Piriben-
zamina (100 mg. por via oral cada tres o
cuatro horas). Si estos agentes resultaran
incficaces, puede utilizarse el otro trata-
miento consignado debajo. Mientras (ue la
utilizacion oral y endovenosa de estas dro-
gas ha resultado muy Gtil, el uso externo
de los antihistaminicos hasta el presente
1o ha mostrado su eficacia.

IT. Sedacion. — Los barbitricos, los sa-
licilatos y el hidrato de cloral son preferi-
bles a los opidceos, que tienden a agravar
la comezén, aunque en ciertas ocasiones
confieren un alivio excelente. El fenobar-
bital en dosis de 15 a 30 mg, tres veces por
dia y a la hora de acostarse es habitual-
mente satisfactorio.

IIL. Proteger la Parte Afcetada Median-
te Vendajes. — Esto evita el rasquido sub-
conciente y puede resultar extremadamente
ntil:

IV. Evitar el Jabén. — Dado que el ja-
bén puede exagerar la dermatitis; el almi-
doén, el agua de afrecho, el agua de avena
0 los bafios de permanganato de potasio
son preferibles para limpiar la piel ¥ sua-
vizar la irritacién.

V. Deshidratacion. — En  algunos casos
este recurso puede aliviar el prurito y pue-
de ser obtenido ya sea limitando los lqui-
dos de la ingesta o por el uso de diuréticos.

Terapéutica Local. — La terapéutica lo-
cal estd indicada cuando los progresos de
la lesién sobrepasan la simple comezén.
(fonsiste en el sieuiente tratamiento:

I. En los estados agudos con eritemas y
vesiculas, el tratamiento de eleceién es la
utilizacion de fomentos hamedos. Si éstos
no resultaran practicos, pueden usarse lo-
ciones, pastas y emulsiones, lo mismo (ue
el uso de polvos en las zonas_ intertriginosas
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tales como las ingles, bajo las mamas Yy
entre los dedos de los pies.

[1. En estados subagudos en donde exis-
tan zonas secas, resquebrajadas o escamo-
sas, son preferibles las lociones, emplastos
0 el tratamiento radioldgico.

[T, Bn las dermatitis cronicas en que
la piel se presenta seca, engrosada, lique-
nificada, rascada y de aspeeto eczematoide
s¢ tiende a: 1)Aliviar los rasquidos me-
diante los rayos X v los antipruriginosos ;
v 23y aliviar el engrosamiento de la piel
nmediante preparvaciones a base de alquitran
Vv otras.

Terapia Mediante Cortisona. — La corti-
sona oral tiene sus ventajas para el trata-
miento de la dermatitis de contacto. Puede
acabar con el prurito y también mejorar
la lesion. Las pomadas a base de hidrocor-
tisona pueden resultar ttiles en el trata-
miento de la dermatitis de coiftacto. Puede
darse también por via oral. Después de una
dosis inicial de 100 mg. por via oral, se
administran 50 mg. por la misma via cada
4 a 6 horas, 6 a 8 dosis, y finalmente 4
dosis durante cada 6 horas *7. La cortisona,
administrada durante periodos prolongados
puede ser peligrosa (ver pag. 254).

Bl A.C.T.H. (corticotropina) puede te-
ner los mismos efectos beneficiosos sobre
la dermatitis que la cortisona.

Urticaria y Dermatosis Urticarianas. —
Este tipo de reaccién raramente persiste por
largo tiempo cuando ha sido causada por un
agente anestésico local. No obstante, cuan-
do la urticaria aparece como su consecuen-
cia debe ser tratada inmediatamente para
impedir que progrese a un edema generali-
zado, particularmente en la laringe, lo que
puede dar origen a una obstruccion respi-
ratoria. El tratamiento que el anestesista
debe instituir para prevenir estos inconve-
nientes consiste en el uso inmediato de uno
0 mas de los siguientes:

Adrenalina Intramuscular 1/ ce. de una
solueion al 1:1000.

Drogas Antihistaminicas por Via Endo-
venosa. — (50 mg. de Benadryl adminis-
trados lentamente). Bstas habitualmente
producen resultados satisfactorios y pueden
repetirse cada 3 horas sin un edema an-

gioneurdtico recrudeciera. Hemos insistido
en que las dosis mayores por via en-
dovenosa son raramente méis eficaces y,
encima, pueden dar origen a reacciones pe-
ligrosas (ver Capitulo 2) por lo que en los
pocos casos de urticaria observados por el
autor, esta terapdéutica fué la mas efectiva.

Gtlicconato de Caleio por Via Endovenosa
(10 ce. de una solucion al 10 %) o Cloruro
e Caleio 5 a 10 ce. de una solucién al
5 %) administrados lentamente pueden
producir un rapido cese de la urticaria,
pero los resultados no son tan seguros como
con las drogas antihistaminicas. Si se uti-
liza el segundo, es imperativo que se lo
inyecte muy lentamente, no mas rapido de
2 cc. por minuto, para evitar que ocurra
el sincope cardiaco.

CCMENTARIOS

Dermatitis Producidas por Soluciones
Utilizadas para Preparar la Piel. — Los
dermatdélogos informan con bastante fre-
cuencia que los agentes mercuriales son los
agentes sensibilizadores méas potentes (ver
fig. 33) 1 16 Mencionamos este hecho para
insistir que no siempre las drogas anesté-
sicas locales son las responsables de las
dermatitis. Cada vez que se produce una,
se debe realizar un ‘‘test’’ con un parvche
para determinar cual ha sido la droga agre-
sora, y al paciente se le debe informar so-
bre los resultados de tal modo que pueda
poner sobre aviso a otro médico que pre-
tenda efectuarle un bloqueo en el futuro.

Dermatitis a Consecuencia de la Utili-
zacion de Cloropromazina. — Lias dermati-
tis de contacto producidas por el uso de la
cloropromazina por parte de quien la ad-
ministra se han deseripto **. ILia incidencia
fué mayor cuando se utilizé6 la via intra-
muscular y mas baja cuando a la droga
se la ingirié por via oral. Esto indicaria
que el derramar frecuentemente la droga
en la piel del personal que la inyecta, fué
responsable del trastorno.

Se ha empleado la cloropromazina en
anestesia regional por el autor y sus cola-
boradores como sedante a continuaciéon de
los bloqueos- regionales que no hacen des-
cender la tensién arterial. Dado que fué
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Figura 33. - Dermatitis por tintura de mertiolate

utilizada para preparar la piel antes

de un bloqueo del. ’ganglio estrellado._Durante los ultimos 12 afios el autor ha utilizado
esta soluciéon y esta es la unica vez que ocurrié la citada complicacion.

por via endovenosa, es posible que la solu-
¢ion se haya ocasionalmente puesto en con-
tacto con la piel. Esto podria determinar
la aparicion de una alergia e indica la ne-
cesidad de lavarse las manos cuando ocurre.

RECORDAR QUE LOS GUANTES NO
SOLO SE USAN CUANDO SE INYEC-
TAN LAS SOLUCIONES ANESTESICAS
LOCALES PARA ASEGURAR LA ASEP-
SIA QUE PODRIA OBTENERSE POR
UN CEPILLADO CUIDADOSO DE LAS
MANOS SINO PARA PROTEGER AL
MEDICO O AL DENTISTA CONTRA
UNA ALERGIA ADQUIRIDA A LOS
AGENTES ANESTESICOS LOCALES
UTILIZADOS EN SU PRACTICA DIA-
RIA 3
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SEGUNDA PARTE

COMPLICACIONES DE LOS BLOQUEOS ESPINAL (SUBARACNOIDEO)
Y EPIDURAL (PERIDURAL)



Introducciéon a la Segunda Parte

LAS complicaciones que se estudian en esta parte del libro son las que pri-

mariamente siguen a los bloqueos espinal (raquideo o subaracnoideo) o
epidural (peridural). El término espinal no necesita explicaciones. No obstante
la palabra ‘‘epidural’’ quizds merezca ser aclarada. La analgesia epidural o
peridural se efectia mediante la colocacion de la solucién anestésica local en
el espacio triangular o redondo que estd situado entre la duramadre por un
lado y los elementos que revisten el canal vertebral (ligamento amarillo, la 14-
mina y los pediculos de las vértebras y el ligamento longitudinal posterior)
por el otro. EI bloqueo llamado espinal peridural se refiere a la colocacién de
la solucién anestésica local en el espacio peridural a la altura de las regiones
tordcica o lumbar. Por otro lado, el bloqueo caudal es aquel en que se coloca la
solucién en la poreién sacra de este espacio a través del canal sacro. 3

Debe recordarse que cualquiera de las complicaciones encontradas en la
Parte I puede manifestarse, ya que la infiltracién local se efectiia a menudo
como un paso preliminar a la puncion de estos dos espacios, y que aquellas
que constituyen accidentes de los procedimientos de bloqueo regionales que pue-
den leerse en la Parte III también son susceptibles de producirse.



CAPITULO 15

Hipotensién Producida por los Blogueos Espinal o
Peridural Durante la Induccién de la Anestesia o

Durante la Operacién

LA hipotensién puede aparecer a conti-

nuacién de cualquier método para pro-
ducir analgesia regional. Se la observa
frecuentemente después de la administra-
c¢ion de una raquidea o de una peridural
pero es raro que acompaiie a los bloqueos
nerviosos periféricos o a las infiltraciones
locales a menos que se produzea a conse-
cuencia del agente anestésico local una
reaccién sistémica téxica o que la mala co-
locacion de la aguja origine, sin. habérselo
propuesto el anestesista, un bloqueo espinal
o peridural, una hemorragia severa o un
grave neumotérax.

La hipotensién per se, cuando a propé-
sito se la induce para efectuar la téenica
conocida como hipotensién controlada, pue-
de mno ser nociva -2, No obstante, si un
descenso tensional pasa desapercibido o si
es tratado en forma inadecuada, puede 1le-
var a una severa hipoxia y al rdpido dete-
rioro del estado general del paciente. Por
lo tanto cuando se pone de manifiesto du-
rante alguna de las técnicas de anestesia
regional, es necesario prestarle una inme-
diata atencién.

La hipotensién y la hipozigenacién du-
rante los bloqueos espinal y peridural van
de la mano y para tratar una el médico
debe estar al tanto de la etiologia y el tra-
tamiento de la otra. Por lo tanto, este ca-
pitulo y los dos subsiguientes deben con-
siderarse juntos.

ETIOLOGIA i

La presién arterial depende de: 1) La
accién impulsora del corazén; 2) la resis-
tencia periférica; 3) la cantidad de sangre

en el sistema arterial; 4) la viscosidad de
la sangre; y 5) la elasticidad de las pare-
des arteriales 3. Por lo tanto, cualquier
alteraciéon de estos factores por una anes-
tesia regional puede originar hipotensién,
salvo que el organismo rapidamente se
adapte a esta situacién. De las téenicas re-
gionales que se utilizan diariamente, la
raquidea y la peridural son los que més
frecuentemente alteran el sistema cardio-
vascular.

La hipotensién que se manifiesta durante
estos bloqueos es fundamentalmente el re-
sultado de la parilisis de los nervios que
se dirigen a las regiones anestesiadas. No
s6lo de las fibras nerviosas simpéticas y
sométicas, con la consiguiente dilatacién
vascular periférica con rémora sanguinea
Yy menor intercambio de oxigeno, sino tam-
bién de los nervios que inervan aquellos
O6rganos que normalmente mantienen la
tensién arterial y aquellos que compensan
las alteraciones tensionales.

Ademiés de estas causas de baja presién
después de los bloqueos espinal y peridu-
ral, las otras no dependientes directamente
de la paralisis de los nervios son: 1) Reac-

- cién toxica sistémica; 2) manipulaciones

quirtirgicas; 3) cambios de posicién;
4) ciertas enfermedades; 5) hemorragia;
6) embarazo; y 7) premedicacién, en par-
ticular cuando se utiliza la cloropromazina.

Alteraciones en el Sistema Cardiovascu-
lar por Parilisis Nerviosa (Depresién Cir-
culatoria Neurogénica). — Esta es la prin-
ctpal causa de hipotensién que sucede a un
bloqueo espinal, peridural o esplicnico, Los
cambios circulatorios que se producen son
debidos a modificaciones en el lado venoso
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como también en el lado arterial del sis-
tema vascular -1, T3 parilisis de las fi-
bras.s1mpé.t'1cas vasoconstrictoras de las
arteriolas orlgina Auna dilatacion de las mis-
mas y una disminueién en la resistencia
periférica. Igualmente hay dilatacién de
las venas periféricas con estancamiento
de la sangre. La parélisis de las fibras
simpaticas del plexo celiaco solamente, pue-
den ser un factor'contribuyente a la hipo-
tension que proviene del blogueo espinal
o peridural. Se ha demostrado en perros
que la esplacnicectomia bilateral por si sola
no produce la caracteristica caida tensional
de la anestesia raquidea *,

Como resultado de la parslisis de las
fibras simpéticas, un sistema circulatorio
normal es transformado de pronto, por
obra y gracia de la vasodilatacién, en otro
que resulta demasiado grande para el vo-
lumen de sangre circulante, Para compen-
sar esta anomalia, el lecho vaseular del Area
no anestesiada se comprime, determinando
un traslado de la sangre desde el corazén
¥ los pulmones al 4rea esplécnica y las
extremidades inferiores. La altura de la
analgesia producida por la raquidea o pe-
ridural directamente gobierna la magnitud
de este traslado y en general cuando el
nivel se eleva sobre el ombligo (D,,) hay
una progresiva pérdida de la capacidad
compensatoria vascular refleja I 1718, En
otras palabras, a medida que el 4rea para-
lizada aumenta en tamafio, la zona en la
cual los vasos sanguineos pueden constre-
flirse para disminuir el tamafio del sistema
circulatorio total disminuye. Por consi-
guiente, el volumen sanguineo resulta in-
suficiente en relacién a las dimensiones del
sistema vascular para mantener una pre-
sién sanguinea adecuada.

La pérdida del funcionalismo de ciertas
partes del sistema nervioso simpdtico es
probablemente la razén principal de las
alteraciones en el sistema cardiovascular;
pero también pueden mencionarse como
factores contribuyentes: un volumen san-
guineo disminuido, la pardlisis de los
misculos esqueléticos y la pardlisis de la
inervacién de los rifiones y de las glindu-
las suprarrenales.

Volumen Sanguineo Disminuido.—
Cuando la hipotensién originada por una

raquidea o una peridural se produce en
un paciente cuyo volumen sanguineo es
bajo, puede ser bastante dificil corregirla.
Nicholson ! afirma: ‘‘Las caidas tensiona-
les mis alarmantes relacionadas con inter-
veneiones en el abdomen superior y reali-
zadas con anestesia raquidea se han
observado en aquellos pacientes afectados
de enfermedades del tracto gastrointestinal
asociadas con' una gran pérdida de peso
producida en un corto periodo de tiempo.
Las investigaciones realizaads por nosotros
Y otros autores han demostrado que este
grupo de enfermos sufria de una marcada
reduccién de su volumen sanguineo to-
tal *% 21, Desafortunadamente, estas reduc-
ciones no pueden apreciarse por la utili-
zacién de las pruebas rutinarias de concen-
tracién tales como el dosage de hemoglo-
bina, el recuento globular y el hematocrito.
Cada vez que se ha empleado el método de
determinar el volumen sanguineo mediante
el azul de Evans y se ha corregido el dé-
ficit, estos pacientes han estado en condi-
ciones de tolerar el bloqueo subaranoideo
en operaciones de la porcién superior del
abdomen’’ 22,

Paralisis de los Mitsculos Esqueléticos. —
Normalmente los misculos esqueléticos ac-
tdan ayudando al sistema vascular me-
diante una verdadera aceién de ordefie que
ayuda el retorno de la sangre al corazén.
Ademds de ello, los misculos de la respi-
racién juegan un importante papel en la
consecueién del mismo fin, porque la dis-
minueién de la presién intrapleural durante
la inspiracién actia como una bomba aspi-
rante que lleva sangre a las grandes venas.
Por lo tanto, cuando esta musculatura se
paraliza por accién.de una raquidea o una
peridural, el retorno venoso disminuye de-
terminando una menor presién venosa, un
mayor tiempo de cireulacion venosa, un au-
mento en la presion de la auricula derecha.
una disminueién del lleno cardfaco y una
declinacion de la tensién arterial 14-16

Seevers y Waters 3 afirman: ‘‘En vista
de las observaciones experimentales y cli-
nicas, entendemos que no se ha insistido
lo suficiente en el papel que juega la res-
piracién en el mantenimiento de la inte-
eridad cardiovascular durante la anestesia

raquidea. Nuestra interpretacion de lo que
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ocurre durante el blogueo espinal alto no
tratado es la siguiente: Disminuecién ini-
cial de la resistencia periférica por parilisis
nerviosa y muscular; disminucién del vo-
lumen minuto respiratorio que acompaia
la pardlisis nerviosa intercostal; oxigena-
cién inadecuada de la sangre; disminucién
del volumen minuto circulatorio; pérdida
progresiva del tono vascular en todo el or-
ganismo e insuficiencia cardiaca aguda
como resultado tanto de la privacion de
oxigeno, como de la falla de los mecanis-
mos medulares respiratorios dado que la
nutriciéon sanguinea resulta inadecuada;
ocurriendo esto Gltimo mientras que toda-
via es posible revivir al corazén mediante
la oxigenacion’’.

Paralisis Nerviosa Renal y de las Supra-
rrenales. — Ya se ha mencionado como un
factor de hipotensién la paralisis de los
nervios que inervan las suprarrenales y el
rifién después que el paciente ha sido so-
metido a un bloqueo raquideo o peridu-
ral 1418, 24 Aunque quizds sea contribu-
yvente, es dudoso que este factor sea el
principal.

Reacciones Téxicas Sistémicas Origina-
das por las Drogas Anestésicas Locales
— La hipotension raramente es causada
durante la anestesia raquidea por una re-
aceién a la droga anestésica local en si, ya
que la cantidad utilizada es relativamente
pequefla. No obstante en anestesia peri-
dural donde se inyectan cantidades mayo-
res es posible, aunque no muy frecuente,
que sea el resultado de una reacecién toxica
sistémica (ver Capitulos 1 y 2).

En més de 10.000 bloqueos espinales y
peridurales realizados en la Clinica Mason,
se han observado 9 convulsiones a conti-
nuacion de bloqueos peridurales (1 en el
area lumbar y 8 en el drea caudal) y nin-
guno como consecuencia de espinales. Estas
convulsiones fueron tratadas de inmediato
con oxigeno por medio de una bolsa y ca-
reta y no se registrd ninguna caida en la
presion de sangre. No obstante, si no se
instituye ningan tratamiento, puede seguir
el colapso cardiovascular con hipotensién.

‘Manipulaciones Quirfirgicas u Otras
Formas de Trauma (Heridas, Hemorra-
gia, etc.) —En mis de 10.000 raquideas

y peridurales, hemos observado que cuando
la altura de la anestesia alecanza a D, y blo-
quea una parte considerable de la inerva-
cién de los dermétomos, la tensién arterial
no desciende hasta que no se inician los
manipuleos intra-abdominales. Colling 24
afirma: ‘‘En experimentos realizados en
seres humanos se inyectaron 200 mg. de
procaina y se obtuvo una anestesia raqui-
dea alta, hasta el nivel de C, (Séptimo seg-
mento cervical). No se manifestaron hipo-
tensién o complicaciones de importancia.
El descenso de la presién empezé con las
manipulaciones quirtrgicas y cuando éstas
alcanzaron su acmé la caida tensional a su
vez adquirié su maxima intensidad. Los
pacientes estuvieron imposibilitados para
retrotraer sus cifras tensionales a los ni-
veles normales anteriores’’. Bs digno de
hacer resaltar que los que no tienen otra
enfermedad més que el problema inmediato
por el que son tratados y que hacen una
hipotensién a continuacién del bloqueo ra-
quideo o peridural, pueden compensar este
inconveniente con la tinica terapéutica del
oxigeno, siempre que las manipulaciones
quirtargicas no se realicen antes del resta-
blecimiento de la presién arterial a sus
cifras normales. No obstante si la-cirngia
se inicia prematuramente, puede ser difieil
0 en raros casos imposible, elevar la ten-
sién aun mediante el uso de vasoconstrie-
tores o la reposicion de fluidos.

Cambios Posturales. — Es de publico y
notorio entre los anestesiélogos que en el
paciente anestesiado un cambio en su po-
sicién, particularmente uno rapido, puede
originar una hipotensién y en casos par-
ticulares la misma muerte 1* 25, Bste desen-
lace puede producirse con cualquier tipo
de anestesia pero es facil que ocurra cuando
se utiliza raquidea o peridural. Soffer y
Sweet 2 condensan su experiencia ‘de la
siguiente manera: ‘‘Se produce un signi-
ficativo movimiento de sangre en las pier-
nas a continuacién de cambios suaves de
posicion durante el estado de parilisis mo-
tora producido por ciertas drogas bloquea-
doras del sistema auténomo y en un menor
grado durante la anestesia con tiopental
sédico. La depresién o la elevacién de las
extremiddaes inferiores puede por consi-
guiente utilizarse.para disminuir o elevar
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la tensién arterial del sujeto de acuerdo
a lo que las circunstancias ordenen. Uno
debe, no obstante, estar constantemente al
tanto de las drésticas alteraciones circula-
torias que pueden rapidamente producirse
si estos cambios de posicién se realizan st-
bitamente y sin una continua observacién.
Se describen tres casos que ilustran los
cambios tensionales que pueden aparecer
con la anestesia raquidea con motivo de la
asuncién o resolucion de la posicién de
litotomia. El desenlace fatal del caso nii-
mero tres estuvo directamente relacionado
con el mencionado cambio de posicién de
las extremidades inferiores.’’

Causas Varias de Hipotensién.— Du-
rante el bloqueo raquideo o peridural los
siguientes hechos pueden originar hipoten-
sion. Mientras ellos ocurren durante el blo-
queo, no estdn necesariamente asociados
directamente con las drogas utilizadas,
paralisis de los nervios hasta los derma-
tomos, manipulaciones quirfirgicas o cam-
bios posturales.

Oclusion Coronaria, Embolo Pulmonar,
Accidente Cerebral Vascular, Colapso Pul-
monar o Falla Cardiaca. — Estos acciden-
tes pueden producirse durante un bloqueo
regional y un signo habitual de ellos es una
hipotensién severa. En algunos casos pue-
den atribuirse directamente a la hipoxia,
la hipotensién, las complicaciones quirtr-
gicas, la posicién, enfermedades previas, ete.
pero pueden en algunas ocasiones ocurrir
sin una causa discernible.

Hemorragia. — Si la hemorragia aparece
antes o durante la intervencién, la hipo-
tensién es el resultado de un ‘‘shock’” qui-
riirgico —por supuesto esto puede suceder
con la anestesia regional lo mismo que con
la general. A menudo cuando la hemorra-
gia aparece espontineamente, como en el
caso de un embarazo ectdpico roto, el aborto
incompleto, ete., la paciente tendrd una
baja de presién inmediata que a menudo
compensara, y en las préximas horas podrd
retornar a la normalidad con la ayuda de
una terapia de restitucién. Cuando se ob-
tiene una presién normal o cercana a la
normal, la paciente puede tolerar una ra-
quidea o una peridural sin inconvenientes.
Si se decide no obstante intervenir antes

de este retorno a la normalidad y se rea-
liza un bloqueo subaracnoideo o peridural,
el disminuido volumen sanguineo mas el
bloqueo pueden determinar una hipoten-
sion dificil o imposible de corregir.

Una caida tensional a consecuencia de
una hemorragia és un problema mas serio
que si se hubiera producido a consecuencia
de un bloqueo. Burch y Harrison !¢ afir-
man: ‘‘Estadisticamente se deduce que du-
rante la anestesia raquidea el cambio inicial
es como se supone en la presién arterial
estando el retorno venoso y la expulsién
cardiaca afectados secundariamente. Esta
secuencia es justamente lo opuesto a lo que
ocurre con la hemorragia. En esta condi-
cion Blalock ha demostrado que el lleno
cardiaco disminuye primero y estd ya re-
ducido en un tercio o en la mitad antes de
que se muestre una disminucién significa-
tiva en la presién. Estas observaciones pro-
bablemente explican el hecho clinico perfec-
tamente reconocido de que una hipotensién
debida a la hemorragia es mucho mas seria
que la producida por una anestesia ra-
quidea’’.

No obstante, si la complicaciéon aparece
por la simultinea causa de la hemorragia
vy de la anestesia, el problema es suma-
mente grave y ésta es la razén por la que la
raquidea y la peridural estén contraindi-
cadas en un paciente que haya sufrido una
severa hemorragia antes de la intervencién
¥y cuya tensién ain se mantenga baja.

Embarazo. — No es infrecuente que cuan-
do se administra a una paciente embara-
zada a término un anestésico, la tensién
arterial descienda, independientemente del
método utilizado. Segtin Eckenhoff ¢ y
Wilkening y colaboradores 77, esto es de-
bido al hecho de que cuando se la coloca
en posicién supina, postura que muchas
parturientas evitan; el utero gravido cae
hacia atrds ocluyendo la vena cava; esto
disminuye el retorno sanguineo hacia el
corazon lo que a su vez reduce la expulsion
cardiaca con la consiguiente caida tensional.

Debe recordarse que cada vez que la pre-
sion sistlica de una parturienta cae por
debajo de 80 mmIg., deben instituirse de
inmediato los procedimientos para elevar
esa cifra, de lo contrario la criatura su-
frird una hipoxia crénica o una anoxia,
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porque una presion. sistolica mayor de 80
mmlIle. es habitualmente necesaria para
asegurar la circulacion de la sangre a tra-
vis del ntero durante su contraceion.

Cloropromazina (Torazina, Largacti,
Ampliactil) como Premedicacion. — He-
mos observado en la Clinica Mason que
cuando esta droga se usa por sus efectos
secdlantes antes o inmediatamente a conti-
nuacion de un blogueo nervioso periférico,
puede aparecer cierto grado de hipoten-
sién. Dicho trastorno raramente constitnye
un problema. Pero si la droga es adminis-
trada antes o durante un bloqueo espinal,
peridural o esplacnico, la caida tensional
puede ‘ser severa. En este caso es de tal
naturaleza que raramentc vesponde a la
dosis usual de los vasoconstrictores comu-
nes. Mientras el Levofed o la Neosinefrina
administrados rapidamente pueden elevar
las cifras tensionales, si se detiene su in-
fusion antes de que el efecto del bloqueo
regional o de la cloropromazina se haya
disipado, la presién puede volver a su ni-
vel precario. Foster y colaboradores 27 des-
pués de estudiar los efectos del Levofed y
de la adrenalina en pacientes que habian
recibido con anterioridad dosis endoveno-
sas de cloropromazina, llegaron a la con-
clusién de que disminuye el efecto presor
del vasoconstrictor nombrado en primer
término e invierte la accién presora de la
segunda. Estos experimentos corroboran
nuestra impresion clinica. Los mismos in-
vestigadores concluyeron que la caida ten-
sional originada por la cloropromazina es
debida a sw poderosa accion vasodilata-
dora, resultante de sus efectos centrales ¥
periféricos.

Por lo tanto la cloropromazina no se ha
usado en la Clinica Mason conjuntamente
con bloqueos regionales con propositos de
sedacion en: 1) Pacientes que van a reci-
bir bloqueos que por si mismos hacen des-
cender la tension arterial tales como el
del plexo celiaco, la raquidea y la peridu-
ral; 2) pacientes que padecen de hiperten-
sion; 3) los ancianos; y 4) pacientes que
han sufrido de oclusion coronaria. Ademis
debido a que la mayoria de nuestros en-
fermos que van a ser bloqueados reciben
-opidceos como el sulfato de morfina (10 a
15 mg.) en combinacion con derivdados de

la belladona: atropina o escopolamina (0,4
a 0,6 mg.), 30 a 40 minutos antes de la
intervenciéon, nunca nos hemos excedido de
la dosis inicial de 20 mg. de cloroproma-
zina por via endovenosa, siendo la habitual
de 10 a 15 mg. Sélo en circunstancias ex-
cepeionales ha sido necesario ‘agregar 5 a
10 mg. para obtener los efectos deseados.
Por lo menos deben transcurrir 15 a 30
minutos antes de suplementar la dosis ini-
cial de cloropromazina. Mediante la obser-
vancia de estas precauciones hemos obte-
nido una satisfactoria sedaciéon y evitado
una de sus serias consecuencias, la hipo-
tensién excesiva. :

Cuando la cloropromazina se utiliza para
la sedacion preoperatoria en el Departa-
mento de Anestesia de la Clinica Mason,
se la administra por via endovenosa.por
uno de los médicos de dicho Servicio. En
aquellos pacientes que no necesiten de la
provocacién de parestesias para que su
bloqueo resulte exitoso, como en el caso de
la infiltracion local y ciertos bloqueos ner-
viosos' (bloqueo cervical, ete.) este farmaco
se inyecta en la forma arriba mencionada
media hora antes. En los que es necesaria la
aparicion de parestesias como cuando se los
va a someter a un bloqueo del plexo bra-
quial, bloqueo del ciatico, ete. se lo admi-
aistra inmediatamente de haber sido efec-
tuado. éstos. Es interesante notar que la
droga tiene un efecto amnésico retrégrado.
A menudo cuando se la ha introducido a
continuacién de la aparicién de parestesias,
cuando se lo visita al enfermo en su post-
operatorio dice no recordar la sensacién de
““electricidad’’ que le fué originada por la

estimulacién nerviosa.

Debe ser recordado que: 1) Hasta el pre-
sente mo ewiste un antidoto eficaz de la
cloropromazina; 2) la droga es cxcretada
lentamente; 3) y que los efectos depreso-
res sobre los sistemas cardiovascular y res-
piratorio pueden persistir por un conside-
rable lapso después de la intervencion. Por
lo tanto debe ser administrada con cuidado.
Mdas aun, todo pactente que vaya a ser
operado con anestesia raquidea, peridural
o blogueo de los esplicnicos combinado con
bloqueo wntercostal o en quien se vaya a
utilizar uno de estos bloqueos con fines
diagndsticos o terapéuticos se lo debe in-
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terrogar sobre si ha recibido anteriormente
cloropromazina. Se debe controlar siempre
el cuaderno de indicaciones para estar se-
guros de que esta droga mo ha sido admi-
nistrada antes de que se efectiie el bloqueo.
Lstas precauciones se explican dado que
por mo seguirlas, se han registrado una
mucrte y dos casos que cast finalizaron
en 6bito. ]

En uno de Bonica 78, el cirujano habia
examinado a la paciente en su hogar y le
habia indicado cloropromazina en razén de
su estado nauseoso que se asociaba a una
obstruecién intestinal. El quirurgo no men-
cioné este hecho ni tampoco queds regis-

trado en la historia clinica. Para la inter- -

vencién se bloqueé a la enferma con una
anestesia peridural y sobrevino poco des-
pués una severa hipotensién que fué difieil

.de corregir, y aunque sobrevivid, luego su-

cumbié en el postoperatorio inmediato,
probablemente debido al prolongado perio-
do_d{a h.ipoxia que soporté durante el acto
quirirgieo.

El segundo caso fué uno de Owen 7.
Examiné al enfermo preoperatoriamente a
las cuatro de la tarde del dia anterior a la
intervencién. Horas méis tarde también
el cirujano se interesé por el paciente y
como lo encontré preocupado le indicé
25 mg. de cloropromazina inmediatamente
y otros 25 mg. a la medianoche. A las siete
de la siguiente mafiana, sin haberse revi-
sado la hoja de indicaciones, se le adminis-
tré una raquidea con Nupercaina hipobara
hasta el nivel D:. En seguida dejé de res-
ponder a las preguntas que se le formula-
ban y la tensién arterial descendié desde
el nivel preoperatorio de 90/60 a otro im-
posible’ de determinar. Se administraron
por via endovenosa 4 mg. de Vasoxyl pero
no se observd ninguna modificacién ten-
sional. A esta droga siguieron 3 mg. de
Neosinefrina y la presiéon subié lentamente
a 70/40. En estas cifras se mantuvo durante
el resto de la operacién y en el postoperato-
rio inmediato por obra y gracia de un goteo
inusitadamente concentrado de la misma
droga (40 mg. en 1000 ce. de suero dex-
trosado). El paciente posteriormente se re-
cuperé bien no quedando secuelas del pe-
riodo hipotensivo y de la hipoxia asociada.

Bl tercer caso se refiere a una enferma
del autor que tenia un carcinoma de vias

biliares y sufria de intensos e intratables
dolores. El clinico solicité que se le hiciera
un bloqueo de los esplacnicos. Pero previa-
mente se le habian inyectado 25 mg. de
cloropromazina para aliviar en algo sus
molestias, hecho que no se comunicé y que
no fué consignado en su hoja clinica. Como
es de habitual uso, primero se realiza un
bloqueo con un agente anestésico Iocal para
evaluar cual es el verdadero grado de se-
dacién y luego se utiliza el alcohol. Inme-
diatamente que fué la paciente inyectada,
su tension descendié desde un nivel pre-
operatorio de 130/80 a 45/0. El Vasoxyl
en dosis de 5 mg. hizo elevar la presién a
70/40, pero cay6 de nuevo a 45/0 .en un
lapso de diez minutos. Se la hizo subir de
nuevo mediante un goteo de Neosinefrina
(10 mg. en 1000 ce. de suero dextrosado)
y se la mantuvo en 90/60. La frecuencia
cardiaca era muy irregular por lo que se
la digitalizé6 en. seguida lo que permitié
que hiciera una recuperacién sin inconve-
nientes. Comenté con un residente que la
enferma tenia el aspecto de haber recibido
cloropromazina. Se controlé la hoja de in-
dicaciones y me senti completamente mor-
tificado al darme cuenta que en la misma
constaba la administracion de esa droga,
hecho que seguramente se registré después
de yo haberla revisado.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de hipotensién
después de los bloqueos raquideo y peri-
dural estdn relacionados con los cambios
en el sistema cardiovascular derivados de
una disminuida cireculacién de la sangre
(hipoxia de estasis) y de dificultades res-
piratorias (hipoxia respiratoria).

Caida Tensional. — Para expresarnos
con propiedad diremos que la hipotensié-n
es una caida de la presién arterial debajo
de cifras normales reconocidas con antela-
¢ién. Por lo tanto, un nivel tensional de
70 u 80 no puede servir de punto de re-
ferencia para todos los pacientes. Un exa-
men realizado por el médico ‘‘sobre el te-
rreno’’ tomando en cuenta el estado fisico
y otros factores determinard si la baja
presién existe o no. Por ejemplo, un pa-
ciente en buen estado general pero obvia-
mente nervioso, con una tensién preopera-
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toria de 180,100, puede, después de una
tranguila noche de reposo tener 130/90.
Durante una raquidea o una peridural las
cifras del enfermo pueden descender a
90,60 pero si responde racionalmente y
afirma que se siente bien, si su piel estd
caliente y seca, sus respiraciones son las
adecuadas y no presenta ningin cambio en
su frecuencia y ritmo cardiacos, su hipo-
tensién no da motivo a alarma. Es inne-
cesario corregirla pero es menester adoptar
una estrecha vigilancia para yugular cual-
quier otro descenso ulterior.

Por otra parte un diabético arterioescle-
roso, cuya presiéon preoperatoria fué de
200/130 puede causar grandes tribulacio-
nes si aquella desciende a 110/80 después
de un bloqueo regional. Tal tension en tal
individuo estd en las proximidades de la
que se observa en el ‘‘shock’ y llamando
a gritos a la oclusion coronaria. Por lo que
hay que hacer toda clase de esfuerzos para
elevar la presion y asegurar la oxigenacién
tisular,

Frecuencia del Pulso: — El pulso se hace
Apido y a medida que la hipotension se
pronuncia la frecuencia puede hacerse de-
masiado alta para ser determinada. Si no
se instituye una terapéutica correcta, se
hace imperceptible y sobrevienen la falla
cardiaca y la muerte.

Hipoxigenacién. — Cuando se presenta
la hipotensién sin discernible paralisis de
los museculos respiratorios (situacion que
a menudo se contempla cuando el blogqueo
espinal o peridural no se eleva sobre Ds)
la hipoxigenacién se produce por una hi-
poxia de estasis. La lenta circulacién san-
guinea debida a la vasodilataciéon es su
responsable. En opinién del autor, la hipo-
xia 1o es la causa si no el resultado de la
hipotensién. A medida que la anestesia as-
ciende por sobre Ds, empiezan a paralizarse
un nimero sustancial de nervios intercos-
tales y ya sea que el quehacer diafragma-
tico se debilite o cese, la hipoxia respira-
toria coexiste ahora con la de estasis.

Los signos precoces de la hipoxigenacién
son bostezos, nauseas, vémitos, aprensién,
miedo, inquietud, mareos, temblores y ce-
faleas. Son producidos por la hipoxia ti-
sular del sistema nervioso central debida

a la disminuida presion de sangre. Los sig-
nos tardios son los de depresion de dicho
sistema conjuntamente con los del sistema
cardiovascular. Tal depresion se caracte-
riza por soiiolencia, desorientacién, coma,
paro respivatorio. ‘‘shock’ y muerte (ver
Capitulo 17).

Aspecto del Paciente. — IHabitualmente
no se ve la cianosis cuando se desencadena
una hipotension severa durante un bloqueo
espinal o peridural, porque a medida que
el ““shock’ se presenta aparece una mar-
cada constriceion capilar en el drea no anes-
tesiada para compensar por la vasodilata-
cion de la paralizada. A pesar que la can-
tidad de hemoglobina reducida circulante
aumenta (5 gm, o mas por 100 cc. de san-
gre) no penetra en los. capilares de la piel
de la porcién superior del cuerpo.

“Shock” y Muerte. — Si la terapéutica
para combatir la hipotensién no se insti-
tuye de inmediato y se deja que se alie a
la hipoxia, llega un momento en que no se
puede determinar la presion, el pulso es
débil, lento o imperceptible, la piel se pone
fria,” hay o no transpiracién y conjunta-
mente con un aspecto cadavérico se instala
la falla cardiaca y la muerte.

PROFILAXIS

“ La profilaxis de la hipotensién consis-
te en: : : =l o

Tomar la Tensién Arterial. — Antes de
efectuar un bloqueo raquideo, peridural o
celiaco, es mnecesario coloecar un manguito
de presion en un brazo del paciente (ver
fig.  34). Pero es esencial colocarlo bien
para no perder tiempo en corregir su po-
sicién cuando se lo necesite. -

La tensién debe ser tomada antes de rea-
lizar el bloqueo, mientras se lo ejecuta (si

‘es que se puede encontrar algin comedido

que lo haga), inmediatamente después y a
continuacién en frecuentes intervalos.

Administraciéon Previa de Drogas Vaso-
constrictoras. — Forma parte de la téenica
del autor inyectar 20 a 50 mg. de sulfato
de efedrina o 7,5 a 10 mg. de Vasoxyl por
via intramuscular, 15 a 20 minutos antes
de efectuar bloqueos que se acompafien de
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Figura 34. - (A) Manguito de presién con el es-
tetdscopo .cosido, para evitar su movimiento.
(B) Manguito aplicado al brazo.

bajas tensionales como raquideos, peridu-
rales o esplaenicos. También pueden ser
eficaces por la misma via otras drogas va-
soconstrictoras como Neosinefrina (2 a
5 mg.), Methedrine (15 a 20 mg), Oenetil
(50 a 100 mg.) o Wyamine (15 a 30 mg)
administradas en forma profilactica. Estas
no aumentan en forma peligrosa las cifras
tensionales del paciente hipertenso que se
dispone a recibir un bloqueo raquideo o
peridural.

No obstante se ha objetado el uso de es-
tos agentes basindose en gue no se produ-
cen caidas tensionales en ese considerable
niimero de pacientes en que el bloqueo per-
manece por debajo del ombligo (Dw) con
lo que si alguno es hipertenso la stbita
subida de la presién puede determinar rup-
turas vasculares. No obstante, en mas de
10.000 bloqueos efectuados en la Clinica

Mason en los @ltimos ocho afios, no han

habido dificultades debidas al uso de los
vasopresores: inyectados antes de los blo-

(ueos y por el contrario se han evitado esas
severas caidas tensionales que hubieran sido
dificiles de tratar. Bs de particular valor
esa.profila.\:is en el caso de los pacientes
ancianos. ;

Administracién de Oxigeno. — Aunque
no haya evidencia (le una hipotensién mar-
cada dcberia instituirse durante la inter-
vencién y en el inmediato postoperatorio
la administracién intermitente o continua
de oxigeno mediante una bolsa y careta o
un catéter nasofaringeo. Es probable que
cierto grado de hipoxia de estancamiento
acompane a la mayoria de las anestesias
peridural y raquidea.

Si la falta de oxigeno se produce insi-
diosamente en el anciano que ya tiene una
hipoxia crénica por arterioesclerosis, el
dafio cerebral no tarda en ponerse de ma-
nifiesto. En estos casos es un miembro de
la familia que nota después de una a cua-
tro semanas después de la operacion que
ol “‘padre’ o la “madre’’ estdn actuando
de una manera peculiar. A menudo cuando
este daflo cerebral progresa, no se enteran
ni el cirujano ni el anestesiélogo y atn
cuando les llame la atencién, no aleanzan
a darse cuenta que efectivamente se ha pro-
ducido o qué fue lo que lo origing.

Administracion de Liquidos por Via
Endovenosa. — El canalizar una vena para
administrar liquidos antes de efectuar un
bloqueo susceptible de hacer descender la

tensién arterial es de buena politica, ya

que no siempre el anestesiélogo puede ob-
tener ayuda cuando la presion baja. Es
preferible utilizar una aguja de material
plastico porque tiene menos tendencia a sa-
lirse de su sitio en el momento en que se
coloca al paciente en posicién para el acto
quirtirgico o anestésico (ver fig. 35).

Evitar el Uso de Raquideas o Peridura-
les Altas en el Paciente en Pobres Con-
diciones Fisicas. — Lios bloqueos regiona-
les del tipo de infiltracién local, bloqueo
troncular o nervioso periférico pueden ser
la anestesia de cleceién en pacientes de po-
bre riesgo quiriirgico —por ejemplo, aque-
llos que padecen de: 1) Diabetes con o sin
enfermedad cardiaca arterioesclerdtica ;
2) hipertensién; 3) enfermedad de las ar-
terias coronarias; 4) enfermedades cerebro-
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Figura 35.- Agujas plasticas utilizadas para la
terapia endovenosa.

vasculares; y 5) enfermedad cardiaca des-
compensada. Pueden usarse con relativa
seguridad los bloqueos espinales bajos o los
peridurales segmentarios que den anestesia
por debajo del ombligo (Dw), siempre.que
se cuente con el instrumental para tratar
descensos pequefios de la tension e hipoxi-
genacion disereta. En enfermos con cual-
quiera de los problemas anteriormente
mencionados es aconsejable evitar una ra-
quidea alta, una peridural segmentaria alta
o un bloqueo de los esplicnicos.

TRATAMIENTO

Algunos de los signos precoces de la hi-
potensiéon pueden recordar una reaceién
toxica sistémica a una droga vasoconstrie-
tora o una exteriorizacién psicomotora. Es
por lo tanto necesario establecer un diag-
néstico definitivo antes de instituir una
terapéutica de rutina basindose en los sig-
nos y sintomas prodrémicos del paciente.
Un registro de la tensién arterial, del pulso,

de las respiraciones y del nivel anestésico
enando se hayan dado una raquidea o pe-
ridural darda una buena pista para deter-
minar el tipo de reaccién que se ha pro-
ducido. ‘Cuando existe la hipotensién, es
crencial el tratamiento precoz para evitar
¢l progreso hacia el “‘shoek’ irreversible,
la falla cardiaca y la muerte. Por regla
general aquél tiende a aumentar la tensién
de oxigeno en la sangre parcialmente insa-
turada y awmentar el retorno venoso al co-
razén para mantener el lleno cardiaco.

Administrar Oxigeno. — Después de que
se haya conseguido una buena via de aire
es necesario administrar de inmediato oxi-
geno cien por ciento, preferiblemente por
medio de una bolsa y una careta (ver Ca-
pitulo 17). Si las respiraciones se hubieran
debilitado, deben ser suplementadas por
presiéon manual en la bolsa o, si no pudiera
disponerse de este equipo, por otras manio-
bras de respiracién artificial. De esta ma-
nera combatiremos tanto la hipoxia respi-
ratoria como la de estancamiento.

A menudo cuando el nivel anestésico per-
manece por debajo de Dy, la sola adminis-
tracion de oxigeno puede subvenir su nece-
sidad en el organismo a més de aliviar las
nduseas y vomitos y permitir que los meca-
nismos de compensacién corrijan la baji
tensional. No obstante, siinultineamente
con dicho suministro, hay que canalizar
una vena para inyectar vasopresores a tra-
vés de la tubuladura si dicho fenémeno no
se produce.

Administrar Fluidos Intravenosos. —
Antes o inmediatamente después de haberse
efectuado el bloqueo, en especial si se trata
de una raquidea o una peridural, es nece-
sario comenzar con un goteo endovenoso de
suero glucosado o cualquier otro que sea
adecuado, de tal modo que si la hipoten-
sién se hace presente en la compaiiia de un
colapso vascular periférico, no se pierda
tiempo en canalizar una vena colapsada o
efectuar una diseccién para buscarla. No
obstante, si el severo descenso tensional
apareciera antes de haberse efectuado la
canalizacién, hay que administrar oxigeno,
va sea con la ayuda de un asistente o del
propio enfermo al que se lo instruird para
que él mismo sujete la mascara sobre su
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rostro, mientras que se introduce la aguja
en la vena y se inicia el goteo. Depende de
las cireunstancias el que se empiece con el
oxigeno o con la canalizacién, pero de ser
posible, deberfan instituirse al mismo
tiempo.

Administracién de Vasopresores, — Si la
tension arterial no detuviera su descenso e
iniciara su subida hasta niveles preopera-
torios una vez administrada la anterior
terapéutica, es imperativo inyectar vaso-
presores por via endovenosa. Estas drogas
pueden darse por via intramuscular cuan-
do se usan profilicticamente, pero una vez
que se ha presentado la hipotensién la eir-
culacién periférica se hace lenta y las dro-
gas por aquella via se absorben muy des-
paciosamente. De modo que el suministro
endovenoso es el inico método racional de
corregir una situacién alarmante. Bl autor
concuerda con Collins ?* en que una droga
vasoconstrictora es ‘‘la llave’’ del trata-
miento y que incumbe al médieo elegir una
o dos para familiarizarse con su mecanismo
de-accién y sus efectos,

No todas las drogas vasoconstrictoras ac-
than de la misma manera. Su accién puede
depender de: 1) Accién directa sobre las
arteriolas; 2) estimulacién miocardica con
aumentado rendimiento cardiaco; 3) esti-
mulacién del centro vasomotor ; y/o 4) cons-
triccién venosa. Debe elegirse. el agente
apropiado y la eleccién depende en cierto
modo de que si el pulso después del bloqueo
es lento o rapido. El lento en presencia de
hipotensién refleja y depresién miocardica
a la par de vasodilatacién periférica indi-
carfa el uso de una droga como el sulfato
de efedrina, que, ademis de ser un vaso-

constrictor periférico, estimula directamen-

te el corazén. Un pulso rapido frente a una
tension baja sefiala una actividad ecardiaca
aumentada junto con vasodilatacién peri-
férica. y sugiere el uso de un farmaco que
haga mds lenta la actividad del mioecardio
mientras que produce una constriceién pe-
riférica de los vasos sanguineos o sea la
Neosinefrina. A continuacién se incluye
una lista de los vasopresores mis comfin-
mente usados, su dosificacion y la manera
como actian:

SULFATO DE EFEDRINA

Dosage.— 15 a 25 mg. por via endove-
nosa a intervalos de 2 a 5 minutos hasta
aproximar la tensién a niveles preanesté-
sicos; luego se reduce a 10 mg. dados a los
intervalos que sean necesarios para mante-
ner la presién hasta que se estabilice.

Accién. — Comprime las arteriolas, esti-
mula la corteza cerebral y aumenta el ren-
diimento cardiaco 2% 29, Aumenta la fre-
cuencia del pulso2® 30, Rsta droga (y
también el l-arterenol ¥y la metanfetamina)
de acuerdo a lo expresado por Cotten y
colaboradores *, produce un aumento en la
fuerza cardiaca y no actia basada en el
mismo prineipio que la Neosinefrina o
el Vasoxyl (ver mais adelante).

NEOSINEFRINA (fenilefrina, Neofrina)

Dosage.— 1 a 2 mg. por via endovenosa
cuando se dé intermitentemente. No obs-
tante es una droga poderosa por lo que en
opinién del autor es mejor administrarla
por goteo. Se prepara la solucién introdu-
ciendo 1 ce. de una solucién al 1 % (10 mg.
por ce.) de Neosinefrina en 1000 ce. de sue-
ro, por lo habitual, dextrosado. Al principio
el goteo de este preparado es rapido (100 a
180 gotas por minuto) hasta que la presién
se aproxime a niveles preanestésicos y lue-
go se hace més lento (40 o menos gotas por
minuto) hasta que la presién se estabilice.
Este método de corregir la hipotensién es
el elegido por el autor ya que proporciona
un control de minuto en minuto y puede
ser continuado en el periodo postoperatorio
con marcada seguridad hasta que los efec-
tos del bloqueo se hayan disipado.

Accion. — Eleva la tensién arterial por
vasoconstriceién periférica y estimulacién
cardiaca * 31. Ademéas de ello origina bra-
dicardia proveniente de reflejos compensa-
dores o-depresién del nédulo sino-auricular,
aumento del tamano cardiaco y aumento
de la fuerza contrietil 2. Ciertas reaccio-
nes desfavorables como excitacién, apren-
sion y cefaleas son de muy escasa impor-
tancia.

"ASOXYL (clorhidrato de metoxamina)

Dosage. — 2 a 3 mg. por via endovenosa
acompafiados por 7,5 a 10 mg. por via in-
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tramuscular para promover una aceidn
prolongada.

Accién. — Administrada por via intra-
muscular, la accién de esta droga dura dos
0 més horas 3. Aumenta la tension arterial
por vasoconstriceién periférica directa. Se
presenta una bradicardia determinada por
una inhibiciéon refleja proveniente de los
presoreceptores del seno carvotideo y del
arco adrtico * %, La atropina bloquea esta
aceion, por lo que puede deducirse que se
efecttia por intermedio del vago. Esta libre
de fenémenos de estimulacién central como
niuseas, temblores, nerviosidad, cefa-
leas, ete. 43637 No obstante, anmenta la
presion venosa central 36, Los pequefios au-
mentos en la fuerza cardiaca producidos
por la Neosinefrina y el Vasoxyl son con-
siderados por algunos como el resultado de
una dilatacién miocardica secundaria a la
hipertensién y no a la aceion directa de es-
tas drogas sobre el museulo cardiaco 2%,

En nuestra experiencia se trata de un
agente valioso para la prevenciéon y la co-
rreccion de las bajas tensionales produci-
das a continuacion del bloqueo espinal o
peridural.

METEDRINE (d-desoxifedrine Desoxyn,
Pervitin, Norodin, metanfetamina)

Dosage. — 35 a 10 mg. por via endove-
nosa seguidos por 15 a 20 mg. por via in-
tramuscular.

Accion. — Estimula el sistema nervioso
central, constrifie los vasos sanguineos pe-
riféricos y aumenta el rendimiento cardia-
co 3810 La duracion de la accién que sigue
a la inyeceion intramuscular es de alrede-
dos de dos horas 5.

OENETHYL (2 metil-amino-heptane)

Dosage. — 5 a 10 mg. por via endovenosa
repetidos cada medio minuto. La presion
por lo habitual sube a los niveles pre-anes-
tésicos en 1-2 minutos y este efecto perdura
de 1 a 2 horas *1-43,

Accion. — La accién presora se debe a
constriceion arteriolar y quizds venosa da-
do que este agente restablece la presién
venosa 1113, Se ha notado taquicardia o
bradicardia. Se han presentado mareos en

un 10 por ciento de los enfermos y néuseas
en un 5 por ciento =L

WYAMINE (sulfato de mefentermina)

Dosage. — 15 a 20 mg. lentamente por
via endovenosa en un periodo de uno a dos
minutos. La respuesta es rapida persistien-
do de 15 a 45 minutos y la inyeccién puede
ser repetida cunantas veces sea necesario sin
trastornos desagradables. :

Accion. — No tiene acciéon directa sobre
el miocardio *™ *¢, El lleno cardiaco perma-
nece relativamente constante a medida que
la tensién se eleva*% 7. Iisto indicaria
que esta elevacién esta relacionada con la
constriccion de los vasos periféricos.

LEVOFED (norepinefrina, noradrenalina,
l-arterenol) 4

Dosage. — 4+ a 8 mg. en 1000 ce. de so-
luciéon dextrosada al 5 % administrados
por la téenica del goteo endovenoso.

Accion. — Bs el més poderoso de todos
los vasoconstrictores periféricos y tiene poca
o ninguna accién sobre el miocardio. Ori-
gina vasoconstriceion general de los vasos
arteriales, capilares y venosos con el resul-
tado de un aumento en la resistencia peri-
férica total *8-72, Debe utilizarse sélo cuan-
do los otros agentes fallan en restablecer
la hipotensién proveniente de un bloqueo
v se lo_debe introducir en una vena de la
fosa cubital. Tsto es aconsejable porque
se han descripto serias esearas tisulares
cuando se la emplea durante un tiempo
prolongado (ver pig. 150).

ADRENALINA (epinefrina) y PITRE-
SINA 7

Por lo comtn la Adrenalina (epinefrina)
no es usada porque produce taquicardia,
ansiedad o extrasistoles y si existe hipoxia
tisular, en particular del miocardio, puede
original fibrilacién ventricular. En el caso
de que no pudieran obtenerse otros vaso-
presores en una urgencia, la téenica popu-
larizada por Evans®°, del goteo de Adre-
nalina (1:250000) es el método de eleceidn.

Los efectos colaterales desagradables de
la Pitresina han impedido su uso genera-
lizado como vasoconstrictora.
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Bajar la Cabeza.— Arner ™ cree que
colocar la cabeza hacia abajo es una de las
medidas mds eficaces para combatir la in-
suficiencia circulatoria durante la aneste-
sia raquidea. Afirma: ‘Bl mecanismo es el
siguiente: la posicién origina un desplaza-
miento de Ja masa sanguinea desde las Areas
vaseulares periféricas dilatadas al corazén
v principalmente a los pulmones restable-
ciendo asi el volumen sanguineo normal en
estos 6rganos, Este hecho determina un
mayor rendimiento cardiaco y aumento de
la tensién arterial en la cireulacién peri-
férica. Clinicamente es a menudo Ia finica
medida necesaria para contrarrestar hipo-
tensiones discretas’’.

“ Después de estudiar 11 casos sometidos
a analgesia espinal y que fueron colocados
con la cabeza descendida en un angulo de
12 grados, Cole ** concluye: ‘‘Podemos ex-
traer-las siguientes conclusiones de este es-
tudio: 1) Inclinar un paciente que se en-
cuentra en posicién supina para coloear su
extremidad cefilica en una posicién mas
descendida que el resto del cuerpo deter-
mina un aumento en la tensién arterial en
el brazo y- una caida de la misma en la
pierna; lo que indica un aumento tensio-
nal en la mitad superior del cuerpo y una
disminucién en el inferior. 2) Cuando la
mesa se inclina, el término ‘‘tensién arte-
rial”’ pierde su significado y adquiere uno
nuevo; es una expresion de las condiciones
imperantes en el drea estudiada. 3) La ac-
cién beneficiosa del cambio de posicién es,
en parte por lo menos, debida al aumento
‘tensional en la extremidad superior y, sin
lugar a dudas, en el cerebro’’. También se-
fala que mientras la posicion favorece un
aumento del flujo sanguineo cerebral dado
que el cerebro se encuentra en un plano
méas inclinado que el corazén, es tam-
bién mas dificil para la sangre volver, ven-
ciendo la ley de la gravedad, al corazén.

. Una evaluacién de lo anteriormente di-
cho por Arner % y Cole 3 a la luz de nues-
tra propia experiencia indicaria que mien-
tras el hacer descender la extremidad
cefilica puede anmentar aparentemente la
tension arterial y realmente la circulacion
cerebral, no puede sustituir otras terapéu-
ticas ya detalladas con anterioridad. Si sélo
se-recurriera a bajar la-cabeza, el pacien-

e

te se encontraria en una situacién precaria
al final de la intervencién, en especial si se
hubieran perdido 500 ce. o mas de sangre.
Si esta posicién se mantuviera en el post-
operatorio para prevenir la hipotensién por
drenaje sanguineo de la mitad inferior del
cuerpo, particularmente las piernas, los va-
s0s sanguineos colapsados en esta zona pre-
dispondrian a la trombosis y a sus subsi-
guientes complicaciones,

Corregir Complicaciones de 1la Hipoxi-
genacién Secundarias a la Hipotensién. —
Convulsiones. — Cuando las convulsiones
se producen por hipoxigenacién, son corre-
gidas con facilidad mediante la administra-
¢ién de . oxigeno. No estan indicados los
barbituricos de aceién ultracorta. Sola-
mente se deben inyectar, si no pueden con-
trolarse las convulsiones después de tres a
cinco minutos de oxigenacién, en forma de
pequenas dosis endovenosas de Pentothal
(50 a 75 mg.) cada dos a cinco minutos
hasta el cese de los trastornos.

Falla Cardiaca.— Si tal complicacién
ocurriera durante la hipoxigenacién, debe
instituirse la resuscitacién, ya descripta en

-

el Capitulo 7.

Edema Cerebral Posthiporia.— A con-
tinuacién de periodos de hipoxigenacién el
edema cerebral puede persistir, por lo que
es necesario saber despistar sus signos y
sintomas y tratarlos de acuerdo a lo esti-
pulado en el Capitulo 7.

Disponer de Auxilio Adicional. — Cuan-
do aparece una severa hipotensién, un solo
médico debe tomar a su cargo el trata-
miento y dar las 6rdenes pertinentes a fin
de evitar confusiones. En la mayoria de
los casos debe permanecer en la cabecera
manteniendo la via de aire y previniendo
la hipoxigenacién. El iniciar los fluidos
endovenosos, la preparacion de las drogas
vasoconstrictoras y su administracion, de-
ben estar bajo su direccién aunque efec-
tuadas por sus ayudantes. No obstante si
los mismos no pueden canalizar con rapi-
dez una vena é1 mismo debe encargarse de
este menester.

Si se presenta el paro cardiaco, serda ne-
cesario que delegue la respiracién artifi-
cial a alguien més para encargarse de rea-
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Figura 36. - Extremidad inferior derecha mos-
trando ulceracion y necrosis del tejido luego de
la infusién endovenosa de arterenol (Levofed)
en una vena del tobillo. (A) La lesiéon se ex-
tiende a lo largo del curso de la vena safena
y (B) una visibn mas detallada del area de
ulceracién alrededor de la rodilla (contribucién
de Uricchio y colaboradores 55)

lizar el sistole manual. No obstante si esta
ultima complicacién apareciera estando pre-
sentes cirujano y anestesista, cada cual
debe permanecer en su respectiva posicién,
el anestesista intentando elevar la tensién
arterial y oxigenando al paciente y el ci-
rujano haciendo €l masaje cardiaco (ver
Capitulo 7).
COMENTARIOS

Utilizacién de Vasoconstrictores en Pa-
cientes con Enfermedades Cardiovascu-
lares. — Mientras que los agentes vasocons-
trictores estdn por lo general contraindica-
dos en las enfermedades cardiovasculares,
particularmente en la hipertensién severa,
es digno de hacer notar que el paciente
hipertenso puede sufrir una caida tensional
mucho mis seria que el que posee una pre-
sién normal en el momento de habérsele

efectuado una anestesia raquidea. De ahi
que una droga vasopresora adecuadamente
usada puede ser valiosa tanto profilactica
como eurativamente.

Puede ocurrir que las complicaciones
debidas a la baja presion de sangre (trom-
bosis) se hagan presentes si no se utilizan
los vasocoustrictores para corregir la hipo-
tension, particularmente en. el caso de pa-
cientes con dafio miocardico.

Drogas Vasoconstrictoras no Indicadas
en la Hipotension por Hemorragia. —
(fuando la hipotensién aparece durante una
intervencién en la que se utiliza un bloqueo
regional, es necesario siempre determinar
la cantidad de sangre que se ha perdido.
Si es grande, los vasopresores se podrin
usar para elevar la presién durante un
corto lapso, pero no serdn capaces de sus-
tituir la sangre o el plasma. En estas cir-
cunstancias, es la sangre la llamada a so-
lucionar la situacién.

Elegir Cuidadosamente la Droga y el
Sitio para una Infusién Endovenosa Pro-
longada de Drogas Vasopresoras. — Cuan-
do se hace necesario usar una infusién en-
dovenosa continuada de una droga vaso-
constrictora para elevar y mantener la
presién de sangre, no hay que elegir los
agentes y sus sitios de inyeccién al azar
si queremos evitar Arcas de mnecrosis ti-
sular,

La Neosinefrina es la droga de eleccién
para el autor cuando se indica una infu-
sion por via endovenosa, ya que eleva la
presién arterial por vaso constriceién pés
riférica tanto como por estimulacién car-
diaca ®®, La segunda condicion es a me-
nudo necesaria porque la mayoria de los
agentes amnestésicos locales son depresores
miocdrdicos. Ademis las infusiones de’la
citada droga conteniendo 10 mg en 1000
ce de suero pueden colocarse tanto en las
piernas como en los brazos, sin peligro
de necrosis o escaras en el lugar de la
inyeceién.

Si el paciente no respondiera a la Neosi-
nefrina o su estado cardiovascular con-
traindicara una droga vasoconstrictora
estimulante cardiaca, elegiremos el Le-
vofed (levocarterenol, noradrenalina) un
vasoconstrietor periférico mas poderoso
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con poca 0 ninguna accién cardiaca. Serd
neces.a,l'io en este caso elegir el sitio de la
puneion para prevenirnos de las extrava-
saciones. Los paciente padeciendo de dia-
bfetes, _arterioesclerosis con o sin claudica-
cién  intermitente, descompensacién car-
diaca, una reciente oclusién coronaria o
baja tensin arterial pueden hacer una
escara en el sitio de la infusién o a lo
largo de la vena, en el caso de que el Le-
vofed se introduzea en la pierna 53-8, 81

Jricchio, Calenda y Cutts 55 han deseri-
to un caso de severa claudicacién inter-
mitente al que se le administré 1000 cc
de Levofed (4 mg en 1000 ee) con una
frecuencia de %0 gotas por minuto que
hizo una gangrena de tal severidad en los
tejidos superficiales que fue necesario 1le-
gar a la amputacién de la mitad del mus-
lo (ver figura 36). Como consecuencia,
ellos aconsejan que ‘“...en la presencia
de enfermedades vasculares oclusivas, esta
droga debe ser usada con extremas pre-
cauciones si no hay otro remedio y siem-
pre inyectada en los brazos’’. Kurland g
Malach ¢ refieren un caso de gangrena
a continuacién del uso de Levofed en la
vena del tobillo y Greenwald y colabora-
dores 57 informan de dos. El autor ha
visto un caso de gangrena de un dedo de
la mano, uno en la piel del tobillo y otra
lesién muy cercana a la escara también en
la misma regién luego de usar la mencio-
nada droga (ver figuras 37, 38 y 39).

De acuerdo a la experiencia extraida
de la Clinica Mason, como asimismo de
la observacién de los casos eitados prece-
dentemente, el autor recomienda, inde-
pendientemente de la condicién fisica del
enfermo, usar las venas de la fosa cubital
cuando se utilicen soluciones constricto-
ras tan poderosas como las a base de Le-
vofed, porque la circulacién colateral es
mayor en el brazo que en la pierna *°. No
obstante, aun siguiendo estas recomenda-
cién, si el paciente padece de arterioescle-
rosis, puede ocurrir que se presente la
gangrena en la mano o en otra zona de
la extremidad superior (figura 37). HEs
también interesante notar que de Alva-
rez% ha observado un caso en el que la
solucién de Levofed se inicié en una de las

extremidades superiores' v aparecié un area
de gangrena en la palma de la mano opues-
ta. Hstos dos casos indiean que cualquier
_parté del cuerpo donde exista una circu-
lacién disminuida puede ser suseeptible
de complicaciones a consecuencia de la
infusion de la mencionada droga- sea cual
sea el lugar en donde se la inieié.

En el caso de extravasacién o que cual-
quier 4rea del cuerpo, en particular toda
o parte de las extremidades, muestren evi-
dencias de circulacién alterada, es nece-
sario instituir el tratamiento deserito en
el capitulo 10.

Grado de Hipotensién Producido por
las Anestesias Raquidea o Peridural. —
Algunos autores piensan que la analgesia
peridural modifica la tensién arterial en
muy pequefla proporeién, aun en presen-

Figura 37.- Gangrena de la punta del dedo in-
dice de un diabético de 50 afos, luego de la
administracién de un goteo endovenoso de Le-
vofed en la fosa cubital durante un coma dia-
bético y ‘‘shock’’. Nota: La mayoria de los
diabéticos luego de los 40 afo$ de edad tienen
arterioresclerosis asociada.
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Fifgura 38.- Escara de la piel del tobillo en el sitio de la
un anciano que hizo un ¢‘shock’’ después de un accidente cerebrq—vas_cplar. No se pro-
dujo ninguna extravasacién de la droga durante la infusién.
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administracién de Levofed a

c¢ia de un bloqueo muy alto -7 Otros
creen que los descensos tensionales se
comparan a aquellos producidos por. la

- accién de la analgesia raquidea. Nuestras

observaciones de méas de 1700 casos con-
firman esta tiltima manera de pensar 7*-75.
Abajian 7 afirma: ‘‘IHay . caldas tensio-
nales con peridural que en ocasiones al-
canzan el mismo grado que las que se pro-
ducen con cl bloqueo subanacnoideo y 1o
simplemente de 20 a 30 mm -de:-mercurio
como afirman ciertas publicaciones’’.

Hipotensién a Continuacién del - Blo-
queo Esplicnico (del Plexo Celiaco). —
Cuando un bloqueo esplacnico se usa pa-
ra fines diagnésticos o terapéuticos no se
presenta la hipotensién, salvo que al.pa-
ciente se lo mueva desde la posieién hori-
zontal a la vertical. Si se lo utiliza conjun=
tamente con bloqueos bilaterales de los 1l-
timos siete u ocho nervios intercostales
para la cirugia de abdomen superior, la
pardlisis de algunos .misculos -rvespirato-

«E . =

Figura 39. - Ampolla & continuacién del uso_de

Levofed en una infusién en el tobillo. No se
produjo ninguna extravasacién de la droga.’
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rios como asi también los manipuleos in-
tra abdominales predisponen a la baja de
la tensién arterial. Por lo tanto, aunque
este bloqueo es por definicién de nervios
periféricos y su estudio quizds podria es-
tar incluido en la Parte I, se lo menciona
en este capitulo porque la etiologia y tra-
tamiento de la hipotensién es similar a la
de la producida por los bloqueos espinal
¥ peridural. Como se sabe, no se produ-
cen caidas tensionales salvo que se pro-
du.zcgn cambios de posicién o manipuleos
quirirgicos.

Cambios de Posicion. — Cuando el blo-
queo esplacnico se efectiia por enferme-
dades del pancreas (pancreatitis) la ten-
sién arterial no cambiard si al enfermo se
lo mantiene en posicién supina. No obs-
tante, si se sienta o intenta levantarse de
la cama, se sentird desfallecer debido a
la instalacién de una rapida caida de
tension. Esto puede evitarse impidiendo
que el enfermo se mueva de su lecho has-
ta que no se disipe el efecto de la droga
anestésica local o haciéndolo usar una
faia abdominal bien apretada y medias
¢lasticas. El uso de éstas es esencial en e
caso de que se efectie un bloqueo de fe-
1ol o aleohol para el tratamiento del do-
lor intratable del <incer en el paciente
ambulatorio. En la mayoria de los casos
serd necesario dejarlas durante una o dos
semanas hasta que se pongan en aceién
los mecanismos de compensacion del pa-
ciente. Aun cuando se tomen estas pre-
cauciones, alguien debe estar a su lado
cuando intente asumir por primera vez
la posicién vertical, pues de lo contrario
puede desmayarse, caer y lesionarse.

Manipulaciones Quiritrgicas. — Cuando
el bloqueo se eombina con uno intercostal
para cirugia del abdomen superior en el
adultor la caida tensional no se pone de
manifiesto hasta que no se inicia la ci--
rugia. En mas de 1450 pacientes aneste-
siados por el autor y sus colaboradores
con estos propdsitos se noté en un 80 %
de los casos que no aparecia la hipoten-
sién hasta que el abdomen no se abrié o
empezaron los manipuleos de las visceras.
Cuando se cerrd el peritoneo, no resultd
raro que la presién subiera a los niveles
prequirirgicos. Hemos notado que esta

DN

situacién puede controlarse adecuadamen-
te durante y después de la operacién, ya
sea por dosis profilacticas de drogas vaso-
constrictoras por via intramuscular o por
un goteo de Neosinefrina.
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CAPITULO 186

Hipotensién Producida por Raguidea o Peridural

en el Periodo Postoperatorio Inmediato

I no se adoptan medidas profildcticas

antes de enviar al paciente a su lecho,
puede instalarse la hipotensién consecu-
tiva a una raquidea alta, a un bloqueo
peridural o a un bloqueo del esplaenico
combinado con el de los nervios intercos-
tales. Bste fenémeno no aparece con fre-
cuencia a continuacién de otros tipos de
bloqueos regionales.

ETIOLOGIA

La razén principal de la hipotensién
postoperatoria es la paralisis de los ner-
vios en la zona bloqueada, con la consi-
guiente vasodilatacion y estancamiento
sanguineo. Durante el acto quirtrgico la
baja tensional puede ser compensada me-
diante la administracién de oxigeno, dro-
gas vasoconstrictoras, la prudencia en los
cambios de posicién del paciente y trans-
fusiones de sangre. No obstante, cuando
aquél finaliza se produce lo siguiente: 1)
se detiene el suministro de oxigeno; 2) se
detiene el suministro endovenoso de va-
soconstrictores o una dosis previa intro-
ducida por via intramscular ya ha disi-
pado sus efectos; 3) se detiene el sumi-
nistro endovenoso de suero; y 4) hay si-
bitos cambios de posicién, como cuando
se saca al enfermo de la mesa de opera-
ciones. Cualquiera de estos factores o una
combinacion de mas de uno puede deter-
minar la caida de tensién.

Detencién del Suministro de Oxigeno.
— Cuando los nervios intercostales y una
porcién considerable del sistema nervioso
simpdtico se paralizan por un blogqueo re-
gional, se hacen presentes la hipoxia res-
piratoria por disminuecién funcional y la

hipoxia de estancamiento. Para compen-
sar estos inconvenientes, el paciente reci-
be por intermedio de la maquina de anes-
tesia una sustancial cuota de oxigeno. Y,
en muchos casos, aun cuando la anestesia
regional sea satisfactoria, puede adminis-
trarse Pentothal cuando la operacién se
prolonga o el enfermo comienza a poner-
se nervioso. Tanto la oxigenacién por
medio del aparato de anestesia como la
narcosis con Pentothal' si no son cuidado-
samente manejadas, pueden originar acu-
mulacién de anhidrido carbdénico en los
alvéolos y, por ende, en el torrente cir-
culatorio, aunque la saturacién de oxige-
no en la sangre se encuentre dentro de
limites normales. Esta acumulacién pue-
‘de parcialmente mantener o elevar la
tensién arterial. Cuando se concluye con
la administracién de oxigeno, este exceso
de CO* se elimina trayendo como conse-
cuencia el descenso tensional. El meca-
nismo de este tipo de baja presién de
sangre es probablemente el mismo que es
responsable del ‘‘shock’ con ciclopro-
pano 1-2,

Detencion de la Terapéutica a Base de
Vasoconstrictores. — A menudo un goteo
de Neosinefrina (fenilefrina) o de Levo-
fed (noradrenalina) que se ha mantenido
muy ripido durante la intervencién, pue-
de suprimirse cuando finaliza por temor
a su excesiva rapidez en el periodo pos-
operatorio inmediato. Por otra parte, hay
vasopresores que se dan a menudo por
via Intramuseular y su efecto fisiolégico
puede desvanecerse poco después de vol-
ver el enfermo a su cuarto.. La remocién
de estos verdaderos soportes del sistema
vaseular periférico antes de que el efecto
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de los agentes anestésicos locales se haya
disipado, puede determinar una severa
hipotension.

Detencion de la Administracién Endo-
venosa de Sueros.— Por lo habitual, an-
tes o durante las intervenciones de eciru-
gia mayor se inicia la infusién de sueros,
lo: que pueden temporariamente compen-
sar la relativa disminucién del volumen
sanguineo originada por la vasodilatacién
consecutiva a un bloqueo regional o la
real carencia a consecuencia de una he-
morragia. Cuando el paciente vuelve a su
cuarto, la infusion endovenosa puede su-
primirse a propésito o la aguja puede sa-
lirse de vena y no volverse a colocar por-
que el médico piense que la cantidad de
fluidos administrados haya sido suficiente
o porque no haya nadie que vuelva a ca-
nalizarla. Si el -organismo excreta o me-
taboliza los fluidos previamente adminis-
trados antes de que los efectos fisiologi-
cos de la droga anestésica local se haya
disipado, la hipotensién puede hacerse
presente.

Répidos Cambios de Posicién. — Cuan-
do se presenta la vasodilatacién consecu-
tiva a la parilisis de porciones del siste-
ma nervioso simpéatico y el paciente es
coloecado en la mesa de operaciones, el or-
oanismo puede compensar adecuadamen-
te y mantener la tensién arterial. Si, no
obstante, después de la terminacion del
acto quirtirgico se mueve al enfermo con
rapidez y brusquedad para pasarlo a la
camilla y luego para tramsportarlo des-
de la camilla a su lecho se desencadena
una hipotensién que puede o no res-
ponder al tratamiento®.. En algunos ca-
sos esta movilizacién descuidada ha ter-
minado con su muerte 3. La caida tensional
producida por estos répidos cambios .de
posicion se ha manifestado en conjunecion
con la anestesia general o con la analgesia
regional, pero parece ocurrir mis frecuen-
temente con la segunda, probablemente
porque hay grandes porciones del siste-
ma nervioso que se encuentran bloquea-
das.

Soffer y Sweet® afirman: ‘‘Hay sig-
nificativos movimientos de la sangre en
las piernas que se producen luego de pe-

quefios cambios de posicién durante el
estado de pardlisis vasomotora originada
por ciertas drogas bloqueadoras del siste-
ma nervioso auténomo, por la anestesia
raquidea v en menor grado por el tiopen-
tal sédico (Pentothal). Por consiguiente,
la depresién o elevacién de las extremi-
dades inferiores puede utilizarse para
disminuir o elevar la tensién arterial del
enfermo, de acuerdo a las eircunstancias.
Uno debe estar por lo tanto constante-
mente en conocimiento de los drasticos
cambios circulatorios que pueden rapida-
mente maniftestarse si las alteraciones pos-
turales se producen o resuelven de repen-
te y sin una observacién continuada. Se
deseriben tres casos que ilustran las va-
riaciones de presién que pueden aparecer
durante la anestesia raquidea como re-
sultado de la asuncién o resolucién de la
posicion de litotomia. El desenlace fatal
del caso N° 3 estuvo directamente relacio-
nado con tal cambio postural de las ex-
tremidades inferiores.’’

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de la hipotensiéon
proveniente de un bloqueo espinal o un
blogueo peridural son los mismos, inde-
pendientemente de cuando ocurren (ver
capitulo 15).

PROFILAXIS

Bs necesario observar las siguientes
precauciones para prevenir la hipotensién
del inmediato periodo postoperatorio.

Suprimir la Administracion de Oxigeno
por la Maquina Anestésica Durante la
Operacion. — Media a tres cuartos de ho-
ra antes del final de la intervenciéon
debe permitirsele al paciente que respire
el aire de la Sala de Operaciones y se le
debe observar minuciosamente para de-
tectar cualquier caida tensional. El pro-
pésito de desconectar el aparato de anes-
tesia del paciente es para evaluar la mag-
nitud de la acumulacién de anhidrido ear-
bénico y la influencia que puede haber
tenido en mantener las cifras tensionales.
Si se instala la hipotension después de
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este “‘test’” deben arbitrarse las adecua-
das soluciones para corregirla y mante-
ner esta situacion durante el periodo post-
operatorio.

Vigilar Cuidadosamente al Paciente
Cuando se Suspeunden los Vasoconstricto-
res. — Si un enfermo ha estado veeibiendo
nna droga vasoconstrictora por via en-
dovenosa o intrawauscular durante el acto
guirargico para mantener las cifras ten-
sionales en un nivel normal, este tipo de
terapéutica no debe ser anulada de subi-
to cuando se lleva al enfermo a su cuarto.
Cada vez que se suspenda la medicaeion,
si los efectos de la anestesia regional aun
no se han disipado, el paciente debe ser
cuidadosamente vigilado. Nuevamente in-
sistimos en el hecho de que si se ha estado
administrando durante la operacién un
goteo de una solucién conteniendo un va-
sopresor. es mejor suspender el mismo
de media a tres cuartos de hora antes de
la terminacion como un ‘‘test’’. Luego,
si la tension cae, deben tomarse medidas

" para mantenerla en niveles normales du-
rante ¢l inmediato periodo postoperato-
rio.

No Suprimir la Terapéutica a Base de
Sueros Endovenosos sin Observar Cuida-
dosamente Antes al Paciente. — Si se las
administra rapidamente, las soluciones
de suero- fisiologico o dextrosado u otras,
pueden momentaneamente aumentar el
volumen sanguineo y mantener la ten-
sién arterial. Si estos fluidos son supri-
midos de repente puede caer la presién,
en especial estando atn en actividad el
anestésico. Por lo tanto, cada vez que se

supriman. los sueros serd menester vigilar
cuidadosamente al enfermo por lo menos
por el lapso de una a dos horas.

Mover al Paciente con Cuidado. — Bajo
ninguna circunstancia debe moverse con
rapidez a los enfermos que han recibido
una anestesia. Aquellos que se encuen-
tren en mal estado general después de
la intervencién quirdrgica deben pasarse
directamente de la mesa de operaciones a
la cama para reducir el ntimero de veces
que tienen que ser movidos. No se debe to-
lerar el que el paciente sea empujado o
colocado en posiciones extremas. debiéndose
contar con un auxilio adecuado cada vez
que se lo transporte.

TRATAMIENTO

El tratamiento cde la hipotensiéon es el
mismo, independientemente de por qué
ocurra (ver Capitulo 15). No obstante,
cuando aparece en el periodo postopera-
torio, hay que recordar siempre que puede
haber una hemorragia que la esta causando.
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CAPITULO 17

Hipoxigenacién Secundaria a la Caida Tensional

por Raquidea o Peridural

o0 son infrecuentes las alteraciones res-
piratorias (hipoxia) o hasta el paro
de la respiracién (anoxia) cuando se ad-
ministra una raquidea o una peridural,
pero raramente se presentan durante .]a
infiltracién local o el bloqueo de nervios
periféricos, 5 . 3
En opinién del autor, la hiporigenacion
dwrante el bloqueo subaracnoideo o epidu-
ral os secundaria @ la hipotension. Debe
insistirse en el hecho de que la hipoten-
sién precede a la hipoxigenacion, aunqie
a medide que la anestesia sc cleva y para-
liza los mervios frénicos ¢ intercostales
la resultante disminucion del intercambio
respiratorio ejerce wn efecto agregado..-D_a-
do que ambos trastornos pueden E‘ocxzstu',
el médico debe conocer su etiologia y tra-
tamiento pare corregirlos ew for’ma stmal-
tdnea; por consiguiente, este capitulo y l.os
des anteriores estin intimamente relacio-
nados. y :
Antes de enfrascarnos en el estudio de
la hipoxigenacion consecutiva a los blo-
queos espinal y peridural, d.ebemos en-
tender claramente los siete tipos de .hl-
poxia, definidos en la Tabla 'Xv 'l la dl_f’e-
rencia entre los tipos de hipoxigenacion
que pueden aparecer durante las técnicas
de bloqueos regionales, como se sintetizan
en la Tabla XI (ver Capitulo 4).

ETIOLOGIA

Por lo general la hipoxia o’anox’ia sub-
siguiente a un bloqueo raquideo o perl-
dural es fundamenatimente el 1'es.u.1tado
de la hipotensién con o sin paralisis de
los nervios que controlan los miseulos de
la respiracién, Otros factores que pueden
ocasionar este trastorno som: 1) una reac-

cién téxica sistémica ante una droga vaso-
constrictora administrada profildcticamen-
te; 2) una reaccién téxica sistémic'a a.’la
droga anestésica local; 3) premedlcaMOp
imprudentemente indicada; 4) una con'\l’n—
nacién de estos factores. Debe tal}lbleu
recordarse que estos bloqueos regionales
<on a menudo aplicados en pacientes en
malas condiciones fisicas como los que su-
fren de una enfermedad cardiaca, pulmo-
nar, tiroidea, ete., y que tal afec’cict)n puede
haber producido una hipoxia crénica antes
de la induceién del anestésico. Por lo
tanto, los trastornos preexistentes que
producen hipoxigenacién pueden califi-
carse como ‘‘factores contribuyentes’’ que
pueden acentuar la hipoxia originada por
un bloqueo regional.

Hipotensién con o sin Paralisis de los
Nervios que Controlan los Misculos de la
Respiracion. — La hipoxia originada por
un bloqueo espinal o epidural puede
ser debida a la hipotensién originada por
dilatacién vascular y estancamiento de
la sangre (hipoxia de estancamiento), a
una paralisis de los musculos intem':osta-
les y diafragma (hipoxia respiratoria) o
a una combinacién de éstas. Mientras que

_para el autor, la hipotensién es la causa

inicial y principal, debe valorarse la opi-
nién de Seevers y Waters consignada en
la pagina 139. El directo efecto depresor
en los centros respiratorio y cardiovascu-
lar de la médula debe también tenerse en
cuenta cuando como consecuencia de una
inadvertida inyeccién subaracnoidea se
produce una raquidea alta o total.

Reacciones Toxicas Sistémicas a Drt_)g:as
Vasoconstrictoras Administradas Profilac-
ticamente. — En estos casos la hipoxia es
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originada por sobrestimulacién del sis-
tema nervioso central y por un aumen-
tado metabolismo del organismo, ambos
causados por la droga vasoconstrietora.
s un tipo de hipoxia de requerimiento
¥ primariamente es el resultado de la hi-
poxigenacion no asociada con hipotensién.

Reacciones Toxicas Sistémicas a las
Drogas Anestésicas Locales. — La hipoxia
resultante es atribuida a la depresién del
centro respiratorio de la médula, subsi-
guiente a la sobrestimulacién -2, No obs-
tante: a la luz de ciertos articulos se plan-
tea la cuestion de que si en algunos casos la
hipoxia no es secundaria a una depresién
miocardica y/o colapso vascular perifé-
rico (ver Capitulo 1). La hipoxia resul-
tante puede ser clasificada como respira-
toria, de estancamiento o una combina-
¢ién de ambas.

Debe hacerse notar que este tipo de
reaccién puede seguir a un bloqueo epi-
dural en el que se emplean grandes volti-
menes de solucién anestésica local, pero
rara vez acompana a una raquidea en la
que se emplean dosis relativamente pe-
quenias de agentes anestésicos.

Premedicacion. — Las dosis excesivas
de barbitricos u opidceos que deprimen
la profundidad y frecuencia respirato-
ria pueden determinar una hipoxia res-
piratoria. Aunque esto suceda, no surgen
problemas posteriores a no ser que las
cosas se compliquen por una raquidea
alta, etcétera.

Factores Contribuyentes. — A menudo
los bloqueos regionales se administran co-
mo la anestesia de eleccién para aquellos
pacientes en pobres condiciones fisicas
que padecen de una hipoxia crénica por
enfermedades tales como tuberculosis (hi-
poxia alveolar), enfisema (hipoxia alveo-
lar y respiratoria), anemia (hipoxia hemo-
globinica), hipertiroidismo (hipoxia de
de requerimiento). También ha sido la
anestesia de eleccién en elevadas alturas
(hipoxia atmosférica) y en pacientes con
envenenamiento por drogas (hipoxia his-
totéxica) a consecuencia de las dificulta-
des” para administrar anestésicos inhalato-
rios en estas -condiciones, Cuando se ad-

ministra un bloqueo regional en condicio-
nes en que cualquiera de estos problemas
existen, no resulta dificil deducir que la
hipoxia originada por la paralisis de los
misculos respiratorios o por hipotensién
ocasionada por la téecnica anestésica, auto-
méticamente acentuard la tisular y origi-
nard una obvia alteracién respiratoria. Si
el médico no se percata de esta posibilidad
v no adopta medidas para aliviarla, cier-
tos pacientes como los viejos econ avan-
zada arterioesclerosis pueden sufrir tras-
tornos tisulares irreversibles, especialmen-
te en el cerebro. Rovenstine 1° ha insistido
repetidamente sobre esta posibilidad, Al-
teraciones cerebrales de este tipo pueden
también producirse a consecuencia de una
hipoxia originada por la anestesia gene-
ral no siendo peculiares exclusivamente
de los bloqueos regionales.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de la hipoxige-
nacién en anestesia regional dependen de
la velocidad con que ésta aparezea y el
estado fisico del paciente. Si se presenta
"dpidamente, los signos precoces pueden
no hallarse y si ponerse de manifiesto al-
gunos, indicadores de creciente severidad.
El estado fisico del paciente también in-
fluencia el tiempo de aparicién como el
grado de la hipoxia. El enfermo con una
reserva cardiovascular y/o respiratoria
disminuidas al que se le administra un
bloqueo raquideo o peridural, procedi-
miento que en un individuo en condicio-
nes -fisicas normales no origina ningin
problema, puede mostrar muy pronto la
sintomatologia de una severa hipoxia.
"Los signos y sintomas de hipoxigena-
¢ion se enumeran a continuacién por or-
den de su habitual aparicién. Pueden pro-
gresar de una a otra etapa lenta o rapi-
damente,

Manifestaciones Corticales, — Muy pre-
cozmente en el curso de la hipoxigenacién
el paciente puede bostezar, sentirse exce-
sivamente confiado, mostrar pobre con-
centracién mental, sufrir disminucién de
la agudeza visual y severas jaqueecas y
luego quejarse de ansiedad, vértigo y de

L e ——
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sensacion de ‘‘hambre de aire’’. Si esta
situacion no se corrige, progresa a la hi-
poxigenacién severa con debilidad, deli-
rio y coma. El centro del vomito es esti-
mulado por lo que las nduseas son un
sintoma precoz seguidas por las arcadas
y los vomitos. La incoordinacién muscu-
lar es un signo temprano progresando
luego a las convulsiones a medida que se
instala una severa hipoxia; pero la rela-
jacion museular por lo habitual se pre-

“senta antes de la muerte, probablemente

a consecuencia de una depresion del sis®
tema nervioso central.

Debe recordarse que wuna premedica-
cién excesiva puede a menudo esconder
0 enmascarar estos signos y sintomas, y
esto, agregado al hecho de que la cianosis
puede no presentarse para indicar la hi-
poxigenacién, nos ensefia que si el pa-
ciente no es cuidadosamente observado
en el caso de la raquidea o la peridural—
la muerte puede presentarse sin signos
premonitores. Se han presentado casos en
que el cirujano o el obstetra actuando
también como anestesistas administraron
lo que ellos ereyeron que era una raqui-
dea ‘‘baja’’, dejaron al paciente sin vi-
gilancia, se lavaron, se colocaron los ca-
misolines y los guantes, hicieron el campo
y cuando hicieron la primera incisién re-
¢ién se dieron cuenta que no sangraba y
que el fallecimiento se habila producido.

Manifestaciones Respiratorias. — Cuan-
do a consecuencia de la hipotension em-
pieza a manifestarse la hipoxia, no hay
cambio en la frecuencia o profundidad
respiratoria pero a medida que progresa
se presenta la taquipnea. Si se permite
que la hipoxigenacién avance esta taquip-
nea es seguida por depresién de la frecuen-
cia y profundidad de la respiracion y
Iuego por su cesacion. La disnea, que es
una sensacién subjetiva puede aparecer o
no. Comroe y Dripps!! afirman que ésta
varia con el individuo y sefalan: ‘‘El

_ volumen minuto respiratario a que apa-

rece la disnea es de alrededor del tercio
o de la mitad del volumen total de aire
que un individuo puede respirar por vez
mediante un méaximo esfuerzo volunta-
R10MS

Por el contrario, si la hipoxigenacion
se manifiesta a causa de la sobrestimula-
cién producida por una dosis profilactica
de una droga vasoconstrictora, las respi-
raciones del enfermo aumentan.

Manifestaciones Cardiovasculares. — En
la mayoria de las veces cuando se pro-
duce una moderada hipoxigenaciéon en un
paciente en buenas condiciones que ha
recibido un bloqueo espinal o epidural,
la tensién arterial y el pulso muestran
poco o ningln cambio. Las bajas tensio-
nes por lo habitual vuelven a la normali-
dad en un corto lapso por la accion de
los mecanismos de compensacion del or-
@anismo o la droga es eliminada. Esta sua-
ve hipoxigenacién la mayoria de las veces
pasa desapercibida, salvo que se la pes-
quise expresamente. En pacientes con una
enfermedad coronaria, el dolor anginoso
puede ser sintoma de grados moderados
de insuficiencia de oxigeno.

Hipotension Consecutiva a un Blo-
queo Espinal o Epidural. — Cuando se
manifiesta una hipoxigenacién severa a
continuacion de una raquidea o de una
peridural, no hay una elevacion inieial
de la presién y pulso —la primera cae
violentamente y la frecuencia del pulso
aumenta—. Si en estos momentos no se
adoptan las medidas adecuadas para co-
rregir esta situaciéon, y si los mecanismos
compensatorios del enfermo no funecio-
nan, el resultado sera la falla cardiaca y
la muerte-

Es digno de sefalar que durante la
raquidea o peridural, donde la hipoten-
sion moderada o severa es a menudo la
causa de la hipoxigenacién, raramente se
hace presente ese pulso lento y lleno que
tan a menudo acompaifia a las hipoxige-
naciones primarias moderadas (ver Ta-
bla XT).

Reacciones Toxicas Sistémicas a las
Drogas Anestésicas Locales. — Normal-
mente este tipo de reaccién no se asocia
con la anestesia raquidea porque sélo se
emplean pequefias cantidades de anesté-
sico. Puede producirse durante un blo-
queo peridural, donde se inyecta una gran
cantidad de solueion, Cuando se produce
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tal veaceién y su iniciacién es lenta la
tensién ¥ el pulso pueden elevarse inicial-
mente, como retlejo de la fase estimulante

ta

v hiego caen a medida que progresa a la
fuse depresiva Bsta subida inieial es lo
opuesto a lo que se ve en la hipotensidn
que se produce por Ia raquidea o peridu-
ral. No obstante, si Ta reaceion téxica sis-
témica tiene una iniciacion rdpida o s no
se reconoce hasta que la fase de estimu-

lacion ha pasado, la respuesta de la ten-
sidn y del pulso puede ser la misma que
se ve a continuacién de la hipotensién
(ver Tabla XI para diferenciar las va-
riaciones de pulso y presion en estas dife
rentes situnaciones).

Reacciones Toricas Sistémicas por Dro-
gas  Vasoconstrictoras. — (Cuando estos
agentes se administran profildcticamente,
el paciente puede mostrar signos que re-
cuerdan la hipoxigenacion por hipoten-
sién. No obstante, en estos casos la pre-
sion es elevada y el pulso es rapido, lleno
v fuerte.

Aspecto del Paciente. — Luego de una
raquidea o de una peridural el aspecto
del paciente varia con la causa de la hi-
poxigenacion,

Hiporigenacion Secundaria a la Hipo-
lension. — Ln la mayoria de los casos
tiene un aspecto cadavérico. La cianosis,
que es un signo digno de tenerse en cuen-
ta durante la anestesia general, la infil-
tracion local v el bloqueo de los nervios
periféricos, por lo habitual no se halla
presente. La razon es fécil de entender.
La apariencia ciandtica es debida a la
cantidad de hemoglobina reducida en los
capilares de la piel. Por lo menos deben
estar presentes 5 gramos de hemoglobina
reducida por 100 cc¢ de sangre antes de
que sea visible. Si existe una marcada
constriceion periférica en el drea no anes-
tesiada para compensar la vasodilatacién
del area blogueada, hecho frecuente du-
rante la hipotension consecutiva a la anes-
tesia raquidea o al bloqueo peridural, la
cianosis de la parte superior del cuerpo no
seré discernible porque hay poca o ninguna
cireulacion superficial a pesar de que de-
ben haber mas de 5 eramos de hemoglo-
bina reducida por 100 cc de sangre.

Hipoxigenacion Secundaria a la Hiper-
tension. — Cuando aparece una reaccién
sistémica a una droga vasoconstrictora,
se cleva la presion de sangre, aumenta
el metabolismo v esto produce a su vez
signos de hipoxigenacién. No -obstante la
constriceién de los vasos periféricos im-
pide a la sangre alcanzar la piel y, por
consiguiente, el paciente estd palido.

Hipoxigenacion Primaria por una Re-
accién Téxica Sistémice « una Droga
Anestésica Local. — A continuacion de
una reaceiéon toxica sistémica a una dro-
ga anestésica local despuds de un bloqueo
peridural: puede aparecer la cianosis (ver
Capitulo 4).

PROFILAXIS

La profilaxis de la hipoxigenacién pro-
ducida después de una raquidea o de una
peridural es esencialmente la misma que
la observada para prevenir la hipotensién
y consiste en evitar las reacciones téxicas
sistémicas, administrar drogas vasocons-
trictoras antes del bloqueo, oxigenar, su-
ministrar fluidos endovenosos, y suprimir
los bloqueos peridurales o raquideos altos
en enfermos en malas condiciones fisicas
(ver Capitulo 15). No debemos nunca
descuidar el hecho de que cuando las dro-
gas vasoconstrictoras se inyectan en for-
ma profildctica antes del bloqueo, puede
instalarse la hipoxigenacién por reaceiéon
toxica sistémica a ellas (ver Capitulo 3).

TRATAMIENTO

Cuando la hipoxigenaciéon es severa,
hard falta la ayuda de personal adicional.
Un médico se hard cargo de la situacién
v dara las 6rdenes pertinentes con la fi-
nalidad de evitar confusiones. En la ma-
yoria de los casos permanecerd a la cabe-
cera manteniendo la via de aire y sumi-
nistrando respiracién artificial. Lia orden
para dar comienzo a los fluidos endove-
nosos y a las drogas vasoconstrictoras de-
be provenir de él y ser ejecutada por
sus ayudantes. Si se produjera el paro
cardiaco serd necesario que delegue en
alglin asistente sus. obligaciones y realice
el sistole manual. No obstante, si esta

v

HIPOXIGENACION SECUNDARIA A LA CAIDA TENSIONAL 167

‘
complicacién aconteciera halldndose pre-
sente también el cirujano, cada cual debe
permanecer en su puesto —el anestesista
proveyendo la respiracién artificial y el
cirujano realizando el masaje cardiaco.

El tratamiento de la hipoxigenacién
que sigue a los bloqueos raquideo y peri-
dural depende de su etiologia.

Como este trastorno se asocia a menu-
do con la hipotensién, es necesario que
se efectie un preciso diagnéstico de qué
es lo que la origina antes de iniciar la
terapéutica correspondiente., Que el enfer-
mo haya sido sometido a los blogueos an-
teriormente mencionados no significa ne-
cesariamente que padezca de hipotensién
producida por esta causa. Por lo habitual
un registro de la tensién arterial, del pul-
so, de las respiraciones, del grado de ae-
reacion de los pulmones y del nivel anes-
tésico alcanzado dard uma buena pista del
tipo de reaccién a enfrentarse.

Hipoxigenacion a Continuacion de la
Hipotensién Arterial. — Cuando la hipo-
xigenacion es causada por la hipotension,
ésta debe ser corregida de inmediato como
se aconseja en el Capitulo 15. Es impera-
tivo iniciar la administracion de un stero
por goteco endovenoso ya sea antes o tan
pronto se haya concluido con el bloqueo,
para asi poder introduecir drogas si se pre-
sentara el colapso vascular periférico. Al
mismo tiempo debe corregirse cualquier
inconveniente de indole respiratoria.

Mantener la Via de Aire. — Si el pa-
ciente no pierde la conciencia, él mismo
mantendrd una correcta via de aire. Si
ocurriera lo contrario se utilizara una cé-
nula faringea o se introdumeird un sonda
endotraqueal econ manguito inflable. Se in-
siste en esto del manguito porque se im-
pedird la aspiracién a través del tracto
respiratorio de los vémitos si estos se ha-
cen presentes. También el adminiculo im-
pide que pase aire a través del eséfago y
dilate el estémago, hecho frecuente si
se realiza la respiracion artificial con bol-
sa y careta, con s6lo una cénula faringea
para deprimir la lengua. Si esta contin-
aeneia no se observa y trata mediante la
insereion de un tubo de Levin, puede ori-
ginarse una dilatacién aguda de estémago

y llegarse al 6bito. Si un enfermo semiin-
conciente vomita antes de la insercién del
tubo con manguito es probable que se pro-
duzca la aspiracion de “contenido alimen-
ticio. Esto necesita la colocacién de una
sonda endotraqueal y una suceién de la
trdquea a ciegas o una broneoscopia para
eliminar las particulas de alimentos bajo
vision directa. Este filtimo temperamento
es preferible porque de ese modo puede
realizarse una adecuada ‘‘toilette’” bron-
quial. El broncoscopio debe tener un ad-
miniculo que permita conectar el oxigeno
mientras se realiza la maniobra. Incumbe
al médico que efectita el blogueo regional
tener un laringoscopio y un broncoscopic
a mano y saber cémo se usan (ver Capi-
tulo 18).

Una vez efectuada la broncoscopia debe
colocarse un tubo endotraqueal -con man-
guito e inflar el mismo. Esto impedira
futuras aspiraciones si reaparece el vo-
mito. Debe también recordarse que el en-
fermo que ha aspirado contenido alimen-
ticio puede sufrir después una newmonitis
quimica a consecuencia del Acido conte-
nido estomacal, por lo que serd necesario
instituir una intensa terapéutica a base
de antibiéticos para impedir la infeceién
secundaria al dafado parénquima pul-
monar.

Administrar Oxigeno. — Si el paciente
no ha perdido la conciencia y puede man-
tener su propia via de aire anatémica
pero tiene una frecuencia respiratoria dis-
minuida o un ritmo alterado, se le debe
hacer inhalar 100 % de oxigeno. Si las
respiraciones fueran demasiado superfi-
ciales y rapidas, serd necesario ayudarlas
mediante la compresién ritmica de la bol-
sa durante la fase inspiratoria.

Si el paciente hubiera perdido la con~
ciencia y tuviera una via de aire obstrui-
da, esto deberd corregirse de acuerdo a
lo estipulado anteriormente en el Capi-
tulo 18. Luego. si las respiraciones dismi-
nuyen o cesan a causa de la paralisis de
los nervios intercostales y/o depresion del
centro respiratorio, debe instituirse de in-
mediato la respiracion artificial y asi
mantenerse hasta que la espontinea se
restablezea. Si no pudiera conseguirse
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oxigeno de inmediato (aunque siempre
deberia haberlo) debe recurrirse a la res-
piracién artificial por métodos manuales
0 a la respiracién boca a boca. No obs-
tante, la manera mas satisfactoria de oxi-
genar es mediante la bolsa v la careta. El
equipc es sumamente sencillo: tubo de
oxigeno, vilvula reductora, la bolsa y la
méscara (ver Iigura 4) o més complica-
do cuando se utiliza una maquina de anes-
tesia o un resucitador. Se mantiene la
respiracién artificial a una freeuencia de
1 a 20 respiraciones por minuto. El anhi-
drido carbénico espirado se elimina ya
sea mediante la interposicion de un filtro
con cal sodada o por el vaciado frecuente
de la bolsa. Saklad? afirma: ‘“En esta-
dos de hipoxia respiratoria el esfuerzo
terapéutico estd dirigido en dos direceio-
nes: aumentar la presién pareial de oxi-
geno en la atmésfera inhalada y aumen-
tar la ventilacion. La sola inhalacién de
altas concentraciones de oxigeno puede no
resultar satisfactoria. Un aumento en la
ventilacion no sélo ayudari a la inhalacién
sino también a la eliminacién del anhidrido
carbonico’’. Es necesario insistir en el cui-
dado de eliminar sélo su exceso, pues si
se lo lava por completo se producira la
apnea.

Detener las Convulsiones. — Cuando
las convulsiones se presentan sélo origina-
das por la hipoxigenacién, se corrigen fi-
cilmente mediante la administracién de
oxigeno. No estan indicados los barbitiri-
cos de accion ultra corta que en ocasiones
pueden resultar noctvos. Estos deben in-
vectarse s6lo si aquellas no cesaran después
de haber suministrado oxigeno durante 3-5
minutos. Si tal cosa sucediera, habria que
dar pequenas dosis de Pentothal por via
endovenosa (50 a 75 mg) con intervalos de
2 a 5 minutos hasta el cese del trastorno.

Instituir el Sistole Manual. — Si se pro-
duce el paro cardiaco o la fibrilacién
ventricular durante la hipoxigenacién, de-
be instituirse la resucitacion de acuerdo
a lo explicado en el Capitulo 7.

Corregir el Edema Cerebral Poshipo-
zia. — A menudo, a continuacién de la
hipoxigenacién, puede persistir el edema
lo que no debe pasarse por alto. Deben
reconocerse sus signos y sintomas y pro-

cederse a tratarlo de acuerdo a lo deserito
en el Capitulo 7.

Hipoxigenacion a Continuacion de la
Hipertension. —E stos casos suceden a la
administracién profildctica de vasocons-
trictores y son reacciones téxicas sistémi-
cas a estas drogas. Para interiorizarse del
tratamiento, ver Capitulo 3.

Hipoxigenacién Producida por una Re-
accion Toxica Sistémica a una Droga
Anestésica Local. — Ver Capitulos 1 y 2.
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CAPITULO 18

Nauseas y Vomitos

LAS nduseas o los vomitos a menudo

acompafian al bloqueo raquideo y.al
peridural pero raramente al de los nervios
periféricos o a la infiltracién local, a me-
nos que sobrevenga una reaccién tdxica
debido a la droga anestésica. Cuando ocu-
rre el vémito, el resultado puede sér catas-
tréfico, a menos que el médico tenga el
instrumental a mano para tratar al enfer-
mo y sepa usarlo.

ETIOLOGIA

Se eree que las nauseas son provocadas
por el estivamiento de la pared estqrflaeal,
del eséfago o del duodeno, con tension so-
bre las terminales nerviosas en estos teji-
dos. Por lo tanto, pareceria que los esti-
mulos que las inducen son los mismos que
los que producen el dolor visceral, excepto
que son de menor intensidad .

Los vémitos son generalmente el resul-
tado de la estimulacién del centro corres-
pondiente en la médula. Las m'n}seas pue-
den, si son de suficiente magnitud: con”
vertirse en vémitos, pero hay mis de un
tipo de estimulos responsables de estos
fenémenos. Best y Taylor! afirman: ‘‘El
mecanismo del voémito impliea la accién
coordinada de los misculos del estémago,
del eséfago y de la pared abdominal. El
acto puede también estar asociado a mo-
vimientos peristdlticos del intestino. Los
mecanismos musculares son gobernados
por un centro en la médula, que descarga
impulsos a través de numerosos nervios
eferentes y puede ser influido por los
impulsos aferentes originados en el estoé-
mago, en otras visceras o pricticamente
en cualquier region del cuerpo. O el cen-
tro puede ser excitado por sustancias con-
ducidas en el torrente sanguineo’’.

Mientras dstas son las causas inmedia-
tas y de base fisiologica de las n-{mseas v
los vémitos, los' estimulos especificos que
los producen durante los ploqueos regio-
nales pueden ser uno o varios:

Hipoxia a Continuacién de la Hipoten-
sién. — (Ver Capitulos 15, 16 y 17). Des-
de que la hipotensién se produce con mas
frecuencia a continuacién de los blogueos
raquideos y peridurales, se ven a mem_ldo
niuseas y/o vémitos debidos a baja oxige-
nacién después de estas técnicas.

Droga Anestésica Local. — Cuando ocu-
rren reacciones téxicas ante estas drogas,
son frecuentes las nduseas y los vomitos
(ver (apitulo 1 y Capitulo 2).

Drogas Vasoconstrictoras. — Cuando se
usan estas drogas profilacticamente para
evitar la hipotensiéon tan a menudo aso-
ciadas al bloqueo raquideo y peridural, o
si se produce una reacciéon téxica ante los
agentes vasoconstrictores que se incorpo-
ran a las soluciones para prolongar Ila
anestesia, las nfuseas y los vémitos oeu-
rren ocasionalmente (ver Capitulo 3).

Traccién Durante la Operacion. — Las
traceiones de las visceras, particularmente
del eséfago, del estémago, de la vesicula
biilar o del duodeno, determinan el esti-
ramiento de éstas. Estos estimulos causan
excitacion del nervio vago y el enfermo
puede presentar un estado nauseoso y vo-
mitar.

Premedicacién. — Las drogas usadas an-
tes de la operacién: particularmente los
opidceos, pueden causar aumento del tono
de la parte del antro del estémago, del
esfinter pilorico y del intestino grueso y
delgado, y esto puede produecir estimulos
que causen niuseas o vomitos %
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Traslacién y el Olor de la Sala de Ope-
raciones. — Los movimientos pueden afec-
tar al enfermo antes, durante la conduec-
¢i6n a la sala de eirugia o al llegar a ella.
Lios que se producen por cambios de ve-
locidad en un  ascensor, causan tension
sobre el eséfago y las paredes gastricas,
déterminando la sensacion de nduseal.
Los bruscos y rapidos. por ejemplo al
bajar el enfermo de la camilla a la mesa
de operaciones, pueden simular este mo-
vimiento de ascensor.

Los olores nauseabundos, tales como el
del éter y el llamado “‘olor a hospital’’,
pueden relajar la pared abdominal ve-
pentinamente, lo que determinard que el
borde inferior del estémago descienda de
2 a 4 centimetros y comiencen las niuseas
v/0 los vomitos-

SIGNOS Y SINTOMAS

Mientras que las nduseas generalmente
preceden a los vémitos, cualquiera de ellos
pueden producirse separadamente. El en-
fermo bajo el blogueo regional analgésico
podrd no quejarse de nduseas hasta que
no se produzcan las arcadas. Esto es evi-
dente si esta muy medicado. Por lo tanto
es esencial su cuidadosa observacion a tra-
vés de todo el bloqueo si el médico quiere
prevenir la emesis.

PROFILAXIS

Por supuesto que la forma més satis-
factoria de prevenir las niuseas y los voé-
mitos durante los bloqueos regionales es
" evitar los estimulos que los provocan y
restringir la admision oral previa a la
operacion. Pero esto no es siempre posible
a pesar del cuidado que ejerza el médico.
Por lo tanto, deben ser observadas las si-
euientes precauciones: aplicadas a cual-
quier procedimiento anestésico regional o
eeneral : :

Vaciar el Tracto Intestinal Antes de la
Anestesia. — El estémago, por lo menos,
deberia ser vaciado antes de todo proce-
dimiento quirrgico, especialmente si se
van a utilizar bloqueos regionales. No ha-
cerlo es busear inconvenientes. Cuando el
enfermo tenga que ser operado de obs-

truceion intestinal, deberia intentarse un
vaciamiento del intestino.

Administrar Drogas Conocidas como
Preventivas de las Nauseas y los Vo6mi-
tos. — Hemos descubierto, lo mismo que
otros, que si se usa Dramamina (B-dime-
tilaminoetil benzohydril éter 8 cloroteofi-
linato) en el pre y en el postoperatorio,
la incidencia de las nauseas y los vémi-
tos durante la anestesia y el periodo post-
operatorio se reduce acentuadamente 3-16,
Nuestras dosis para Dramamina se cono-
cen en la Clinica Mason como la ‘‘Rutina
de Dramamina’’ y consisten en: 50 mg de
Dramamina intramuscularmente al llama-
do de la sala de operaciones, 50 mg in-
tramuscularmente al volver el paciente de
la misma y luego 50 mg intramuscular-
mente cada cuatro horas *-7.

100 mg de hidroclorhidrato de Pirydo-
xina (B6); 12,5 mg de Fenergan o 5 mg
de hidroclorhidrato de d-desoxyephedrina
(Drinalfa, Desoxyn), usados en la misma
forma que la Dramamina no se acercaron
a la reducecién de los voémitos producida
con esta ultima. La Marezina fue consi-
derada efectiva en reducir los vomitos por
Dent y otros!?. Sin embargo, la solucién
de Mazerina (lactato de ecyelizina) que
nos fue enviada y que fue administrada
en dosis de 50 mg intramuscularmente,
resulté tan dolorosa al inyectarla que des-
pués de unos pocos dias de ensayo su uso
tuvo que ser suspendido. La Cloropro-
mazina (Thorazina, Largactil) no se usa
ni oralmente ni por inyeceién pre y post-
operatoria, para controlar las niuseas y
vémitos en nuestra institucién, debido a
su imprevisible efecto de producir acen-
tuada hipotensién aun en pequefias dosis

Tener Equipo a Mano para la Aspira-
cién de la Boca, Faringe y Arbol Tragqueo-
bronquial. — Esto incluye: 1) un aspira-
dor; 2) medios para abrir y mantener
abierta la boca, por ejemplo: separador
de dientes, mordillo, ete.; 3) laringosco-
pios; 4) catéteres y tubos de suceibn; H)
broncoscopios con brazos laterales para la
administracién de oxigeno y 6)° tubos en-
dotraqueales (ver figs. 3 y 5). Estos ins-
trumentos no sélo deben estar disponibles
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SImo - que es esencial un buen conocimiento
de su uso. i

TRATAMIENTO

~ Las nduseas sin vémitos son de relativa
importancia y pueden ser tratadas con
oxigeno, drogas vasoconstrictoras, indi-
cdndosele al cirujano que evite traccionar
las visceras y administrando Dramamina
¥/0 leve anestesia general. Por otra par-
te, si el vomito acompaiia a las nduseas,
puede producirse una situacién catastré-
fica. Su tratamiento depende de si el en-
fermo puede o no expelerlo. Sin tener en
cuenta qué situacion exista, el enfermo
debe ser colocado en posicion *“cabeza aba-
Jo’” (Trendelenburg) tan pronto como haya
cualquier cvidencia de nduseas y/o vémi-
tos. En esta posicion la gravedad liende a
impedir la aspiracién de la emesis.

Tratamiento del Enfermo que Puede
Expeler el Vémito. — Cuando las nduseas,
las arcadas y/o los vémitos ocurren en el
enfermo que tiene la habilidad de expeler ;
el tratamiento del origen del trastorno:
falta de oxigeno, hipotensién, hiperten-
sibn, ete., es generalmente suficiente (para
la terapéutica especifica de estas complica-
ciones ver los capitulos dedicados a estos
problemas),

A menudo el movilizar rdapidamente al
enfermo o el administrarle drogas intra-
venosas como ergotrate, originan estos in-
convenientes. En estos casos no hay caida o
elevacion profunda de la presion de la
sangre y el estado del enfermo es satis-
factorio, excepto por los trastornos. men-
cionados. En estas circunstancias la ad-
ministracion de oxigeno y/o el uso intra-
venoso de 50 mg (1 c¢¢) de Dramamina
por lo general resultan efectivos. Si el
enfermo ha tenido un tratamiento pre-
anestésico_correcto, de manera que. él-es-
tdmago esté vacio, pueden ser administra-
das pequefias dosis. (100 a 200 mg) de
Pentothal (tiopenthal) para anestesiarlo
ligeramente y eliminar las arcadas. Sin
embargo, si no ha sido adecuadamente
preparado, el uso del Pentothal puede re-
sultar singularmente peligroso, porque es-
ta droga sensibiliza a la laringe para esti-
mulos_ekternos y si el paciente regurgita,
puede instalarse un grave laringoespasmo.

Tratamiento del Enfermo que no Puede
Expeler el Vomito. — Si ¢l enfermo no
puede expeler el vémito, puede produeir-
se la aspiracién del contenido del estéma-
@6 en el arbol traqueobronquial. Se nece-
sita una terapéutica rapida y correcta
para evitar la aspiracién. De lo contrario
el paciente puede morir.

Apertura de la boca. — Si el enfermo
coopera, esto no requiere mas que pedirle
que lo haga. En caso contrario, se puede
usar un instrumento para realizarlo para
proceder a succionar lo vomitado de la
boca, faringe, laringe y drbol traqueo-
bronquial (Figura 40).

Liberacion del Vomito de la Boca y la
Faringe. — Esto debe ser realizado suc-
cionando con un instrumento de gran sec-
c¢ién. Si el enfermo no ha aspirado, no es
esencial esfuerzo alguno para visualizar
la laringe. Si ha ocurrido la aspiracién,
entonces debe visualizarse este 6rgano y
el arbol traqueobronquial liberado del vé-
mito. Puede a menudo ser dificil deter-
minar si se ha producido o no la aspira-
cién -1 Por lo tanto, ha sido nuestra

Figura 40. - Abrebocas de Roser. Este instru-

mento “es 1til para abrir-la boca del paciente

cuanido es imposible hacerlo en las etapas mas

livianas de la anestesia. (A) Vista anterior.
(B) Vista lateral.
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costumbre exponer la laringe y aspirar la
traquea.

Visua'lizacién de la Laringe y ILibera-
cion del Arbol Traqueobronguial del Vo-
mito. — Una vez que el vomito es ex-
traido de la boea y la faringe, la laringe
puede ser visualizada e insertado, ya sea
un tubo endotragueal o un broncoscopio.
Tuego se puede intentar la succién para
quitar el material aspirado. Mis colabo-
radores v yo creemos que ‘‘la seguridad
vale el doble de la incertidumbre’’ y con-
sideramos que la broncoscopia es el mejor
de ambos métodes. Bl broncoscopio debe
tener una rama para la continua admi-
nistracién de oxigeno durante esa manio-
bra. El método broncosedpico, al contra-
rio de la técnica del tubo endotraqueal,
permite la directa visualizacion del ar-
bol traqueobronquial y asegura la remo-
c¢ibn de grandes particulas de alimentos
que podrian obstruir la traquea o los
bronquios.

Administracion de Owzigeno, — Tan
pronto como el vémito sea aspirado, debe
administrarse oxigeno por medio de bolsa
v careta. Si el enfermo ha dejado de res-
pirar, hacerlo con presiéon positiva a tra-
vés de un sistema cerrado Si esta manio-
bra se efectuara antes de la remocién del
vomito, solamente empujariamos el ma-
terial mas profundamente dentro del ar-
bol traqueobronquial. Debe recordarse gue
una vez que el conducto aéreo. esté libre,
el oxigeno puede introducirse a través de
la rama lateral del broncoscopio o el mis-
mo puede ser retirado e insertarse un
tubo endotraqueal en su lugar. Si se
adoptare tal temperamento es preferible
un tubo endotragueal con manguito a la
canula faringea, porque una vez que aquél
esté inflado, se evita la posterior conta-
minacién del arbol traqueobronquial si re-
trocediese el material del vomito.

Administracion de Antibidticos. — Des-
pués de la aspiracion del contenido del
estémago, la mucosa de los alvéolos es ge-
neralmente dafiada por el acido clorhidrico
de los jugos géstricos. Por esta razén debe
instituirse inmediatamente una terapéutica
antibiética para combatir la invasion baec-

teriana secundaria del parénquima pul-
monar.

Terapéutica Asociada. — Si la hipoten-
sién, la falla cardiaca, ete.,, ocurrieran
concomitantemente con esta complicacion,
ellas deben ser tratadas como se ha indi-
cado en los capitulos de este libro que
tratan especificamente de estos proble-
mas.

COMENTARIO

Anestesia General versus Anestesia Ra-
quidea en la Obstrucciéon Intestinal. — De-
be tomarse nota que la anestesia raquidea
ha sido defendida como la de eleceién en
la obstruceién intestinal, probablemente
porque el enfermo retiene sus reflejos
laringeo y traqueal y por consiguiente
teéricamente deberia ser capaz de evitar
la aspiracion si regurgita. Graham y
Brown 2® van tan alld como para decir:
“Un cirujano que opera a un enfermo
que sufra de obstruceién intestinal agu-
da empleando anestesia por inhalacién, si
se cuenta con facilidades para usar anes-
tesia raquidea, es culpable de negligen-
cia.”” Esto puede o no ser cierto y no es
el propdsito de esta seecién argumentar
si la espinal o general es el procedimiento
de eleccion en una obstruceién intestinal.
Sin embargo, cuando un enfermo que tie-
ne una anestesia raquidea alta (um mivel
de T* o mas alta) y que estd en malas
condiciones (como en muchos de los ca-
sos de obstruccion intestinal) womita, EL
PUEDE NO SER CAPAZ DE EXPELER EL VOMI-
TO DE LA FARINGE. En estos casos, aun
cuando las cuerdas vocales se cierren, la
musculatura abdominal contra la que el
diafragma empuja para efectuar una vio-
lenta expiracion y tos estd paralizada y
la lengna no puede ser capaz de expeler
el vomito rapidamente mediante la accion
de escupir. Por lo tanto, como el enfermo
se siente cada vez menos oxigenado, hace.
una profunda inhalacién y aunque esté
despierto, puede inhalar su propio vémi-
to si no le es aspirado por succiéon. Cuan-
do un paciente consciente se encuentra en
esta situacién, puede cooperar mal, oxige-
narse mal y acumular CO2, resistiendo
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cualquier maniobra, ya sea verbal o me-
canica, para abrir su boca a fin de poder
usar la succién. Esto hace la tarea de res-
tablecer una via aérea normal muy dificil,
Y si el vémito no puede ser extraido, el
enfermo puede morir.

Lo precedente no exeluye el uso del
bloqueo regional en la obstruccién intes-
tinal. El autor a menudo lo emplea. Sin
embargo, recalca la necesidad de tener a
mano el instrumental de resueitaciéon y
lo que es més importante ,Jla de vaciar
el estémago, y si es posible el intestino,
antes de la anestesia con un tubo de Le-
vin, Ewald o Miller-Abbott,
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CAPITULO 19

Ragquidea Alta o Total a Continuacién de un Blogueo

Raquideo o Peridural.

'!g' A raquidea alta o total puede a wme-
£~ nudo presentarse a continuacién de
un bloqueo raquideo o peridural efectua-
aos exprofeso y, por lo tanto, no debiera
sorprender al médico o resultar en una
catdstrofe.. Bl término ‘‘raquidea alta’
es a menudo usado sinénimamente con el
término ‘‘raquidea total’’, aunque por de-
finicién son diferentes. Una raquidea alta
se produce cuando el nivel del anestésico
espinal aleanza a las dermatomas toraeci-
cas mas altas o ain a las cervicales. Por cl
contrario, una raquidea total aparece
cuando el anestésico sube por encima del
foramen magnum.

ETIOLOGIA

Raquidea Alta o Total a Continuacion
del Bloqueo Peridural.— Para que una
raquidea alta o total aparezeca después de
un bloqueo peridural lo méis probable es
que la duramadre haya sido casualmente
punzada y la droga anestésica local inyec-
tada en el espacio subaracnoideo. Sin em-
bargo Frumin y otros?! encontraron que a
continuacién de la anestesia peridural con
Novocaina al 2 % en el hombre, la con-
centracion de dicha droga en el liquido
espinal era de alrededor de 0,2 mg por cc.
Esto, ellos dicen, es el umbral de la con-
centracién de este agente para producir
el bloqueo raquideo. Llegaron a la coneclu-
sion de que por lo menos parte de la anes-
tesia obtenida por la téenica del bloqueo
peridural es el resultado de la penetracién
de la Novocaina a través de la duramadre.
De acuerdo con este trabajo, lo mismo que
ton otros experimentos citados por Bro-
mage 2 que parecen resumir las conclusio-
nes de Frumin y otros?, es tedricamente

posible que un bloqueo raquideo alto pueda
producirse a continuacién de un bloqueo
peridural sin puncién de la duramadre.
Es opinién del autor y de sus colaboradores
al observar aproximadamente 1700 de tales
bloqueos en la Clinica Mason, que aun
cuando esta posibilidad existe, es raro que
una anestesia raquidea alta sea el resultado
de un bloqueo peridural, a menos que la
duramadre esté perforada.

La incidencia de la raquidea alta o to-
tal eomo corolario de un bloqueo peridu-
ral seglin vreferencias es pequefa (ver
Cuadro XV).

Raquidea Alta o Total a Continuacién
de un Bloqueo Raquideo.— Cuando esta
complicaeién sigue a una raquidea admi-
nistrada exprofeso, la causa es sobredo-
sage. Sin embargo, puede no siempre ser
verdadero el sobredosage de la droga, sino
relativo, por ejemplo, la dosis de la solu-
cién anestésica local puede estar dentro
de los limites normales pero otros. factores
hacen que se eleve a una altura inde-
terminada. {

Sobredosis Real. — En este caso la ecan-
tidad de la droga puede ser excesiva, o el
lugar de la puncién espinal demasiado alto.

Debe ser destacado que cada vez que la
presién intra-abdominal de un enfermo.
estd aumentada, ya sea por obesidad, em-
barazo, tumores abdominales o ascitis, la
dosis de droga anestésica local debe ser
reducida. Nuestras experiencias en la Cli-
nica Mason demuestran la validez de esta
consideracién, aunque es dificil determi-
nar si el efecto es debido a: 1) el apla-
namiento de la ecurvatura lumbar (ver Fi-
gura 45); 2) disminucién del espacio
subaracnoideo (la presién intraabdominal
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cansa presion en la vena cava que, a Su
vez, resulta en distensién de las venas del
espacio peridural y esto, por lo menos
tedricamente, disminuye la cantidad del
liguido cefaloraquideo en la parte lum-
bar del espacio subaracnoideo; y 3) fac-
tores desconocidos.

Sobredosis Relativa. — En ocasiones el
dosage, el nimero de mg y la dilucién,
tanto como el lugar de la puncién lumbar,
pueden ser correctos; pero otros factores,
algunos conocidos y otros desconocidos,
pueden originar una raquidea alta y/o
total.

Entre los conocidos estédn: 1) posicion del
enfermo; 2) fracaso del agente anestésico
local para ‘‘fijarse’’ en 20 minutos; 3) ve-
locidad de la inyececién; 4) Barbotage
(Barbotage es la inyeccién de una poreién
de la solucién anestésica local dentro del
espacio subaracnoideo, luego ¢l retiro de
mis liquido cefalorraquideo dentro de la
jeringa; inyeccién de una poreién de esta
mezela resultante; retiro nuevamente de li-
quido “cefalorraquideo, inyeceion y asi re-
petidamente, disminuyendo la cantidad de
liquido espinal cada vez hasta que final-
mente todo el contenido de la jeringa haya
sido inyectado) ; ¥ 5) el aumento de la pre-
sién del liquido cefalorraquideo y presumi-
blemente aumento de su circulacién, causa-
do por esfuerzos, tos, respiracion profunda
v dolores de parto. Si se usa una acentuada
posicién de Trendelenburg inmediatamente
después de la inyeccién de una solucién
hiperbara el nivel anestésico puede ele-
varse rédpidamente, mientras que con la
misma dosis pero sin inclinar la mesa de
operaciones, es probable que tal cosa no
ocurra con celeridad. Si la solucién es in-
yectada o se efectia barbotage la altura
anestésica puede también subir inesperada-
mente.

Se han mencionado casos en que cuando
el liquido cefalorraquideo estd disminuido
a consecuencia de intensa deshidratacion,
un dosage normal o pequeiio de la solucion
anestésica local puede dar lugar a una ra-
quidea alta o total. Kamsler y otros® re-
fieren.varios casos de anestesia espinal ma-
siva en enfermos intensamente deshidrata-
dos.después de administrar 15 mg de Mety-
caina por la téenica continua de Tuohy.
Desde que la deshidratacién es el wnico
factor comiin en todos estos casos, ellos de-

ducen que: 1) el agente inyectado no esta-
ba suficientemente diluido por el liquido
cefalorraquideo disminuido; 2) el tejido
nervioso es mas susceptible cuando esta des-
hidratado y 3)- otros factos indeterminados
asociados a la deshidratacién pueden ha-
ber producido estos accidentes. Sin em-
bargo, es dudoso que la disminucién del
liquido cefalorraquideo produzca aneste-
sia espinal masiva, porque en la Clinica
Mason, el dia anterior a la operacién de
rotura de niicleo pulposo se procede a efee-
tuar un mielograma para confirmar el

TABLA XV

INCIDENCIA DE LA RAQUIDEA ALTA O
TOTAL A CONTINUACION DEL BLOQUEO
PERIDURAL

Lugar de

inyeccién Autor |

Porcentale

Regién | Moore* |2 en 3500 bloqueos —
caudal | | 0,06% i
| (En 6 casos se ob-
| | tuvo liquido cefalo-
! rraquideo y la aguja
| se cambi6 de posicion
{ antes de la inyec-
!\ cién.) $
en 4200 bloqueos —
0,14 %

{  (El ligquido cefalo-
| ' rraquideo se encon-
| tré en un adicional
0,7% de los casos y
la aguja se cambid
de posicién antes de
la inyeccion.)
en 1700 bloqueos
(La duramadre se
| punzé en 15 casos;
i la aguja se ubicé en

. un espacio diferente
! |y se administr6 un
( | bloqueo peridural.)
| Bonica® |1l en 2290 bloqueos —
i 0,04 % i
(La duramadre se
| perfor6 en 75 casos.
| En 15 se realizaron
! intencionadamente
| bloqueos . espinales;-
| | en los restantes 60
{ . la aguja se trasladé
E | a un espacio dife-

rente y se adminis-
| tré6 un bloqueo peri-
| dural) Ay &
Selva de (2 en 1000 bloqueos —
Assis ® | 02%
{ Bromage* |1 en 1000 bloqueos
| ! (aprox.) — 0,1 %

* Serie realizada en la Clinica Mason.

Bonica *

(=2}

o

Regién
Lumbar o
Torécica

Moore *

—
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diagnéstico. En esta ocasién se extrae
una cantidad razonablemente grande de
Hquide cefalorraguideo cuando se hace
una tentativa de recuperar el Pantopaque.

Esto, mds la pérdida normal en las pré-
ximas 12 a 24 horas a través del agujero
hecho en la dura madre por una aguja de
calibre 18, a menudo determina que la
cantidad de fluido espinal en el momento
de aplicar la anestesia para la opera-
ciébn sea minima. En estos casos no he-
mos tenido dificultades que terminaran
en anestesia raquidea alta o total, aun-
que se hubiera inyectado una dosis de 10
mg de Pantocaina y 1,0 cc de solucién al
10 % de dextrosa a la altura de L2. Por
el contrario, en ocasiones hemos tenido
dificultades para establecer una adecua-
da anestesia, evidentemente debido a la
hipotensién del liquido -cefalorraquideo,
y algunos de estos enfermos han tenido
que ser bloqueados nuevamente para con-
seguir un nivel de analgesia por encima
de T11.

En la segunda categoria, la de los fac-
tores desconocidos, estan incluidas ciertas
propiedades fiisologicas del liquido del en-
fermo no determinadas antes de la admi-
nistracién de cada anestésico espinal, abar-
cando: 1) el porcentaje de difusién del
agente anestésico; 2) el porcentaje de cir-
culacién o conveceién del mismo; y 3) su
alcalinidad. '

SIGNOS Y SINTOMAS

Ya sea que la anestesia raquidea- alta
0 total sea resultado de una anestesia
espinal administrada intencionadamente;;
de una colocacién equivocada de la aguja
dqrante un bloqueo peridural o de com-
phca.eién de un bloqueo nervioso periférico,
los signos y sintomas son los siguientes :

Manifestaciones Mentales. — El enfermo
aparece sofioliento, no responde ripida-
mente a las preguntas y puede parecer en
estado comatoso. Macintosh 7 dice: ““Pur-
don Martin ha sefialado que el sensorio
se mantiene por una semsacién comsciente
d_el cuerpo y del medio ambiente. La con-
ciencia decae en la ausencia de impulsos
sensoriales a la corteza. Esto es evidente, y
el que escribe, (Macintosh) . puede atesti-

cuarlo por experiencia personal, que ecuanto
més alto difunde una anestesia raquidea
méis disminuyen las sensaciones cenesté-
sicas. Decrece el area desde donde la cor-
teza recibe los estimulos. Si la solucién se
difunde al foramen magnum, son- elimi-
nadas las excitaciones sensoriales del cuer-
po y el enfermo permanece despierto por
obra y gracia de la estimulacion que llega
a la corteza desde los mervios sensoriales
craneanos.’’

Esto explica por qué la sofiolencia se
produce por una anestesia espinal alta y
por qué la droga anestésica debe difun-
dirse en el liquido cefalorraquideo por
encima del foramen magnum, paralizan-
do los nervios craneales y el cerebro, antes
de que el enfermo quede inconsciente.

Pupilas. — Las pupilas mantienen su ta-
mafio normal, se contraen c¢ se dilatan de
acuerdo al tipo de la premedicacion. Si
la anestesia espinal alta o total no va se-
guida de tratamiento, ellas se dilatan a
medida que la muerte se aproxima.

Hipoxigenacién. — Cuando la anestesia
raquidea se eleva por encima del nivel de
la cuarta vértebra tordcica, el enfermo
puede bostezar y quejarse de disnea, pero
si estd intensamente premedicado o si la
elevacién es rdpida, estos sintomas estdn
ausentes. Los signos comunes de inmi-
nente pardlisis respiratoria som: 1) dis-
minueién de la actividad muscular inter-
costal con aumento de la expansién dia-
fragmitica; 2) pérdida de la voz; 3)_ di-
latacién de las fosas nasales y 4) ‘el uso
de los misculos accesorios de la respira-
cién del cuello con-caida de la mandibula
a cada respiracién $. Cuando la solucién
anestésica asciende por. encima del fora-
men magnum, la accién diafragmitica.ge-
peralmente cesa y-el enfermo se vuelve
Inconsciente. - Raramente pueden notarse
contracciones de. los miusculos ‘de alrede-
dor de la boca y de los ojos, indicando el
comienzo de movimientos convulsivos por
hipoxia o .anoxia. Macintosh 7 escribe :
“Es bien sabido que ‘en la anestesia lo-
e_al_. Y raquidea, las fibras nerviosas sen-
sitivas estdn afectadas antes que las‘mo-
toras. Si.‘la concentracién “del anestésico
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es baja, puede haber pérdida sensorial
sin pardlisis motriz. En la verdadera anes-
tesia espinal alta, la piel del cuello (C2,
3, 4) puede ser insensible cuando el dia-
fragma inervado por las raices motoras
del frénico (C3, 4, 5) atn mantiene su
funcionalismo. Cuando estd atn mas ex-
tendida, el enfermo pierde el sentido.
Atln entonces la actividad diafragmatica
puede ser suficiente para mantener la
vida. Por otra parte, la respiracién pue-
de cesar y no hay medio, entonces, de sa-
ber si las raices motoras del frénico estan
afectadas o si algo de la solucién anesté-
sica ha entrado en el cuarto ventriculo y
alcanzado al centro respiratorio localiza-
do alli...”

Cambios Circulatorios. — Al principio la
presion de la- sangre y el pulso pueden
permanecer normales. A -medida que el
sistema nervioso simpético va siendo blo-
queado, la tensién desciende por dilata-
cién . vaseular y se produce la hipoxige-
naeién, primero por hipotensién y luego
por paralisis de los misculos de la respi-
racién, haciéndose el pulso més rapido y
débil. Si .el problema mo es tratado en
este momento, la presién de la sangre y
la onda pulsitil se hacen imperceptibles.

Aspecto del Enfermo.— La piel puede
mostrar poco cambio o el enfermo puede
parecer cadavérico. Las membranas mu-
cosas; . particularmente los labios, estdn
blanquecinos .y palidos. Raramente se
produce cianosis aun si hubiera 5 gm por
100 c¢ de hemoglobina sin reducir en la
sangre circulante, porque la vasocons-
triceién en el drea no anestesiada (una
tentativa-del organismo de mantener una
cireulacién adecuada), impide a la san-
gre llegar al tejido subcutdneo y a la piel
de las extremidades superiores, cuello y
cabeza. X

Muerte. — Si los signos y sintomas arri-
ba mencionados de la anestesia raquidea
alta o total no son-inmediatamente reco-
nocidos y tratados, puede producirse fa-
lla cardiaca y muerte.

PROFILAXIS

Las medidas para evitar una raquidea
alta o total después de un bloqueo espinal

o peridural, dependen mayormente de qué
clase de anestesia se esta llevando a cabo.
La tnica precaucién que es aplicable a
ambos es la cuidadosa y constante obser-
vacion del enfermo después de efectuados.
Si no se llena este recaudo y se bloquea
en forma descuidada, las raquideas altas
pasardn mds facilmente desapercibidas y
terminaran en la muerte. El médico debe
en toda ocasion controlar la altura de la
piel . anestesiada, la presién de la sangre
y el pulso. Por supuesto que el cirujano
no puede prestar atencién correcta a es-
tos detalles por su cuenta. Graham y
Brown ? dicen: ‘‘Toda censura sera poca
para el cirujano que tenga por costumbre
ser su propio .anestesista. La técnica de
administrar el anestésico es importante,
pero de no mis importancia que la pre-
paracién del enfermo para la anestesia o
su supervisién inteligente a través de to-
do el procedimiento operativo. Lia aneste-
sia raquidea es una técnica peligrosa, a
menos que sea administrada por un ex-
perto anestesista.’’ -

Anestesia Raquideas. — Al hacer un blo-
queo espinal en un enfermo obeso o en
una paciente obstétrica, es menester re-
ducir la dosis de la droga. En el obeso,
en la embarazada y en otros casos en que
la presién intraabdominal estd aumenta-
da, la cantidad de la droga anestésica lo-
cal y la solucién de dextrosa hiperténica,
si-se usa, lo mismo que el volumen total
en que estos agentes estin diluidos con el
liquido cerebroespinal, debe ser reducido
dé 1|3 a 1|2 de la dosis usual °. En estos
enfermos, atn con estas dosis reducidas,
el nivel de la anestesia se eleva rapida-
mente y a alturas generalmente no obte-
nidas en el adulto normal con tales peque-
fias cantidades.

Corregir las Bajas Presiones del Liqui-
do Cefalorraquideo. — Si se hubiera re-
alizado una puncién espinal con fines
diagnésticos (mielografia, ete.) .antes de
la operacién o si el enfermo estuviera
acentuadamente deshidratado, se lo debe
someter a una terapéutica de hidratacién
(ver Capitulo 20) antes de efectuar la
anestesia espinal. Esto puede facilitar la
punecién e impedir una anestesia raquidea
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espinal alta-del tipo descrito por Kams-
ler v otros.

Corregir las Deficiencias en el Volumen
Nanguineo. — Si fuera posible, antes de
la administracion de una anestesia raqui-
dea, no se deben omitir esfuerzos para ver
de - corregir cualquier deficiencia - en el
volumen de la sangre,

Un volumen bajo de sangre puede ha-
cer extremadamente difieil tratar la hi-
potension 3 la lhipoxigenacién asociadas
@ una anestesia espinal  (ver Capitulo
];)) 11-12

No Inycctar Nucvas Drogas Anestési-
cas Locales en ¢l Espacio Subaracnoideo,
a J.[mms que su Dosificacion y Caracte-
risticas Fisiolégicas Hayan Sido Defini-
tivamente Establecidas por Cuidadosas
I)zz'esfz'ga.cz'o;zp.x. — Recientemente la Xilo-
caina (lidocaina) y la Cyeclaina (hexil-
caina) han sido introducidas para el uso
del blogueo espinal.

Hoyt '® ha observado que las pequefias
dosis de Cyclaina, fuertemente cargadas
de glextmsa, que han sido usadas en obs-
tetricia para obtener, ya sea anestesias en
silla de montar o raquideas bajas, han
tenido tendencia a elevarse durante un
periodo imprevisible de tiempo. Asimis-
1119,encontr6 que en sus enfermas obsté-
tricas, después de 20 minutos, podia te-
ner anestesia de la piel a la altura de la
décima o duodécima dermatoma, para des-
cuk{rir al final del parto que el nivel sen-
sorial se habia elevado a la cuarta der-
matoma. tordcica o mas arriba.

Esto hace evidente que las nuevas dro-
gas anestésicas locales para la analgesia
espinal deben ser ensayadas tnicamente
por médicos que sean peritos en el arte
de la resucitacién. Uno no debe olvidar la
mani‘festaci(’)n de Pfeiffer'*: “‘Nosotros
rehuimos someter al enfermo a cada nue-

- va aventura en el renglén farmacéutico.’’

Atenerse a la Técenica. — En todas las
ocasiones el médico debe atenerse estric-
tamente a los pasos de la técnica especi-
fica elegida. Debe estar particularmente
informado de si la solucién que estd usan-
do es hipobara (mds liviana que el Peso
{xspecifico del  liquido cefaloraquideo) ;
1xobara (del mismo peso especifico) o hiI

perbara (mds pesada que el liquido cefa-
lorraquideo).

Varios. — La mayoria .de los autores
no aconsejan la inyeccién de una solueién
anestésica local dentro del espacio sub-
aracnoideo durante el dolor del parto u
otros actos de esfuerzo, que se cree hacen
que la anestesia se eleve a alturas anor-
males 17, ‘ ;

Asimismo, el barbotage puede no ser
aconsejable porque él también puede ha-
cer que la anestesia se cleve a un nivel
no deseado.

Blequeo Peridural. — Observar la Aguja
Para Ver si Aparecen Gotas de Liquido
Cefalorraquideo en su Pabellén. — Una
vez que la aguja estd en posicién para
realizar un bloqueo peridural y se han in-
vectado 2 6 3 cc de la dosis de prueba, cl
pabellén de la aguja debe ser cuidadosa-
mente observado durante 15 a 30 segun-
dos para ver si aparece liquido cefalorra-
quigleo, antes de inyectar el resto de la
dosis adecuada. Durante un bloqueo pe-
ridural no es excepcional, después de la
dosis de prueba, que el liquido gotée de
la.agu‘]a. Si éste no cesa después de las
primeras pocas gotas, entonces debe de-
Jarse caer el liquido en la parte interna
del antebrazo . del médico. Si es frio es
probable que sea solucién anestésica si
es caliente, es liquido cefalorraquide:) =

Los  anéalisis quimicos pueden también
Ser ttiles cuando el liquido cae de la agu-
ja. Bromage * manifiesta: ‘‘Lias gotas pue-
den ser recogidas en un tubo de emsayo
que contenga un reactivo que producira
un e§pecifieo cambio de color cuando la
solum_(’)n analgésica le sea agregada. No
ocgrx'lré, tal cosa cuando se trate del li-
quldo’ cefalorraquideo. Por ejemplo, la
procaina puede ser descubierta por me-
dio de la diazoreaccién porque contiene
un grupo aminoaromético. Una solucién
de dcido nitroso (producida mezclando ni-
t1'1t9 fle sodio con 4cido clorhidrico) y el
B-Naftol cambia del .amarillo al rojo al
agrega rlo a la procaina’’. Sin embargo,
él sefiala que la prueba de las gotas en el
antebraz.o es ‘“‘completamente adecuada ¥
o requiere otra comprobacion’’, :
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Aspirar. Repctidamente. — Mientras se
inyecta la solucién anestésica local du-
rante el bloqueo, debe aspirarse repetida-
mente para tener la seguridad de que la
aguja no ha sido introducida en el espa-
cio subaracnoideo.

Inyectar una Dosis de Prueba. —
Cuando se efectia un blogueo peridural,
es siempre conveniente inyectar una do-
sis de prueba de 2 6 3 cc de la solucién
cde la droga, esperar 5 minutos y luego
controlar la existencia de areas de anal-
wesia no usuales o extendidas, antes de
inyectar el resto de la dosis preparada”.
Si la puncién de la duramadre se senala
por una extensa area de analgesia, pero
inadecuada para la operacién proyectada,
se puede administrar una pequefia can-
tidad adicional de la solucién en un in-
tento de obtener la deseada altura o para
hacer las cosas bien podemos suspender
el bloqueo y completar la analgesia ya
obtenida con un anestésico general.

TRATAMIENTO

El médico que tiene la intencién de
efectuar una raquidea alta o inducir una
anestesia hipotensiva acostumbra a obser-
var cuidadosamente al enfermo en busca
de secuelas como la hipotensiéon y la hi-
poxigenacién, por lo que si éstas aparve-
cen no le causardn alarma y raramente
se producird morbilidad o mortalidad.

Por el contrario, puede resultar ines-
perado un bloqueo espinal alto o total a
continuacién de lo que intentaba ser una
raquidea baja, una peridural o un blogueo
nervioso periférico, con lo que puede apa-
recer un dafio cerebral o la muerte .
Sin embargo, si el enfermo ha sido cuida-
dosamente observado después del bloqueo,
la complicacién puede ser reconocida pre-

. cozmente y no haber razén para alarma,

excitacién o el caos. En la mayoria de
los casos, ni una anestesia espinal alta, ni
una total, serd scguida de morbilidad o
mortalidad, si es reconocida inmediata-
mente y el médico mantiene la calma ¢ ins-
tituye un tratamiento adecnado.
Independientemente de si resulta una
raquidea alta o total, el tratamiento-es

esencialmente el mismo y debe ser em-
pleado inmediata y correctamente.

Corregir la Hipotensién. — Deben admi-
nistrarse liquidos intravenosos y. drogas
vasoconstrictoras por la misma via para
impedir o corregir la hipotensién (ver
Capitulo 15 para la terapia de la droga
especifica).

Impedir la Falta de Oxigeno. — Aunque
la falta de oxigeno en estos casos es ini-
cialmente un resultado de la hipotensién
que resulta de la dilatacién de los vasos
sanguineos en el drea anestesiada, su tra-
tamiento debe ser simultdneamente inicia-
do con los esfuerzos para elevar la pre-
sién de la sangre, porque los nervios de
los misculos de la respiracién estan tam-
bién paralizados. Si el enfermo deja de
respirar o su-esfuerzo para aerear sus
pulmones no es efectivo, debe ser insti-
tuida inmediatamente la respiracién arti-
ficial. . Bl uso de la bolsa y maéscara a
través de las cuales el oxigeno debe darse
a presién, es el medio mas eficiente y efee-
tivo de combatir la hipoxigenacién. Si
este equipo no estd inmediatamente dis-
ponible, debe instituirse la respiracién ar-
tificial manual o la respiracion boca a
boca. Los barbitiricos y los analépticos
estan contraindicados. St ocurren convul-
siones, ellas son debidas a hiporia o anoxia
‘y serdn corregidas por oxigenacion del
enfermo.

Si aparecieran nauseas y/o vémitos por
la hipoxia, las vias aéreas deben ser lim-
piadas por la succién traqueal y/o la
broncoscopia antes de administrar el oxi-
geno (ver Capitulo 17). La forma més
efectiva de manteenr una correcta via de
aire es insertar un tubo endotraqueal.

La respiracién artificial debe ser man-
tenida hasta que el nivel anestésico des-
cienda y el enfermo pueda mantener su
propia respiracién.

Aspirar Liquido Cefalorraquideo. — Si
se reconoce precozmente una administra-
cién inadvertida de anestésico en el espa-
¢io subaracnoideo a continuacién de un
bloqueo epidural y la aguja estd en dicho
espacio en ese momento, todo el liquido
cefalorraquideo posible debe ser extraido
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inmediatamente, recordando que una as-
piraciéon demasiado rdpida puede deter-
minar la aparicién de una hernia del
cerebro a través del foramen magnum.
La extraceién puede impedir completa-
mente una raquidea alta o total o, por lo
menos, hacer que termine mas rapidamen-
te. Sin embargo, si la aguja ha sido sa-
cada. (como generalmente es el caso du-
rante la administracién de una anestesia
espinal) vy se instala aquella complica-
¢ién, no debe hacerse ningtin intento para
extraer el liguido, hasta que la falta de
oxigeno y la hipotensién estén controla-
das. Lo contrario sera una pérdida valio-
sa de tiempo y podra determinar la muer-
te del enfermo. El valor de la extraccién
de liquido cefalorraquideo después de pa-
sar 15 a 30 minutos de la inyeccién del
agente anestésico es con toda probabilidad
insignificante.

Tratamiento de la Falla Cardiaca. — Si
se produce falla cardiaca, debe tratarse
como se indica en el Capitulo 7.

COMENTARIO

Bloqueo Peridural Alto. — Después de
la administracién de un bloqueo peridural
la anestesia puede ocasionalmente alean-
zar un nivel alto e inesperado y la conse-
cuente depresién respiratoria, hipotensién
y sofiolencia se parecen a los signos y
sintomas de una anestesia raquidea alta.
Este es, evidentemente, uno de los riesgos
del blegueo peridural. Sin embargo, dado
que la duramadre se fusiona con la
capa interna del periostio del eraneo a la
altura del foramen magnum, los centros
vitales del cerebro no son bafiados por la
solueién anestésica y el enfermo no que-
da inconsciente. El tratamiento en estos
casos es esencialmente el mismo que para
la espinal alta y consiste en prevenir la
falta de oxigeno, elevando y manteniendo
la presiéon sanguinea y esperando que el
alto nivel de la anestesia retroceda,

RECUERDESE QUE EL TRATAMIEN-
TO DE UNA RAQUIDEA ALTA O TO-
TAL ES EN ESENCIA EL. TRATAMIEN-
TO DE LA HIPOTENSION Y DE LA
HIPOXIGENACION Y LOS CAPITULOS
DEDICADOS A ESTAS CONTINGEN-
CIAS: 15 Y 17, DEBEN SER VUELTOS
A CONSIDERAR.
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CAPITULO 20

Cefaleas

os dolores de cabeza persistentes des-

pués de un bloqueo regional no son
siempre originados nmor la téenica del mis-
mo. Pueden ser arbitrariamente clasifica-
dos para los propésitos de este libro en
dos grupos: los no relacionados y los re-
lacionados con la puncién de la duramadre.

Cefaleas no Relacionadas con la Pun-
cién de la Duramadre. — Este tipo de do-
lor de cabeza tiene las siguientes caracte-
risticas: 1) no tiene relacién con la po-
sicion del cuerpo; 2) mno estd necesaria-
mente localizado, pero aparece en la re-
gién frontal, la regién oceipital o la parte
alta de la cabeza; 3) su aparicién varia
en el momento de la administracién del
anestésico, durante la operacién o en el
periodo de convalescencia; 4) es de suave
o moderada intensidad, generalmente fa-
cilmente controlable con drogas analgési-
cas suaves, tales como dcido acetilsalici-
lico (aspirina); y 5) estd supeditado a
remisiones entre episodios sin tener rela-
¢ién con la posicion del cuerpo.

Estas cefaleas son aceleradas por la
irritacién mental, la fatiga mental y fi-
sica, la posicién durante la operacién, el
climaterio, la fiebre, la menstruacién, la
ansiedad, etc., y generalmente se producen
en pacientes predispuestos a dolores de
cabeza. No estdn relacionadas al proceso
anestésico.

Ejemplo 1°: Ocasionalmente, a conti-
nuacién de un blogueo cervical para una
tiroidectomia, el enfermo puede quejarse
de una cefalea occipital que puede persis-
tir durante uno a dos dias. En tales ca-
sos no se debe culpar el dolor de cabeza
al bloqueo; idéntico inconveniente puede
seguir al uso de anestesia general para
esta intervenciéon, El dolor de cabeza y
el dolor de cuello son debidos a la hiper-

extensién de los miisculos del cuello por la
posicién empleada por muchos cirujanos
para efectuar la reseceién tivoidea.

Ejemplo 2°: Cuando se practica una
oofcrectomia bilateral con o sin histereeto-
mia, especialmente en una mujer joven,
los sintomas menopausicos por la castra-
cion a menudo incluyen un intermitente
y pulsitil dolor de cabeza que puede du-
rar indefinidamente. A meundo, cuando
se produce un algia de este tipo, es auto-
maticamente atribuida al procedimiento
anestésico, especialmente si se ha admi-
nistrado anestesia raquidea. Esta presun-
¢ién no siempre se justifica.

Frecuentemente el dolor de cabeza puede
seguir a una anestesia general, a ninguna
anestesia en absoluto o presentarse en el ecli-
materio -3, Maxson® manifiesta: °‘Mien-
tras la cefalea queda como la més frecuente
secuela de la anestesia raquidea, las téeni-
cas modernas han reducido su incidencia de
modo tal que su aparicién es menos fre-
cuente que después de la administracion del
éter.”” Otros investigadores sustentan la
creencia de que la incidencia del dolor de
cabeza no es mayor después de la aneste-
sia espinal que después de la inhalatoria,
pero que a continuacién de un bloqueo
subaracnoideo aquél puede ser mas moles-
to 2. Mis colaboradores y yo hemos sido
informados mas de una vez por el eirujano
que un enfermo tenia un ‘‘dolor de cabe-
za raquideo’’, sdlo para descubrir por la
historia clinica que no se le habia admi-
nistrado este tipo de analgésico, sino que
por el contrario, Pentothal endovenoso

(Thiopenthal) o una anestesia inhalato-

ria. Arner* cita experiencias similares.

Otras causas de dolor de cabeza a con-
tinuaciéon de un bloqueo regional que no es
causado por punciones de la duramadre,
son las asociadas con la administracion de
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drogas vasoconstrictoras. Estas estan trata-
das en otro lugar (ver Capitulo 3).

Cefaleas Asociadas con la Puncién de la
Duramadre, — Hay dos tipos distintos de
dolores de cabeza que pueden seguir a
una puneién espinal; uno es debido a un
aumento de la presién del liquido cefalo-
rraguideo, y el otro es causado por una
disminueién.

Dolores de Cabeza por Awmiento de Pro-
sién del Liquido Cefalorraquideo. — El
dolor de cabeza en estos casos es un resul-
tado del aumento de formacién del liqui-
do cefalorraquideo o una absorcién dismi-
nuida de él por la leptomeninge. No es
aliviado o modificado por los cambios de
posicién. Bste tipo de cefaleas estd muy a
menudo asociado a irritacién meningea y
serd discutido bajo cl titulo Meningitis, Ca-
pitulo 22. :

Dolores de Cabeza por Disminucion de
la- Presion del Liquido Cefalorraquideo.
__ Este es el tipo més frecuentemente
encontrado a continuacion de una pun-
ci6n de la duramadre y puede ser lla-
mado “‘cefalea espinal hipotensiva’’. Es
el que trata el material incluido en este
capitulo.

ETIOLOGIA DEL DOLOR DE CABEZA
POR HIPOTENSION DEL LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO

El dolor de cabeza es probablemente la
complicacién més comtn de la perfora-
¢ién de la duramadre, ya sea que se efec-
tiie para un bloqueo espinal (subaracnoi-
deo) o diagnéstico!-#. De acuerdo a los
articulos sobre raquianalgesia ocurre en el
1 a 30 % de los enfermos que la reciben. La
relativa amplia variacién de su incidencia
evidentemente depende de la téenica de
cada autor y de su criterio para determi-
nar cudl ‘es y cual no es causado por la
puncién lumbar. Su apariciéon ha sido co-
nocida desde el tiempo en que Bier® y
Corning 7 la usaron por primera vez. En el
momento actual se estd de acuerdo en que
la mayoria de los dolores de cabeza espina-
les son causados por la pérdida del liquido
cefalorraquideo a través del agujero en la
duramadre en una proporeién que excede
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su reemplazamiento por los plexos coroides.
Sin embargo, se han mencionado como po-
sibles factores concurrentes, el sexo, la edad,
el tipo de cirugia, el agente anestésico lo-
cal, 1a raza, el tiempo. la inflamacién, el
reflejo dural con espasmo de los plexos co-
roides ¥ los trastornos mentales (ver Gra-
fico XVT1).

Pérdida de Liquido Cefalorraquideo. —
El hecho de que una presién baja del li-
quido cefalorraquideo exista en la mayoria
pero 10 en todos los enfermos con dolor
de cabeza después de la puncion lumbar,
ha sido definitivamente establecido 28 1. 45,
Sin embargo, no resulta consecuencia de
esta manifestacion que los enfermos con tal
presién tengan dolores de cabeza a conti-
nuacién de una puncién lumbar *4. Las ci-
fras a las que debe descender la tensién del
fluido espinal para producir una cefalea
no se conocen definitivamente. Se sabe sin
embargo que la cantidad que escapa a tra-
vés de un agujero de tamafo mediano de
la duramadre, es del orden de los 240 cc en
un periodo de 24 horas.

El tiempo que una cefalea por pérdida
del liquido cefalorraquideo persiste, de-
pende hasta cierta medida del que tarda
la duramadre en cicatrizar, y ha sido de-
mostrado que una brecha en la misma
puede demorar de seis dias a dos sema-
nas 22 34 46, Pool *6, de acuerdo a exdmenes
mieloseépicos de enfermos con vida, mani-
fiesta: ‘‘La mieloscopia ha revelado fre-
cuentemente grandes colecciones de liquido
epidural cuando la comtn puncién lumbar
ha sido hecha dentro de los dos a cuatro
dias anteriores. Esto demuestra que la sa-
lida de liquido espinal puede continuar
durante algin tiempo después de ella’’.
Mis colaboradores y yo hemos podido con-
firmar esta afirmacién de Pool por nues-
tra propia experiencia al realizar el 75 %
de los mielogramas en la Clinica Mason. Es
de cierto interés observar que Schube y
Le Drew *7 creen que los dolores de cabeza
ocurren y persisten solamente si la mem-
brana aracnoidea se hernia o es tironeada
a través del agujero de la duramadre. La
hernia de la aracnoides puede explicar
por qué aquella brecha puede no cerrarse.

Los factores que aumentan la hipoten-
sién del liquido cefalorraquideo son; el
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tamafio ‘de los agujeros en la duramadre,
el ntimero de agujeros, la deshidratacion,
la posicion vertical y la eliminacién de la
presion. abdominal.

Tamaiio del Agujero en la Duramadre.
— HEs obvio que cuanto mayor es el agu-
jero, mayor es el escape del liquido cefa-
lorraquideo y mds tiempo tarda la dura
en restablecerse. La disminucion de la
incidencia del dolor de cabeza por el uso
de agujas de calibre 22 o menos es eviden-

cia concluyente de esto % 10,15, 30, 31, 34, 48-51,
104, 105

Nimero de Agujeros en la Duramadre.
— Cuando mayor es el nimero de aguje-

ros hechos en la duramadre durante un
intento de puncién lumbar, mayor sera
la pérdida de liquido cefalorraquideo con
su consiguiente cefalea.

Deshidratacion. — La deshidratacién
anterior o a continuacién de la puncién
de la dura determina una falta de agua
corporal para que el plexo coroide siga
formando nuevo liquido cefalorraquideo.
Por lo tanto, la proporcién en la forma-
cién de este humor puede no igunalar la
pérdida a través del agujero de la citada
meninges.

Posicion Vertical. — La anticipada
deambulacién o las posiciones elevadas en

TABLA XVI

CAUSAS DE CEFALEA ESPINAL
(Adaptado de Owen y otros™)

Orificio en la duramadre
Factores Contribuyentes:

Tamaiio del orificio
Numero de orificios
Deshidratacion
Posicion Vertical

Desaparicion de la Presién
" intraabdominal

Reflejo

Sexo

Edad

Tipo de operacion

Traccion sobre

Disminucién 0!
—}de Presion de————%— nervios o

L.CR. vasos

Inhibicion
coroidea

Raza
Estacion?
Meningitis
Séptica — Infeccion Aumento
dséptica— Trvitacion 2B

Droga Anestésica local

Cuerpos Extranos:—
Catéteres, etc

Psicoldgicas



TABLA XVII

INCIDENCIA DE CEFALEAS A CONTINUA-
CION DE UNA PUNCION LUMBAR PARA
ANESTESIA RAQUIDEA EN 997 PACIENTES
Andlisis con respecto al Sexo, Edad y
Diferéntes Agujas de Puncion
(Sacado de Arner ‘)

Ccfalea
Edad en Aguja
Sexo ‘:’&ﬁos Ade > Aguja | Ambas
ntoni de 17 -
(Aguja | Pitkin | Agulas
Doble) !

5,5 9
(11/200)

Menos | 33% | 125 %
de 31 | (5/152) = (6/48)

31-50 4,7 < 58% | 51%
(8/172) | (7/121) |(15/293)
Masculing |
Masde5l| 05% | 1,0% | 06%
| (1/208) | (1/105) | (2/313)

Todas las' 26 % | 51 % 3,5 %
Edades :(14/532)_(14;’274) (28/806)

Menos | 118% | 00% @ 69 %
de 31 | (/1) | (0/12) | (2/29)
3150 | 63% | 83% | 4%

| (2/32) | (3/36) | (5/68)

Femenino| |
{Masde 51/ 41% | 67% | 53%
(2/49) | (3/45) | (5/94)
Todas las, 61% | 65% | 63 %
Edades | (6/98) | (6/93) ((12/191)
' I !
‘ J
Menos | 41% | 100% | 57%
de 31 | (7/169) | (6/60) |(13/229)
8150 | 499% | 64% | 55%
Masculino 1(10/204) | (10/157) |(20/361)
Y, foo ) ! {
Femenino;M"‘S de 511 1,2 % | 27 % 1,7%
(3/257) | (4/150) | (7/407)
‘Todas 1as. 32% | 54% | 4,09

Edades \(20/630) \(20/367) (40/997)

A , LSt i

Las cifras entre paréntesis indican el nuimero
de pacientes con cefaleas en 1elac1on al nime-
ro de pacientes estudiados. E

la cama para facilitar el restablecimiento
de un enfermo quirdrgico o de obstetri-
cia antes de que el agujero en la dura
haya cerrado, aumentard automAticamen-
te la pérdida del liguido cerebroespinal,
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reducira su volimen y determinard ung
disminueion en su presion con la posibi-
lidad de que se instale la cefalea.

Eliminacion de la Presion Intraabdo-
minal. — Cuando la presién intraabdomi-
nal es aliviada por la extracciéon de un
tumor; el alwmbramiento de una criatura
o la aspiracién de liguido aseitico, puede
haber disminucion del calibre de ]as venas
peridurales y meningeas en el drea lumbar,
lo que a su vez resulta en un aumento del,
espacio epidural. Bsto puede permitir al
saco dural acomodar mas liquido cerebro-
espinal, disminuir la presién del liquido
cerebroespinal intracraneano y rebajar su
efecto amortiguador sobre el cerebro. Este
mecanismo seria el opuesto al que actia
cuando la presion extraabdominal es usada
para aliviar el dolor de cabeza.

Sexo. — Los dolores de cabeza parecen
ser mds comulles en la mujer que en
el hombre (ver Grafico XVII).

Edad. — En cl enfermo joven y vigo-
roso entre las edades de 10 y 50 afios, la in-
cidencia del dolor de cabeza parece ser ma-
yor (ver Tablas XVII y XVIII) 4 20, 28, 34,

La razén de la disminucién de la cefalea
en enfermos por arriba de los 50 afios es.
algo oscura pero si la teoria en boga es
correcta, que afirma que el dolor de cabeza
es causado por un movimiento hacia abajo
del cerebro y un estiramiento de sus me-
ninges y vasos sanguineos, deberia esperar-
se que ocurriese con menor frecuencia en
enfermos de mas edad, dado que los vasos
sanguineos son menos susceptibles de esti-
rarse con cl correr de los afios. Dripps ¥
Vandam 33 manifiestan : ‘“Hay una reduc-
¢ién numérica en el nimero de fibras para
el dolor en determinada region en la vejez.
La senectud trae aparejada una reduceién
en la clasticidad del sistema vaseular’’
Owen y otros  sugieren que ‘‘Otro enigma
(del dolor de cabeza espinal) es su gran
frecuencia en los jévenes adultos v en las
mujeres. Las meninges de tales individuos
pueden ser més eldsticas y asi més sus-
ceptibles de dilatacién v traceién,”’

T1pos de Intervenciones Quirfirgicas. —
Es impresién clinica general que a con-
tinuacion de los alumbramientos obstétri-
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TABLA XVIII

" DOLORES DE CABEZA POR 100 ENFERMOS DE CADA GRUPO DE EDAD
(De Krueger 20)

Menos de 20 afios (243 enfermos)

11,5 %

De 20-35 afios (620 enfermos)

36-50 anos (97 enfermos)

12,6 %
92 %

Més de 50 afios (127 enfermos)

2,4 %

cos vaginales, de la cirugia anorectal y de
la pélvica, la incidencia del dolor de ca-
beza espinal es mayor que la que sigue a
otros ’procedimientos quirtirgicos 17-16-17
30-51-52 Tjo difieil de determinar es si el
tipo de cirngia, la edad de los enfermos
(la mayor parte de las pacientes obsté-
tricas son jévenes), el sexo y el manejo
pre y postoperatorio, o una combinacién
de todos estos factores ejercen realmente
influencia, Greene 3 eseribe: ‘“‘Hoy en
dia la necesidad de punciones durales
minimas es mayor que en cualquier época

"anterior. La deambulacién anticipada a

continuacién de una operacion y un parto
aumenta la frecuencia de las cefaleas des-
pués de una anestesia raquidea. La asun-
cién de la posicién erecta antes de que la
abertura dural haya cerrado aumenta la
pérdida de liquido. cefalorraquideo y per-
mite que su reducido volumen origine una
presion intracraneal subnormal con el dolor
de eabeza como resultado. En obstetricia, la
complicacién es afin mds comin y severa.
La presién intraabdominal se reduce gran-
demente después del almnbramiento y,
por lo tanto, a la enferma le falta el so-
porte normal a la presion del liquido in-
traespinal provisto por una pared abdo-
minal de tono normal. La pérdida de san-
gre y la deshidratacién son mis marcadas
¥ menos tratadas entre las enfermas en
el postparto que entre los ecasos quirar-
gicos de rutina. El efecto del desequilibrio
del agua es disminuir la disponibilidad
de este elemento para la produccién de
liquido cerebroespinal en una proporecion
suficiente para reponer su estimada pér-
dida diaria de 240 cc a través de una pun-
¢ién dural del tamafio mediano. La
convalesciente puerperal estd especial-

mente inclinada a quejarse de cefalea
postespinal, no solamente porque como
mujer es mis dada a sentir y a expresar
la queja, sino también porque ella no es-
pera por lo habitual tener ningln serio
trastorno después del 1° o 2° dia del puer-
perio. Por estas razones, la incidencia del
dolor de cabeza a continunacién de una
analgesia espinal por alumbramiento va-
ginal es mayor que en cualquier otro gru-
po de enfermos hospitalizados (del 15 al
30 %) dependiendo del diidmetro de: la
aguja espinal, la anticipada deambulacién
en el postpartum y el tipo de enferma.”’

Kriiger 2 manifiesta: ‘‘Habia una ma-
yor mcldencld de dolor de cabeza en en-
fermas obstétricas que en aquellas que ha-
bian sufrido .procesos quirtrgicos gene-
rales”

Las parturientas, siendo mdis jévenes
por término medio que los pacientes de
cirugia general, hacian parecer como si
hubiera una relacién directa entre la edad
v la resistencia al dolor de cabeza post-
espinal.

La desigualdad en la incidencia de ce-
faleas entre los dos grupos puede ser ex-
plicada por los siguientes factores:

1) El grupo de cirugia general incluye
muchos enfermos de mal riesgo quirtrgi-
¢o que estin en cama durante varios dias,
disminuyendo asi la pérdida precoz de
liquido cefalorraquideo.

2) El uso de narcdticos y analgésicos
en enfermos que han sufrido procesos
quirtrgicos generales puede esperarse (ue
apague cualquier dolor de cabeza que pue-
da presentarse.

3) El dolor de la- operacién, el males-
tar general y la falta de agudeza cerebral
por arterioesclerosis ayudan_ a impedir que
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TABLA XIX

CEFALEAS - DISTRIBUCION DE PACIENTE
POR RAZA Y SEXO
(Sacado de Grady y ofros 33)

N¢ de Nv de Porcen- Porcen-
casos cefaieas taje en taje de

cada 28 cefa-

Grupo leas
Mujeres blancas 625 17 272 60,7
Hombres blancos 781 8 1,02 28,9
Mujeres de color 488 0 0 0
Hombres de color 406 3 0,74 10,7

un dolor de cabeza postespinal sea notado
o mencionado. Estos factores no son tan
predominantes en enfermas obstétricas
como en enfermos que han sufrido un
proceso quirurgico general,

4) La mayoria de los enfermos de ciru-
gia general recibieron 5 % de dextrosa di-
luido en agua por via intravenosa en la
sala de operaciones (tal no es el caso con
nuestras enfermas obstétricas) y el equili-
brio hidrosalino se controlé en las salas, de
manera que la deshidratacién no ocurrié’’.

Owen y otros 3° pretenden que ‘‘La alta
incidencia del dolor de cabeza después de
la cirugia obstétrica, anorectal y pélvica
pueden tener relacién con la dilatacién de
las venas pélvicas en el postoperatorio con
colapsa compensatorio de las venas epidu-
rales y dilatacién del saco dural. Esto redu-
ciria la cantidad de liquido céfalorraquideo
disponible para la flotabilidad del cerebro,
v asi intensificaria la cefalea’.

Raza. — La raza ha sido mencionada co-
mo un posible factor relacionado con el
dolor de cabeza a continuacién de puncién
de 'la duramadre 82, Grady y otros 35
encontraron una diferencia en la-distribu-
cién de lds cefaleas de acuerdo a la raza
(ver Grafico XIX). ;

Reflejo Dural. — Este ha sido mencio-
‘nado como una posible causa 54 aunque
Owen y otros® lo ponen en duda. Por
otra parte si la irritacién puede producir
espasmo vascular en una extremidad, “que
termina en dolor, quizis pueda producirlo
en los vasos del cerebro con dolor de cabeza
como consecuencia, 28

Trastornos Psiquicos, Falta de Vigor
Fisico, etc. — Estos han sido sugeridos co-
mo causas especificas del dolor de cabeza
espinal 20-52-55 I hecho de que la psicolo-

gia de un enfermo pueda influir en la in- .

terpretacién de una cefalea no se pone en

duda y puede ser un factor potencial, pero .

su importancia como causa especifica es
dudosa. lia respuesta a la posicién, a la
comprensién abdominal a la hidratacién,
v a la administracion de suero fisiolégico
por via subaracnoidea y epidural indica
que un dolor de cabeza espinal es, en la ma-
yoria de los casos, no imaginario.

SIGNOS Y SINTOMAS DEL DOLOR DE
CABEZA POR HIPOTENSION DEL
LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

El dolor de cabeza postural es el mas co-
mun de los signos y sintomas de pérdida de
liquido céfalorraquideo a consecuencia de
un agujero de puncién en la dura. Sin em-
bargo, el enfermo puede también quejarse
de rigidez de la nuca o zumbido de oidos,
v disminucién de la audieién.

Cefalea Postural. — Iniciacion y dura-
cion. — El dolor de cabeza aparece de 1 a
3 dias después de la puncién lumbar y ge-
neralmente persiste durante 1 a 5 dias. En
unos pocos casos, sin embargo, no aparece
hasta el 7° 0 10° y puede durar semanas o
meses %3, El autor ha visto este tipo de
cefalea persistir hasta 30 dias.

Caracteristicas, — La caracteristica - so-
bresaliente de este tipo de dolor de cabeza
es que es causado y agravado por el hecho
de sentarse y ponerse de pie y aliviado
acostdndose. En la mayoria de los casos
no se nota hasta que el enfermo adopta la
posicién vertical durante un periodo que
varia de 2 horas a 2 dias2°, Se describe
generalmente como occipital, bifrontal u
orbital pero puede estar localizado én cual-
quier lugar de la extremidad cefalica, (ver
Grafico XX). Cuando el enfermo se le-
vanta de la cama, la cefalea es general-
mente minima y tiende a aumentar en se-
veridad a medida que el enfermo perma-
nece erecto. El rdpido sacudimiento de la
cabeza o-la compresién yugular la-agrava-
ran mientras que la compresién-de las
carétidas la aliviard parcialmente. - -~
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Mecanismo. — Wolff 3% 57 sefiala que
ciertas alteraciones en las siguientes estruc-
turas intracraneales pueden terminar en
impulsos dolorosos: (1) los senos venosos ¥

" sus tributarios; (2) parte de la duramadre

en la base del cerebro; (3) las arterias du-
rales y (4) las arterias cerebrales en la base
del cerebro (ver Tabla XX). Por consi-
guiente, si el enfermo toma una posicién
vertical cuando se ha producido la pér-
dida de liquido céfalorraquideo y el efecto
protector de éste estd ausente o disminui-
do, el cerebro ‘‘se hunde’’ por asi decir,
produciendo tensién y presién. en las es-
trueturas arriba mencionadas y esta aceién
causa dolor de cabeza. La posicion supina
reduce automaticamente aquellas y el dolor
de cabeza se alivia 36 57, 58,

Rigidez de la Nuca. — El enfermo pue-
de solamente quejarse de dolor del cuello y
del hombro o de una ‘torticolis’’ y tal sin-
toma puede ser pasado por alto. Sin em-
bargo, en la mayoria de los casos, cuando
existe una distribucién occipital del dolor,
éste es lo suficientemente intenso para que
el enfermo se queje amargamente cuando
torma la posicién vertical. Esto es lo que ha
inducido a muchos a creer que se ha pre-
sentado una irritacién meningea. Probable-
mente en la mayoria de los casos no se deba
a este trastorno pero sea causado por la
traccién o dilatacién de las estructuras co-
locadas profundamente (vasos sanguineos
v duramadre) en la base del cerebro pro-
duciendo estimulos que son llevados por via
cervical a los misculos del cuello originan-
do algias y espasmos 3% 57,

Trastornos Visuales. — Estos incluyen
borrosidad de la visién ; dificultad en enfo-
car, vision coloreada, confluencia de las le-
tras inclinacién de las lineas y diplopia.
Son comunmente acompafiados de dolor de
cabeza postural, lo que llama la atencion
del médico hacia la responsabilidad de la
pérdida de liquido cefalorraquideo y lo in-
duce a corregirla. Sin embargo, si las alte-
raciones en la visién se producen solas, no
son reconocidas como posibles signos de
descenso de la presién del fluido espinal y
ésta pasa sin ser tratada, con lo que puede
dar origen en un pequefio poreentaje de
casos a la paralisis del motor ocular ex-
terno (ver Capitulo 24) .

Trastornos en el Laberinto. — Dripps v
Vandam #? con referencia al dolor de cabe-
za por hipotension espinal manifiestan,
‘‘ Anilogamente la dinidmica alterada del
liquido céfalorraquideo puede explicar el
zumbido de oidos y la disminucién de la
agudeza auditiva, observados en 1% de
nuesiros enfermos. La relacién anatémica
entre el caracol del oido y el espacio sub-
aracnoideo estd establecida °, Si se inyecta
tinta china dentro del liquido céfalorraqui-

TABLA XX

PROBABLE MECANISMO DEL DOLOR DE
CABEZA POR PERDIDA DE LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO O MENINGITIS

(Material segin Wolff 57)

. Area de la cabeza
en la que se localiza
el dolor

Etiologia

|
PERDIDA DE LIQUIDO!
CEFALORRAQUIDEO (Hi-
potensién del liquido).

I. Traccién sobre:

A. Venas que pasan aI}La frente, la parte
seno sagital y trans- 'superior y el costa-
versas. ‘do de la cabeza.

B. Arterias meningeas Desde los ojos a las
medias. orejas.

C. Porcion intracraneal Regién de los ojos
de las arterias caré- o la frente, parte
tidas internas y el superior o costados
principal componente \de la cabeza. -
del Circulo de Willis
o pia-aracnoidea.

D. Arterias basilar y Parte posterior de
vertebral y sus ra-'la cabeza y cuello.
mas,

II. Desplazamiento de todo Dolor de cabeza ge-
el sistema arterial in- neralizado desde los
tracraneal de derecha a 0jos al cuello.
izquierda o viceversa.

INFLAMACION DE LAS
ESTRUCTURAS EN LA
BASE Y CONVEXIDAD
DEL CEREBRO (Hiperten-,
sibn de liquido cefalorra-
quideo). |

I. Fosa posterior.
" cabeza.

II. Fosa s&pratezitorial. 1 Prln'cipalmente;
. ifrontal o vertical,

| Principalmente par-
/te paosterior de la
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deo de perros y gatos, la decoloracion de la
perilinfa del laberinto se nota dentro de 15
minutos. Hughson ® ha demostrado que
con la reduecién de la presion del liquido
céfalorraquideo, hay una subsiguiente dis-
minneion de la presién intralaberintica aso-
¢iada a una agravacién de la audicién para
tonos altos. Bl cambio producido en la fa-
cultad del oido para transmitir estos tonos
altos puede ser suficiente para bloguear
toda apreciacién de los mismos. En un en-
formo recientemente visto por nosotros ¢on
una intensa cefalea por puncién lumbar y
disminueion de la audicién, tanto una como
otra mejoraron significativamente después
de la inyeccion de liquido dentro del es-
pacio subaracnoideo’’.

El Vértigo se produce después de la
anestesia espinal y puede persistir durante
meses * 2% 25 Sin embargo, su relaciéon con
el proceso anestésico en si es discutible. En
la mayoria de los casos, coexiste con el do-
lor de cabeza del tipo visto a continuacién
de pérdida de liquido céfalorraquideo =¥,
Arner * encontré una incidencia de 0,6 %
de vértigo en sus 1.191 enfermos estudiados
v manifiesta, ‘‘En la serie estudiada el vér-
tigo no apareeié como un sintoma aislado
despuds de una anestesia raquidea ni tam-
poco constituye una complicacién de impor-
tancia después de la misma’’. Eriesson 23
estd de acuerdo con Arner que el vértigo
después de la anestesia espinal es principal-
mente debido a otros factores y no al blo-
queo en si. No puede prescribirse ningtn
medio de profilaxis o tratamiento para este
sintoma. La novoeaina intravenosa (Pro-
caina) puede ser ensayada pero en la ma-
yoria de los casos no es de gran ayuda.

PROFILAXIS DE LA CEFALEA POR
HIPOTENSION DEL LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO

Durante los altimos siete afios en la Cli-
nica Mason hemos estado empleando cada
vez menos la anestesia raquidea y cada vez
mis los bloqueos de nervios periféricos. y la
analgesia peridural, a fin de evitar las com-
plicaciones de la anestesia espinal, de las
que el dolor de cabeza es una de las mas
molestas. :
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Tanto los bloqueos epidurales y los de
nervios periféricos (tales como la ¢dmbina-
¢ion de los nervios cidtico y femoral para
la pierna y del esplaenico intercostal pro-
fundo (plexo solar) para cirugia abdomi-
nal alta han demostrado ser tan eficaces
como la raquianalgesia en nuestra institu-
¢i6n #9163 Tiq introduceién de la Xilo-
caina (lidocaina) y Ciclaina (hexyleaina),
drogas de rapido efecto cuando se dan por
via peridural, ha facilitado grandemente
el uso del bloqueo por dicha via. Emplean-
do estas dos drogas, la anestesia epidural
puede sustituir a la espinal en la mayoria
de los casos, sin sacrificar ninguna de las
ventajas de esta ultima.

En el momento presente estamos usando
solamente Xilocaina para el bloqueo epi-
dural en las dreas tordcica o lumbar y Me-
ticaina para los bloqueos caudales continuos
debido a los resultados desfavorables ob-
servados con el uso‘de la Ciclaina. Para
asegurar la duracion de la analgesia ha sido
nuestra costumbre agregar a la solucién de
Xilocaina 2 mg de Pantocaina (Tetracaina)
por ce¢ de Xilocaina y sin tener en cuenta
el volumen de la solucién a inyectarse,
0,2 ce de Adrenalina (epinefrina) 1:1000 “2.
Usando estas téenicas en vez de la aneste-
sia espinal, en la mayoria de los casos se-
leccionados para bloqueos regionales ha
disminuido grandemente ¢l némero de do-
lores de cabeza. Sin embargo, cuando se
usa la raquidea deben ser considerados los
siguientes medios de reducir la incidencia
de las cefaleas.

Evitar el Uso del Término “RAQUI-
DEA”. — Debido a la hostil publicidad
dada a la anestesia raquidea por la prensa
norteamericana basdndose en trabajos pre-
sentados en sociedades médicas sobre sus
complicaciones o por haberse obligado por
la via legal a determinados galenos a in-
demnizar con sumas importantes a pacien-
tes a los que luego de administrarle dicho
bloqueo presentaron como consecuencia
secuelas desfavorables, la mayoria de los
anestesiélogos que van a efectuarlo prefie-
ren utilizar el término ‘‘bloqueo lumbar’’
o ‘“‘bloqueo subaracnoideo’. De esta ma-
nera el enfermo no estd prejuiciado contra
la téenica que se va a utilizar y por consi-
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guiente 10 culpa a la raquianalgesia . de
cada dolor o molestia que se presente

i en
el posoperatorio.

Hidratar al Enfermo. — Bs esencial uﬁ
equilibrio -positivo del agua, de la cual ol
plexo coroide pueda producir el liquido ce-
falorraquideo 13 2. Ha sido demostrado que
la hidratacién adecuada favorece su rege-
neracién en un poreentaje suficiente para
reemplazar la pérdida por un escape dural
importante, mientras que una inadecuada
admision de liquido o de soluciones hiper-
ténicas de dextrosa pueden agravar el
efecto atn de pequefias brechas en la du-
ramadre (ver Graficos XXI y XXII) 64 66
La hidrataciéon debe ser asegurada antes,
durante y después de la operacién si se nsa
un bloqueo espinal. Debe recordarse que un
enfermo deshidratado ¢on un volumen de

liquido cefalorragquideo por debajo de lo-
normal, no puede reemplazarlo hasta que no

se provea el agua eliminada por pérdida
insensible o excreeién urinaria 2°. Se han
propuesto los dos siguientes regimenes de
hidratacién como medios efectivos de ase-
gurar un balance positivo del agna en en-
fermas obstétricas en trance de recibir anes-
tesias raquideas. BEllos son también aplica-
bles a todos los demés enfermos que reciban
este tipo de¢ anestesia. La técenica de Gree-
ne % para un régimen de hidratacién post-
operatorio para la paciente obstétrica con-
siste en 2.500 ce de liquido diarios durante
los tres primeros dias posteriores al parto y
10 unidades de extracto de 16bulo posterior
de pituitaria subeutdaneamente, cuatro dosis
cada 12 horas durante los primeros. dos dias
del postpartum. Si los liquidos no pudieran
administrarse por via oral, se los debe in-
troducir por via intravenosa o subeutéinea.
Piensa también que usando una aguja de
calibre 26 para la puncién espinal excluye
la inyeceién pituitaria.

La téenica de Krueger 2 para un régi-
men de hidratacién para las puérperas fue
adaptado del de Greene’® y consiste en un
ngreso liquido diario de por lo menos 3000
c¢. durante tres dias, lo mismo que 1 ce. de
Pitressin intramuseulat tres dosis cada doce
21‘01:as. Con respecto al Pitressin, afirma:

Bl Pitressin usado en este tratamiento
contiene 10 unidades de actividad presora
¥ 0,1 unidad. de actividad ocitdcica. Ksta
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l’:)el)lal'aclon actlia sobre dos sistemas cor-
porales. Deprime la corriente sanguinea

coronaria hasta cierto punto, quizas refuer-
ce la's contracciones del corazén e induce
bl'adl_cardia 7. Estos efectos son tal vez
('apll)'lf)s retlejos iniciados por su vasocons-
1‘1‘105}10’11 periférica, que hace que la presién
sanguinea se eleve en el enfermo anestesia-
d'o’. Generalmente no se observa hiperten-
s10n cuando esta droga se administra a uno
no anestesiado. La segunda aceién prinei-
pal de este preparado es su efecto antidiu-

rético sobre el rifion. La inhibicién de la

diuresis ocurre debido a un aumento en la
absorcién tubular del agua. No se observa
este efecto si el 6rgano ya estd excretando
orina de méixima gravedad especifica. La
altz~1 concentracién de cloruros que acom-
pania esta accién puede traducirse en un au-
mento de la exerecién total de sal por uni-
d_ad de tiempo. La mujer en buenas condi-
ciones no sufrird retencién de sal debida al
Pitressin, pero no debe usarse en enfermas
con enfermedades cardiacas, hipertensién,
toxemia, preeclampsia o eclampsia’’.
Tamafio de la Aguja. — La posibilidad
de que el calibre de la aguja influencie la
incidencia de cefaleas causadas por pérdi-
das de fluido espinal fue planteado por

Hoyt * en 1922, Buscd reducir la inciden-

cia del dolor- de cabeza -empleando -la tée-
nica de la ‘‘doble aguja’’, que esencialmen-
te consiste en coloear una grande dentro del
ligamento interespinoso y luego insertar
una de calibre mas pequeno a través de
ella. Desde entonces, este principio ha sido
usado por muchos médicos extranjeros
19, 68-78 Sin embargo, hasta hace poco, los
autores norteamericanos no le han concedi-
do mayor importancia 10 1. 20, 30, 104, 105, 107.
La incidencia del dolor de cabeza espinal
es marcadamente reducida por el uso de
agujas de calibre 22 a 27 en comparacién
con las agujas de calibre 20 6 mayores (ver
Tablas XVII, XXI y XXII) 16 15, 20 29,
50, 74, 2
Cuando se usa la téenica de hidratacion
de Greene 1® juntamente con agujas de ca-
libre pequeiio, la frecuencia de.las cefaleas
es muy pequena (ver Tabla XX). Greene 1
al evaluar sus resultados manifiesta: ** Es-
tos hallazgos confirman el valor de redu-

¢ir el didmetro de la_aguja y de hidratar
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TABLA XXI

INCIDENCIA DE CEFALEAS A CONTINUACION DE LA PUNCION DE LA DURA CON AGUJAS
DE VARIOS TAMANOS ¥ FPUNTAS

Auvtor Tamanoc de la aguja, Tipo de N¢ de enfermos y tipo Porcentale de inci-
punta y tratamiento de operaciones dencia del dolor de
cabeza

_Grcene 15 C;ITJYG 20 ;;;l‘lridratacirf-)vu—“ -1'7 (obstetricia) 41,0

% 20 con hidratacién 18 5 33,3
ks 22 sin hidratacion 93 ” 26,0
i 22 con hidratacién 108 » 10,0
- 24 sin hidratacion 192 % 8,0
- 24 con hidratacion 149 a5 2,0
3 26 con hidratacion meoedific. 700 = 0,4

(Todas las puntas comunmente bi-

seladas)

Cann y Wycoff 10 Calibre 27 sin hidratacion 100 (todos los tipos de 5,0
(Todas las puntas comiunmente bi- operaciones) :
seladas)

Owen 30 Calibre 26 sin hidratacién 862 (todos los tiptss de 0,69
(Todas las puntas comunmente bi- operaciones)
seladas)

Harris y Harmel 74 Calibre 24 sin hidratacién 529 (todos tipos) 3,59
Calibre 20 sin hidratacién 511 5 v 8,22 -
Agujas mayores 5 " ) 23,8
(Todas las puntas comunmente bi-
seladas)

Hart y Whitacre 78 Calibre 20, punta normal 2070 (todos tipos) 5,0
(Ningun esfuerzo de hidratacién)

Calibre 20 (punta de lapiz) 3489 5 = 2,0

(Ningun esfuerzo de hidratacion)

TABLA XXII

INCIDENCIA DE LAS CEFALEAS RELACIONADAS CON EL TAMANO DE LA
AGUJA E HIDRATACION EN PACIENTES OBSTETRICAS

(Extraido de Kueger 20)

20 punta de lapiz
con hidratacion e 4,0 7,
(150 enfermas)

20 punta de lapiz
sin hidratacién
(261 enfermas)

7.3 %

22 biseladas
sin hidratacién 2 16,6 %
(30 enfermas) A

20 biseladas :
con hidratacién 15,0 %
(56 enfermas))

20 biseladas A
sin hidratacién 21,7 %
(282 enfermas) ) : :

TFigura 41.- (A)Aguja de Pitkin
(punta filosa, bordes del bisel redondeados).
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rdes cortantes en el bisel). (B) Aguja de Grelene
b (C) Aguja de Whitacre con punta de lapiz

(punta afilada, biseles completamente redondeados).

oles oy S

Aguja de WHITACRE
e o de Whitacre en su lugar. Solamente unas pocas

tan cortadas; la mayoria estdn separadas —nec cortadas.
las fibras tienden a aproximarse.

Figura 42.- (A) Aguja de Green
fibras longitudinales de la dura_ es t
(B) Cuando se retira la aguja,

i i i filosos bordes del bisel de

3 de media luna hecha por los g :
ey e CO}te e ﬁ):nsl?do introducida con el bisel en 4angulo recto con respecto
e de fibras se cortan cuando una aguja

itudinales de la dura. Un maximo i 1 : o
B lag M lgngl‘f;ldl?:con_ectamente en esta posicién dentro del espacio subaracnoid
conbisc, a8 Tiseia El agujero en la dura se abre ampliamente.

(B) La aguja retirada.
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//o'&z~9’144mg&;'u'4

Figura 44.- (A) Aguja de Pitkin en su lugar en el espacio subaracnoideo después de
haber sido correctamente insertada con los filosos hordes cortantes paralelos a las fibras
longitudinales de la dura. Cuando se inserta una aguja de bordes filosos cortantes de
esta manera, ella corta unas pocas fibras de la dura (mas o menos la mitad) que cuando
se inserta en angulo recto a las fibras. (B) El agujero en la dura es mas pequefio que el
producido en la figura 41 porque menos fibras durales han sido cortadas.

a la enferma. Es evidente, sin embargo,
que la hidratacién oral no es de influencia
suficiente para equilibrar una pérdida tan
grande como la producida por una aguja
de calibre 20. Resulta més efectiva cuando
éste es de 22 a 24. Atn con este ultimo dia-
metro se requiere la ayuda de una vigo-
rosa hidratacién para reducir el dolor de
cabeza a un minimo. Por consiguiente, lo
ideal seria el calibre 26°’.

El Bisel de la Aguja.— Los biseles de
la mayoria de las agujas para puncién
raquidea son afilados en forma tal que
tienen bordes cortantes. Greene ™ 76 en-
contrd experimentalmente que las agujas
de gran calibre con tales hordes producen
gr_andes e irregulares agujeros en la dura,
mientras que una de diametro pequefio con
punta aguda y poseyendo més bien bordes
1'gd011(lea(los antes que cortantes sobre el-
bisel, separa antes que corta las fibras lon-
gitudinales, permitiendo su aproximacién
después de retirada la aguja y dando ori-
gen a una solucién de continuidad méas
pequeila (ver figs. 41 y 42). Asi la pér-
dida es mantenida en un minimo. La aguja
de punta de lipiz de Whitacre 77 78 best:él
basada en el mismo principio.

;\.’o pudo encontrarse en la literatura
l'fzvlsada una comparacién entre la inciden-
cia del.dolor de cabeza que sigue al uso de
la aguja de Greene y la comiin del mismo
calibre. Durante los tltimos siete afios en
la Clinica Mason se ha usado la aguja de
Greene de calibre 21 en la administracién
de mis de 3.700 anestesias espinales para

todos los tipos de operaciones con un por-
centaje de cefaleas del 7 %. Mientras que

nosotros sostenemos la teoria y la eficacia’

de la hidratacion, no se hizo ningan es-
fuerzo especial para instituirla en estas se-
ries hasta que no se presenté el trastorno.

La comparacion de Hart y Whitacre 78
entre la aguja comin de calibre 20 y'la de
calibre 20 punta de lapiz, demuestra una
marcada reduceién en la incidencia del
dolor de cabeza con la Wltima (ver Tabla
XXI). :

El estudio de Krueger 2° con el uso de
esta aguja en los alumbramientos obstétri-
co_s'_mostr() la reduccion de las cefaleas
cuando se emplea con y sin hidratacién en
comparacion con otros calibres de agujas
(’ver Tabla XXII). Los resultados “de
I}I'L‘lege_r con la aguja calibre 20 punta de
1&1.I)IZ sin hidratacién se aproximan mucho
a nuestros resultados usando la aguja de
Greene. g

Por lo tanto, puede decirse en definitiva
que el uso de cualquier aguja, cuyos biseles
no sean cortantes, reducird la incidencia
de los dolores de cabeza de este tipo.

Método de Colocat la Aguja, — La ma-
yoria de las fibras de la dura corren longi-
tudg}l}almen@, paralelas a.la médula es;i-
ilealree.alle)aeéaédo a esto, ha S_idf’ repetidamen-

que si las fibras son separadas
_(esto ocurre autométicamente con una agu-
Ja de Greene o una punta de lipiz como
se demuestra en la figura 42) antes que
601'tz}das (como cuando una aguja biselada
comun se inserta en forma incorrecta como
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se demuestra en la figura 43), ellas se
aproximarin mas estrechamente cuando
aquella se retira 15, 30 34, 73, 74,

Esta aproximacion de las fibras produce
menos pérdida de liquido cefalorraquideo.
Por lo tanto, cuando se usa una aguja euyo
bisel tiene bordes cortantes, éste debe ser
insertado paralelamente a las fibras de la
dura de manera que la aguja tienda a
dividirlas o a separarlas antes que cortar-
las (fig. 44, pag. 188). Esto producird una
herida pequefia en forma de hendidura,
mientras, que al cortar las fibras de través
se originard un agujero en forma de me-
dia luna que tenderd a abrirse cuando
aquéllas se retraigan (comparar figura 43
con la figura 44).

Reposo en Cama. — Si la pérdida de li-
quido es la principal causa de la cefalea,
es razonable pensar que la posicién supina
sin almohada o aun una ligera posicién
de Trendelenburg puede reducir su inei-
dencia. Si esto es asi o no, es discutible.

Sicard 8°, quien fue probablemente el
primer investigador en hacer notar la pér-
dida como causa de la cefalea, recalcd la
importancia del reposo en cama. Arner*
sostiene este punto de vista: ‘‘El reposo
en cama a continuacién de una puncién
lumbar y una anestesia espinal es de con-
siderable importancia profildctica’’. Jen-
nings y Karabin *° estin de acuerdo que
esta precaucién reduce acentuadamente el
trastorno.

Por otra parte, Underwood ® encuentra
una frecuencia de 19 % de cefaleas por
puncién lumbar en sus series y cree que el
reposo en el lecho a continuacién de la
perforacién no la redujo. Jgualmente,
Blau !* y Levin ¥ le dan muy poca impor-
tancia.

Tl autor y sus colaboradores no han co-
locado mucho énfasis en el reposo en ca-
ma sobre la base de un estudio no pu-
blicado de este problema llevado a cabo
en el Wesley Memorial Hospital de Chica-
00, que actué como un hospital de emer-
@encia para la Marina durante la segunda
guerra mundial y donde se efectuaron un
gran nimero de apendicectomias de ur-
gencia bajo anestesia espinal en hombres
jévenes y sanos de entre 18 y 30 anos de
edad, A cincuenta de estos enfermos se

les permiti6 ambular tan pronto como los
efectos de la anestesia espinal se disiparon
(2 a 4 horas) y a un ntmero igual se le
obligd a permanecer en posicién supina sin
almohada durante 24 horas. No se hicie-
ron esfuerzos para asegurar la hidratacion.
La incidencia de dolor de cabeza en los dos
grupos demostré insignificante diferencia.

Desde que se ha demostrado que un agu-
jero en la dura puede no cerrarse durante
dos semanas, es razonable pensar que el
permanecer en cama durante 24 horas seria
de poca ayuda. ;

Administracién de Suero Fisiolégico en
¢l Espacio Peridural. — Kaplan y Arro-
wod 22 han defendido la inyeccién de suero
fisiolégico en el espacio epidural (peridu-
ral) al finalizar la puncion lumbar como
un medio de reducir la cefalea. Ellos ma-
nifiestan, ‘‘Después que la solucién conte-
niendo la droga anestésica fue inyectada
en el espacio subaracnoideo. la aguja se
retiré hasta el espacio epidural. Entonces
se administré una cantidad de 10 a 20 ce.
de suero fisioldgico antes de su retiro. de-
finitivo. La cantidad inyectada dependia
de la resistencia encontrada durante la in-
yeceién. Cuando se hacfa dificil introdueir
un volumen adicional, el espacio epidural
de esa zona se consideraba llenado’’.

Usando esta téenica con una aguja co-
man de calibre 22, fueron capaces de re-
dueir las cefalecas del 7 a 1%. Le efi-
cacia de este método parece depender de
conseguir una carga de presion cerca del
agujero de la duramadre y prevenir el
escape de liquido cefalor raquideo dentro
del espacio epidural, lo que impide el des-
censo concomitante en la presién de aquél.
No esta aclarado si la solucién salina per-
manece en la regién lo suficiente para cum-
plir su nisién. Es concebible que impida
la salida de liquido espinal para que se
forme un codgulo de fibrina o para que la
piaaracnoide cierre la brecha’’.

Evitar las Punciones Trauméticas. —
Deben de ser evitadas las punciones ml-
tiples de Ja dura, de otra manera una oran
cantidad de liquido cefalorraquideo puede
perderse rapidamente (el liquido corre mz’}s
ligero a través de un cedazo que a traves
de una pipeta).
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TABLA XXIII

METODOS USADOS EN LA CLINICA MASON

PARA TRATAR LAS CEFALEAS POSTESPI-

NALES POR BAJA PRESION DEL LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO

T Cuapdq se hace ¢l diagnédstico se prescribe
lo siguiente:

A. Aplicar una venda abdominal apretada
sobre 2 toal]a; de baio antes de que el
enfermo se siente o comience a andar.
é{nzolnamxento: Disminuye el espacio epi-
ural; aumenta la presion d iqui

L , el liquido es-
pinal. .

B. Codeina: 30 mg) y Aspiri
3 pirina 600 mg. para
el dolor de cabeza. R
Razonamiento: Sintomadtico ivi
Skt alivio dec la

C. Ingestion oral de por lo menos 3.000 cc.
de agua durante 4 dias. Si no se consigue
esto, complementarla con 5 % de dextrosa
en agua destilada intravenosa.
Razonamiento: Hidratacion.

D. Nicotinamida (100 mg.) intramuscular-
xr?;:nte 3 _vectes por dia durante 2 dias

zonamiento: Dilatacion o0-
sl del plexo co

E. Pituitrina (1:2000) 1 cc. int
< 5 ramuscular
veces por dia durante 2 dias. i
Razonamiento: Accién antidiurética.

N.B. Vigilar el ‘‘shock pituitrinico’’; si
se produce suspender la pituitr'ma
Nq dar la: droga a enfermos con le-.
sion cardiaca, hipertension, toxemia
preeclampsia o eclampsia. !

II. Si persiste el intenso dolor de cabeza después
de este tratamiento, entonces habrs ue
con;xderar la colocacion de un catéter Iumgar
peridural y la inyeccion de suero fisiolégico

Razonamiento: Disminu i
i 3 ye el espacio epidu-
ral, aumenta la presién del liquido esp?nal.

NOTA: El t_ratamiento asi descrito lleva 3 dias
el tiempo que tarda un suave o mode-
rado dolor de cabeza postespinal— y por
Io_ tanto su eficacia puede ser discutida
Sin embargo, el enfermo piensa que se

esta haciendo algo para
ayudar g
ver su problema. e

Apl.icar la Presién Epigastrica. — Para
reducir las cefaleas Leighton y Ilm-sh‘e](
son“‘:-’ abogan por el uso de una fa]'a.parl';
hernia umbilical inmediatamente .despué(s’
del parto para dar presion epigfstrica Fl;
404 enfermas estudiadas, la ill(fi(l('l](,‘iél. dd(*l

dolor de cabeza fue de 20 % en ¢l grupo
contrel y de 3,4 ¢ en aquellas que F\um-on
provistas de aguel adminiculo como medida
profildetica. (

.Administmcién de A.C.T.H. (Corticotro-
pina) o Drogas Antihistaminicas. — Ortiy
y Van der Iofstadt Alberola 1% han %(‘-‘
nalado que cuando el dolor de cabeza siq.u‘n
a una ';111071‘0:4:1 raquidea es por v:mszlud:‘
una jrritacion meningea; auuque hava hipo-
tension del liquido (-r‘f;llorr:umfd("o. Ellos
basan su opinién en un aumento del nu-
mero de células de este hunior v detienen
el uso de A.C.T.H. (Corticotropina) d‘v 3
a dmgs. o de drogas antihistaminicas prin-
(‘l].).'lhn(‘lll(‘, Antistina o clorhidrato ‘110 di-
etil-amino-etil fenotiazina en dos 13 de
0,1 mg. y 50 mg. respectivamente, para im-
pedir o controlar este aumento,

.Esi e tipo de terapia es suceptible de ser
diseutido. La mera accién de una punm:()n
de la dm.'a casi inevitablemente produce
una }'eaoelén de las meninges como se evi-
d‘en(:xa por el aumento de las células en el
h‘qmdo cerebroespinal (ver Capitulo 22)
El hecho de que el nfimero 2
elevado no significa necesariamente que el
d’olor de cabeza vaya a producirse niI (1:(‘
51 aparcee, sea el resultado especifico .(lvl l"
uritacion meningea. Este aumento del I‘ll‘(
mor()’do_célu]as generalmente se apa(‘i"lll'"
DOr s1 mismo en cl mayor ntimero de ("T\'o‘:
£ producir cefaleas o m4s os])ocif’io'lm‘ : t
S12nos de meningitis, PR

o de células sea

3 . vy ]

'Ll Benadril (clorhidrato de difenidra-
3111,11;4) v la Dramamine (dimenhydrinate)
¢ han usado también como profilaxis del

tipo hipotensivo de dolor de ¢

ki abeza espi-

3 ;
St _)0?1:1:11111011 f“" usé el Benadril en
20815 : & por boca antes de la ope-
1‘:‘1‘”021 Y la misma cantidad por la misma
(:;ln(’”rtr“ 11_\' 3 horas después del acto
1§0 11::(bl;‘0 En los casos en que la via oral
i -ixxtizelt\fgll((‘;qq];lx cantidad se redujo a
horario. Usando‘ lamzlt:(;(}?lm:r)ncml-tel lfl"“'\imf)
profilictica, el antor tll\’(:(SOI; ate § 01131«1
7 o solamente 5 cefa-
leds an 300 casos, vale decir, 1,7 %. Una
Zil.ltml'mr serie control revelg un,a in;-iden‘-
dI«](neI]o:lOflj(())r (l( cabeza espil}al de 94 %.

i apli(-(;) I»)M( A;sos_ de obstetricia a los que
amamina, la enferma “‘recibid
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ocho dosis orales de 50 mg de esta droga
en la siguiente forma: primera dosis des-
pués de la expulsién de la placenta; segun-
Ada dosis 4 a 8 horas méas tarde y las res-
tantes seis dosis a las 7T AM. (5 A.M. para
las madres que amamantaban) y a las
2 P durante tres dias consecutivos. Las
dosis matutinas fueron reguladas para po-
der preceder en 30 minutos al levantarse
de la. cama’ 1%, El uso de la Dramamina
redujo la incidencia del dolor de cabeza
de 38 % observados en los 50 casos de
control a 8% en los 50 casos que recibie-
ron la droga en cuestion.

Cerrar el Agujero de la Dura con Cat-
gut. — Un método de cerrar el agujero de
la dura con catgut fue descrito por Nel-
son # 'y un estudio de control fue llevado
a cabo por Emory 8. El informe de Emo-
ry 8 no demuestra que tal procedimiento
disminuya la incidencia del dolor de ca-
bheza espinal, aunque Nelson 83 creia que
lo hacia.

TRATAMIENTO DEL DOLOR DE
CABEZA POR HIPOTENSION DEL
LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Cada médico que hace un gran n}’lmer’o
de punciones Jumbares tiene su propio me-
todo particular de manejar el prob}er_na
del dolor de cabeza. La rutina en la Ch’n!ca
Mason puede ser hallada en el Gra}f1c9
XXIII. En general, €l trata}rment’o estd di-
rigido a impedir la posterior perdlda.gle
liquido cefalorraquideo y elevar la presion
del mismo. Los siguientes medios 'de conse-
guir estos fines han sido sugeridos ¥y el
hecho de que se han propuesto tantos, es

una prueba suficiente de que mnguno

es enteramente satisfactorio. Debe también
de los dolores

recordarse que la mayoria ;
de cabeza espinales dura solamente de 1 a
3 dfas y en vista de esto un tratamle'n’to
demasiado intenso como la reperforacion,
no puede estar indicado a menos de que
persistan més alld de tres dias.

Reposo en Cama,— Como s¢ ha obser-
vado en el capitulo de profilaxis, los re-

sultados obtenidos por el rep(:so en cama
son objeto de controversias. No hay dudfl
de que la posicién supina sm almohada ali-

via, pero si acorta o no el eurso de la ce-
falea es susceptible de discusion.

Alivio Sintomatico del Dolor de Cabeza.
__Un verdadero dolor de cabeza hipoten-
sivo por puncién dural es raramente ali-
viado por los analgésicos tales como los
calicilatos. Pero, los opidceos como la Co-
deina (de 30 a 65 mg) conjuntamente
con los salicilatos si lo haran y ha sido nues-
tra costumbre administrar Codeina 30 mg
y Aspirina (acido acetilsalicilico) 600 mg
con buen resultado (ver Tabla XXIIT).

Hidratacién. — Se deben hacer todos los
esfuerzos para proveer un equilibrio hidro-
calino adecuado, con tal de que no sea per-
judicial para la condicién fisica general del
enfermo. Tal hecho permitird al plexo co-
roide producir la necesaria cantidad de li-
quido cefalorraquideo.

Debe mantenerse un ingreso diario de
2500 a 3.000 ce. de liquidos, ya sea oral-
mente o, si es necesario, por infusiones
intravenosas. Generalmente, se usan solu-
ciones isoténicas, por ejemplo suero fisi(_)l(’)—
gico 0 5% de dextrosa en agua dest{la-
da 120, Sin embargo, ha sido defendido
ol uso de soluciones hipoténicas en la supo-
sicién de que éstas pueden facilitar la pro-
duceién de flaido espinal 6 5% 88 Baar %
v Salomén ¢ piensan que este tipo de tra-
tamiento reduce definitivamente la inciden-
cia de dolores de cabeza. :

Se puede usar extracto pi?uit,a%'io o Pi-
tressin por su aceién antidiurética para
facilitar el almacenamiento de agua, sl no
existen contraindicaciones como: enferme-
dad cardiaca, hipertension, toxemia, pre-
eclampsia o eclampsia. Se debe notar que
cuando se da pituitrina o drogas andligas,
puede resultar el asi llamado ‘‘shock pi-
tuitrinico’’ caracterizado por palidez fa-
cial, niuseas, eructos, calambres, ¥y de:qeos
de defecar %7. Sin embargo, cuando existe,
hay generalmente dismin.u’eién refl'eja del
pulso sin caida en la presién sanguinea.

Un caso asi se ha observado en la Cli-

nica Mason.

Presién Abdominal. — Se ha demostra-
do que aplicando ¥y luego quitando la pre-
sion sobre el abdomen, se puede hacer des-
aparecer y reaparecer uu dolor de cabeza
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espinal por hipotensién del liquido cefalo-
raquideo '". Bl alivio obtenido por la pre-
sién abdominal es probablemente debido a
la compresion de la vena cava inferior con
consecuente ingurgitacion de las venas epi-
durales v meningeas de la médula en la
regién lumbar. Esto a su vez comprime el
saco dural, determinando un relativo au-
mento de la presién del thiido cerebroespi-
nal, el que es forzado a ir hacia arriba al-
mohadillando el cerebro y evitando su pos-
terior movimiento hacia abajo 17 30,

Se puede obtener una efectiva presion
colocando una o dos toallas de bafio bajo
una faja abdominal y apretandola. En la
(linica Mason este método ha resultado
util pero la presion debe ser adecuada. Sin
embargo, Watson 2! lo ha probado en un
gran grupo de enfermas obstétricas sin
“‘ningtin  resultado positivo’’. Otro pro-
cedimiento muy efectivo es colocar una
cdmara de pelota de basquet-ball desinflada
debajo de la faja y después que ésta ha
sido bien apretada, inflarla.

Inyeccion Espinal y Peridural de Suero
Fisiologico o Suero Glucosado Isotomico.
— Inyeceion Espinal. — En 1923 Jacobeus
v Frumerie ** describieron dos casos de
cefaleas severas que fueron aliviadas resta-
bleciendo la presion del liquido cefalorra-
quideo a valores normales con una inyec-
«ién de suero fisiologico en el espacio sub-
aracnoideo. Desde entonces han aparecido
diversos articulos confirmando estos resul-
tados 2 13, 8% 90 (Flesne *3 eree que este mé-
todo tiene éxito en por lo menos 50 %
de los casos. La cantidad de 5 % de dex-
trosa en suero salino normal que este autor
inyecté en el espacio subaracnoideo varié
de 15 a 85 ce., siendo el término medio de
36 cc. El manifiesta: ‘‘Se ha hecho una
tentativa de restablecer la presién a la de
la lectura inicial (la marcada en el momen-
to de la perforacién original) a menos que
la cantidad requerida resultara excesiva,
en cuyas circunstancias se-considerd ade-
cuado una aproximacién dentro ‘de los li-
mites normales’”. En los casos que- estudié,
la presién del lignido cefalorraquideo se
registré cuando se hizo la puncién. Luego,
en” los enfermos que tenian cefaleas, para
cerregirlas se administraba la cantidad de
solueidbn necesaria para aproximarse al re-

gistro de la presién primitiva del liquido
cefalorraquideo. :

Inyeccion Peridural. — Rice y Dabbs ™,
Risholm 2 y Denson y otros® han demos-
trado que se pueden obtener efectos simi-
lares (o inyecciones epidurales. Rice y
Dabbs®* han usado catéteres peridurales
colocados en forma permanente lo mismo
que agujas espinales comunes para introdu-
cir la solucién en el espacio epidural, ya
sea en el drea caudal o lumbar encontrando
preferible el catéter. Su tdenica es la si-
guiente: ‘‘La cantidad de suero fisiolégico
inyectada dentro de dicho espacio varia
erandemente con el enfermo tratado. TLa
dosis media total en nuestras series fue de
82 ce. Nuestro esquema general cuando se
usa el método de administracién con caté-
ter consiste en una dosis inicial de 20- ce:
a 30 cc.. Al enfermo le esta entonces permi-
tido sentarse y el resultado comtin es que
el dolor de cabeza se vaya completamente.
El paciente es luego vuelto a controlar en
una hora. A menudo hay todavia un peque-
fio malestar y se inyecta una dosis adicio-
nal de 30 ce. En un buen ntimero de nues-
tros casos esto ha sido todo lo que se ha
requerido. El catéter se deja colocado,
adherido al costado del enfermo, obstru-
véndose el extremo distal con una tapa es-
téril Luer-lok. Al dia siguiente, se lo exa-
mina y se inquiere sobre su cefalea. Se dan
posteriores inyecciones si son necesarias.
Esto fue necesario solamente en los casos

-mas rebeldes’’. Los 22 enfermos estudiados

con tipicos y graves dolores de cabeza post-
espinales obtuvieron ‘‘resultados satisfac-
torios’’. Denson y otros ® han encontrado
que una sola inyeccién epidural de suero
fisiologico a través del canal caudal ha ali-
viado 84 % del dolor de cabeza espinal y
que un adicional 9 % obtuvo ecasi completo
alivio. Aqui, como en la técnica de Rice y
Dabbs 91, la -esencia del tratamiento con-
siste en elevar la presién epidural en las
regiones sacra y/o lumbar, la que a su vez
disminuye el volumen del liquido cerebro-
espinal que ¢l saco dural de estas porcio-
nes puede acomodar, -ubicando al cerebro
de nuevo en su'flaido almohadén.

Los defensores de ambas téenicas recal-
can que éstas estdn reservadas para el dolor
de cabeza espinal grave y persistente, No-

S
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sotros hemos tenido ocasién de valorar estos
procedimientos en la Clinica Mason. Re-
cientemente, tres de nuestros casos de cefa-
leas han caido en esta categoria. En todos,
el tratamiento fue efectivo. Un paciente
requiri6 tres inyecciones de suero fisiol6-
gico y los otros solamente una.

Parecerfa que de estos tipos de inyec-
ciones, la epidural seria la mis préictica
desde que no habria que volver a punzar
la dura y asi no se estableceria una nueva
via para la pérdida del liquido cerebro-
espinal.

Plexo coroide dilatado. — El liquido ce-
rebroespinal es formado primariamente por
el plexo coroideo y si este plexo se dilata
v se mantiene un equilibrio positivo del
agua del cuerpo, la compensacion de la
pérdida del liquido cerebroespinal puede
ser posible. Con esto en mente, Moyson y
Lambiotte ** sugirieron el bloqueo del gan-
alio cervical superior y otros han defendido
el uso de las siguientes drogas con éxito
variable: 1) cafeina con benzoato de so-
dio8'; 2) tartrato de ergotamina #3-"%;
3) dihidroergotamina %¢; 4) alcohol intra-
venoso °%; 5) nicotinamida*: 6) cafergot
(tartrato de ergotamina y alcaloide de ca-
fenina)®; 7) Invocan (estrichina)®;
8) acetato de desoxicorticosterona 100-10% y
9) Tartrato de Roniacol (Tartrato de B-
pyridyl earbenol)?%2. .

Dehe recordarse que hasta ahora ningu-
na droga ha sido satisfactoria en todos los
asos.

Psicoterapia. — Agregada a la te_rapia
especifica resefiada mds arriba, el factor
psicoterdpico no debe ser pasado por altP.
Hart v Whitacre * manifiestan, “Adex_nas
del tratamiento definitivo, al factor psico-
oénico debe prestérsele atencion. Cuando
tal factor estd indudablemente presente, la
psicoterapia puede resultar beneficiosa. Ha
sido provechoso persuadir a los doe’tores,
enfermeras v todos los demds que estan en
contacto con el enfermo no llamarle la
‘atencién sobre la posibilidad de que su
dolor de cabeza sea una consecuencia de
la anestesia espinal. El paciente que no
tiene conocimiento de esta complicacion es

menos probable que se convierta en una
de sus vietimas™’.

10.

it

12.

13.

14.
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16.
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CAPITULO 21

Dolor de Espalda

L dolor de espalda a continuacion de un

bloqueo regional, particularmente del
espinal, no es ni una grave ni una incapa-
citante complicacion, pero puede ser mo-
lesta para el enfermo, el cirujano y el
anestesista. Dado que normalmente el mé-
dico atribuye muy poca importancia a este
inconveniente cuando aparece después de
bloqueos en los que no se ha intentado
una anestesia espinal o epidural, este
capitulo tratard principalmente del dolor
de espalda que sigue a los bloqueos ra-
quideo y peridural. La incidencia de esta
complicacién varia del 2 al 25 %, depen-
diendo del tipo de investigacién usado *-.

ETIOLOGIA

El dolor de espalda puede producirse
después de cualquier tipo de anestesia ¥
su fiecuencia después de los procedimien-
tos de bloqueo no es probablemente mayor
que después de la anestesia (,:91_101':11 G )
De todas maneras, cuando se produce des-
pués de la raquidea, se le echa inevitable-
mente la culpa a este procedimiento tanto
por parte del médico, como por el enfermo,
sin tener en cuenta si ocurre en el lugar
de la puncién espinal o en un area no re-
lacionada a ella. En la mayorfa de estos
casos el cirujano, particularmente cuando
¢l no ha administrado la anestesia, acepta
la suposicién como un hecho y mo hace
ninguna tentativa de establecer la causa
del dolor por examen directo o pregun-
tando: 1) gexistfa el dolor antes de la
anestesia? 2) ¢es causado por cambios ar-
triticos? 3) es el resultado de metédstasis
carcinomatosa? 4) ¢hay evidencias por ra-
yos X de alteraciones en el sitio de la
perforacién espinal? y 5) :qué factores
psicolégicos, si es que existian, estin in-
voluerados?

Es interesante notar que Arner?, des-
pués de estudiar 1.191 enfermos, 602 de
los cuales fueron examinados por interro-
gatorios y 588 por exdmenes clinicos y es-
tudios radioldgicos, encontré que un total
de 233 enfermos (19,6 %) tenia dolores de
espalda, pero manifiesta, ‘“...solamente en
35 casos (3,0 %) habia alguna relacién en-
tre la operacién y el dolor de espalda posi-
ble o probable’’.

En muchos casos la etiologia exacta del
dolor de espalda atribuible a anestesia es-
pinal o epidural es desconocida, pero se ha
propuesto la siguiente:

Relajacion de la Musculatura de la Es-
palda. — Un naimero de autores menciona
este hecho como posible causa y anatémi-
camente es una explicacién plausible ® 3 6.
Normalmente la espalda se eurva en la re-
gién lumbar y en muchos enfermos esta
curva esta acentuada, como en el enfermo
lordésico. Cuando se hace yacer supinos a
los pacientes, los que padecen de lordosis,
sin soporte adecuado para la curvatura
lumbar, pueden acusar dolor. Cualquier
enfermo que esté confinado en cama por
un periodo de tiempo, se quejard de dolor
de espalda, ya sea durante el lapso que
esté en el lecho "o cuando por primera vez
comience a caminar, haya tenido o no anes-
tesia. Si no solamente ha estado en la po-
sicién supina, sino que la mayoria de sus
misculos se han relajado por un bloqueo
regional, la curvatura lumbar al desapare-
cer su apoyo museular, automaticamente se
aplana debido a la gravedad (ver fig. 45).
Bl efecto de este aplanamiento es estivar
los musculos, los ligamentos y las edpsulas
de unién de la médula, de manera que
cuando vuelven las funciones motoras y
censoriales, el drea lumbar se hace dolorosa.
Por consiguiente, desde que este dolor estd
generalmente limitado al drea lumbar y en
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Figura 45.- (A) Curva lumbar normal. (B) Curva lumbar ‘‘aplanada o estirada’’ como
resultado de la paralisis de los nervios sensitivos y motores de las dermatomas y la con-
secuente relajacion de los misculos de la columna vertebral,

ella se efectia mds frecuentemente la pun-
c¢ion, el enfermo lo achaca al procedimiento
anestésico. :

Traumatismo de la Estructura Anato-
mica, — El traumatismo de los ligamentos
intervertebrales, del periostio de la vérte-
bra, del anillo fibroso (disco interverte-
-bral), de los vasos sanguineos de estos
tejidos, de los tejidos subeutdneos o una
combinacion de todos ellos ha sido citada
como causa de dolor de espalda 2 ¢ 9 10,
11, 12

Se ha demostrado que si se inyecta so-
lucién salina hiperténica en el ligamento
espinal, el periostio o los misculos dorsales,
un dolor agudo y profundo se siente por
esta presién mecdnica 3. Por consiguiente,
parece razonable esperar que la hemorragia
deéntro del ligamento causado por una agu-
ja .?iu buena punta o por miltiples explo-
raciones independientemente del ealibre de
la_aguja, puede producir el mismo tipo de
algia.

Bl dafio al disco intervertebral causado
por la aguja de punecién raquidea ha sido
propuesto como una posible causa del do-
lor de espalda después de la puncién por
Pease!® y Dripps y Vandam !'. Wiber 14
durante la realizacién de operaciones en la
region dorsal bajo anestesia local, ha cau-
sado dolor lumbosaero: presionando en la

superficie externa del anillo Fibroso y Tiind-
blom !> durante la discografia ha notado
dolor cuando la aguja se inserta dentro
del disco. Sin embargo, en una comuni-
cacion personal a Arner 2, Lindblom refiere
que mds de 500 punciones del diseo han
sido llevadas a cabo usando Diodrast (iodo-
p‘_\'rauet) sin ninguna complieacién inme-
diata. No obstante, ha aparecido en la lite-
ratura médiea cierto namero de trabajos
citando lesiones del disco a continuacién
de punciones espinales 16 17, 18, 19,

Lesiones por la Posicién del Enfermo. —
A continuaeién de instalarse -la anestesia
raquidea con pardlisis tanto motora como
sensitiva, no es desusado que al enfermo
se lo maneje descuidada y bruscamente
En otras palabras, el estiramiento doloroso
de los musculos y ligamentos puede ocu-
rrir en el drea anestesiada, sin queja de
parte del enfermo o contraccién de los
miisculos para evitar este trauma. Esto es
particularmente cierto en el que debe ser
sometido a una intervencién para lo que
se indica la posicién de litotomia (postura
que en si misma tiende a estirar la curva-
tura lumbar). Raramente ambas piernas
son elevadas o bajadas al' mismo tiempo
v hay poea preocupacién por que éstas se
flexionen ampliamente o no. Es comtin que
estos pacientes se quejen amargamente en

DOLOR DE ESPALDA 203

el periodo postoperatorio de dolores de es-
palda bajos con irradiacién a los muslos
v a las pantorrillas. Se ha llegado a la
conclusién en la Clinica Mason de que
gran parte de estos inconvenientes, espe-
cialmente a continuaciéon de la posicién de
litotomia, pueden ser atribuidos a mala
posicién del enfermo, se le haya adminis-
trado una anestesia general o espinal.

Lesion Derivada del Acto Quirtrgico.
— Un separador mal colocado durante una
operacién pélvica o una extracciéon con
forceps durante un alumbramiento vaginal
pueden lesionar un nervio, trayendo como
resultado un dolor de espalda bajo con ra-
diacién ciética,

Infeccién, — Han habido referencias so-
bre discos intercostales infectados, absece-

sos epidurales y/o 6steomielitis. siendo evi-'

dente que tales condiciones originan el do-
lor de espalda 2% 2122,

Aspectos Psicoldgicos. — En la Clinica
Mason se realizan bloqueos peridurales con
preferencia a los raquideos informéandosele
al enfermo de que no estd recibiendo una
anestesia espinal. En estos casos, la queja
de dolor de espalda ha sido notablemente
poco frecuente, aunque las Jesiones del 1i-
gamento, ete., durante la colocacion de l'a
aguja en el espacio epidural deben ocurrir
con la misma frecuencia que durante los
bloqueos espinales. Por lo tanto, se plantea
el interrogante de que si la lesion causada
por la aguja a los tejidos subeutdneos, liga-
mentos espinales, periostio del hueso, ¥/0
los misculos, debe considerarse como causa
primordial del dolor de espalda a continua-
¢ién de un bloqueo espinal y de porqué la
frecuencia e este trastorno luego de un

* bloqueo peridural no es tan grande como

después del subaracenoideo. Evidentemen-
te, la aguja en su camino al espacio peri-
dural debe atravesar estas estructuras ana-
témicas en la misma forma que en el blo-
queo espinal y en la mayoria de los casos,
las agujas usadas para las anestesias epl-
durales son mayores, Hista pregunta no se
hace para significar que la lesin a estas
estructuras no pueda provocar dolor de
espalda o que el algia-después de cada uno

de estos tipos de anestesia no sea real.

Bl hecho en si es desconcertante y merece
posterior estudio.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas del dolor de es-
palda a continuacién de la anestesia espi-
nal o epidural son:

Dolor Superficial o Profundo. — Si el
dolor es causado por la puncién, general-
mente no se distribuye a lo largo del ner-
vio cidtico. Cuando este hecho se presenta.
indica lesién por defectuosa posicion del
enfermo o por la operacién en si.

Espasmo Muscular. — Si el dolor es in-
tenso, el médico que examina los museculos
del drea lumbar comprueba que estin es-
pésticos y el enfermo con toda probabili-
dad limitard sus movimientos. El espasmo
muscular puede ser uni o bilateral.

Rayos X.— Generalmente los estudios
radiolégicos de la columna vertebral son
negativos. Sin embargo. en algunos casos
la mielografia o la discogratia pueden re-
velar cambios orgénicos originales o no por
los procedimientos de bloqueo regional 2.

PROFILAXIS

(fomo se ha hecho notar en otros capitu-
los relativos a la anestesia raquidea, se hace
la tentativa en la Clinica Mason ‘de usar
otros procesos de blogueo regional como
bloqueos epidurales, del nervio ecidtico y
femoral, del plexo celiaco, intercostales, ete.,
con preferencia a la anestesia espinal. Esto
no se basa en el temor de que puedan pro-
dueirse las serias complicaciones de la ra-
quidea, por ejemplo el sindrome de la cola
de caballo; sino mds bien para evitar fre-
cuentes y menos serios pero molestos inei-
dentes como el dolor de espalda y la cefa-
lea. Cuando se emplea ia raquidea o la peri-
dural, una o més de las siguientes precau-
ciones pueden ayudar a evitar el dolor de
espalda. ;

Mantenimiento de la Curvatura Lum-
bar Normal. — La curvatura lumbar nor-
mal debe mantenerse sosteniendo adecua-
damente la espalda mientras el enfermo
estd sobre la mesa de operaciones, lo mismo
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que en la cama despuds de ser intervenido
hasta que el bloqueo se haya disipado por
i mismo. Esto es necesario dado que las
anestesias espinal y epidural haeen que
la espalda pierda la mayor parte de su
soporte muscular durante el tiempo que
el anestésico es efectivo. Esto es de capital
importancia en el caso del enfermo lor-
dotico.

Evitar Lesionar los Tejidos. — Deben
hacerse todos los esfuerzos para evitar las
punciones multiples — si no puede 1llegarse
al lugar deseado después de dos o tres ten-
tativas debe pensarse en otro tipo de anes-
tesia, especialmente si el enfermo se excita,
1o coopera o si se opone a la continuacién
del bloqueo. Si a pesar de esto, se sigue
adelante con el mismo, el enfermo achacari
cualquier dolor o complicacién posterior al
procedimiento, sin tener en cuenta si existe
o no relacién con él y, si se lo efecttia bajo
protesta, la corte puede sostener un cargo
de ‘‘ataque téenico’’ 23,

Colocar Cuidadosamente al Enfermo. —
Cuando se use la posicién de litotomia, am-
bas piernas deben elevarse y bajarse al
mismo tiempo; debe evitarse la exageracién
de la abduccién y de la flexiéon y una vez
que el enfermo esté en posicién, el cirujano
o las enfermeras no deben moverlo brusca-
mente de una posicién a otra.

(fuando se utilicen otras posiciones, (late-
ral. deciibito, inclinado, ete.) también es
necesario que se mueva al paciente con
suavidad, y sin tironeamientos intempes-
tivos.

Evitar la Infecciéon. — Dado que cual-
quier transgresion en la téenica puede
originar una infeccién, un abeeso u otros
procesos dolorosos, debe asegurarse la asep-
sia (ver Cap. 22).

No Usar la Palabra “Raquidea”. —
(C'unando el médico hable de una anestesia
raquidea ¢on un enfermo, debe usar térmi-
nos como ‘‘bloqueo lumbar’ o ‘‘bloqueo
subaraenoideo’’. Muchos enfermos achaca-
ran cada pequeiio dolor o sufrimiento al
bloqueo espinal, porque sus amigos se han
quejado después de este tipo de anestesia o
porque han leido sobre sus enojosos efectos

en una revista o periédico. Bl personal del

hospital debe también ser prevenido contra
el uso del término ‘‘raquidea’’.

TRATAMIENTO

Antes de instituir el tratamiento de ru-
tina para el dolor de espulda persistente,
deben hacerse todos los esfuerzos para
establecer el diagnéstico correcto. La fisio-
terapia y el ejercicio que a menudo son
beneficiosos cuando el dolor es debido al
prolongado reposo en cama, pueden hacer
mas dolorosos ciertos cambios degenerativos,
tales como las artritis o las metastasis car-
cinomatosas.

Si el dolor es superficial, generalmente
pasard en un dia o dos y una ‘“habil indi-
ferencia’’ con expectacion armada seran
suficientes. Sin embargo, si un hematoma
se ha formado en los tejidos, puede ser
necesario el calor, la fisioterapia y el con-
trol del dolor con grandes dosis de acido
acetilsalicilico (aspirina) (1200 a 1500 mg),
Tolserol, ete. y/o un opidceo. La infeceibn
debe recibir la terapéutica necesaria: anti-
biéticos, drenaje, etc. .
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CAPITULO 22

Meningitis e Irritacién Meningea

LA meningitis es una complicacién grave

de los bloqueos regionales. Puede apa-
recer a continuacién de una punciéon lum-
bar aislada; de una anestesia raquidea de
una peridural o de un bloqueo paraverte-
bral 1. 18 49,50 T enfermo que sobrevive a
una meningitis puede quedar incapacitado
por sus secuelas. Afortunadamente, los me-
dios de esterilizacién actuales y la toxicidad
decreciente de los agentes anestésicos locales
han hecho que tanto la meningitis séptica
como la aséptica consecutivas a un bloqueo
regional sean relativamente raras.

“.Ir%‘ltaf:’lén Meningea. — Los términos

rritacion meningea’’ y ‘‘meningismo’’
puo.den ser usados indiferentemente para
{ndlcm' un grupo de signos y sintomas que
nrlclu_ye: 1) rigidez cervieal; 2) signo de
Kernig positivo; 3) nduseas v vémitos v 4)
una aumentada presion del liquido cefa-
lorraquideo.

La irritacién meningea no irae cambios
Qzltolégicos fundamentales en el liguido ce-
ffl}Ol' raquieo aparte de un aumento de pre-
siém. Puede preceder a la iniciacién de una
meningitis séptica o aséptica, pero también
puede acompafiar a enfermedades tales
como la neumonia y nunca evolucionar a
la meningitis.

Meningitis. — Esta es una inflamacién
de las tres membranas que envuelven al
cerebro y la médula espinal, es decir, la
dur{unadx'e, la piamadre y la aracnoi-de’s L
Estd caracterizada por malestar general
dolor de cabeza, fiebre, rigidez de eabon’l
Y liullazgos positivos en el liquido cofalm'rz‘-
quideo. Es una entidad especifica y puede
ser clasificada como séptica o ﬂséy;tica.

““Meningitis séptica’ es un término usa-
do para indiear una meningitis en la que
se pueden encontrar bacterias en el liquido
cefalorraquideo 20, 21,

“Meningitis aséplica’ denota una con-
d_iciéu inflamatoria en la cual todos log
signos y sintomas de una meningitis estan
presentes, excepto los microorganismos que
no se pueden encontrar en el liquido cefa-
lorraquideo 20. =1,

KEs una lastima que el término ‘‘menin-
gismo’’ sea usado a menudo erréneamente
como sinénimo de ‘‘meningitis aséptica’’.
El meningismo es s6lo una parte del cuadro
clinico de la meningitis aséptica, cuyo diag-
néstico debe establecerse por el examen del
liquido espinal. Para evitar cualquier mal
entendido, en este texto se prefiere el tér-
mino ‘‘irritacién meningea’’ a su sinénimo
‘““meningismo’’.

ETIOLOGIA

_()ada vez que se penetre en los espacios
epldl}ral o subaracnoideo, puede producirse
una n-rit'acién meningea que origina o no
una meningitis aséptieca o séptica.

If'r.itacién Meningea. — Las causas es-
I)(’lelC.aS de la irritacién meningea aislada
a continuacién de un bloqueo regional, en
un enfermo sin enfermedad infecciosa, son
g.eneralmente desconocidas. Con toda .;ep;u-
ridad, ellas son las mismas que las que
px-qducen una meningitis aséptica, pero el
estimulo inicial y la reaceién inflamatoria
l‘(’.?llltallte son menos graves y se calman
mas rapidamente. .

P01" otra parte, si un proeceso infeceioso,
por ejemplo una neumonia, esti presente
en el momento en que se efectfia el bloqueo,
se .puc‘.de razonablemente deducir que la
irritacién que siga serd debida a esa en-
fermedad antes que al bloqueo. Sin em-
bargo, la posibilidad de que la técnica
anestésica sea responsable, no se puede
descartar.
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Meningitis Aséptica. — La meningitis
aséptica puede ser causada por uno o més
de los siguientes factores: 1) el agente
anestésico local; 2) catéteres o agujas co-
locadas permanentemente; 3) hemorragia;
4) puncién de la dura y 5) procedimien-
tos diagnésticos y/o quirtrgicos.

Agentes Amestésicos Locales. — Anti-
ouamente la meningitis aséptica por el
uso de drogas tales como la Spinocaina
(sulfato de estrienina, Novocaina, pasta
de almidén, aleohol y solucién salina nor-
mal), Tropococaina (benzoiltropeina) y
Stovaina (amilocaina), ete., no era infre-
cuente, Hoy dia, con los refinamientos
en la sintesis y los adelantos en el envase,
los anestésicos locales como: Pantocaina,
Novocaina, Meticaina, Intracaina y Nu-
percaina, no causan por lo general irri-
tacion quimica de las meninges, con tal
de que se usen en las dosis comunmente
recomendadas. Sin embargo, en un muy pe-
queiio ntimero de enfermos, los tejidos
nerviosos pueden ser acentuadamente irri-
tados por el agente local. Merritt y Fre-
mont-Smith 22, sefialan que la inyeccién
de cualquier sustancia extraia dentro del
espacio subaracnoideo producird alguna
forma de irvitacién de las meninges. La
reaccién a los agentes anestésicos locales
anteriormente mencionados, es generalmen-
te minima, pero en raras ocasiones el te-
jido nervioso puede demostrar hiperergia;
esto es: el tejido reaceciona en una forma
normal, pero exagerada (ver Capitulo 8).
En tales circunstancias puede manifestar-
se una meningitis aséptica.

Catéteres Permanentes. — En la mayo-
ria de los casos en que se requieren perio-
dos prolongados de analgesia, los catéteres
plasticos y ureterales han reemplazado a
las agujas que se colocaban permanente-
mente para la anestesia espinal y peri-
dural.

Su securidad, tanto como sus cualida-
des no irritantes, han sido demostradas 2%,
Sin embargo, su mera presencia como un
cuerpo extrafio, ya sea en el espacio sub-
aracnoideo o epidural, puede determinar
una irritacion meednica e inflamacion.

En tres casos observados en la Clinica
Mason, en los que se dejaron catéteres

plasticos en el espacio epidural después
de la intervencién con el propdsito de cal-
mar el dolor en el postoperatorio, se des-
arrollaron signos y sintomas de irritacién
meningea de 12 a 24 horas después del
acto quirtirgico. Los catéteres usados y el
equipo necesario para colocarlos habian
sido esterilizados al calor. Se administra-
ron 7 cc de una solucion al 2 % de Xylo-
caina (lidocaina) sin adrenalina a través
de ellos. Bl alivio de los signos y sintomas
de la irritacién meningea ocurrié en todos
los casos dentro de 12 horas después de
retirados.

Los siguientes interrogantes surgen con
respecto a estos tres casos: ;qué causé la
irritacién? y ;qué forma especifica de re-
accién resulté? En estos casos el trastor-
no pudo haber sido causado, o por el agen-
te anestésico loeal, como fue sugerido por
Cleland 2, o por los catéteres plésticos.
Creemos que o fueron los catéteres o al-
ouna causa desconocida la responsable.
Esta suposicién estd apoyada en el hecho
de que mis colaboradores y yo hemos em-
pleado soluciones al 2 % de Xilocaina
(lidocaina) en la analgesia peridural lum-
bar a dosis tinica, lo mismo que en caudal
continua (téenica de la aguja maleable)
en mis de 1.700 casos sin eausar ninguna
irritacién. Otros autores han encontrado
que la Xilocaina no es irritante cuando no
estii en contacto con iomes metélicos, eteé-
tera 29-27, Dado que estos enfermos mejo-
raron répidamente a continuacién del re-
tiro de los catéteres plisticos, no existia
indicacién para una puneién espinal diag-
néstica; por lo tanto, no se determing si
existi6 o no meningitis. La rdpida desapa-
ricién de los signos y sintomas indicarian
probablemente sélo irritacién meningea.

Hemorragia. — La hemorragia subarac-
noidea puede ocurrir después de una pun-
¢ion lumbar por: 1l)ruptura espontinea
de un vaso cerebral o medular 2%; 2) cam-
bios en la presién del liguido cerebroespi-
nal o 3) lesion de los vasos por la coloca-
cién de la aguja 2°-31. Si el enfermo tiene
una diseracia sanguinea o estd recibiendo
terapia anticoagulante en el momento en
que la pérdida de sangre comienza, la si-
tuacion es doblemente peligrosa. Jackson (2
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ha demostrado que si la sangre consigue
entrar en el espacio subaracnoideo, pue-
den producirse signos de meningitis asép-
tica —él llama a esta condieién ‘‘menin-
oitis aséptica hemogénica”— En la Cli-
nica Mason nosotros hemos visto un caso
de hemorragia subaracnoidea grave, es-
pontanea, que presentaba todos los signos
v sintomas de una meningitis aguda. Su-
cedié en el tercer dia del postoperatorio
a confinuacién de un bloqueo intercostal-
esplienico (celiaco) para una reseceion
gastrica. Bl diagndstico fue establecido
pory una puneién espinal. Aunque este
caso mno estd relacionado con el proceso
anestésico, confirma el hecho de que la
pérdida de sangre subdural puede produ-
c¢ir los signos de una meningitis aséptica
aguda %,

Puncién de la Dura. — Aun una pun-
¢i6on lumbar diagndstica puede producir
un aumento en el liquido cefalorraquideo
de 50 a 100 células y producir los signos
de la irritacién meningea. Sin embargo,
muy raras veces se origina una meningitis
aséptica por este simple hecho si se han
esterilizado correctamente las agujas usa-
das, a menos que los vasos sanguineos ha-
van sido lesionados también.

Procedimientos de Diagndstico y/o Qui-
ritrgicos. — No es raro que se realice una
mielografia antes de la cirugia del disco
lumbar siendo la raquidea la anestesia de
cleceién. Se puede producir una meningitis
aséptica a consecuencia de cualquiera de
estos procedimientos o por las drogas in-
yectadas. Ademas, si aparte de lo anterior
la dura es traumatizada durante la opera-
cién, se ha introducido otro factor etiolé-
gico. Los tnicos casos probados de menin-
gitis aséptica que mis colaboradores y yo
hemos visto, ocurrieron en esta clase de
casos. La enferma era una mujer blanca
de 36 anos de edad, de la que se sospe-
chaba que tenia una rotura de disco in-
tervertebral. Un mielograma con Pantopa-
que (ethyl iodofenilundecilato) tres dias
antes de la operacion confirmé el diagnds-
tico. El Pantopaque fue recuperado, ex-
cepto unas ‘‘pequenas gotas de aceite’’. La
anestesia espinal con Pantocaina y la ope-
racion transcurrieron sin trastornos. Sin
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embargo, en el segundo dfa del postopera-
torio la enferma comenzé a quejarse de un
dolor de cabeza que persistia en todas las
posiciones. En el tercer dia aparecié fiebre
de 39 a 402; signos de rigidez cervieal y la
frecuencia de sus prlsaciones era de 120.
La puncion espinal reveld: 1) aumento de
presion; 2) ausencia de glébulos rojos;
3) 1.210 glébulos blancos, 79 % polimorto-
nucleares, y 21 % linfocitos; 4) el sedimen-
to fué negativo, excepto por ‘‘restos amor-
fos y células blancas’; 5) los cultivos de 24
y 72 horas fueron negativos; 6) la deter-
minacién de los cloruros y la glucosa fue
normal y 7) el contenido proteico fue
elevado.

Inmediatamente después de esta pun-
c¢ién espinal, se instituyé una terapéutica
con Terramicina de amplio espectro an-
tibiotico, de modo que si los cultivos hu-
bieran resultado positivos, la droga habria
podido controlar la infeecién mds rapida-
mente. En el 49 dia su temperatura se elevd
a 41° v luego, lentamente, bajo, llegan-
do a 36,8° al 8% dia. Fué dada de alta al
duodéeimo dia sin rastros de secuelas neu-
rologicas. ;

La causa exacta de la meningitis asép-
tica es dificil de determinar en este caso,
pero pudo haber sido el mielograma de
diagnéstico, el proceso anestésico en si
mismo, la lesién quirtargica de la dura,
o una combinacién de estos.

Meningitis Séptica. — Lia incidencia de
la meningitis séptica varia ampliamente.
Thorsén * estimé su frecuencia en 1 en
800 casos, y Arner® un caso en 21.230.
Bl hecho, estadisticamente, es de poca sig-
nifieacién, excepto para sefalar que esta
complicacién muy grave existe. La compli-
cacién es causada por la introducion de
bacterias en el espacio subaracnoideo. Es-
to puede ocurrir debido a: 1) técnica de-
ficiente de esterilizacién de los instrumen-
tos y las ampollas; 2) mala téenica en la
colocacién de la aguja; 3) lesion o 4) éje-
cucién de una perforacién espinal en un
enfermo con una bacteriemia.

Se han observado casos de abscesos epi-
durales u osteitis a continuacién de una
puncién espinal #3-35-61 " Cualquiera de es-
tos puede ser seguido de una meningitis
séptica. :
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SIGNOS Y SINTOMAS

Mientras que los signos y sintomas pre-
coces de la irritacién meningea y de la
meningitis son casi los mismos, los pro-
ducidos solamente por la primera se re-
suelven en 2 6 3 dias y habitualmente mo
se agravan. Bl malestar general, el dolor
de cabeza y ocasionalmente la leve rigidez
de la nuca (signos comunes a ambas eom-
plicaciones) Ilevan al médico a examinar
el liquido cefalorraquideo, con el deseo
de establecer un diagnéstico definitivo.
El principal método de diferenciacién en-
tre la simple irritacién meningea y los.
dos tipos de meningitis, es el andlisis de
laboratorio del Iliquido cefalorraquideo.
Tsta es la Ginica forma de establecer el
diagnéstico, salvo que se desee esperar ain
més..

En general, la meningitis aséptica o
séptica producird los siguientes signos y
sintomas, que en la segunda pueden ser
de iniciacién mas rapida y de curso mas
fulminante.

Dolor de Cabeza.— Este generalmente
sefiala el comienzo, ya sea de una simple
irritacién meningea o una meningitis. Al
principio es débil pero aumenta en severi-
dad v posee un cardcter ‘‘estallante’” a
medida que la meningitis se desarrolla 20.
Estd presente en todas las posiciones y en
todos los momentos, y esti asociado con
hipertensién del liquido cerebroespinal, lo
que lo diferencia del simple dolor de ca-
beza asociado- con hipotension del liquido
cefalorraquideo. De acuerdo a Brain 20,
““Pyuede ser difuso o principalmente fron-
tal y generalmente se irradia hacia la
parte baja por el cuello vy a la espalda, es-
tando asociado con dolor en la columna
que se irradia a las extremidades, especial-
mente las inferiores.”” Si bien es cierto que
una presién alta del liquido cefalorraqni-
deo estd asociada a este tipo de dolor de
cabeza, no necesariamente lo origina. Ma-
cintosh 11, manifiesta: ‘‘Es extremadamen-
te dudoso que la mera elevacién de la
presién del fluido espinal origine cefa-
leas. Symonds informa sobre un caso en
el cual se inyecté suero fisiolégico en el
espacio subaracnoideo, elevindose la pre-

sién normal del enfermo, de 170 mm de
agua a 550 mm durante algunos minutos
sin causar sintomas, Hay estados patoldogi-
cos que originan similares elevaciones ten-
sionales y, sin embargo, no causan dolor de
cabeza’’.

Fiebre. — La temperatura varia entre
37 15 y 389C, pero en casos de meningitis
aguda puede llegar a 40 y 41°C.

Pulso. — El pulso puede ser normal o
lento, es decir, 50 a 60 pulsaciones al co-
menzar el proceso. Cuando comienza a
aumentar por encima de su promedio ha-
bitual, indica el principio de una meningi-
tis aguda.

Respiracién, — Hay generalmente un le-
ve aumento en la frecueneia respiratoria,
pero si se origina una meningitis séptica
y no es controlada por antibiéticos, podran
observarse respiraciones irregulares.

Vémitos. — Por lo general no se pre-
sentan.

Convulsiones. — HEstas se presentan ra-
ramente en el enfermo adulto pero son
frecuentes en el nifio.

Signos Especiales de Irritacién Menin-
gea, — Generalmente estan presentes: la
rigidez cervical, el signo de Kernig y el
signo de Brudzinski .

Examen del Liquido Cefalorraquideo. —
Como se mencioné previamente, la com-
posicién del liquido cefalorraquideo es el
factor decisivo para determinar si el tras-
torno que presenta el enfermoe es una me-
ningitis aséptica o séptica o una simple
irritacién meningea (ver Tabla XXIV).

Irritacion Meningea. — Cuando aparece
irritacién meningea solamente, la presién
del liquido cefalorraquideo es superior a
la normal, pero el ntmero de células es
normal o ligeramente aumentada (50 a
100 6 menos por mm?) y el liquido es
claro. La glucosa, las proteinas y los clo-
ruros se encuentran dentro de la normali-
dad pero en algunos casos, los altimos dos
pueden estar ligeramente disminuidos. No
se encuentran bacterias.

Meningitis Aséptica. — En la meningi-
tis aséptica hay un aumento del contenido
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TABLA XXIV

ANALISIS DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO EN LA IRRITACION MENINGEA, LA MENIN-
GITIS.ASEPTICA Y LA SEPTICA

Liquido espinal Irritacion

Meningitis Meningitis
normal meningea aséptica « séptica =
Presion 110 mm. H,O Elevada | Elevada Elevada
Color | Claro Claro | Claro a XKantocromico
f | Xantocromico
Foérmula 2-10 por mm3 lin- 50-100 por mms3, 50 - 1500 por mm3, | Generalmente mas
‘focitos o mononu-; polimorfos y mono-|predominando lin- de 1500 por mms,
cleares nucleares | focitos pero a veces | predominando poli-
| | Imuchos polimorfos | morfonucleares
| | | !
Proteinas 15-40 mg. | Normales o leve- Levemente aumen-|Aumentadas
" mente bajas | tadas
| ! { foni
Glucosa |50-80 mg. por | Normal | Normal 'Minima o ausente
1100 cc. | |
1 |
Cloruros 1 725-750 mg. por

‘ ‘
Normales o leve- ‘ Normales

| Reducidos por de-
mente disminuidos |

| bajo de 700 mg. por
{100 cc.

1100 cc.

Presencia de bacte- Ninguna
rias en el sedimen-
to y/o cultivo

Ninguna | Ninguna Presentes

& Qi 1 < 3 stie: 6 a0 i 3 i
.&'x l.g V]?U.ll(l(ln_ upnm_l <}1.1gn(>btl(:1 se hdL'(‘ al principio, puede no verse ¢! cuadro tfpico de una me-
ningitis aséptica o séptica como se menciona aqui.

de células del liquido cefalorraquideo, ge-
neralmente de 100 a 1500 por mm3, aun-
que en casos excepcionales puede ser ma-
vor. Reynolds y Wilson ! describieron
tres ejemplos a continuacién de la puncién
lumbar que mostraron signos de irritacién-
meningea y en los cuales las punciones
repetidas revelaban ‘‘un liquido espinal
nebuloso, estéril, con células desde 2.900
a 17.670°°. El fluido de acuerdo al niimero
de células puede ser claro o turbio. Tanto
las c¢élulas polimorfonucleares como las
mononucleares estin presentes, pero ge-
neralmente predominan las wltimas. Il
contenido en proteinas estd algo elevado.
La glucosa y los cloruros son normales, La
presién estd acentuadamente elevada y la
prueba del oro coloidal muestra una curva
meningitica, No hay bacterias.

presién estd aumentada lo mismo que las
proteinas totales. Las células son con pre-
dominio de polimorfonucleares y pueden
estar en grandes cantidades (miles por
mm®). Los cloruros estin reducidos a
aproximadamente 600 mg por 100 ce. La
glucosa es minima o estdi ausente v la
prueba del oro coloidal muestra una curva
mm.lin;:ca. Se pueden ver bacterias en el
sedimento o quizds aisladas por cultivo.

Signos Varios. — Estos pueden aparecer
Ya sea con una meningitis aséptica o una
séptica, pero generalmente estin ausen-
t(.*.’q cuando se trata de una simple irrita-
€10n meningea: 1) delirio, soflolencia, es-
tupor y coma; 2) fotofobia ; 3) ptosis, di-
plopia y estrabismo; 4) reflejos tendinosos
lentos; 5) paresia facial Yy 6) pupilas irre-
Meningitis Séptica. — En la meningitis S
séptica la apariencia del liquido cefalo-
rraquideo va de una ligera turbidez a
una definitiva purulencia, dependiendo
del nt@mero de leucocitos presentes, TLa

PROFILAXIS

La profilaxis de estas tres complicacio-
nes es la misma y consiste en lo siguiente:
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Adecuada Esterilizacién del Equipo. —
Todos los instrumentos a ser usados de-
ben ser cuidadosa y adecuadamente lim-
piados y esterilizados. Hasta ahora no
hemos tenido meningitis sépticas aunque
realizamos mas de 3.000 bloqueos regiona-
les por afio de los c¢uales aproximadamente
2.000 son o raquideos o peridurales. Nues-
tra téenica de rutina para limpiar y este-
rilizar el equipo consiste en:

Limpieza. — Se dispone de un namero
de productos detergentes para limpiar
agujas y jeringas a saber: Hemo-sol, De-
tergex, ete., pero creemos que hay menos
riesgo si se usa solamente agua y jabdn,
porque ciertos informes demuestran que
los detergentes han sido responsables de
degeneracién de la médula ®®, Se dan mi-
nuciesamente los siguientes pasos:

I. Se lavan las agujas y jeringas con
abundante cantidad de agua limpia de la
canilla.

TI. Sigue un enjuague con éter.

IIT. Los pabellones de las agujas son
fregados con un cepillo embebido en éter.

Esterilizacion. — Unicamente la esteri-
lizacién con el calor estd por encima de
todo reproche si se suscita una cuestion
legal (ver Capitulo 23).

1. Se coloca un control de esteriliza-
cién (Diack, Propper, Sterilex, ete.) en
cada bandeja cuando es envuelta.

I1. La bandeja es entonces puesta al
autoclave a una temperatura de 123° a
126°C y a una presién de 18 a 22 libras
durante 30 minutos.

III. Se retira la presién del autoclave
v se quita el vapor. La bandeja se seca
mediante la creacién de vacio en el este-
rilizador durante 10 minutos. A continua-
cién la puerta del esterilizador se abre y
la bandeja se deja en el autoclave abierto
durante otros 10 minutos.

IV. Una vez que la bandeja esta seca,
es almacenada en un estante separado de
toda clase de soluciones. Este punto debe
ser recalcado, porque si éstas caen inadver-
tidamente sobre aquélla, se puede contami-
nar aun cuando el control de esterilizacién
muestre que la asepsia es adecuada.
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V. Cuando se abre la bandeja para su
uso, el control de esterilizacién se examina
para asegurarse que la asepsia es correcta.

Adecuada Esterilizacion de las Solucio-
nes y/o los Agentes Anestésicos Locales.
— Deben hacerse todas las tentativas po-
sibles para asegurar la esterilidad de la
solucién anestésica. El autor nunca usa
soluciones ya preparadas en el hospital
para los bloqueos regionales. Todas las dro-
gas y equipos usados en estos procesos son
esterilizados al calor. Las drogas y sol-
ventes usados para bloqueos espinal y pe-
ridural en la Clinica Mason son soluciones
de Metycaina, cristales de Pantocaina, eris-
tales de Novocaina, Xylocaina en solucidn,
solucién de Adrenalina, clorhidrato de ete-
drina en solucién, agua destilada, suero
fisiolégico y soluciones de dextrosa al 10
por ciento.

Los frascos de dosis multiple de Mety-
caina al 1,5 % (tamaiio 250 ce) se com-
pran en la farmaecia. Esta droga es em-
pleada en el Departamento de Obstetricia
para anestesia caudal solamente. Las solu-
ciones <de Pantocaina y Novocaina son
preparadas con cristales inmediatamente
antes del bloqueo regional, no por el hos-
pital, sino por el médico que va a efectuar
el bloqueo. Los cristales se reciben en pe-
quefias ampollas esterilizadas. Cuando no
se usa liquido ecefalorraquideo como sol-
vente se utiliza agua destilada (Abbott)
proveniente de ampollas de dce. Las solu-
ciones acuosas al 2 % de Xylocaina sin
adrenalina que usamos para todos los blo-
queos peridurales en cirugia estin enva-
sadas en frascos ampollas de 20 ce que
preferimos a los de dosis multiples de 50 ce,
por no permitir ser usadas mis que una
sola vez. Bl suero fisiolégico para diluir
el 2 % de Xylocaina en una solucién al
1 %, es comprado en frascos de 100 ce
(Abbott).

Como lo aconsejan Griffith 37 y Wal-
ton 8, todas estas drogas y solventes son
llevados al autoclave en las bandejas jun-
to con las jeringas y agujas necesarlas.
Bl uso de aquel instrumento de esteriliza-
ci6n de esta mamnera sirve un doble pro-
posito: primero, impide.la infeceion en
caso de que el farmacéutico haya vendido
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una solueién contaminada; y segundo, es-
terilizar de nuevo los eristales en caso de
que una pequena e invisible grieta en el
vidrio se haya producido al cerrar las am-
pollas. 81 uso del autoclave también este-
riliza una etiqueta enzomada, cosa que la
esterilizacion fria generalmente no hace *.

Lias siguientes drogas pueden también
ser introducidas en el autoclave por lo
menos una vez como se ha deserito arriba:
1) Pantocaina, solucién al 1 % ; 2) Novo-
caina, solueion al 1 6 2 % ; 3) solucion
de sulfato de efedrina; 4) soluciones de
Methedrina; 5) soluciones de Vasoxyl;
G) soluciones de Nupercaina; 7) solucio-
nes de Dolamin (sulfato de amonio): 8)
soluciones de aceite (Protocaina, ete.) y
9) alcohol absoluto #8-39-56 Ngtese que las
ampollas de Pantocaina, Novocaina, ¥y
Metycaina pueden ser esterilizadas por lo
menos 5 veces sin alteracién de la poten-
cia de la droga, pero las soluciones de
anestésicos locales que contengan dextrosa,
lo mismo que las ampollas individuales de
dextrosa al 10 % pueden cambiar de color
(al caramelo) si se someten a esteriliza-
¢ion por el calor mds de una vez??, Bs
imposible hacer lo mismo con la hialuro-
nidasa 2. A menudo Ja Adrenalina se mez-
cla con la solucién anestésica para prolon-
gar la. anestesia raquidea y, generalmente
se 1msiste en que la solucién al 1:1.000 de
dicha droga se descompone si se esteriliza
al calor y por lo tanto debe ser esterili-
zada al frio. Sin embargo, Saklad 40 le
informé al autor que puede ser llevada
al calor por lo menos una vez sin sufrir
cambio quimico y desde entonces hemos
sometido esta droga al autoclave. No se
han notado alteraciones en su eficacia
para prolongar la anestesia en los bloqueos
espinal o peridural o de los nervios peri-
féricos. El informe de Massa *® confirma
el aserto de Saklad y nuestras conclusio-
nes. Para obtener evidencia concreta de
ésto, las ampollas de Adrenalina fueron
puestas en el autoclave en la Clinica Ma-
son con el método mencionado mas arriba
v enviadas a DBurroughs Wellcome v
C'ompaiifa para analizar si estaba alterada
la potencia de la droga con una sola apli-
cacion del procedimiento. Aquella institu-
cion respondio: ‘“ Acabamos de recibir el

informe de prueba de dos ampollas de
Adrenalina Parke-Davies al 1:1.000 que
ustedes nos enviaron, Nuestra prueba re-
veld lo siguiente:

R-134-L: 100.6 =+ 2,0 % de la potencia
asignada.

R-140-L: 99.6 + 28 % de la potencia
asignada.

“Por estos datos pareceria que las so-
luciones de epinefrina pueden ser llevadas
al autoclave por lo menos una vez sin des-
censo en su potencia. De cualquier ma-
nera, el Dr. C. W, Ferry de nuestros la-
boratorios de control, nos ha informado
que algunas de las ampollas de Adrenalina
aparecen decoloradas después de la esteri-
lizacion, pero hay pruebas de que aun las
que se han vuelto ligeramente amarillas, to-
davia retienen adecuada potencia para uso
clinico.”” ™4

Tainter % también confirmé el hecho de
que la Adrenalina puede ser esterilizada
al calor y agregd que esto era cierto tam-
bién para la Neosinefrina. Recalcaba que
Ginicamente cuando estos dos agentes cam-
bian de una solucién clara a una colorea-
da estdn perdiendo su potencia y aun asi
la mantienen lo bastante para dar resulta-
dos clinicos satisfactorios.

Aunque se han introducido mejoras en
]a_esteri]izaci()n en frio de las drogas, por
Nicholson y Eversole *1, Steinberg 42 y
Lewis *3, el autoclave se sigue utilizando
hasta el presente en la Clinica Mason pa-
ra los agentes a usarse en los bloqueos re-
gionales. Hasta hace poco se ha. experi-
mentado con la esterilizacién en frio. No
se produjeron complicaciones por esto, pero
Su ausencia no fue razén, a nuestro ecrite-
rio, para dejar lo que logicamente es una
mejor técnica y la que parece estar a cu-
bierto de reproches.

_Lavarse las Manos y Usar Guantes Es-
teg‘ll.es.—Limpieza de las Manos. — Si el
m.e(hco debe cepillarse las manos en la
misma forma como si fuera a realizar una
()[')ﬂ'aci()n quirtrgica o no, es una cosa
discutible. Si debe hacerlo, entonces los
cepillos deben haber sido esterilizados ¥
no usados anteriormente, Vuyslteke 4 eree
que .]e} causa de «dos de sus casos de me-
ningitis podria ser encontrada en el uso
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de un cepillo que el cirujano habia usado
previamente para limpiar sus manos.

Los Guantes. — Bs opinion del autor
que se deben llevar siempre guantes esté-
riles cuando se realiza un bloqueo. Prime-
ro, ellos son una ayuda definitiva para
impedir dermatitis por anestésicos locales
(ver Capitulo 14, Dermatitis) ; y segundo,
un factor mas de seguridad para evitar la
infeccion. No constituyen una molestia

‘mayor para el anestesista que la que es
para el cirujano que lleva a cabo una ope-

racién delicada.

Evitar Contaminar lags Soluciones Blo-
queantes con Soluciones Usadas para Pre-
parar la Piel. — Bl recipiente que conten-
ga el antiséptico para esterilizar la piel
debe ser colocado de tal modo que cuando
esto se haga, sus gotas no chorreen sobre
el que sirve de receptdculo a la solucién
-anestésica. Si cae alguna gota en la mis-
ma y pasa sin ser notada, puede produ-
cirse una escara del tejido, una meningi-
tis, una irritacién meningea o una com-
plicacién neurologica.

Usar Técnica Aséptica Cuando se Abra
la Bandeja. — Debe usarse una pinza es-
téril para manejar el equipo. La solucion
antiséptica en la que tales pinzas estan a
menudo esterilizadas no debe gotear sobre
la bandeja.

Limpiar la Piel Previamente a la Pun-
cion de la Aguja.— Lia piel debe pintarse
con soluciones antisépticas, tales como Mer-
tiolato o Zefirdn. Mas importante es, sin
embargo, el hecho de que debe permitirse
tiempo suficiente para que la solucion
antiséptica surta su efecto.

Tocar s6lo Instrumental Estéril Después
de Tener los Guantes Puestos, — Una vez
que el anestesista se haya colocado los
guantes estériles, debe tener mucho cui-
dado de tocar solamente equipo esteri-
lizado.

Usar Trécar Antes de la Insercion de la
Aguja Raquidea. — En la Clinica Mason
siempre se usa un trécar Sise, de modo
que la punta de la aguja espinal nunca
toque la piel del enfermo. Si no se usa un
tréear o si el mandril de la aguja no estd

colocado en su lugar cuando se la inserta,
es posible que haga una biopsia de pun-
cion de la piel cuando se la introduce.
Dickson **, un patélogo britanico, escribe:
“En los depésitos centrifugados de mues-
tras de puncién lumbar, yo a menudo he
encontrado células escamosas de la super-
ficie de la piel, junto con sus estafilococos,
ete.,, y algunas veces aun pequenos frag-
mentos de cilindros de piel punzada por
la aguja exploradora.’

Evitar Puncionmes Traumaticas Repeti-
das. — Las esfuerzos repetidos de puncién
espinal pueden causar hemorragia. Las
lesiones repetidas ofrecen mas oportunidad
de contaminar la aguja mientras la san-
are ofrece un excelente medio de cultivo
para las bacterias.

No Efectuar una Puncién Espinal o Pe-
ridural si el Tiempo de Sangria del En-
fermo estd Aumentado.— La discrasia
sanguinea o una terapia anticoagulante
predispone a la hemorragia si se llega a
punzar un vaso sanguineo; por consiguien-
te los bloqueos espinales y peridurales es-
tin contraindicados para estos enfermos.
Bonica ® cita un caso de paraplegia como
resultado de una hemorragia subaracnoidea
a continuacién de una anestesia espinal en
un enfermo con una diserasia sanguinea

Evitar Bloqueos Raquideos o Peridura-
les en Enfermos con Bacteriemia.— No
hacerlo es crear las condiciones para pro-
ducir una grave meningitis.

Nunca Insertar una Aguja a Través de
un Area Infectada.— Si se hace esto, las
bacterias responsables de la infeecion pue-
den facilmente ser llevadas al espacio
peridural o subaracnoideo y originar una
meningitis.

Evitar el Uso de Agentes Amnestésicos
Locales Poco Conocidos. — No deben usar-
se drogas anestésicas locales nuevas a me-
nos que ellas sean ‘adecuada y .vompleta-
mente probadas. Maxon *? manitiesta ‘‘La
biisqueda de nuevas y mejores drogas con-
tinta constantemente, pero su uso experi-
mental debe quedar restringido a institu-
ciones con facilidades adecuadas para su
correcta valoracion. Solamente por muy
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fundadas razones debe una droga bien co-
nocida ser abandonada por una insuficien-
temente probada’’.

TRATAMIENTO

Antes de instituir un tratamiento inten-
sivo, ante la presencia de los signos y sin-
tomas de una meningitis o de una simple
irritacién meningea, debe hacerse una pun-
cion espinal para establecer el diagndstico
definitivo.

Meningitis Aséptica o Irritaciéon Menin-
gea. — Si se descubre una meningitis asép-
tica o solamente una irritacién meningea
sin signos de toxicidad generalizada, puede
ser suficiente una terapia sintomdtica, un
buen cuidado y vigilante espera. Estos ca-
sos, generalmente mejoran dentro de 2 a 4
dias después de la iniciacién de los signos
Yy sintomas. El tinico caso de hemorragia
que ha ocurrido en la Clinica, Mason fue
tratado satisfactoriamente con expectacién
armada. Sin embargo, si el enfermo mues-
tra una toxicidad sistematica, vale decir
fiebre. ete., y el ntimero de células del
liquido céfalorragquideo estd aumentado, el
médico, aunque el sedimento del liquido
espinal sea negativo, no debe esperar cl
resultado de su cultivo sino administrar
antibiéticos inmediatamente y efectuar el
tratamiento como si hubiese una meningi-
tis séptica.

Meningitis Sépticas. — Una vez que cste
diagnéstico se encuentre establecido, se
debe instituir una intensa terapia; ella
consiste en:

Medidas Generales. — El enfermo debe
ser confinado en una habitacién tranquila
v obscura. Los sedantes y los opidceos pue-
den ser necesarios para controlar el dolor
de cabeza, la intranquilidad y en ocasiones
las convulsiones. Se debe prevenir la dis-
tension de la vejiga y la constipacién. Se
mantendra la nutricién y el ingreso de li-
quidos a través de una sonda y terapia
intravenosa, si fuera necesario.

Medidas Especificas. — Si se puede aislar
el microorganismo responsable, debe usarse
el antibiético apropiado. Si ello no ocurre,
si los signos y sintomas se hacen progresi-
vamente severos (excluyendo una meningi-

tis aséptica) y si el médico no desea esperar
el resultado de los cultivos del liquido
eéfalorraquideo, entonces deben usarse los
antibiéticos con el espectro mis ampiio. La
penicilina, ciertss sulfamidas (diazina), la
estreptomicina, la terramicing, ete., cloram-
fenicol v el polimyxin B, ya sea sélo o en

Y

combinacién, han sido las dregas mas 1iti-
les, dado que ellas entran en ¢} fluido espi-
nal en grandes concentraciones*®, Se pen-
s6 originariamente (ue la terramicina sis-
tematicamente acministrada no entraba al
liquido céfalorraquideo facilmente 7, Por
lo tanto, no fue considerada una droga sa-
tisfactoria para ser usada en la meningitis
séptica, pero recientemente se ha notado su
eficacia para tratar esta enfermedad *8. El
lavaje del espacio subaracnoideo colocando
los agentes mencionados en su interior, no
se considera mis necesario.

El pronédstico de la meningitis a conti-

nuacion de un bloqueo regional debe ser
reservado, pero con la terapia antibibtica,
el porcentaje de muertes y la incidencia de
las sccuelas han disminuido. Las secuelas
més frecuentes son: sordera, ceguera, afa-
sia, neuritis periférica, parilisis, endoecar-
ditis y artritis 20-21,
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CAPITULO 23

Lesiones de la Médula Espinal

Como Consecuencia de Blogueos Regionales

vepE producirse lesion de la médula es-

pinal cuando las substancias anestési-
cas son inyectadas intencionadamente en
el espacio subaracnoideo o llegan a él y al
parénquima medular a continuacion de
una infiltracién local, un bloqueo de ner-
vios periféricos o uno epidural. Esta lesion
puede variar desde la paralisis de un simple
nervio hasta el sindrome de la cola de caba-
llo 0 una aracnoiditis ascendente con para-
plegia, cuadriplegia y muerte 1-2°. La gra-
ve naturaleza de estas complicaciones ha
llevado a Kennedy y otros! a esecribir,
“‘Desde un punto de vista neurolégico, da-
mos la opinién de que la anestesia espinal
debe ser estrictamente reservada para esos
enfermos incapaces de aceptar una aneste-
sia local o general. La paralisis debajo de
la cintura es un precio muy caro para que
el eirujano tenga buena relajacién’’.

No es el propésito ni la intencién de este
capitulo apoyar esta exagerada manifesta-
c¢ién, La anestesia raquidea se estd usando
muy ampliamente en muchos hospitales a
través del pals y no parece que esta sitna-
¢ién tienda a variar acentuadamente en el
proximo futuro. Ya sea que ésta sea una
afortunada o una desdichada situacién es
atin un asunto acaloradamente debatido.
Con toda justicia para la anestesia espinal,
debe decirse que la paralisis a continuacién
de la misma es relativamente poco frecuente
considerando los miles de casos realizados
sin incidentes al cabo del ano. Debe tam-
bién notarse que han sido mencionados ca-
sos de serias complicaciones neuroléeicas a
continuacion de la de la anestesia general *
26-47, 111, 112. Tn la mayoria de estos casos,
los cambios patolégicos observados han sido
el resultado de lesiones cerebrales y no de

cambios destructivos de la médula espinal,
que son los que generalmente produce la
anestesia raquidea.

No se debe pensar que la parilisis del
plexo braquial o de nervios que son fécil-
mente sujetos a presiones es una complica-
¢ion del proceso anestésico per se, cuando
sigue a un bloqueo regional (ver Cap. 11).
Tal inconveniente generalmente es causado
por una posicién defectuosa y puede seguir
tanto a la anestesia general como a la re-
gional. Debe también notarse que las muer-
tes por falla cardiaca, explosiones, depre-
sién respiratoria, vémitos con aspiracion y
causas desconocidas (llamadas ‘‘muertes
anestésicas’’), se producen con tanta o ma-
yor frecuencia después de la anestesia gene-
ral como la paralisis a continuacién de la
raquidea *8-4, Sin embargo, las desdichadas
consecuencias de la anestesia general lite-
ralmente se entierran y se olvidan mientras
que con las complicaciones del bloqueo re-
eional el enfermo a menudo vive para ir
detras del médico y compenetrarlo mds in-
timamente de su desdichado caso.

Desde que no hay método anestésico que
sea- seguro en un 100 % y dado que los
desérdenes neurolégicos pueden manifes-
tarse a continuacién, ya sea de la anestesia
general o regional, los argumentos con res-
pecto a enal es mds segura podrian apoyarse
en las siguientes consideraciones: 1) Quién
administra la anestesia; 2) Si la téenica es-
t4 exenta de reproches o mno; 3) el estado
fisico del enfermo y 4) el rieseo de la ope
acion, (%)

(*) El riesgo no solamente incluye la -habili-
dad del anestesista y el estado fisico del enfer-
mo, sino también las comodidades ofrecidas por
el hospital, la habilidad del cirujano, ete.
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Las conclusiones del articulo de Dripps
v Vandam  en las que se analizan 10.093
casos de anestesia raquidea son interesan-
tes: “*Cnalguier tipo de anestesia pone &
prueba al paciente. Hay un precio que pa-
ear por el alivio del dolor y las mejores
condiciones quirtirgicas que la anestesiolo-
gia provee, por lo que no se debe cejar en
comparar agentes y téenicas para que di-
c¢ho precio pueda rebajarse. Nuestra expe-
riencia indica que la tasa de mortalidad
de la raguianalgesia es menor que la de la
anestesia general comparando pacientes
que se someten a comparables téenicas qui-
rargicas. Observaciones similares se han
hecho en el andlisis de las muertes asocia-
das con la anestesia realizada por Beecher
v Todd. La objeciéon mis acalorada hecha
a la anestesia espinal proviene de los que
creen que las lesiones neurolégicas apare-
cen con la suficiente frecuencia después de
su uso como para proseribirla, salvo en ra-
ras excepciones.

No es cientifico pensar sistemiticamente
en atribuir a la anestesia la lesién neurold-
gica que se produzea en un enfermo que ha
soportado una raquidea. Otras posibilidades
diagnosticas deben tenerse presente cons-
tantemente, para que la terapia especifica
no sea erréoneamente suspendida. Los médi-
cos parecen inclinados a dar por sentado
una relacion de causa a efecto entre la anes-
tesia espinal ¥ una variedad de lesiones, que
algunas veces aparecen afios despuds de
ella. Esta actitud carece de objetividad y
no se justifica a esta altura de los conoci-
mientos. Algunos han asumido la posicién
de que la raquidea pronto sera de ‘‘interés
histérico tnicamente’. Los resultados de
este largo trabajo no apoyan tal suposicion ;
ellos sugieren la posibilidad de que tal
actitud podria privar al enfermo de un se-
guro método de anestesia’’. Tste capitulo
no se inelina a apoyar a los defensores de
la anestesia espinal o tratar de ‘‘enterrar’’
la argumentacion de sus adversarios. Sin
embargo, le incumbe al médico que emplee
el bloqueo espinal, epidural o paraverte-
bral compenetrarse de las causas, lo mismo
que de la posible profilaxis, de la mis grave
de todas las complicaciones que pueden
seguirles; la paralisis de la médula espinal
Yv/0 la muerte, Las otras complicaciones
neuroldgicas. de estos bloqueos regionales;

dolor de cabeza, desvanecimiento, pavalisis
o pavesias de los nervies craneales, menin-
eitis (excluida la séptica) y veuritis, gene-
ralmente no dejan secuelas permanentes.

ETIOLOGIA

De acuerdo a observaciones clinicas y a
informes de autopsias, los cambios patold-
gicos que se producen en el mayor nimero
de las complicaciones graves de la médula
espinal (sindrome de la cola de caballo, pa-
raplegia, cuadriplegia y muerte) son arac-
noiditis adhesiva proliferante y/o alteracio-
nes en la médula misma -3-5-22, Estos son
generalmente mas acentuados a la altura
en la que la solueidn anestésica ha sido
inyectada y consisten principalmente en:
1) reblandecimiento de la médula 16-18; 2)
destrueeion de la vaina, del cilindroeje y de
la glia, en la periferia de la médula y a la
entrada de las raices posteriores !8-19; 3)
hialinizacion de la pia y de la aracnoides 1¥;
4) lesién de la substancia blanca y de la
gris1¥; 5) cambios hialinos en los vasos
sanguineos ®, y 6) mielitis ascendente -2°,
Williams 22 cree que cuando se desarrolla
el cuadro de aracnoiditis erdniea, estos efec-
tos devastadores sobre la estructura neural
son probablemente debidos a la disminucién
de la provisién de sangre y a la falta de nu-
tricién del tejido nervioso. Las causas de
estos cambios patolégicos son discutibles,
pero paréee que una o més de las siguientes
pueden ser responsables: 1) los efectos des-
tructivos de los agentes anestésicos locales
sobre la leptomeninges y la médula espinal ;
2) incorrecta esterilizacién de las drogas o
el equipo; 3) enfermedades neurolégicas no
diagnosticadas; 4) traumatismos; 5) conta-
minacién del espacio subaracnoideo; 6) in-
yeeeién subaracnoidea de drogas vasopreso-
ras; 7) inyeccion subaracnoidea de drogas
neuroliticas y 8) tendencia a la hemorragia
fuera de lo comun.

El Efecto Destructivo de los Agentes
Anestésicos Locales Sobre la Leptomenin-
ges y la Médula Espinal. — Merritt y Fre-

mont-Smith ** han notado que cuando eual-

quier substancia extrafia estéril (esto debe
inceluir el agente anestésico local) es inyec-
tada dentro del espacio subaracnoideo, se
origina una meningitis aséptica. Se ha de-
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mostrado experimentalmente en los anima-
les que cuando los agentes anestésicos loca-
les son inyectados a alta concentracién por
via subaracnoidea, pueden causar inflama-
cién leptomeningea y lesion del parénqui-
ma de la médula espinal 8-32-%, Kamsley °
anota que la inflamacién de la leptomenin-
2es es una constante acompafnante de la
anestesia espinal en el hombre,

Davis y otros *? demostraron que cuando
se inyeetaron Nupercaina, Spinocaina,
Gravocaina o Novocaina (procaina) en al-
tas concentraciones en perros, ocurrieron
los siguientes cambios: 1) la leptomeninge
sufrié varios cambios inflamatorios; 2) las
células ‘ganglionares de la substancia gris
acusaron degeneracién walleriana; 3) los
cilindroejes se hincharon y fragmentaron
vy 4) se produjeron cambios degenerativos
mielinicos en los tractos fibrosos de la mé-
dula espinal. Friedman %' ha confirmado
el hecho de que los agentes anestésicos lo-
cales tienen un efecto mielolitico sobre la
médula siendo las estructuras periféricas y
posteriores de la médula las méas suscepti-
bles. Durante la analgesia del bloqueo re-
gional las tinicas condieciones en las cuales
un excesivo volumen de droga anestésica lo-
cal podria llegar al espacio subaracnoideo
v/0 al parénquima de la médula es cuando
es inyectado inadvertidamente al realizar
el bloqueo peridural o paravertebral o si
por error se ha colocado una sobredosis en
el espacio subaraenoideo.

El lector debe recordar que las drogas
inyectadas paravertebralmente pueden lle-
gar a la médula espinal por medio de: 1)
largos sacos durales que se extienden més
alld del agujero intervertebral; 2) agujas
mal ubicadas que han sido dirigidas dema-
siado al medio y han pasado entre los arcos
neurales o a través de los agujeros inter-
vertebrales y punzado la dura; o 3) los
espacios perineurales (ver Cap. 5, pig. 48).
Sin embargo, aun cuando se cometa un
error de esta naturaleza, habitualmente no
se produce lesion de la médula.

Los casos descritos de pardlisis después
de la anestesia espinal en el hombre, indica-
rian que el agente anestésico al actuar como
una substancia quimica irritante es el cul-
pable de la mayoria de los cambios patols-
gicos. Los informes de las autopsias y las

laminectomias exploradoras han revelado
que el mayor grado de dafo ocurre en el
area lumbar en la vecindad de la puncién
espinal. Esta seria la zona expuesta a la
concentraciéon quimica mds alta del agente
anestésico local. En la literatura consta
que el inico easo de dafio grave en la médu-
la no situado en la regién mencionada si-
guié a una inyececiéon subaracnoidea inad-
vertida de solucion anestésica local, mien~
tras se efeectuaba un bloqueo paravertebral
de los nervios intercostales superiores. Se
originé una parilisis residual limitada a las
raices nerviosas de ambos plexos braquiales.
Bste dafio limitado confirmaria la suposi-
cion de que la droga por si misma, fue su
causante ', Cuando existe repercusién me-
dular, es porque se han inyectado por via
subaracnoidea, ya sea la droga anestésica
local u otros agentes (lipiodol, propilene ¥y
polietilene glicol, las sulfamidas; penicilina
o estreptomicina) que pueden actuar como
irritantes quimicos 3-%2-%3 Raramente apa-
rece a continuacion de una puncién diag"
néstica, salvo que esté presente un anterior
estado patolégico sin diagnosticar del canal
espinal o de su contenido. Si el agente
anestésico local es el factor causante, se pre-
senta esta pregunta: ;porqué se realizan
miles de anestesias raquideas anualmente y
el ntimero de casos conocidos de dafio de la
médula es tan pequeio? La alergia a la
droga en si ha sido descartada 22. Es opi-
nién del autor que este puede ser tal vez un
caso de ‘‘hiperergia’ (ver Capitulo 1
para la definicion de hiperergia). En otras
palabras, el dosage adecuado del agente
anestésico local mnormalmente causa una
reaccién inflamatoria muy débil. Esta ge-
neralmente se manifiesta en el aumento pe-
queiio de las células (50 a 150) del liquido
céfalorraquideo y no produce otros signos
o sintomas. Sin embargo en casos excepeio-
nales, y por alguna razén desconocida, la
repuesta fisiolégica del enfermo es anormal
— y esta reaccion intlamatoria no retroce-
de sino que aumenta. Cuando se produce
esta situacion relativamente rara, se origina
va sea una araenoiditis eréniea con una len-
ta iniciaciéon de cambios patolégicos en la
médula o una neurolisis inmediata con ra-
pida parilisis.
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Esterilizacion Inadecuada de Drogas e
Instrumental. — Si las ampollas usadas pa-
ra las drogas de la anestesia raquidea son
sumergidas en  drogas neuroliticas como
alcohol, fenol o formaldehida y existe una
gricta invisible en aquellas, dichas drogas
pueden introducirse en su interior. Si esto
no se nota antes de efectuar la puncion, el
agente contaminado puede danar la mé-
dulaA-0%,

Por otra parte, varios solventes y deter-
gentes sanguineos han sido ideados para
limpiar instrumentos como Iemo-sol, De-
tergex, ete. Si estas soluciones no son ade”
cuadamente eliminadas por enjuague de las
agujas y jeringas, su accion neurolitica
puede determinar graves complicaciones del
sistema nervioso central '*. Em la misma
forma, si las jeringas y agujas se esterili-
zan en frio ¥y no se enjuagan bien antes
de usarlas en el bloqueo regional, pueden
producirse lesiones neuroldgicas por la so-
lucién esterilizante.

La esterilizacion al calor cvitard ambas
cosas!

Enfermedades Neurolégicas no Diag-
nosticadas ya Existentes. — Una enferme-
dad neuroldgica ya existente, tal como la
anemia perniciosa, la esclerosis miiltiple, el
tabes, la paresia general o tumores de la
médula, puede estar latente hasta el mo-
mento de efectuar una puncién lumbar o
una anestesia espinal. En otras palabras, la
raquidea actia como el factor precipitante
#-720-21-65-66_ T] autor ha visto dos casos
asi: un enfermo tenia esclerosis miltiple y
el otro esclerosis amiotréfica lateral.

La aparicion de los signos y sintomas de
tumores de la médula después de la puncién
de la dura es probablemente debida a los
cambios en la dindmica del liquido céfalo
rraquideo que la perforacién produce.
Aquellos determinan una ingurgitacién de
los vasos, edema del tumor no sospechado
Vv/o su desplazamiento hacia abajo, ereando
un bloqueo. Estos factores provocan los
signos v sintomas de un tumor preexis-
tente 47,

Lesion de la Médula o de una Raiz Ner-
viosa. — Durante una puncién espinal o
epidural ya sea la raiz de un nervio o la
médula misma pueden ser traspasadas por

la punta de la aguja. Cuanto mds arriba
del tercer interespacio lumbar se realice la
puncién, mayores son las probabilidades
de lesionar la médula. De acuerdo al exa-
men de 129 cadiveres adultos *% Ja médula
espinal termina a la altura del cuerpo de
la segunda vértebra lumbar o por encima,
en el 94 92 de los seres humauos, En unos
pocos, se extiende hasta la mitad del ecuerpo
de la tercera viértebra lumbar.

Cuando la punta de la aguja toca o se
introduce en el tejido nervioso, el enfermo
generalmente se queja de parestesias en el
Area inervada por el nervio o los nervios.
En la region lumbar éstas estan general-
mente representadas por sensaciones pare-
cidas a ‘‘choques eléetricos’ en la vejiga,
el recto, los genitales o las extremidades in-
feriores. Si la aguja es retirada en este mo-
mento, por lo general no quedan sécuelas.
Tn numerosas ocasiones al colocar una agu-
ja_ espinal, el autor ha producido pareste-
sias de los nervios de la cola de caballo y
ha reajustado la aguja. Hasta el momento,
ninguno de estos casos ha terminado en com-
plicacion nerviosa. Orkin y otros % citan
un caso, en el cual Ja aguja fue insertada
inadvertidamente dentro de la médula espi-
nal durante una tentativa de efectuar un
bloqueo del ganglio estrellado izquierdo por
la via tordcica posterior. El enfermo se
quejé de agudo dolor en el momento en que
la aguja penetraba en el tejido nervioso
suspendiéndose el procedimiento sin haber-
se inyectado solucién anestésica, Ese dia
se notd anestesia en la regién infraumbili-
cal izquierda, Al siguiente no quedaron
rastros de ella.

Las secuelas neuroldgicas, aunque raras,
pueden hacerse presentes, Maxson 7 cita
casos de perforacién de la médula o de sus
raices nerviosas con dolor c¢ifitico restante.
En igual forma, Bonica 7' relata un caso
en el que se estaba intentando realizar un
bloqueo epidural en la regién tordcica y la
médula espinal fue sin querer perforada al
colocar la aguja. Bl enfermo se quejé de
intenso dolor, semejante a una corriente
eléctrica desde la altura de la puncién hasta
abajo. No se inyect ninguna solucién y se
administré anestesia general. En el momen~
to de escribir este eapitulo, siete meses mis
tarde, el enfermo tiene dolor y un area de
entumecimiento de las dermatomas del cos-
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tado izquierdo del abdémen. Las funciones
motoras y sensitivas de los intestinos, la ve-
jiga, las extremidades inferiores, etc., son
normales.

Debe recalearse que si la aguja no es cam-
biada de posicién o no se suspende el pro-
cedimiento cuando una raiz nerviosa o la
médula es pinchada, pueden quedar graves
secuelas por inyectar la solucién anestésica.
Wsto puede ‘ser debido, ya sea a la presién
mecdnica 0 a las drogas usadas, Si sola-
mente estd comprometida una raiz nerviosa,
el enfermo se quejara fuertemente de dolor
a medida que la solueién se inyecta y mos-
trard con toda probabilidad trastornos re-
siduales en la zona inervada por ella.

Si, por otra parte, se hace una inyeceion
dentro del parénquima medular, el enfermo
vuede repentinamente caer en la inconcien-
cia y si no muere, por lo habitual desarro-
Hard una mielitis transversa >, Thorsén *
cita siete casos asi. Aparte de estos tipos
especificos de lesién, es poco probable que
las punciones multiples de la dura o la ro-
tura de un vaso sanguineo subaracnoideo
puedan causar dafios permanentes de la
médula, a menos que preexistan otros tras-
tornos como la prolongacién del tiempo de
sangria. Solamente un posible caso de com-
presion medular por hemorragia subdural
en un adulto presumiblemente normal, se
encontrd en la literatura ', Aun la pro-
trusién de un disco intervertebral a conti-
nuacién de ser lesionado por la aguja espi-
nal no es una complicacién para dejar una
incapacidad permanente.

Contaminacion Bacteriana del Espacio
Subaracnoideo. — Las secuelas de una me-
ningitis séptica, aunque poco frecuentes,
son bien conocidas. Consisten prineipal
mente en una aracnoiditis erénica e hidro-
cefalia externa con compromiso radicular
v éstas a su vez pueden llevar a la parali-
sis, la ceguera, el sindrome de la cola de
~aballo, ete.

Inyeccion Subaracnoidea de Drogas Va-
soconstrictoras. — Lias drogas vasocons-
trictoras han sido inyectadas por via sub-
aracnoidea después de ser mezeladas con
la solucién anestésica local en un esfuerzo
por prolongar la duracién de la anestesia.
La Adrenalina, Neosinefrina y el Sulfato

de efedrina han sido enteramente efectivas
en cumplir este fin, y hasta la fecha no se
ha informado de ningfn dafio a la médula
espinal producido por su uso 783114 Sin
embargo, los neurdlogos que trabajan en
nuestro hospital son eseépticos con respecto
al uso de una droga vasoconstrictora por
via subaracnoidea #-#¢, Se basan en ano-
malias de la anatomia de la provisién de
sangre a la médula espinal. La provisién
normal de sangre a la médula espinal es
descripta por Gray 87 como sigue: ‘‘Lia ar-
teria espinal anterior es una pequefia rama
que se inicia cerca de la terminaciéon de la
vertebral y descendiendo en frente de la
médula oblonga, se une con su compaifiera
del lado opuesto a la altura del foramen
magnum, Uno de estos vasos es general-
mente mas grande que el otro, pero en oca-
siones ellos son mas o menos iguales en ta”
maio. Il tronco tinico asi formado descien-
de enfrente de la médula espinal y es re-
forzado por una sucesion de pequefas ra-
mas (ue entran al canal vertebral por el
agujero intervertebral ; estas ramas derivan
de la vertebral y de la ascendente cervical
de la tiroidea inferior en el cuello; de las
intercostales en el térax; y de la lumbar,
iliolumbar y arterias sacras laterales en el
abdémen y la pelvis. Ellas se unen por me-
dio de ramos ascendentes y descendentes
para formar una sola arteria media anterior
que se extiende hasta la parte inferior de la
médula espinal y es continnada como una
débil rama en el filuin terminale. Este vaso
esta colocado en la pla madre a lo largo de
la fisura media anterior; irrica a esa mem-
brana y a la substancia de la médula espi-
nal y envia ramas en su parte inferior para
ser distribuidas en la cola de caballo’’.
Mientras que en la mayoria de los enfer-
mos esta arteria es continua, cuando se pro-
ducen anomalias, hay sectores de la médula
que pueden derivar su aprovisionamiento
directamente de la rama espinal de las arte-
rias intercostales, arterias lumbares y arte-
rias sacras. Han apareeido casos en la lite-
ratura de mielitis transversa a continuacion
de la compresion por un clamp de la rama
espinal de estas arterias durante la simpa-
tectomia y fueron atribuidos al hecho de que
la arteria espinal anterior no era una arte-
ria continua como se deseribe normalmente,
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sino anémala 85, Haven 1, War % y Toltz *¢
senalan que si usando una droga vasocons-
trictora por via subaracnoidea en un
enfermo con tal anomalia se produjera la
prolongada vasoconstriceion de una seceién
de la médula se obtendrian resultados que
duplicarian cuantitativamente a los obser-
vados a continuacién de la simpatectomia.
Iin los monos, Wu y otros 3 fueron eapaces
de demostrar cambios neurologicos por la
inyeccién subaracnoidea de Adrenalina y
Neosinefrima. Sin embargo, esto ocurrid
tnicamente después de usar continuamente
dosis de diez a eientos de veces mayores que
la dosis clinica durante largos periodos de
tiempo. De estas investigaciones y de nues
tras experiencias en la Clinica Mason, lo
mismo que de otras citadas previamente,
parece razonable deducir que cuando se
usan estas drogas vasoconstrictoras para
prolongar la dosis \inica de anestesia raqui-
dea, las probabilidades de producir lesio-
nes en la médula son infimas.

Por otro lado, los agentes recientemente
incorporados como Vasoxyl, Levophed y
Wyamine, con una larga accién vasocons-
trictora, no deben ser usados en inyeceidn
subaranoicdea con aquella finalidad hasta
que posteriores experimentos no aseguren
su innocuidad a este respeeto. El nenrélogo
de la Clinica Mason ha visto un caso de
sindrome de la cola de caballo (en otro
hospital) a continuacién de la administra-
cién de una de estas drogas. Bn este caso,
0,5 ec de Vasoxyl se habian mezclado con
cl liquido cefalorraquideo con la esperanza
de prolongar el tiempo de anestesia para
efectuar una apendicectomia $*. Bsto no
condena necesariamente al Vasoxyl dado
que la pardlisis pudo haber sido causada
por otros factores, pero nos obliga a con-
ciderar la accién de esta droga como un
posible factor.

Inyeccién de Drogas Neuroliticas en el
Espacio Subaracnoideo. — Cuando las dro-
2as neuroliticas consiguen entrar en el es-
pacio subaracnoideo o en el parénquima de
la médula, la razén para la secuela es obvia.
Sefialemos otra vez que: 1) las drogas in-
vectadas paravertebralmente pueden llegar
a la médula via (a) las vainas durales que
se extienden més alld del agujero interver-
tebral (b) agujas mal colocadas que han
punzado inadvertidamente la dura o (¢) los
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espacios perineurales (ver Capitulo 5)
v que 2) el aleohol, el fenol: las prepara-
ciones oleosas de varias clases (p. ej. Brom-
salizol), el glicol propilene y el glicol poly-
ethilene son drogas neuroliticas ?0-95-115

Aumento del Tiempo de Sangria. — Sj
un enfermo tiene una diserasia sanguinea
o ha estado recibiendo terapia anticoagu-
lante, y se traumatiza un vaso sanguineo
peridural o espinal, puede originarse una
hemorragia en el espacio epidural o sub-
aracnoideo y determinar complicaciones
neurolégicas. Bonica % cita un caso-asi y
manifiesta : ‘‘Tl autor encontrd un paciente
(ue tenia prolongado el tiempo de sangria
sgin ser sabido por el cirujano.  Cuatro
dias después de una ‘‘puncién espinal san-
grienta’’ comenzé a tener signos de sindro-
me de la cola de caballo, debido a la presién
originada por grandes céagulos en el espa-
cio subaracnoideo.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas de las complicacio-
nes neurolégicas que involucran al parén-
quima de la médula y a las raices nerviosas
dependen de si el propio tejido nervioso es
el afectado o tinicamente sus cubiertas (la
leptomeninges).

Lesiones de la Raiz Nerviosa o del Pa-
rénquima de la Médula Sclamente. — Ini-
ciacion y Extension de la Pardlisis. — En
estos casos la iniciacion es inmediata y la
parilisis es aparente desde el momento en
que el anestésico espinal se ha disipado.
Nétese que si la pardlisis de un solo nervio
se produce a continuacién de la analgesia
raquidea, por ejemplo de uno de los del
plexo braquial, o del cutdneo femoral la-
teral o del peroneo, es con toda probabilidad
una paresia de posicién de la que no debe
culparse “‘prima facie’” a la anestesia.
Cuando la parilisis es debida a un bloqueo
espinal puede involucrar un solo nervio o
a un grupo de raices nerviosas, con lo que
s6lo puede ocurrir una caida del pie. Tam-
bién se han citado casos de incontinencia,
paresia rectal o impotencia sexual solas a
continuacién de la anestesia espinal 97-98,
Por otra parte puede aparecer un sin-
drome de la cola de caballo o una para-
plejia. El primero consiste en lo siguiente:
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(1) retencién de orina, (2) incontinencia
de materia fecal, (3) trastorno de las sen-
saciones del drea perineal y de las nalgas,
(4) impotencia y (5) reflejos debilitados y
alterados de las extremidades inferiores.

Curso. — Si solamente un solo nervio o
unas pocas raices nerviosas estin compro-
metidas, como cuando se origina una caida
del pie, la completa recuperacion puede
ocurrir de 6 meses a un afio. Ferguson y
Watkins®, Nicholson y Eversole? y Brown?
refieren casos de caida del pie a continua-
cién de una anestesia raquidea en la que
los enfermos se recuperaron en este lapso.
Palmer, escribiendo en Pitkin 97, describe
tres casos de solamente incontinencia uri-
naria como resultado de pérdida del con-
trol del esfinter y de Carle 8 informa de
un caso similar. Todos los casos se recupe-
raron en ‘‘unos pocos meses’’. La pérdida
de la potencia ha sido atribuida a la anes-
tesia espinal pero esto es discutible, porque
la psicoterapia intensa puede por si sola
corregir el problema®”. Cuando se pre-
senta inicamente un sindrome de la cola
de caballo, puede producirse alguna mejo-
ria de sus sintomas, especialmente los de la
vejiga y la disfuneién rectal. Pero un caso
de paraplejia raramente mejora acentuada-
mente, aunque generalmente no empeora
progresivamente como lo hace la prolifera-
¢ién leptomeningea granulomatosa de la
aracnoiditis erénica.

Examen de Liquido Cefalorraquideo. —
Pocas alteraciones se encuentran en el li-
quido cefalorraquideo, el que no es difieil
de obtener por puncién. En un caso tipico
pudo observarse después de 20 horas de la
anestesia: (1) presion inicial de 50 mm de
agua; (2) Proteinas totales 347 mg; (3) 21
mg de aziicar por 100 ce. de fluido y (4)
linfocitos ®,

Ezxploraciones Quirirgicas.— Las lesio-
nes en estos casos son mas acentuadas en el
lugar de la inyeccion de la droga y limita-
das al tejido nervioso de la médula y a sus
raices., Las meninges, dura y aracnoides
no estin mayormente afectadas por los
cambios patoldgicos.

Lesiones de la Leptomeninges. — Inicia-
cion y Extension de la Pardlisis.— A con-

tinuacion de la anestesia raquidea hay ge-
neralmente un periodo en el cual el enfermo
estd libre de sintomas. No hay indicaciones
de complicacién neurolégica. Generalmente
de tres o cuatro dias a unos pocos meses, ¥
ocasionalmente de uno a dos afios después
del bloqueo espinal, comienza a experimen-
tar dolor, pérdida sensorial o debilidad de
una o ambas piernas 2. La vejiga y el recto
pueden o no estar complicados al comienzo.

Williams ** manifiesta: ‘‘Los sintomas
(en la aracnoiditis erénica) resultan del
efecto constrictivo de la araenoiditis sobre
los canales vaseulares de la médula, el me-
nos importante de los cuales se encuentra
en la region dorsal media’. Cree que esto
explica por qué los hallazgos neurolégicos
en estos casos sugieren a menudo la exis-
tencia de un tumor a la altura de la sexta
vértebra tordcica. El cuadro clinica en es-
tos casos es el de una lesién mielitiea trans-
versa.

Curso.— Una de las caracteristicas de la
aracnoiditis es que es erénica y progresiva-
mente se agrava. La aracnoiditis puede esta-
cionarse después de un cierto tiempo y lue-
go retroceder levemente, pero puede tam-
bién progresar hasta obliterar todo el es-
pacio subaracnoideo y eventualmente cau-
sar la muerte -*2. Raramente. una vez que
se ha producido la paralisis, puede notarse
alguna recuperacion. Williams al referirse
a este lento comienzo dice: ‘‘Los nueve en-
fermos se recuperaron de sus operaciones y
anestesias y abandonaron el hospital sin
sintomas neurolégicos. Este es probable-
mente el aspecto mas siniestro del desorden,
porque los que realizaron las operaciones y
dieron los anestésicos probablemente igno-
raban que sus maniobras iban a oecasionar
ulteriores trastornos’’.

Examen de Liquido Cefalorraquideo. —
En la mayoria de estos casos es imposible
obtener liguido cefalorraquideo debido a la
aracnoiditis proliferativa crénica. Sin em-
bargo, si se consigue efectuar una puncion,
estd presente la evidencia de un bloqueo
de dicho fluido ™.

Eaxploracion Quirtrgica. — Vista macros-
copicamente, a continuacién de una lami-
nectomia, se observa una densa aracnoiditis.
Microscopicamente se ve un manguito es-
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peso y fibroso rodeando y constrifiendo la
médula espinal y los vasos adyacentes y
conteniendo en sus intersticios masas espar-
cidas de células inflamatorias 22,

PROFILAXIS

Por supuesto que la mejor profilaxis
contra cualquier complicacion del bloqueo
regional, es no realizar el bloqueo. Sin em-
bargo, ésta es a menudo una actitud poco
prictica. Por otra parte, el autor no conoce
en medicina un procedimiento 100%  se-
guro en el 100% de los casos. Y desde que
la anestesia raquidea parece en la actuali-
dad estar ganando popularidad entre los
médicos, antes que perderla, les correspon-
de a los médicos que usen este tipo de
analgesia, ver de que los siguientes pasos
profildcticos sean observados rigidamente.
La mayoria de estas medidas han sido pre-
viamente enumeradas por Nicholson y Ever-
sole ®, Griffith 190 Anderson 1°! y Macin-
tosh 102, 3

Cuidadosa Limpieza y Esterilizacién de
Todas las Agujas y Jeringas. — Evitar el
uso de detergentes al lavar los instrumentos
Yy usar métodos de esterilizacion al calor
(ver Capitulo 22).

Evitar la Contaminacién de las Drogas,
ya sea por Bacterias o por Agentes Neu-
roliticos. — Bl utilizar drogas esteriliza-
das al autoclave para inyectar en el espacio
subaracnoideo es hoy dia el método prefe-
rido de asegurar la asepsia e impedir la
colocacidon, sin intencién, en el mismo, de
agentes neuroliticos usados a menudo con
las téenicas de la esterilizacién fria (ver
Capitulo 22

Los métodos supuestamente mejorados de
esterilizacion en frio, incluyendo la intensa
coloracion de las soluciones esterilizantes
para redueir la contaminacién de las dro-
gas anestésicas locales, no son tan seguros
Vv pueden dar al médico un falso sentido de
seguridad 6 100, 102, 103, 104, 105, 106, 107,

Identificar Todas las Drogas Antes de
Usarlas por Via Subaracnoidea. — No de-
ben aceptarse soluciones preparadas en el
hospital o no clasificadas elaramente.

Desechar Soluciones Turbias o Nebulo-
sas. — No deben emplearse soluciones que
se hayan hecho turbias o contengan erista-
les insolubles.

No Realizar la Punciéon Espinal en Pre.
sencia de Infeccion. — Si el enfermo tiene
una bacteriemia o el drea a ser punzada
estd infectada, Gsese otro tipo de anestesia,

Evitar la Anestesia Raquidea en Pre-
sencia de una Enfermedad Conocida de 1a
Médula, Infeccién a Virus y Dolor de Es-
palda Rebelde. — Bl tabes, la eselerosis
miltiple, la anemia perniciosa, los tumores
de la médula, las lesiones metastiisicas ver-
tebrales, la poliomielitis aguda y la varicela
son contraindicaciones de la anestesia es-
pinal ¥-#1, Michelsen 2! cita cuatro casos de
tumores intraespinales que fueron diagnos-
ticados solamente después que una raqui-
dea acentud los sintomas. Bl pensé que el
diagnéstico pudo haber sido hecho por el
médico que realizé la puncién en dos de los
casos, antes de la administracién de la dro-
ga anestésica. En uno de éstos el liquido
cetalorraquideo estaba descolorido y en el
otro estaba a fuerte presién.

No Inyectar la Solucién Anestésica Lo-
cal a Menos que se Obtenga un Claro y
Fluido Liquido Cefalorraquideo. — Una
puncién persistentemente hemorrdgica o el
liquido cefalorraquideo xantoeromdtico es
una contraindieacion a la inyeccién de la so-
lucion anestésica local. O si se producen
parestesias durante la puncién y/o no se
obtiene liquido cefalorraquideo libre y fa-
cilmente, la aguja debe ser reajustada para
vencer estas dificultades. Si éstas no pue-
den vencerse, debe usarse otro tipo de anes-
tesia.

Si aparecen intensas parestesias cuando
se estd inyectando la droga, debe suspen-
derse la inyeccién y la aguja debe ser
reajustada. Si aquellos inconvenientes des-
pués de esto todavia se presentaren, debe
detenerse el procedimiento. Maxson ™ acon-
seja el uso de una aguja de bisel corto para
reducir !a incidencia de punzar la médula
Y sus raices nerviosas.

Usar la Dosis méas Pequefia Aplicable
de un Agente Anestésico Local que Pro-
duzca el Efecto Deseado. — Dado que los
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agentes anestésicos locales son neuroliticos
en altas concentraciones y desde que algu-
nos enfermos parecen exhibir el fenémeno
de ‘‘hiperergia’’ (ver pédg. 8), debe em-
plearse la dosis y concentracion més baja
posible de la droga anestésica que pueda
producir el efecto deseado. Las mdximas
concentraciones de las drogas comtinmente
usada en la anestesia espinal son: (1) 0,5%
de Pantocaina, (2) 5% de Novocaina,
(3) 4% de Meticaina y (4) 0,1% de Nu-
percaina 101,

No usar cualquier nueva droga anestésica
local disponible en el comercio para la anal-
gesia espinal o epidural. Las drogas ya
consagradas por el tiempo tales como la
Pantocaina, la Novocaina, etc. no deben ser
descartadas demasiado facilmente por nue-
ras, a menos que éstas hayan sido am-
pliamente experimentadas y hayan pro-
bado su ventaja definitiva sobre las que
han soportado la prueba del tiempo (ver la
acotacion de Maxson, pag. 209).. A la fe-
cha, mis colaboradores y yo hemos visto
tres casos de prolongado entumecimiento
atribuible al agente anestésico local a con-
tinuacién de un bloqueo peridural y nin-
euno después del bloqueo subaracnoideo.
Estos ocurrieron a continuacién del uso
de Ciclaina al 2 % para cl blogueo candal.
Uno de éstos persistié durante una semana
v comprometié el area anal. Los otros dos
se resolvieron dentro de 48 y 72 horas res-
pectivamente. Uno comprometié el Area
inervada por el nervio fémoro cutdneo de-
recho y el otro la piel de las nalgas.

No Inyectar las Nuevas y Poderosas
Drogas Vasocontrictoras de Duracién Pro-
longada en el Espacio Subaracnoideo. —
Bl Vasoxyl, el Levofed o el Wyamine no
deben sustituir a la Adrenalina, la Neo-
sinetrina o el sulfato de efedrina para
prolongar la anestesia subaracnoidea. La
aceién vasoconstrictora poderosa de los pri-
meros puede producir una constrieciéon pro-
longada de la arteria espinal anterior, de-
terminando una hipoxia o anoxia de la
médula.

Lavaje del Espacio Subaracnoideo si se
Sospecha Bloguzo del Liquido Cefalorra-
quideo, — Si no se obtiene la altura de-
ceada de analgesia por los métodos ordina-

rios, uno debe considerar la posibilidad de
un bloqueo del liquido cefalorraquideo. En
estos casos, para retirar cualquier residuo
de solucién anestésica, Nicholson y Ever-
sole ? aconsejan limpiar con un chorro de
solucion sdlina isoténica el espacio subarac-
noideo.

Si Existe un Previo Antecedente de Di-
ficultades con Amestesia Raquidea, Evi-
tarla. — Si la historia del enfermo revela
retardo en la funeién motora o sensorial a
continuacién de una previa anestesia espi-
nal, elegir alguna otra téenica.

No Obligar a un Enfermo a Someterse
a una Anestesia Raquidea. — Griffith 1°°
manifiesta: ‘‘...hay pacientes tanto en
obstetricia como en cirugia, que no quieren
la anestesia raquidea en ninguna circuns-
tancia. No existiendo alguna razon vital
para elegirla, es disparatado para el anes-
tesista insistir en administrarselas. Debe
elegir cuerdamente algiin otro método. Un
enfermo nervioso que ha sido persuadido
en contra de sus deseos a someterse a la
accién de una anestesia espinal, tendra ten-
dencia a atribuir, con o sin razén, todos sus
dolores y achaques a este procedimiento.
Es igualmente disparatado que un aneste-
wista persista en punzar repetida e infrue-
tuosamente la espalda de un enfermo cada
vez mds tensa a medida que progresa su
nerviosidad. Cuando se aplica una anes-
tesia contra la voluntad del paciente, puede
ser interpretado por los tribunales como
‘‘asalto téenico’’.

TRATAMIENTO

Cuando se producen secuelas a continua-
cién de una anestesia raquidea, es esencial
manejar cuidadosamente al enfermo. Puede
estar indicada una puncién lumbar diag-
néstica, una exploraciéon quirtirgica de la
médula o expectacion armada. Raramente
la cirugia lo mejora y en muchas circuns-
tancias lo empeora. Esto de acuerdo con
Williams 22 es especialmente cierto en los
casos de aracnoiditis erénica. Sin embargo,
Ward 83 cree que él ha mejorado alguno de
estos pacientes liberando las adherencias
entre las meninges y la médula espinal o
sus raices nerviosas,
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Por cierto, el buen eunidado, adecuada
atencion de la vejiga y el recto, un enfoque
psicologico de la situaciéon y la rehabili-
tacion son todos esenciales. Por lo tanto,
cuando ocurra una grave complicacion, el
enfermo debe ser derivado al neurocirujano,
quien estd capacitado para manecjar estos
problemas. Bl desdichado médico que ad-
ministré el anestésico debe también intor-
mar a su abogado o a la compaiifa de
seguros de lo sucedido.

COMENTARIO

Demandas Legales. — En la mayoria de
los casos, cuando suceden estas complica-
ciones y se inicia una demanda en los Rs-
tados Unidos, se le concede al enfermo un
veredieto basado en ‘‘Res Ispa Loquitur’’,
vale decir, los hechos hablan por si mismos
(no en el hecho de que el médico haya sido
negligente). Esto es una lastima, porque
lo impulsa al paciente a pleitear. s inte-
resante notar que en Inglaterra la Corte
estd inclinada a apoyar al hospital y al
médico, cuando no se puede probar negli-
gencia 199110 Tag decisiones de la Corte en
dos casos de pardlisis de la cintura para
abajo por Nupercaina contaminada con fe-
nol gue ocurrieron en Inglaterra indicaron
esto y sirvieron para prevenirnos del dafio
de la esterilizacion en frio de lag ampo-
llas de las drogas a usar en la anestesia
espinal.

Lo siguiente es extraido del British Medical
Journal 110;

‘‘El juez Denning afirmé que nadie podia de-
jar de conmoverse por la desgracia de estos dos
hombres. Este hecho determiné que fueran im-
perativas las explicaciones por parte de las au-
toridades del Hospital y del Dr. Graham. Ellos
las dieron. No escatimaron molestias ni gastos
para descubrir la causa del desasire. Existio el
peligro de que las ampollas se hubieran agrie-
tado, y las grietas hubieran sido tan finas que
una inspeccion comun no las hubiera detectado,
con lo que se permitié la entrada al desinfec-
tante en cuyo interior se encontraban aquéllas.
Esa fué la explicacion del suceso Yy el problema
a resolver fué determinar si alguien del perso-
nal hospitalario habia pecado de negligencia. La
ciencia médica ha traido grandes beneficios a

lJa humanidad, pero esos beneficios estuvieron
bordeados por considerables riesgos. Toda intey-
vencion quirargica estd rodeada de riesgos. E|
Dr. Graham pensé escapar al riesgo de la in-
feccion, desinfectando la ampolla. Al escapar de
este peligro conocido, desgraciadamente cayé
en otro. El no sabia que podian existir grietas
minusculas en dichas ampollas pero no fué
en aquel entonces negligencia ignorarlo. ‘““No
debemos mirar este accidente ocurrido en 1947
con anteojos hechos en 19547, dijo el juez. Este
absolvié al Dr. Graham. Nunca més, se deseo,
volveria a ocurrir una cosa semejante. Fué el
extraordinario accidente ocurrido a estos hom-
bres que descubrié el peligro por vez primera.
Hoy en dia seria negligencia no conocer el pe-
ligro, pero no lo fué entonces. Estos hombres
sufrieron tan terribles consecuencias que hay un
sentimiento natural de indemnizarlos, pero ha-
riamos un mal a la comunidad si fuéramos a
imponer castigos a los hospitales y doctores por
todo lo que no resulte bien. Los médicos se acos-
tumbrarian a pensar en su propia seguridad mas
que en el bienestar de sus pacientes. Un sentido
de moderacién nos obliga a contemplar las con-
diciones en las que tienen que trabajar hospita-
les y médicos. Debemos insistir que siempre se
debe atender a los pacientes en forma adecuada,
pero no debemos condenar como negligencia lo
que sélo es una desgracia’’,
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CAPITULO 24

Lesiones del Cerebro y/o de la Porcién Intracraneana

de los Nervios Craneanos

Sl se producen complicaciones a conse-
cuencia de un bloqueo regional, tales
como hipotensiéon prolongada, convulsiones
o falla cardiaca, las lesiones del cerebro
pueden ser la secuela de la falta de oxi-
geno que acompana a estos trastornos.
Rara vez el dano del parénquima cerebral
es el resultado de la accion de la droga
anestésica en si o del traumatismo origi-
nado por la aguja. Aun cuando de resul-
tas de la inyeccién intracrancal de un
agente anestésico local, por ejemplo el
bloqueo del ganglio gasseriano, se instalara
una raquidea alta, no necesariamente de-
beria producirse la muerte o lesion del
cerebro, si se aplican inmediatamente medi-
das de resucitacion hasta que los efectos
fisiologicos de la droga se hayan disipado.

Por otra parte se han deseripto lesiones
de los mnervios cranecales mientras pasan
dentro del calvarium, como secuelas de la
anestesia espinal o de la puncién espinal
diagnéstica u ocasionalmente como conse-
cuencia de una aguja mal colocada durante
el bloqueo del ganglio de Gasser con dro-
gas neuroliticas. Pueden originarse parali-
sis 0 paresias de cualquiera de los doce ner-
vios craneales o de varios al mismo tiem-
po 123, A juzgar por el nfimero de comu-
nicaciones en la literatura médica sobre las
complicaciones del nervio motor ocular ex-
terno en comparacién a otros, pareceria
que es el que esta més afectado a continua-
ci6n de la anestesia espinal 1-31, Blatt %, al
visar 84 casos de lesién de nervios cranea-
nos, encontré al nervio éeulomotor compro-
metido en 6 casos y al motor ocular externo
en los restantes 78. En los 324 casos de pa-
resias de nervios eraneanos encontrados por
Thorsén !, cerca del 93 % (299 casos) mos-

traron compromiso de aquel tltimo. Estas
comunicaciones indican que la punciéon de
la dura, ya sea intencional o fortuita, es
responsable de este tipo de lesion. Mientras
que la mayoria de estos ejemplos han ocu-
rrido a continuacion de la anestesia raqui-
dea, algunos se produjeron después de pun-
ciones lumbares 1-17-22-24_ T,a incidencia de
la complicacién del motor ocular externo
varia ampliamente (ver Grafico XXV). La
lesion del cerebro raramente resulta de la
accién mecanica de efectuar el bloqueo, no
habiéndose efectuado comunicaciones al res-
pecto. Por consiguiente, este capitulo se
ocupara principalmente de las paralisis o
paresias de la porcién intracraneal de los
nervios craneales. Los términos ‘‘intracra-
neal”’, ‘“dentro del calvario’ y ‘‘cavidad
craneal’” son remarcados porque los dafios
a los nervios craneales o a sus ramas des-
pués de su salida del crdneo ya han sido
tratados en el Capitulo II.

ETIOLOGIA

La etiologia de las pardlisis o paresias
de los nervios que yacen dentro de la ca-
vidad craneana, con excepciéon de aquellos
casos que siguen a la inyeccion de drogas
neuroliticas intracraneana, no se ha esta-
blecido definitivamente #-11-25-31 Se han ci-
tado’ un niimero de factores como posibles
causas y mientras uno solo de ésto puede
por si solo produeir la complicacién, no es
aventurado suponer que también una com-
binacién de los mismos puede ser respon-
sable. El trabajo de Arner* y Kennedy y
Lockhart 2° apoyan esta creencia. Arner *
manifiesta: ‘“...la hipotensién del liquido
cefalorraquideo después de la puncién no
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TABLA XXV

INCIDENCIA DE PARALISIS DEL MOTOR
OCULAR EXTERNO A CONTINUACION DE
LA PUNCION LUMBAR

N¢ de casos No¢ de Porcentale
Autor de anestesia paralisis de parali-
espinal del sexto sis del
par sexto par
Nicholson y
Eversole 25 21.000 0 0
Averett y
otros 14 896 2 0,22
Babcock 13 2.000 5 0,25
Brown 8 600 2 0,33
Steinberg y
Bishop 11 635 1L 0,16
Fairclough 16 2.021 10 0,49
Kennedy y
Lockhart 20 1.581 2 0,13
Arner # 21.230 0 0
Greene y
otros 21 55.000 0 0

puede ser el tnico factor de significacién
en la génesis de la paralisis del motor ocu-
lar externo y otros nervios craneanos, dado
que tales trastornos parecen ser considera-
blemente mas ecomunes después de la anes-
tesia espinal que después de la puncién
lumbar diagnéstiea’’.

Dado que el motor ocular externo es el
mas frecuentemente afectado, los factores
etiolégicos mencionados mas abajo estan re-
lacionados especificamente con sus altera-
ciones, pero también pueden aplicarse a la

mayoria si no a todas las parilisis y pare-

sias de los demés nervios craneanos.

Hipotension del Liquido Cefalorraqui-
deo (Teoria de la Pérdida). — La mayoria
de los autores que han.descrito lesiones del
sexto par (motor ocular externo), parecen
estar de acuerdo en que la pérdida del li-
quido cefalorraquideo y la resultante baja
presién del mismo es probablemente el més
importante factor en producir esta compli-
cacién. La siguiente manifestacién de Gree-
ne y otros?! es tipica de esta creencia:

“‘La paralisis de los nervios craneanos des-
pués de la puncién son causadas primor-
dialmente por el efecto de la gravedad sobre
un cerebro que ha perdido su ‘‘almohada
acuosa’’ intracraneal por pérdida del li-
quido cefalorraquideo a través de la pun-
cion dural lumbar en un paciente cuyo
estado de hidratacion es inadecuado para
reemplazar el liquido cefalorraquideo tan
rdpidamente como se ha perdido. En la
mayoria de los enfermos el bajo volumen
intracraneal de fluido espinal conduce sola-
mente una cefalea después de la punecién.
En algunos, sin embargo, se produce una
pardlisis funcional de uno o més nervios
craneanos, generalmente el motor ocular
externo, a la traccién o presion o ambas
por parte del cerebro que estd desplazado
caudalmente por la reduccién del volumen
del liquido cefalorraquideo. Lia teoria de
que la pardlisis nerviosa craneal es causada
primordialmente por hipotensién del liqui-
do cefalorraquideo se basa en las siguientes
observaciones :

La Cefalea Precede a la Pardlisis Ner-
viosa.— En casi todos los casos deseritos,
un tipico dolor de cabeza postpuncion lum-
bar estuvo presente durante el lapso (tres
dias a tres semanas) anterior al desarrollo
de la paralisis 0-8-10-11-17-20-21

Agujas de Gran Calibre con Biseles Co-
munes Fueron Empleadas en la Mayoria
de los Casos Descritos.— Se ha demostrado
que cuando se usan agujas de gran calibre,
particularmente las que tienen biseles cor-
tantes, la incidencia del dolor de cabeza por
puncién lumbar estd aumentada (ver Ca-
pitulo 20). En la mayoria de los casos des-
criptos de parilisis del sexto par, se em-
plearon agujas de calibre 16 a 20. En
efecto, en las series de Dripps y Vandam
de 6.147 anestesias raquideas la referida
complicacion ocurrié cinco veces entre los
637 enfermos que fueron punzados con
agujas de calibre 16. Similar dimensién fue
también usada en las series de Brown 8 de
600 casos con 2 paralisis del motor ocular
externo.

Las Pardlisis se Producen Después que el
Enfermo Abandona sw Deciibito.— Thor-
sén 1, Kunkle y otros*? y Wolff 3% apoyan
el hecho de que la causa basica de paralisis
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de un nervio erancal es el volumen dismi-
nuido de liquido cefalorraquideo en la ca-
vidad intracrancana cuando la cabeza esté
elevada. Sus conclusiones son facilmente
explicables: cuando un enfermo se sienta
o se pone de pie, el cerebro se hunde por el
efeeto de la gravedad y si el efecto amorti-
guador del fluido espinal estd ansente, os
razonable concluir que resultara excesiva
la traceion o presién sobre los pares era-
neanos,

Anatomia de los Nervios Crancanos. —
La mayoria de ellos estan sometidos a pre-
siones y tracciones si el fluido espinal se
reduce. El nervio patético, siendo el més
fino y teniendo el mas largo curso intra-
craneano, podria pensarse que fuese el mas
vulnerable, pero por el contrario, es el
motor ocular externo el mas 1abil porque:
(1) su curso es también largo, (2) hace un
codo agudo sobre el borde superior del pe-
nasco, cerca de su punta y (3) cuando
pasa entre el puente y el hueso occipital es
cruzado por la arteria cerebelar anterior,
v la arteria auditiva interna %-34-%_ Fstos
obstaculos predisponen a su compresion
cuando se produce la hipotensién del li-
quido cefalorraquideo.

Dafio a la Provisién de Sangre del Ni-
cleo del Sexto Nervio e Hipoxia o Anoxia.
— La sangre es llevada al nicleo del sexto
par por dos muy estrechas arterias media-
nas desde la arteria basilar y es posible

_(aunque improbable) que un accidente

vascular o cualquier hipotensién prolon-
gada durante el proceso quirdrgico o en el
periodo postoperatorio pueda originar hi-
poxia o anoxia del nicleo y consecuente-
mente pardlisis del motor ocular externo 23,
Mientras que Dattuer y Thomas* creen
que esto es poco probable, la teoria es hasta
cierto punto apoyada por el hecho de que
han ocurrido paralisis de nervios craneales
en ausencia de puncién dural; asi Walt-
man *% ha citado dos casos a continuacién
de la anestesia con éter; Courville 37 varios
después de anestesias por inhalacién v Nor-
man ** uno de parilisis parcial del motor
ocular comiin luego de haberse adminis-
trado Pentotal, cloruro de d-tubo-cu ‘arina,
ciclopropane y oxigeno. En estos casos fa
complicacion pudo haber sido causada por
anoxia.

Drogas Neuroliticas. — In ocasiones el
canglio de Gasser es inyectado con aleohol
o fenol como medida terapéutica para cal-
mar el dolor de la neuralgia del trigémino.
Sila punta de la aguja es mal colocada y
queda fuera de la capsula del ganglio, pue-
de producirse pardlisis del nervio eraneano,
particilarmente el motor ocular comnn, el
nervio patético, el motor ocular externo y
el elosofaringeo.

Agentes Anestésicos Locales. — La ac-
cion  dirvecta del agente anestésico local
sobre los nervios e¢raneanos o su nicleo ha
sido sugerida como una posible causa de
paralisis 1%, s posible que esto podria
haber sido un factor en los primeros dias
de la anestesia raquidea, cuando las drogas
para dicha anestesia estaban en su estado
de desarrollo. Spielmeyer®$ en su articulo
sobre la Estovaina sefiala que si las células
nerviosas estuvieran afectadas por los agen-
tes anestésicos, es lo mas probable que el
motor ocular externo fuera el nervio cra-
neal mds comprometido, dado que hay muy
pocas células en su nticleo. La hipétesis de
(ue los agentes anestésicos locales pueden
actuar directamente sobre los pares ecra-
neales puede también en parte ser apoyada
por Kennedy y Lockhart 2°, quienes notan
la relacién superficial del sexto par con el
42 ventriculo y escriben: ““Debe recordarse
también que el motor ocular externo tiene
una relacién superficial con el cuarto ven-
triculo que a su vez comunica con el espa-
cio subaracnoideo dentro del cual es in-
vectado el agente anestésico’’,

Sin embargo, con los agentes anestésicos
locales de baja toxicidad que se usan hoy
dia, es muy improbable que su aceién sea
un factor etiolégico significante en las pa-
rélisis de los pares crancanos. En los casos
recientemente producidos de trastornos del
motor ocular externo, ninguno pudo ser
individualizado por cuanto la Pantocaina,
la Novocaina y la Nupercaina fueron todas
empleadas 9-8-11-12_Por otra parte, es difi-
cil condenar a éstos u otrag drogas, por el
hecho de que numerosas parilisis del nervio
craneano han ocurrido a continuacién de
punciones lumbares diagnésticas donde no
se inyecté ningiin agente en el espacio sub-
aracnoideo 1-17-22-24

Quizds la tinica vez que la sustancia anes-
sica local podria ser condenada es cuando
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se emplean concentraciones extremadamen-
te altas. Sin embargo, la Novocaina (pro-
caina) puede ser wsada en el bloqueo re-
zional hasta al 5% y Lundy y otros* han
demostrado que es necesaria una concen-
tracién de esta droga al 17% para causar
lesiones cuando se inyeeta en el espacio
subaracnoideo de un perro.

Meningitis o Irritacién Meningea. —
Maxson 1° atribuia la pardlisis del motor
ocular externo a irritacién meningea y Bab-
cock 1% sus eineo accidentes a la accién de
soluciones contaminadas de Estovaina i
Tropacocaina importadas. Mientras que no
se diseute que la pardlisis y paresias de los
mdasculos oculares y atin la pérdida de la
visién puede ocurrir por una meningitis,
no es probable que ésta aparezea a conti-
nuaciéon de una puncién lumbar a menos
que se produzea una meningitis séptica por
téenica incorrecta. Kennedy y Lockhart 20
senalan que los liquidos cefalorraquideos
examinados durante la paresia en todos los
casos en que fueron vistos resultaron nor-
males, por lo que una infeccién de poca
intensidad por alguna imperfeceién téenica
podria ser la responsable 29,

Dattner y Thomas 2! sugieren la posibi-
lidad de que la pardlisis del motor ocular
externo podria ser el resultado de una in-
feccion o virus latente, pero admiten que
esto es pura especulacién,

Aumento de la Presién Intracraneal, —
Cualquier anmento de la presién intracra-
neal forzarfa al cerebro a descender, cau-
sando tracciones y presiones sobre los
nervios; ésta ha sido indicada como una
posible causa de lesiones nerviosas 11-16, Poy
otra parte, Bryce-Smith y Macintosh 17
creen que el nervio tal vez se estive pero
que la lesion en si es debida a la reduceién,
no al aumento, de la presién intracraneana,

Interferencia con la Visién Binocular.
— Fairclough 1% sugiere que la causa de la
parélisis del motor ocular externo es una
interrupeién de los requisitos indispensa-
bles para la visién binocular por la puncién
espinal o la droga usada. Esta teoria no es
mencionada o apoyada por otros autores que
describen casos de parilisis del sexto par-

SIGNOS Y SINTOMAS

Iniciacion. — Cuando el dafio es causa-
do por una droga neurolitica, el comienzo
es repentino y los sintomas prodrémicos no
aparecen. Por otra parte, las paresias o
parilisis de nervios craneanos a continua-
e:6n de una Gnica puncién de la dura o de
la anestesia espinal, no aparecen hasta los
3 a 21 dias posteriores y por lo general
con prodromos.

Sintomas Prodrémicos. — Anteriormen-
te al lento desarrollo de los signos y sinto-
mas de la lesién del nervio craneal, el
enfermo puede quejarse de molestiag pare-
cidas a las que acompafian una baja presién
del liquido cefalorraquideo después de una
puncién espinal: (1) un tipico dolor de
cabeza, (2) mareos, (3) niuseas y (4) tor-
ticolis.

Cuando se producen estos sintomas pue-
den no seguir mas adelante, pero debido a
su potencial significado no deben ser con-
siderados con ligereza; ellos indican que se
debe instituir un tratamiento vigoroso para
corregirlos inmediatamente.

Parilisis o Paresia del Nervio Graneano
0 de los Nervios Involucrados. — Esto sig-
nifica pardlisis sensitiva o motora de los
elementos inervados por el nervio afectado,
dependiendo del tipo de fibras que éste con-
tenga. Por ejemplo (1) el nervio auditivo
es enteramente sensorial, (2) el motor ocu-
lar externo es enteramente motor, (3) el
trigémino es prineipalmente sensorial, pero
tiene un componente motor y (4) el gloso-
faringeo contiene relativamente igual ni-
mero de fibras sensoriales y motoras.

Cuando estdn tomados cualquiera de los
nervios de los musculos oculares aparecen
estrabismos, fotofobia, borrosidad de la vi-
sion y esoforia. Siendo el sexto par el afec-
tado en el mayor niimero de casos, es inte-
resante notar que: (1) su incidencia es
mayor en la mujer que en el hombre, (2) la
relacion de la paralisis unilateral a la bila-
teral es de 3 a 1 y (3) ninguno de los dos
0jos estd predominantemente afectado 1,
Por lo demds, la afeccién puede desarro-
liarse sobre el lado opuesto al que el en-
fermo estd acostado en el momento en que
pierde una gran cantidad de liquido cefalo-
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rraquideo, porque el cerebro se hunde ha-
cia el costado que esta debajo, produciendo
el mdaximo de tensién sobre el nervio opues-
to; DBryce-Smith y Macintosh 17 citan un
caso asi a continuacion de la administracién
de un bloqueo espinal.

PROFILAXIS

La profilaxis depende en eran medida de
que se inyecte una droga neurolitica o
de que se realice una puncién espinal.

Prevencion de la Colocacién Incorrecta
de las Drogas Neuroliticas Durante un
Bloqueo del Ganglio de Gasser. — Cuando
se deban inyectar drogas neuroliticas en el
ganglio de Gasser (semilunar), las tniecas
medidas profildcticas que pueden asegurar
Ia correcta colocacién de las agujas son:
(1) estudios radiolégicos de su ubicacién,
(2) inyeecién de una solucién de Diodrast
en igual cantidad a la del agente neuroli-
tico a usarse, seguida de estudios radiols-
gicos dentro de 2 a 5 minutos para determi-
nar si la misma permanece dentro de la
cipsula del ganglio o si se esparce difusa-
mente, y (3) inyeceién de pequefias canti-
dades de agentes anestésicos locales v estu-
diar sus efectos antes de la inyeccion de la
droga neurolitica.

Aun cuando se tomen estas precauciones,
es posible que se lesione el nervio eraneano
por un cambio en la posiciéon de la aguja
debido a: (1) movimiento del enfermo por
el dolor que acompaiia la inyeccién de la
droga neurolitica o (2) pequefios cambios
en la posicién del paciente durante el in-
tervalo entre la toma de la radiografia Ve
la decision de inyectar aquélla.

Recientemente, Jaeger ** ha sugerido que
se bloguee el ganglio de Gasser (coagulado
y destruido) con agua destilada hirviendo
como un medio de evitar los dafios involu-
crados en el uso de las drogas neuroliticas.
El manifiesta: ‘‘Es improbable que resul-
ten lesiones del cerebro o de otros nervios
craneanos, si no se inyecta mis que 1 ml
de agua de una sola vez, ya que la tempe-
atura del agua inmediatamente desciende
a un nivel seguro en el momento cn que es
disuelta por el liguido cefalorraquideo’’.
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Prevencion de Parilisis de Nervios Cra-
neanos a Continuacion de una Punciéon Es-
pinal, — Como Greene y otros *! manifies-
tan: “‘La prevencion de las pardlisis des-
pués de la puncion de los nervios eraneanos
comienza con la profilaxis del dolor de ca-
beza por puncién lumbar’, Ista consiste
en: 1) el uso de agujas de pequenio calibre,
2) el uso de la aguja de Greene con punta
de Iipiz, 3) hidratacion y reemplazo de la
pérdida de sangre y 4) reposo en cama, ete.
(ver Capitulo 20). Si apavece un dolor de
:abeza a continuacion de la puncién aun
cuando algunos o todos estos pasos hayan
sido observados, no debe ser considerado
como fortuito, sino tratado vigorosamente
como se aconseja en el Capitulo 20. Debe
siempre recordarse que este tipo de cefalea
puede ser el precursor de una parilisis del
nervio craneano.

Greene y otros 2! creen que el medio més
efectivo y rapido de evitar la amenaza de
paralisis es el dectibito, pero cuando el en-
fermo se acuesta y el cerebro se desplaza
hacia arriba, puede instalarse una traccién
en una direccién diferente. Bl caso citado
por Bryce-Smith y Macintosh 7 y mencio-
nado anteriormente es un buen ejemplo. El
uso profildctico del fcido nicotinico para
dilatar los vasos sanguineos y aumentar la
produccién del liquido cefalorraquideo por
el plexo coroideo es discutido sobre la base
de que su accién aumenta el volumen y el
peso relativo del cerebro y por lo tanto
agrava la traccién o la presion. Que ésta
sea 1na consideracién importante o no, so-
lamente los estudios posteriores pueden
determinarlo.

Tan pronto como se note la parélisis debe
instituirse el siguiente tratamiento :

Corregir la Cefalea. — Si el dolor de ca-
beza estd aln presente cuando ocurre la
paralisis, debe ser tratado vigorosamente
con reposo en cama, hidratacién, faja abdo-
minal y si fuera necesario inyecciones epi-
durales (peridurales) de solucién salina a
través de un catéter permanente (ver Ca-
pitulo 20).

Prevenir la Atrofia Muscular. — Dado
que en la mayoria de los casos la paralisis
es solamente temporaria, los misculos com-
prometidos deben ser estimulados con co-
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rriente galvdnica débil para evitar la atro-
fia por inactividad.

Consultar un Oftalmélogo. — Cuando es-
tan involucrados los miusculos oculares,
como lo estdn en el mayor niimero de ca-
s0s, se debe consultar un especialista. Ge-
neralmente cubrird el ojo para eliminar la
molesta diplopia. Sin embargo, no se debe
hacer ningtn intento de corregir el estra-
bismo hasta que la lesién haya persistido
sin mejorar durante un afio por lo menos I,

Prondstico. — La mayoria de los nervios
craneanos afectados por paresias volveran
a su normal funcién. Los trastornos que sé
producen por punecién lumbar o anestesia
raquidea, especialmente la paralisis del ner-
vio motor ocular externo, generalmente se
resolveran en una semana a cuatro meses.
De su propia experiencia y de un analisis
de la literatura, Kennedy y Lockhart 2°
dedujeron que el 90% de los easos de para-
lisis del sexto par después de una anestesia
espinal se recobran en 8 semanas o menos.

Si la paralisis resulta del uso de una
droga neurolitica, son necesarios de nueve
meses a un afio para la recuperacién.

A pesar del hecho de que la mayoria de
estas lesiones se curan, el diagnéstico debe
ser reservado, porque Hingson y otros ? in-
forman de una parilisis del motor ocular
externo de cineo afios de duracién sin me-
joria. Thorsén! también cita casos de pa-
ralisis permanentes.

COMENTARIO

Muerte por Puncién Lumbar. — Esta es
debida a lesiones de los centros vitales de la
médula. Es méis probable que ocurra con
el enfermo en la posicién sentada. Hasta la
fecha no se ha encontrado este tipo de pro-
blema en la Clinica Mason. Maxson *° pre-
viene que: ‘‘Por descuidada y rapida ex-
traceién de grandes cantidades de liguido
cefalorraquideo a través de una aguja gran-
de, con el enfermo en posicién sentada, se
quita el almohadén de agua normal del ce-
rebro y puede producirse una punta de
hernia por el foramen magnum. En tal ecaso
la muerte es debida a presion sobre los
centros medulares y puede ser repentina.
La mayoria de los casos descritos tenian

tumores intracraneanos; otros, hemorragia
cerebral. Nunca debe intentarse una anes-
tesia espinal en tales casos y si se realiza
una puncién lumbar, debe ser efectuada en
posicion lateral. Una aguja de pequefio
calibre es una seguridad’’,

Paralisis de Nervios Craneanos a Con-
tinuaciéon del Uso de Trichlorethylene
(Trilene, Trimar). — En el momento pre-
sente se estd usando grandemente el trilene
como analgésico durante el trabajo de parto.
A menudo, antes de la expulsién, se com-
pleta la anestesia con una raquidea. Si se
llegara a producir la parilisis de un par
craneano, el médico le echari la culpa al
bloqueo regional. Sin embargo debe recor-
darse que el trilene se empled originaria-
mente para tratar la neuralgia del trigémi-
no debido a su aceién depresora sobre los
nervios craneales. Esta puede terminar en
parélisis si la droga es usada durante un
periodo prolongado; si ha comenzado a
descomponerse o si se aplica en un cireuito
cerrado. Asi se han citado veintidés casos
de parilisis de pares craneanos a continua-
cién de su uso en anestesia *2. Ademds, en
una carta dirigida al autor se describen dos
ejemplos de parilisis del nervio facial por
utilizarla durante el trabajo de parto v el
alumbramiento.

Si estos trastornos no se disipan dentro
de un mes, pueden transformarse en per-
manentes o por lo menos semipermanentes;
vale decir, durar 6 meses o mas*2. Mien-
tras que el trigémino o el facial son los
habitualmente involucrados, se han referido
paralisis de todos los nervios eraneanos con
excepcién del primero, segundo, noveno y
undéeimo 42,

Convulsiones y Hemorragia Retiniana a
Continuacion de una Anestesia Caudal “a
Presion”. — No es infrecuente que el anes-
tesista sea requerido para efectuar aneste-
sias caudales a presion para tratar la cia-
tica o el dolor de espalda. Esto impone la
‘dpida inyeceién de 50 a 90 ce de solucién
dentro del canal caudal de manera que no
escape por la foramina y asi eleve la pre-
sion en el espacio epidural.

A continuacién es comin que el médico
manipulee las piernas y la espalda del en-
tfermo. Esto generalmente se realiza con
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mucho vigor. Luego de lo cual se han ob-
servado convulsiones y 8 casos de hemo-
rragia retiniana 19,

Convulsiones. — Para realizar una cau-
dal “‘a presion’ y wuna manipulacion de
espalda, ha side nuestra costumbre en la
Clinica Mason de: 1) colocar la aguja en
el canal caudal; 2) inyeectar 30 ce de solu-
cion de Xyloeaina al 1 %; 3) esperar 15
minutos para que los efectos anestésicos
de la Nylocaina estén bien asentados; 4)
entonces inyectar de 50 a 70 ce de suero
fisioldgico rapidamente hasta que el enfer-
mo se queje, ya sea de un dolor entre las
esciipulas o de una cefalea; y 5) manipu-
lacion vigerosa de la espalda y las pier-
nas.

En ciertas ocasiones, después de haber
inyectado de 30 a 40 cc de suero fisiol-
@ico y antes de quejarse de dolor de cabe-
za, los enfermos tuvieron umna convulsion
que durd de 10 a 20 segundos. Presumi-
blemente esto fue debido a: 1) movimiento
de la médula causado por la rapida in-
veceién de la solucién salina o 2) al an-
mento de la presién del fluido espinal que
resulta de llenar el espacio epidural con
liquido, el que entonces obliga al cefalo-
rraquideo del saco dural a entrar en la
cavidad craneana. Hasta la fecha no he-
mos visto ninghn trastorno proveniente,
ya sea de la inyeceién, la convulsién o la
manipulaeién, i

A estos enfermos nunca se les da anes-
tesia general antes de la inyeecién y euan-
do se quejan de dolor entre las (*sé;’lpu]as
dolor de cabeza o tienen una c(mvnlsién:
aquella se suspende pero la manipulacién
=e realiza.

Hemorragia  Retiniana. —  Callahan,
McConville y Goss*® han observado he-
morragias retinianas a continuacién de las
manipulaciones de la espalda bajo aneste-
sin general. Su téenica en principio con-
siste en: 1) anestesia del enfermo con Pen-
tothal sédico; 2) insercién de la aguja en
el canal caudal; 3) inyeccién rapida de
90 a 125 ec de suero fisiolégico; 4) retiro
de la aguja y 5) vigorosa manipulacién de
la espalda y las piernas,

Después de ella observaron 8 casos de
hemorragia retiniana central limitada a
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un ojo. Lia queja prineipal de los enfermos
fue de vision borrosa. Con el tiempo las
hemorragias desaparecieron y no quedd
ninguna otra complicacién ocular, salvo
un escotoma central en un caso. Dezde que
aparecieron las hemorragias retinianas, se
ha variado la téenica en esta forma: 1)
el Pentothal es administrado hasta que el
(nfermo esté inconsciente; 2) la espalda
es manipuleada; 3) la aguja caudal es in-
sertada; y 4) solamente 60 a SO ¢e de suevo
fisioléeico se inyectan. Se notard que la
manipulacién de la espalda se realiza an-
tes de la inyeceién de suero y que la can-
tidad administrada ha sido marcadamente
reducida. Creyeron estos médicos que el
fuerte masajeo después de inyectar ejer-
cila un efecto agreecado sobre la presién
ya creada y podia haber sido responsable
de la hemorragia retiniana. Bl mecanismo
exacto de este fenémeno no ha sido deter-
minado. 4

s opinién del autor que al dar aneste-
sia general se puede crear una situacién
peligrosa, porque los signos indicadores de
que el espacio peridural ha sido casi lle-
nado con suero fisiolégico: cefaleas, dolor
entre los hombros o convulsiones, no es-
tin presentes. Por lo tanto, puede ser
administrada una excesiva cantidad para
llenar y ejercer presién en el espacio epi-
dural. Tarr+% descubrié que todo el espa-
cio epidural de eaddveres recientes pudo
ser llenado con 118 ce¢ de una solucidén
acuosa de yoduro de sodio inyectado a tra-
vés del canal sacro y que 89 ce de este
liquido se extendieron hasta el 4° segmen-
to tordcico.
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CAPITULO 25

Complicaciones Varias

Derivadas de la Paralisis

del Sistema Nervioso Auténomo

A}*;\R’m de la hipotension, hay un cierto

niumero de inconvenientes descriptos
cuyo orvigen es la pardlisis de la poreidn
simpdtica del sistema nervioso autdénomo.
Bstos han aparvecido principahmente como
corolario de bloqueos espinales y epidura-
les pero pueden manifestarse a continua-
cion de blogueos de los nervios periféricos
del plexo esplienico (celiaco) o de los gan-
glios simpdticos lumbares, Por el ntimero de
publicaciones sobre el tema puede presu-
mirse que las complicaciones analizadas en
este capitulo no son frecuentes. Esto es una
suerte por cuanto ellas son generalmente
de naturaleza grave.

EMBOLIA PULMONAR

Se han producido embolias pulmonares
durante o inmediatamente después de blo-
queos raquideos, peridurales y simpéatico
lumbares 1-5.

Etiologia

De acuerdo a Owens vy Smith?, cuando
una parte del sistema circulatorio del or-
ganismo se dilata por blogueo, otra parte
debe contraerse para compensar este cam-
bio en el volumen de la sangre.

Comentando la aplicacion de esta teoria
de “‘pedir prestado-prestar’’ (hemometa-
kinesia) propuesta por De Bakey y otros®,
en lo que respecta al bloqueo simpético
lumbar, Owens y Smith! manifiestan:
‘“A continuacién de un bloqueo simpdtico
lumbar, hay una marcada vasodilatacién
en la extremidad inferior asociada con
aumento del volumen de la sangre y de
la frecuencia del flujo sanguineo. ‘Aqui
tenemos sangre ““pedida prestada’” por la
pierna a expensas del resto del cuerpo, co-

mo Io indican el enfriamiento y el descen-
so en volumen de la curva del pulso y el
volumen total de estas areas (el resto del
cuerpo) como se nota en un pletismé-
grafo. No todo el gasto de este cambio san-
guineo es soportado por la pierna opuesta,
dado que su disminucién no es tan grande
como el aumento en la otra pierna. Aqui
todo o6rgano que puede ‘‘prestar’’ san-
ere lo hace y la cantidad depende de la
calidad y cantidad el cambio’’.

Cuando este ‘‘pedir prestado-prestar’’
es causado por un proceso de bloqueo re-
gional en el enfermo anciano con una en-
fermedad cardiaca arterioesclerdtica,
Owens y Smith creen que el mismo csté
en una situacién delicada. Si se desarro-
lla un infarto pulmonar en este momento,
podria terminar en la muerte. La combi-
nacién de enfermedad eardiaca preexisten-
te, redueeion de la provisién de sangre al
corazén por el bloqueo e insuficiencia mio-
cdrdica adicional producida por espasmo
a consecuencia del émbolo pulmonar, son
més de lo que tal paciente puede soportar
para sobrevivir,

Asimismo, creen que el tratamiento de
la tromboflebitis mediante una excesiva
nmn.lpulaci('m 0 movimientos de la pierna
0 piernas bloqueadas junto con la dilata-
c1on por el bloqueo, facilita la liberacién
del trombo o el despedazamiento del ém-
bolf). Uno podria deducir de esto que a un
enfermo no se le deberfa permitir deam-
bular inmediatamente después de un blo-
queo simpético lumbar —una hipétesis
que la experiencia clinica no ha compro-
bado enteramente—, porque a menudo es-
te bloqueo y la deambulacién precoz es uno
de los tratamientos instituidos para la en-
fermedad mencionada anteriormente.
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Signos y Sintomas

Lios signos y sintomas de la embolia pul-
monar son bien conocidos por los médicos;
los principales son: 1) dolor en el pecho;
2) hipoxigenacién; 3) rales pulmonares;
4) edema pulmonar y 5) hemoptisis.

Profilaxis

Owens y Smith! enumeran las siguien-
tes contraindicaciones a las anestesias por
bloqueo: ‘1) No se deben realizar blo-
queos paravertebrales simpdticos bilatera-
les o sus equivalentes en los viejos cuando
hay falla cardiaca arterioesclerdtica con-
gestiva; 2) en los enfermos con trombosis
venosas de las extremidades inferiores de-
be restablecerse su volumen de sangre antes
de la simpatectomia por bloqueo; 3) se
debe reducir a un minimo el manipuleo de
las extremidades; 4) todo enfermo que va
a ser sometido a una anestesia regional,
debe ser estudiado para determinar si pue-
den redistribuirse en su organismo de 500
a 1000 ce de sangre, principalmente en
sus extremidades inferiores y la pelvis;
5) en todo enfermo propenso a ‘‘shocarse’’
o en el que se tenga evidencia de una em-
bolia pulmonar en el momento o inmedia-
tamente después del bloqueo simpético, no
se le debe repetir el procedimiento, sino
que debe ser tratado con anticoagulantes
v/o0 ligadura de la vena femoral®). En
todo enfermo que vaya a ser sometido a
una anestesia regional se deben instituir
medidas profildcticas contra las embolias.”’

Tstas contraindicaciones a los blogqueos
espinal, epidural o simpdtico, parecen
demasiado estrictas (si en la Clinica Ma-
son nos hubiéramos atenide a ellas, mu-

- chos enfermos habrian sido privados de los

beneficios que han recibido de estos blo-
queos). Aunque la literatura médica cita
pocos enfermos en los que se hayan instala-
do embolias pulmonares a continuacién de
estos bloqueos nerviosos, no hay razén pa-
ra creer que estos no podrian haber ocu-
rrido si se hubieran empleado otros tipos
de anestesia o una droga vasodilatadora
periférica, Es opinién del autor que los
blogqueos mnerviosos terapéuticos y/o qui-
rargicos son generalmente preferibles a
las drogas simpatoliticas al tratar enfer-

medades organicas de los vasos sangui-
neos. En los ancianos las-drogas simpato-
liticas (vasodilatadoras) deben evitarse
porque producen vasodilatacién generali-
zada antes que localizada y en estas cir-
cunstancias si el corazén no puede com-
pensar aumentando la cantidad de sangre
expulsada, la ecirculacién disminuye, se
produce una caida de la presion sangui-
nea e hipoxia en los tejidos KEstos feno-
menos pueden originar por si mismos una
erave complicacion: la trombosis.

El tratamiento de la embolia pulmonar
conciste en: 1) alivio del dolor; 2) anti-
coagulantes; 3) vasodilatadores, por ejem-
plo papaverina, ete.; 4) ligadura de los
vasos responsables; 5) oxigenoterapia y
si se produce el edema pulmonar, una téc-
nica de presién positiva; 6) embolectomia
(discutible) ; ¥ 7) bloqueo del ganglio es-
trellado 7.

COLAPSO PULMONAR AGUDO

Pallin y Goldman ® refieren tres casos
de colapso pulmonar masivo durante la
anestesia raquidea.

Etiologia. — “La atelectasia pulmonar
masiva puede producirse como una com-
plicacién de la anestesia raquidea sin es-
cape de aire dentro del espacio pleural.
Los factores agravantes de infeccion, to-
xemia elevada, demanda de oxigeno, las
emociones y paralisis de los nervios sim-
piticos tordcicos inferiores y lumbares por
la anestesia espinal, producen una sobre
actividad del " sistema parasimpatico, es-
pecialmente acentuada por manipulacio-
nes que estimulan las terminaciones vaga-
les con el consiguiente colapso reflejo de
los pulmones y la circulacién.”” 8

Signos y Sintomas. — Los siguientes sig-
nos y sintomas estaban presentes en los
tres casos de Pallin y Goldman®: 1) au-
sencia de tension arterial; 2) ausencia de
pulso; 3) respiracién fatigosa e irregular;
4) cesaciéon de respiracién espontinea; y
5) intensa cianosis.

Profilaxis. — Pallin y Goldman ® sugie-
ren: ‘“‘Se cree que los enfermos que pre-
sentan estos signos y sintomas (infeccién,
toxemia, hipoxia y emocién violenta), de-
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ben reeibir intravenosamente un depresivo
parasimpatico como atropina, 1mg a 0,6
me inmediatamente antes de la adminis-
tracion de una anestesia espinal.

No obstante, preferimos evitar este tipo
de bloqueo en estos pacientes porque el tra-
bajo de de Takats, Ifenn y Jenkinson ? in-
dicé experimentalmente que la atropina en
muy altas dosis no puede proteger al ani-
mal y probablemente al hombre contra la
atelectasia pulmonar masiva en més del 60
por ciento de los casos’’.

Tratamiento. — Por las experiencias de
Pallin y Goldman 5, parece ser que una
vez que se produce esta complicacién po-
co puede hacerse para corregirla, porque
todos los enfermos deseritos murieron,
aunque se instituyé una terapia de resu-
citacién. Sin embargo, se debe intentar
tratar al enfermo y esto incluye: 1) ele-
var la presion sanguinea (ver Capitulo
15) ; 2) respiracién artificial para evitar
la anoxia (ver Capitulo 17); y 3) corree-
cion de la falla cardiaca (ver Capitulo 7).

PERFORACION DE INTESTINO

El uso de técnicas de anestesia regional
en enfermos que van a sufrir operaciones
por obstruccién intestinal puede o no
ser peligroso dependiendo de sus cuida-
dos pre y postoperatorios. Se ha sefia-
lado que pueden producir contraceiones Yy
posible ruptura de una seccién debilitada
del intestino dilatado en el que el gas esta
encerrado 1. Burstein1'  manifiesta :
“La anestesia raquidea paraliza los com-
ponentes simpéticos en el irea afectada.
Cuando la altura anestésica toma el ab-
domen, se produce una paralisis de la
inervacion simpéatica del tracto intestinal
con predominio vagal que se refleja por
el aumento de la contraceién v el tono.
Esto disminuye considerablemente la luz
del intestino y agregado a la profunda re-
lajacién de la pared abdominal, la explo-
racién del abdomen se facilita grandemen-
te. Sin embargo, cuando hay una obstruec-
cién intestinal, las contracciones produci-
das por la paralisis simpética pueden ser
tan intensas que las asas pueden r
se en la vecindad a 1]
fue

omper-
a obstruceién. Esto
realmente observado clinicamente en

dos casos. Las arcadas y los vémitos que
se observan ocasionalmente durante Ila
anestesia raquidea, aun cuando el nivel
anestésico esté por debajo de los segmen-
tos tordcicos mis bajos y no haya dismi-
nueién apreeciable en la presién sanguinea
o trastornos en la oxigenacion de los te-
jidos, pueden ser debidos a las contrac-
ciones aumentadas del intestino con pe-
rictaltis invertida.

Las drogas preanestésicas tales como
sulfato de atropina (o Dbromhidrato de
eseopolamina) y efedrina, pueden ser usa-
das para contrarrvestar los efectos de con-
tracciones excesivas producidas por la
anestesia. El sulfato de morfina y el
sulfato de atropina en la proporciéon de
25:1 parecen neutralizar sus respectivos
efectos sobre la actividad intestinal, de
manera que, a continuaciéon de su combi-
nada inyeecin, se produce poco o ningan
efecto sobre la contraccion o el tono, El
sulfato de efedrina origina disminucién
de las contracciones y el tono por su ac-
cién estimulante simpdtica. Si es seguida
por anestesia espinal que toma el abdomen,
el efecto resultante serd poco o ningtn cam-
bio sobre la actividad intestinal. Presumi-
blemente la parilisis simpética producida
por el bloqueo subaracnoideo puede hasta
cierto grado ser neutralizada por las pro-
piedades adrenérgicas de la efedrina’’.

De nuestras experiencias en la Clinica
Mason se puede deducir ‘que la sola con-
traceién del intestino a continuacién del
bloqueo espinal y epidural no es una con-
traindicacién absoluta para su uso en casos
de obstruccién intestinal con tal que: 1)
el intestino esté descomprimido antes de’
la operacién con un tubo Miller:Abbott;
2) que el sulfato de efedvina sea dado
profildcticamente 20 minutos antes de su-
ministrar la raquidea; ¥ 3) que sean usa-
dos antibiéticos intraperitonalmente en el
momento de la operacién y parenteralmen-
te en el periodo postoperatorio en el caso
de que el intestino se rompa y su contenido
contamine el peritoneo. Bn muchos casos
de intestinos ocluidos el bloqueo regional
puede ser el procedimiento anestésico
ideal. Hasta la fecha el autor no ha visto
un solo caso de perforacién a continua-

ci6n del uso de la raquianalgesia en estos
pacientes.
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FLEBOTROMBOSIS Y
TROMBOFLEBITIS

Allen, Barker y IHines!?* creen que de
un punto de vista clinico no deke hacerse
diferencia entre tromboflebitis y flebo-
trombosis, porque ello sblo llevard a con-
fusion. Por definicion la flebotrombosis
es una oclusién venosa, parcial o completa
por un coagulo intravascular que no esta
asociado a inflamacion, estando aquél ad-
herido flojamente a la pared de la vena 3.
Por otra parte, la tromboflebitis es tam-
bién una oclusién venosa parcial o com-
pleta por un codgulo intravascular, pero
éste estd firmemente adherido y asociado
v dependiente de la inflamacién de la
pared venosa 3. Ochsner y De Bakey 13
creen que la flebotrombosis puede existir
durante un corto tiempo antes de la ini-
ciacién de la tromboflebitis.

Etiologia y Profilaxis. — Mientras que
el autor y sus colaboradores no han ob-
servado flebotrombosis atribuibles al blo-
queo regional, Wasmuth* manifiesta:
‘‘La flebotrombosis se define como la coa-
gulacién intravascular de la corriente san-
guinea, ya sea por presién externa o por
la supresion de la cireulacién por otros
medios. Lia anestesia raquidea con para-
lisis vascular periférica de las extremida-
des inferiores frecuentemente prepara el
terreno para la trombosis si no se toman
medidas precautorias para disminuir es-
tos peligros. Los vendajes eldsticos aplica-
dos apretadamente alrededor de las pier-
nas previenen el estancamienio de la san-
gre en el sistema venoso por presién exter-
na constante. Otras medidas profilacticas
son: 1) evitar la disminueién de la cireu-
lacién, especialmente por hipotensién; 2)
evitar la presién en puntos peligrosos, ta-
les como el espacio popliteo; y 3) evitar
el estiramiento de las piernas con estira-
miento concomitante de los vasos.

“El uso de vendajes elasticos en las
Qiernas no deja de tener riesgos. Su efica-
Cla en prevenir la flebotrombosis por es-
tancamiento de la sangre es grande. Sin
embargo, si hay hipotensién, la presién

externa aplicada a la pierna puede hacer-
se mayor que la presién arterial. Deben
evitarse largos periodos de isquemia en
los tejidos periféricos.”’

Tratamiento. — El tratamiento de la

flebotrombosis y la tromboflebitis a con-
tinuacién de los procedimientos de bloqueo
regional es el mismo del de la enfermedad
por otras causas y consiste en anticoagu-
lantes, terapia liquida, ligaduras quirtrgi-
cas, antibidticos, bloqueo simpatico, ete.

10.

ity

12.

13.

14.
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Introduccién a la Tercera Parte

ES’I‘A parte del libro analiza esas complicaciones que se producen durante o
a continuacién de un bloqueo. No son resultado directo de una accién des-
favorable de las drogas usadas, lesién de los tejidos por drogas liticas o trauma
asociado a la téenica. Pueden estar directa o indirectamente asociadas con el
bloqueo y ocurrir a continuacién de la infiltracion local; de un bloqueo nervioso
periférico o de un bloqueo raquideo o peridural,



CAPITULC 26

Agujas o Catéteres Rotos

LA rotura de una aguja o de un catéter
puede ser de poca importaneia (apar-
te de crear una situaciéon molesta momen-
tanea), si la parte de la aguja o catéter
que permancce en el enfermo resulta facil
de recuperar. Desdichadamente esto no
siempre sucede asi. Durante los ultimos ca-
torce anos el autor ha tenido cuatro agu-
Jas y dos catéteres plasticos para anestesia
continua rotos en enfermos, siendo reque-
rida la intervencién quirtirgica para su
extraceion. De las cuatro agujas, una no
maleable, de calibre 19, se rompi6 mientras
se efectuaba una anestesia caudal simple;
otra mientras se la insertaba para un blo-
queo transsacro; otra mientras se busca-
ban parestesias para un bloqueo del plexo
braquial y la cuarta 2 y media horas des-
pués de iniciarse una anestesia caudal
continua con aguja maleable y cuando se
habian dado tres dosis de anestésico local
con éxito (ver Figura 46). Los dos caté-
teres plésticos habian estado colocados en
el espaecio peridural durante aproximada-
mente 72 horas en un intento de efectuar
un blom.wo simpidtico prolongado, cuando
se rompieron. La rotura se produjo a la
altura de su entrada en la piel, sumergién-
df)so el extremo roto en el tejido subcu-
taneo (ver Figura 47).

ETIOLOGIA

Puntos Débiles. — Cuando se rompe una
aguja o un catéter, es generalmente cau-
sado por esfuerzo efectuado sobre un luear
débil, conocido o desconocido. En el c;so
de las agujas, generalmente el punto dé-
bil estd situado en el extremo donde la
aguja encaja en el pabellén o en ol lugar
en que una curvatura de la aguja ha sido
enderezada. En el de los catéteres plas-

ticos, hemos encontrado que el punto dé-
bil esta donde el catéter emerge de la piel.

En la aguja que tiene un punto débil,
la rotura puede producirse aun cuando
ella se maneje correctamente. pero es més
propenso a suceder cuando se la fuerza so-
bre un hueso o cuando se intenta un cam-
bio de su direccién sin primero sacar la
punta a los tejidos subcutaneos.

Método Incorrecto de Insertar un Ca-
téter. — En cualquier téenica de bloqueo
regional continuo, la rotura de un catéter
plastico o de uno ureteral al tratar de sa-
carlo de la aguja una vez que pasd su
punta, es un peligro inherente a esta tée-
nica 1.

PROFILAXIS

La rotura de una aguja o catéter puede
no ser culpa del médico sino que puede
producirse cuando el enfermo se da vuelta
0 se mueve. Esta pudo ser la causa en el
caso mencionado en el que una aguja de
caudal continua se rompié. La misma
debe haber actuado cuando se rompie-
ron los dos catéteres plisticos que tuvieron
que ser quitados quirtirgicamente, mien-
tras que adminieulos similares, adheridos
al lugar en la misma forma no se quebra-
ron aunque fueron dejados en el lugar
du_'ante siete dias. Sin embargo, las si-
gulentes precauciones disminuirdn o im-
pediran la rotura de agujas o catéteres
en el enfermo:

Controlar Todas las Agujas y Catéteres
Cuidadosamente. — Antes de su uso, to-
das las agujas Y catéteres deben ser cui-
dadosamente examinados en busca de lu-

;zdres‘deblles ¥ el mandril controlado para
Ver s1 se mueve libremente, Si éste estd
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Figura 46. - Aguja maleable caudal rota, (A) Vis-
ta antero-posterior. (B) Vista lateral.

atascado puede indicar un punto herrum-
broso en la aguja, mientras que uno que se
mueve dificilmente dentro de un catéter
demuestra que éste ha sido esterilizado con
un doblez.

Evitar que el Catéter se Doble. —TUn
catéter no debe doblarse durante la este-
rilizacién, Esto puede ser evitado esteri-
lizindolo en una ecapsula de Petri (ver
Figura 48) o en tubos transparentes de
celofén 23, Cuando un catéter es colocado
en su lugar, debe cuidarse de que no for-

me un 4ngulo agudo cuando entra en la
piel.

No Enderezar Agujas Dobladas. — Una
vez que una aguja ha sido doblada debe
ser desechada, no enderezada y vuelta a
usar. Esterilizar y volver a usar una agu-
Jja asi, es buscar inconvenientes. La ma-
yoria de las agujas en uso se oxidan cuan-
do su superficie pulida ha sido dafiada
y este herrumbre produce un punto débil.

Usar Agujas con Seguro. — Dado que la
mayoria de las agujas que se rompen du-
rante bloqueos de campo, infiltraciones o
bloqueos nerviosos lo hacen en la unién
con el pabellén, el uso de agujas con se-
guro impedird al médico insertarlas acci-
dentalmente hasta ese nivel. Asi, si se
llegan a romper en la unién con el pabe-
lIén pueden extraerse ficilmente (ver Fi-
gura 49).

Manejar las Agujas Correctamente. —
Nunca debe forzarse una aguja contra un
reparo 6seo (ver Fig. 50). De igual mane-
ra, su tallo nunca debe doblarse al cambiar
de direccién (ver Fig, 51).

No Retirar el Catéter una Vez que ha
Pasado la Punta de la Aguja.— Cuando
se usan catéteres deben ser cuidadosamen-
te introducidos y una vez que han pasado
el extremo de la aguja, nunca deben ser
retirados mientras ésta permanece inser-
tada, sino pueden quebrarse . Si el citeter
encuentra una obstruccién y no puede ser
introducido después de pasar la punta de
la aguja, tanto ésta como aquél deben ser
retirados simultineamente y el procedi-
miento comenzado de nuevo.

No Usar las Agujas Indefinidamente.
— La continuada esterilizacién de las

Figura 47.- Catéter plastico roto.
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Figura 48. - Capsula de Petri usada para esterilizar catéteres y evitar que se doblen.

Figura 49. - Aguja con bolilla de seguridad rota en la unién d 6 i
el tallo y el pabellon mien-
tras se efectuaba un bloqueo del plexo braquial. La extraccién se hizo fécil por la bo-

lilla de seguridad.
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Figura 50:—Punta de la aguja doblada sobre el
hueso al ser insertada demasiado rapidamente
cuando se buscaban referencias oreas.

agujas tiende a hacerlas perder su temple,
se hacen quebradizas y dsperas con el
uso. Por lo tanto, ha sido nuestra norma
de conducta cambiarlas en nuestras cajas
para bloqueo regional, por lo menos una
vez al afio.

TRATAMIENTO

Cada vez que se rompa una aguja o un
catéter, se debe hacer inmediatamente
cualquier esfuerzo para retirarlos, inclu-
vendo la cirugia, Una aguja rota es sin-
gularmente peligrosa, porque tiene la ten-
dencia a cambiar de sitio, a ‘‘migrar’’ a
medida que el enfermo se mueve y dado
que tanto su punta como el extremo roto
son agudos, pueden punzar un organo
vital. Bl uso de los Rayos X y la coloca-
cién de agujas guias lo mismo que el uso
del localizador Berman antes y durante el
acto quirtirgico pueden resultar 1atiles.
Lahey * deseribié un método para recu-
berar agujas espinales rotas sin el uso
de los Rayos X ni el localizador de Berman,
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que ha resultado satisfactorio en la Clinica
Lahey. Consiste primordialmente en expo-
ner la aponeurosis sobre la apdlisis espi-
nosa, dividiéndola a cada lado de la colum-
na vertebral, donde se palpa a derecha e
izquierda con el indice hasta que se en-
cuentra la aguja rota. Se la extrae a con-
tinuacién con una pinza hemostdtica a an-
gulo recto. Si se encontrara directamente
debajo de la apéfisis, el ligamento interes-
pinoso es suavemente tomado por una pinza
de dngulo recto y se ejerce traceién hacia
arriba sobre este ligamento hasta que la
aguja es encontrada por palpacion, por ex-
ploracion quirtdrgica del ligamento o por
ambas. ]

El recuperar las agujas rotas y catéteres
en todos nuestros casos, menos uno, requi-
rié6 solamente una ineisién de la piel y ex-
ploracién de los tejidos subcutdneos. Un
caso necesité que la placa dsea sobre el
canal caudal tuviera que ser extraida por
una pinza gubia para recuperar la parte
rota de la aguja.

2l
Fatry Elcie

Figura 51. - Método correcto de cambiar la di-

reccion de la aguja. (1) La aguja introducida

profundamente en el tejido. (2) La aguja reti-

rada al tejido subcutdneo. (3) Direccién de la

aguja cambiada. (4) Aguja vuelta a insertar. Si

se cambia la aguja en esta forma, su tallo no se
doblara.
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COMENTARIOS

Posible Pérdida de la Punta de la Aguja
de Whitacre (en Punta de Lapiz).— La
punta de la aguja de Whitacre esta soldada
a su eje y de acuerdo a Schwidetzky ®
puede aflojarse después de repetidas es-
terilizaciones. Bl cree que cuando ocurre
esto podria ser dejada en la espalda del
enfermo ya que la unién soldada podria
aflojarse, siendo los coeficientes de ex-
pansion del metal de la punta y de la caiia
diferentes. No se pudieron encontrar en
la literatura ejemplos de esta rotura y
Whitacre ® ha informado al autor que
ninguna complicacién asi se ha producido
nunca en sus series de casos.
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CAPITULO 27

Anestesia no Satisfactoria

y7~ el verdadero sentido de la palabra
-~ {sta no es una complicacién de blo-
queo nervioso desde gque no se ha produci-
do ninguna secuela molesta por él, Sin em-
bargo, ya que en realidad ocurre, la causa
en la mayoria de los casos es debida a
errores téenicos de parte del médico que lo
realiza. Rara vez la falla es causada por
deterioro de un agente anestésico local
o por anomalias anatémicas.

La total incidencia del fracaso comple-
to de las téenicas de bloqueo regional en
manos de médicos hdbiles es aproxima-
damente de 5 a 7%.

A menudo se administran el Pentotal
(thiopental sédico) y/o lignidos intrave-
nosos cuando o bien la analgesia por blo-
queo regional no es satisfactoria, el enfer-
mo estd intranquilo o la operaciéon quirtr-
gica es prolongada. Las dos complicaciones
mas comunes relacionadas con este proce-
der son:

Espasmo Vascular a Continuacién de la
Administracién Intra-arterial de Pento-
thal. — A menudo la analgesia con Pen-
tothal se da intravenosamente junto con
la del bloqueo regional. Si es accidental-
mente inyectado en una arteria, el enfermo
se queja de un agudo dolor en la extre-
midad. Cuando ocurre esto, el médico debe
inmediatamente sospechar una inyeccién
intraarterial pero no debe retirar la aguja
hasta que no haya administrado de 50 a
100 ce de 0,2% de Novocaina (procaina)
a través de ella para calmar el espasmo.
Si esta maniobra no consigue aliviarlo o si
el médico no la ejecuta, entonces se debe
instituir inmediatamente una terapia ya

sea de bloqueo del simpatico lumbar o del
ganglio estrellado (dependiendo de si la
pierna o el brazo estin comprometidos)
para aliviar la molestia y prevenir futuras
secuelas 1.

Edema por Extravasaciéon de Liquidos
Intravenosos Durante el Procedimiento
Quirtirgico. — Cuando se dan liquidos in-
travenosos durante el acto quirtrgico, la
aguja puede salirse de la vena producien-
do. un gran depdsito de liquido extravas-
cular en la extremidad y dolor. Si la
tumefaccién no se trata en seguida en el
enfermo con arterioesclerosis 1 otras en-
fermedades vaseulares, la extravasacion
puede causar escaras en los tejidos, parti-
cularmente si la solucién contiene una
droga vasconstrictora o Pentotal.

Este tipo de complicaciéon puede pre-
venirse inyectando de 10 a 20 ce de suero
fisiologico o wuna solucion de 1,09% de
Novocaina, o una solucion de 0,15% de
Pantocaina conteniendo 150 a 300 unida-
des de hialuronidasa (Wydase, Alidase,
Diffusin) dentro y alrededor de la tume-
facceién, masajeando suavemente el drea y
aplicando una venda eldstica (Ace) du-
rante unas pocas horas?. Si esto no es
suficiente debe iniciarse la terapia del
bloqueo simpético.
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CAPITULO 28

Amnesia en enfermos de Consultorio Externo a

Continuacién de Bloqueos Regionales

LA amnesia en los enfermos de consulto-
rio externo a continuacién de bloqueos
regionales puede producirse ya sea por la
premedicacién o por la droga usada.

Premedicacién. — Lios enfermos ambu-
latorios deben recibir poca o ninguna
premedicacién y si ellos son medicados,
deben permanecer en una Sala de Recu-
peracion durante dos a cuatro horas y
luego ser acompafiados a su casa. Si no se
toman estas precauciones, el enfermo pue-
de sufrir una lesién en el trayecto la
que puede originar un proceso judicial.
Se sabe que los barbitiricos ejercen un
efecto prolongado y causan trastornos en
la cerebracién. Von Pelsinger y otros!
manifiestan, ‘‘El efecto de 0,1 gm de pen-
tobarbital sédico ha sido estudiado en una
compleja variedad de funciones psicolégi-
cas. Alrededor de cineo a ocho horas des-
pués de su ingestién y a continuacién de
un liviano desayuno se demostraron sig-
nificativos trastornos de la percepcién
visual, de la atencién, de la facilidad avit-
mética yde la recuperacién. Las asociaciones
aumentaron en ntimero pero se relaciona-
ron menos con la realidad. Bn un ““test’’
confuso y trastornador, el efecto de la dro-
ga fué facilitar la resistencia a la distrac-
cion. Las pruebas de aprendizaje seriado y
analogia no demostraron la accién del bar-
bitarico.

‘‘Istos resultados confirman el decai-
miento que sobreviene después del uso del
pentobarbital sédico en dosis hipnética or-
dinaria. Se sugiere que los prolongados

efectos deseritos deben ser considerados
como factores que limitan su utilidad y
la de agentes similares cuando es impor-
tante que la completa facultad mental del
individuo esté disponible’’.

Durante la segunda guerra mundial esta
aceion de los barbituiricos atrajo la aten-
¢ién del autor por un caso de un oficial
médico a quien le fué aplicada la anestesia
con Pentothal para abrirle un fortineulo a
las ocho de la mafiana. Este oficial, después
de lo que parecié un completo restableci-
miento de los efectos de la droga, realizd
una operacién a las once y después del acto
quirtrgico siguié realizando sus obliga-
ciones habituales, las que incluian oérdenes
escritas, hasta las cinco de la tarde ecuando
volvié a casa en automdvil. A la mafiana
siguiente en la sala de cirugia manifestd
que no podia recordar sus actividades del
dia anterior, ni cuando manejé6 su auto
para regresar a su hogar. Los efectos
prolongados del Pentotal fueron posterior-
mente comprobados por Dundee® en sus
estudios tanto en seres humanos como en
perros.

Drogas Anestésicas Locales. — En gene-
ral, las drogas anestésicas locales no causan
amnesia. Sin embargo, Hickey 2 un anes-
tesista de Little Rock, Arkansas, le informoé
al autor que 8l sabia de doce enfermos
dentales que habian recibido Xilocaina
(lidocaina) en consultorios de dentistas y
fueron incapaces de recordar hechos ¥
acontecimientos sucedidos en las cinco horas
después de ejecutado el blogueo. Se sabe
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que la Xilocaina tiene un efecto depresor
sobre el cerebro cuando se da en dosis que
exceden los 300 mg (ver Cap. I). Sin em-
bargo, es sorprendente descubrir que pe-
(ueiias cantidades de la droga, tales como
las usadas cominmente en dentisteria, es
decir de 2 a 5 ce de la solucién al 2%
(40 a 100 mg), puedan tener el mismo
efecto.
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CAPITULO 29

1‘\\]'0 es infrecuente la imposibilidad para
= orinar de un enfermo después de cual-
quier tipo de anestesia 1 2%, Su incidencia
es mayor a continuaciéon de la ciruegia de la
pelvis y del sistema urogenital que después
de la de abdomen superior o de la extra
abdominal.

ETIOLOGIA

Generalmente se atribuye la retencién
urinaria a la infeceién o difieultad urinaria
preexistentes, al anestésico, a la posicién
horizontal del enfermo, al dolor de los
tejidos lesionados, a los procedimientos
quirargicos y a drogas tales como los opia-
ceos >4% Cuando se usan bloqueos espinales
o epidurales, la mayoria de los cirujanos
culpan ecasi inevitablemente al procedi-
miento anestésico. Bellis ® manifiesta ‘‘La
anestesia raquidea establece temporaria-
mente un tipo de disfuncién neurdeena
vesical, probablemente debida al agente
anestésico. La pared vesical permanece algo
insensible a su contenido aunque su fuerza
expulsiva pueda en realidad no estar dis-
minuida, las fuertes contracciones reflejas
vesicales que coinciden con el deseo de
evacuar no aparecen hasta que el volumen
de la vejiga y la tensién intravesical sean
tan grandes como para incitar una poste-
rior presién anestésica de la pared y un
tipo sensorio continuado de retencién que
inicia la infeccién wurinaria’”. Por otra
parte, Bomze? en un reciente articulo
que analiza 121 casos, 25 de los cuales
tenian dificultades en evacuar después de
la operacién, manifiesta, ‘‘Las alteraciones
puestas de manifiesto por el examen de Ia
orina, la presencia o ausencia de enfer-
medades urinarias antes de la operacién
¥ el tipo de anestesia usado no tiene nin.
guna relacién en la produccién o gravedad

de la disfuncién urinaria postoperatoria’’,
De estos 25 casos 9 recibicron anestesia
raquidea y 16 anestesia general.

Ta sido nuestra conclusién en la Clinica
Mason que las dos principales razones de
la imposibilidad de orinar a continuacién
de un procedimiento quirtirgico se relacio-
nan con cl tipo de cirugia realizado y la
hipotensién,

Tipo de Procedimiento Quirfrgico. —
Cuando se realiza cirugia pélvica se ha
observado que la incidencia de la reten-
cién urinaria aumenta sin tener en cuenta
el tipo de anestésico. Bomze 2 aduce que:
““Lo importante es que cuando hay gran
manipuleo de la vejiga o diseccién en sus
proximidades es muy probable que el
enfermo tenga disfuncién postoperatoria de
este organo.’’

Hipotensién. — Si un enfermo tiene ba-
Ja presién sanguinea o bajo volumen san-
guineo postoperatorio, la produccién de
orina puede estar reducida debido a que
la presién de filtracién es inadecuada.

SIGNOS V SINTOMAS

Cuando se produce retencién urinaria la
vejiga se distiende y aunque esta presente
el deseo de orinar, el enfermo no puede
evacuar. El dolor puede ser muy intenso
hasta que orina o es cateterizado,

PROFILAXIS

Cirugia no Traumatica, — De acuerdo a
Bomze * 1a mejor profilaxis de la retencién
urinaria posoperatoria es evitar la lesién
de la vejiga durante la operacion,

Usar Catéter Permanente. — Si se pro-

duce lesién vesical en la operacién, debe
usarse un catéter permanente durante las

RETENCION DE ORINA

primeras 24 a 48 horas o més, dependiendo
de la magnitud del trauma. Es preferible
hacer ésto que dejar orden de sondar al
enfermo cada 8 a 12 horas. Aquel recurso
deja a la vejiga en completo descanso y per-

mite que el edema causado por la lesién -

quirargica se disipe 2.

Bellis ® acenttia la importancia del son-
daje del enfermo antes de que se produzea
Ja sobredistensién. Manifiesta, ‘‘Esperar
que se distienda la vejiga hasta estos limi-
tes (500 a 1300 ce - volumen neecesario
para que los enfermos sientan la necesidad
de evacuar después que la anestesia espinal
se disipe) es incitar a la infeccién. Si el
malestar, los escalofrios, la fiecbre, y la
leucocitosis siguen al sondaje efectuado
tardiamente, no se debe achacar al catéter.
El cirujano se debe hacer él mismo res-
ponsable por permitir que la infeceién se
establezea en la pared de la vejiga permi-
tiendo que la distensién, la necrosis de
prezién, la retencién y la reducida sensi-
bilidad prosigan su ecirculo vicioso. La
cateterizacion de los enfermos después de
la anestesia raquidea y tal vez después de
la anestesia por inhalacion, es una tera-
péutica agregada necesaria.

‘“El cirujano debe tener presentes la
hora en que la vejiga fue vaciada antes de
la operacién, el efecto diurético de los
anestésicos simpaticoparalizantes y la ad-
ministraeién de liquidos después de la
operacién. A menudo un enfermo requerird
sondaje 4 6 5 horas después de volver del
quiréfano donde la operacién, quizds de
una hora de duracién, se ha llevado a cabo
v a continunacién de la eual se han admi-
nistrado soluciones endovenosas. Indicar a
un subordinado que ‘‘coloque la sonda st
a las 12 horas el enfermo no ha orinado’
es una negligencia peligrosa e inadmisiblg.

El sondeo precoz al prevenir la anestesia
por presién de la pared de la vejiga, fflgh-
tard la temprana y espontdnea emision,
mientras que el tardio o el espaciado sirven
para agravar la disfuncién neurogénica y
acelerar la infeceién.

Evitar la Hipotensién Postoperatoria.—
La reposicién de sangre y liquido es esen-
cial durante la operacién y si es necesario
deben usarse drogas vasoconstrictoras du-
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rante el periodo postoperatorio para man-
tener la presién sanguinea hasta que el
bloqueo regional se haya disipado por si
mismo.

Entrenamiento en el Uso del Papagayo
y de la Chata. — Collins * manifiesta: “Es
dificil comprender porqué la anestesia y
en especial la raquidea, lo mismo que el
tipo de operacién, deban ser exclusivamen-
te marcadas como las causas de retencién
cuando la mayoria de los enfermos no
pueden usar un urinal en cama antes de
la operacion. Yo creo que se debe ense-
farles a usar este adminiculo, lo mismo
que la chata preoperatoriamente. En mi
experiencia una conducta asi ha disminuido
grandemente la retencién postoperatoria.’’

TRATAMIENTO

El tratamiento de la retencién urinaria
depende en gran medida de si la vejiga ha
sido traumatizado o no durante la ope-
racion.

Vejiga no Traumatizada. — En estos ca-
sos la disfuncién de la vejiga es probable-
mente neurdgena, vale decir, que el trigono
no se contrae o hay una disminucién del
tono del misculo eyaculador. El tratamien-
to de eleccién consiste en uno o dos son-
dajes a continuacién de los cuales el enfer-
mo generalmente evaeia voluntaviamente.

La miecién voluntaria puede ser ayuda-
da por compreszas calientes en el perineo,
poner de pié o sentar derecho al enferm(.J,
la deambulaciéon temprana y/o sugerir
otro sondaje en presencia del enfermo. El
Prostigmin (neostigmina) y la fisostigmina
(metacolina) han sido propugnados como
estimulantes urinarios en casos primaria-
mente neurogénicos.

Pero Creevy* seiiala que las medidas
(ue se basan en smninistl'ax: drogfls co.lin’él-'-
gicas, vagotropicas o parasimpaticomiméti-
cas, ¢l oir verter agua, ete. para producir
la evacuacién no provocan el vaciamiento
fisiologico facilitado por una sonda correc-
tamente pasada y bien lubricada. Bellis*
recalea que la orina obtenida por otros
medios que la sonda es muy a n}_emldo por
rebasamiento, vale decir, la vejiga no se
racia por debajo de la capacidad normal.
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Cunando se emplea neostiemina o fisos-
tiemina debe considerarse la posibilidad
de nna reaceidén téxica, aunque es relativa-
mente rara. En la Clinica Mason, se ha
visto un caso asi cuando se usé prostigmina
por una ecausa no relacionada con la re-
tencion  y  Richardson ® cita otro caso.
Goodman y Gilman 7 deseriben las reaceio-
nes a estas drogas como sigue: ‘‘Los signos
¥ sintomas por envenenamiento por fisos-
tigmina y neostiemina son lo suficiente-
mente iguales para que una sola descripeion
sea suficiente para ambas drogas. El en-
venenamiento por estos alcaloides sucede
accidentalmente en la prictica médica. Los
sintomas aparecen rapidamente después de
la ingestion de la droga y pronto alcanzan
su méaximo. Los primeros efectos se notan
como norma sobre el intestino y son vio-
lentas .pvrisl:l.llis. niauseas, vomitos, célicos,
Yy persistentes diarreas. Las alteraciones de
los musculos esqueléticos consisten en con-
11'.;1<'(-i0110s fibrilares por todo el cuerpo,
nistagmus y disartria. Son notables la
intranquilidad y la debilidad. Las pupilas
estan contraidas y los objetos distantes
se ven borrosos. Se puede observar tras-
piracion, salivacion y lagrimeo. La disnea
esti  presente debido a la’ constriecién
bronquiolar y las abundantes secreciones
pulmonares. Existen deseos de orinar vy
(lif"iculmd en evacuar, La piel es de color
@ris ceniza y estd bafiada en transpiraeién
i;l"lél. La frecuencia de la pulsacién car-
Glaca es rapida, el pulso débil y la presién
Sanguinea baja. ILa conciencia no estd
perturbada excepto por desfallecimiento Yy
temor a un desastre inminente. General-
mente la terminacién fatal es causada ya
Sea por un edema pulmonar o por p;n-{xli..sis
(-m‘m-;;l respiratoria. La muerte puede ocu-
rrir dentro de media : 3 ‘as spuds
de los primeros sintotlln;lls.dos i dnGs
“.I?l tratamiento consiste en la adminis-
tracion (!v uno o dos miligramos de sulfato
de ;m-({pma {301' via hipodérmica o intrave-
nosa, dependiel ¢ ! ol
La utrull)ina 1(-:'111()1i(21a?1(1?1(*ll‘ll’rIxuéroe“t(ia'(:ie~1 T
graves efectos de la fist)qtir:l {«lllesta- lqs
- s sostigmina, princi-

palmente en los pulmones y la cireulacion,
pero no influencia las molestas pero inno-
cuas contraciones musculares. lstas subsis-
ten hasta que la droga es eliminada’,

Vejiga Traumatizada. — Cuando la. re-
teneion es debida a esta causa, el trata-
miento debe ser doble; primero, se debe
prevenir el posterior dano a la vejiga y
segundo se debe evitar la orina residual,
Para prevenir la sobredistension del 6rga-
no con posterior lesion y para evitar que
se acumule la orina residual, aquél debe
mantenerse vacio v en descanso por medio
de una sonda permanente. El tiempo que
el catéter permanezea en el lugar depende
de la velocidad de la recuperacion. Puede
ser de 4 a 6 dias. Mientras e se pueden
usar Urecoline, Mecholyl v prostigmin
cuando la vejiga no estd traumatizada,
Bomze * recaleca que estos agentes no son
efectivos en el caso contrario.

Cuando se usa un catéter permanente,
deben observarse todas las precauciones
para impedir la infeceibn o sea que los
conectores, los tubos de goma y las botellas
de drenaje deben estar estériles. Tia orina
se dv.be examinar diariamente en el labo-
1';1’(01'10' en busca de bacterias. Si hay
('(.mtammacién, debe tratarse por los anti-
bi6ticos habituales.
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CAPITULO 30

Atelectasia y Bronconeumonia

RARA vez, se produce atelectasia y bron-
coneumonia cuando se emplean blo-
(ueos regionales para cirugia extraperito-
neal o de las extremidades. Sin embargo a
continuacién de operaciones intraperitonea-
les, estas dos complicaciones del pulmén se
presentan con la misma frecuencia bajo
bloqueo regional que bajo anestesia general.

ETIOLOGIA

Tl avente anestésico o la téenica en si
g

_no son generalmente la causa. En la ma-

yoria de los ejemplos la atelectacia y la
bronconeumonia son causadas por uno o
mas de las siguientes:

1) el estado del enfermo antes del acto
quirtrgico; 2) sedacién demasiado intensa;
3) dolor por la operacién y 4) falla de ins-
tituir adecuados ejercicios respiratorios.

Estado del Enfermo Antes de la Opera-
¢ién, — Los enfermos con complicaciones
respiratorias tales como el resfrio comin,
bronquiectasias, ete.,, a menudo estdn pre-
dispuestos a- sufrir atelectasias y bronco-
neumonias,

Sedacién. — La excesiva sedacién post-
operatoria para aliviar el dolor es peligro-
sa, especialmente en el enfermo con
anteriores enfermedades del pulmén. No
solamente los opidceos decrecen el ntimero
de respiraciones y disminuyen el reflejo
a la tos, sino que también disminuyen la
aceién de las terminaciones ciliares en los
bronquios y en la triquea de modo que las
secreciones no son llevadas hacia la laringe.

Dolor por la Operacién. — Este quizas
sea el mds importante causante porque
disminuye la profundidad de la respiracion
que a su vez determina la escasa aercacién
de los alvéodos. El enfermo, especialmente

el que tenga incisiones en el abdomen
superior, a menudo no respirard profunda-
mente para no agravar su dolor.

Ejercicios Respiratorios. — En la mayo-
ria de las instituciones no se esfuerzan
para hacer seguir al enfermo un régimen
de ejercicios respiratorios, es decir: toser,
moverse de un costado al otro, o haeer
profundas inhalaciones a menos de que
se escriban especificas instrucciones de que
sean llevados a cabo en horas determinadas
v que los resultados sean anotados en la
historia clinica.

SIGNOS Y SINTOMAS

Hallazgos Fisiolégicos. — El aumento de
la temperatura, ntmero de respiraciones
y la taquicardia son generalmente los
primeros signos de trastornos respiratorios.
La tos y la hipoxia siguen inmediatamente.
Sin embargo la tos puede ser el primer
signo de prevencién y si, mientras se hacen
posteriores visitas después de la operacién,
se nota que el enfermo tose cada 20 a 45
segundos, debe sospecharse alguna com-
plicacién del pulmén. En estos casos debe
controlarse la temperatura y el pulso ¥y
se debe auscultar el pecho. Aunque el
examen fisico sea negativo se debe observar
cuidadosamente al paciente en busea del
desarrollo de signos y sintomas de compli-
caciones respiratorias durante las siguientes
24 horas.

Estudios Radiolégicos. — La evidencia
radiologica de la enfermedad generalmen-
te estd presente y confirma los hallazgos
fisicos. Si se van a usar los rayos X para
diagnéstico, debe tomarse una placa de
25x36 em ya que la radiologia en la cama
es generalmente de poco valor y a menudo
de resultades falaces (ver Fig. 16).
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PROFILAXIS

Se deben tomar medidas para prevenir
la newmonia v la atelectasia antes de Ia
operacion, durante la anestesia, ¥y en el
periodo postoperatorio. Muy a menudo el
médico no piensa en la prevencién de
complicaciones pulmonares hasta que el
enfermo estdé afectado de una y eutonces
puede ser demasiado tarde.

Tratamiento Profilictico Antes de la
Anestesia. — En enfermos con enfermeda-
des pulmonares preexistentes estin indica-
das la terapia antibidtica antes de la ope-
racién, el drenaje postural y la broncosco-
pia para disminuir la acumulacién de
seereciones. Siexiste broncorrea no infec-
ciosa por silicosis, etc., un tratamiento a
base de cortisona durante 2 § 8 semanas
antes de la operacién reducird a menudo
la afeccién a un minimo. Sin embargo, si
se usa el farmaco en esta forma se debe
continuar con ¢l durante la operacién v los
primeros 3 a 5 dias después de ella. En
otra forma, pueden resultar graves com-
plicaciones o la muerte 1%, Ta medicacion
preoperatoria debe ser cuidadosamente se-
leccionada y dada en la dosis correcta de
manera de no deprimir la respiracién.
Waters® ha demostrado que si la morfina
Y una droga de belladoma se administran
en ].a proporeién de 1:25, se conseguird
maxima sedacién con depresion respiratoria
minima.

El estémago debe vaciarse antes de la
intervencién. Esto puede solamente mece-
sitar restringir la ingestién oral 19 horas
antes o puede necesitar el uso de un tubo
de Levin o Ewald. Este procedimiento
puede evitar el vomito o la regurgitacion
silenciosa del contenido gastrico durante
el procedimiento anestésico, la operacién
Y el periodo postoperatorio.

Tratamiento Profilictico Durante la
Anestesia. — En el enfermo ancstesiado es
particularmente peligroso el gran vémito
o la regurgitacion silenciosa del contenido
del estéomago 1, Si se inhala el vomito el
dcido hidroclorhidrico puede destruir el
epitelio de los alveolos y producir una neu-
monia quimica. Por lo tanto si se sospecha
que existe regurgitacion silenciosa o emesis,

se deben hacer todas las tentativas para
retirarlas antes de que lleguen a los alvéo-
los porque ellos sufren enormemente por el
Acido. Aleunos anestesistas ereen que la
suceion ciega a través de un gran tubo
endotraqueal es tan efectiva como la bron-
coscopia. Nosotros ne compartimos esta
opinién, porque como se ha dichio en el
Cap. 18, “‘una seguridad v dos suposi-
ciones™, Sioun enfermo aspira, el {inico
método seguro de que el contenido esto-
macal no haya quedado en la trdaquea y los
brounquios es por medio del hroucoscopio’’,

Profilaxis en el Periodo Postoperatorio.
— Los siguientes cnidados se deben tomar
en el postoperatorio para impedir compli-
caciones pulmonares de acuerdo a la con-
dicién del enfermo.

L jercicios Respiratorios. — Estos ineclu-

ven: 1) dar vuelta al enfermo de un lado
al otro; 2) hacer que al despertarse haga
5 a 10 profundas inspiraciones cada hora
durante las primeras 48 horas; 3) incitarle
a que tosa para expeler el mucus y las se-
creciones del pulmén y 4) si fuera nece-
sario hacerle sentar en el borde del lecho
Yy toser a medida que se le golpea suave-
mente la  espalda para desprender el
catarro. Desde el momento en que los ven-
dajes abdominales mal aplicados pueden
restringir los esfuerzos respiratorios, el
médico debe corregir esta situacién.

Blogueos Intercostales. — Tstos son par-
ticularmente valiosos si el enfermo rehusa
toser por dolor a continuacién de opera-
clones abdominales superiores, Més de una
vez, una vez calmados estos pacientes serdn
de los mds voluntariosos para efectuar los
ejercicios respiratorios 7.9,

Suceion Traqueal, — Sj o] enfermo rehusa
a toser atin después del bloqueo intercostal,
entonces se le puede hacer toser pasando
un catéter por la nariz a 1a traquea. Sue-
conar solamente g faringe es de muy
poca utilidad en estos casos, pero es todo
lo que puede esperarse si se deja la tarea
4 una enfermera en vez de realizarla un
médieo acostumbrado a esta téenica.

Broncoscopia. — S
péutica indicada arr
atelectasias o regu

a pesar de la tera-
iba el enfermo hace
rgita liguido del esté-
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mago dentro de la tradquea y no p\}ec_le
expelerlo porque estd demasiado débil,
entonces se debe efectuar la broncoscopia.

Terapia Antibidtica.— Si se produce la
aspiracién de contenido géstrico, si existe
atelectasia o se desarrolla una neumonia
ne prevista, debe iniciarse en seguida la
terapia antibigtica, es decir, penicilina,
ferramicina, ete. en un esfuerzo para evitar
lz neumonia. Debe recordarse que la ad-
niinistracion de antibiéticos después de la
aspiracién del contenido estomacal no ayuda
directamente a la cicatrizacién del epitelio
alvéolar daflado por el &cido eclorhidrico
de los jugos digestivos, pero si ayuda a
impedir la infeccion secundaria.

TRATAMIENTO

Bl tratamiento activo de la atelectasia
o de la bronconeumonia es el mismo que
el tratamiento profildctico en el periodo
postooperatorio (ver méds arriba). Ademés
puede estar indicado ‘el oxigeno por eatéter
nasal, bolsa 0o miscara o la carpa. El oxi-
geno no debe reservarse como tltimo re-

* curso para el moribundo, sino mis bien
\

como un agente terapéutico valioso para
el enfermo en vida 1°.

[oc]

10.

11,
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CAPITULO 31

Hipo e lleo Paralitico

IPO. —Tia relacién del hipo con un

procedimiento de bloqueo regional ya
sea durante o a continuacién del mismo es
dificil de valorar, La mayoria de los casos
de hipo que han ocurrido en la Clinica
AMason durante operaciones han tenido una
clara relacién con tracciones sobre el esto-
mago, el ileo, la vesicula biliar o el bazo
Yy han cesado inmediatamente después que
los tirones sobre estos érganos .se suspen-
dieron.

Si el hipo es molesto para el cirujano y
la traccion de las visceras no puede ser
suspendidar hemos encontrado que la tinica
forma de detenerlo ha sido la administra-
ciéon de ciclopropane hasta que se haya
producido la apnea y entonces realizar
respiraciones controladas durante 5 minu-
tos. Cuando se permite al enfermo volver
en si, generalmente la molestia ha cesado.
El uso de desoxifedrina en dosis de 10 mg
por via intravenosa se ha sugerido como
medio de aliviarla® Nosotros hemos ensa-
yado esto en 5 enfermos y fuimos sola-
mente capaces de calmar el hipo en uno.
En alglin caso, la anestesia con Pentotal
ha sido efectiva para detener esta com-
plicacién, pero nunca tanto como con el
uso del ciclopropane.

Ileo paralitico. — Bl ileo paralitico
(adindmico) puede producirse a continua-
cién de cualquier tipo de procedimiento
anestésico o en casos en que no se ha sumi-
nistrado ninguna anestesia. Bl ileo parali-
tico es generalmente una secuela directa
de la irritacién peritoneal, Best y Taylor !
manifiestan, ‘‘La causa mis comin de ileo
paralitico es la peritonitis; puede tam-
bién resultar de la lesién grave del intesting
0 manejo indebido y exposicién del intesti-
no durante las operaciones abdominales’’.

Hemos encontrado en la Qlinica Mason
que los mis graves y persistentes casos de

ileo paralitico se han producido a conti-
nuacion de operaciones refroperitoneales,
particularmente exploracioues del rifién.

Si bien la complicacién puede producirse *

a continuacién del bloqueo vegional, es
improbable que éste la inicie, debiéndose
notar que uno de sus tratamientos es
justamente efectuar una rvaquidea, una
peridural o un bloqueo del plexo celiaco.
Cualquiera de estos parvaliza la poreién
abdominal del sistema nervioso simpético,
dejando el parasimpditico libre de actuar
¥ como resultado, el intestino se contrae y
expele el gas 2% 1,

El ileo paralitico también se produce en
enfermos que estdn siendo tratados con
Banthine (methantheline). Tstos casos
pueden llegar a la cirugia por una causa
diferente a la por la que el Banthine se
estd administrando. Si en ellos aparece un
ileo paralitico a continuacién de la opera-
cién, aquel puede no- guardar rvelacién ni
con la operacién ni con la anestesia ®,
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APENDICE

Complicaciones Especificas de los

Blogueos Nerviosos Regionales

os capitulos de este libro estdn ordena-
L dos en forma de describir las compli-
caciones de los blogqueos nerviosos regiona-
les en general, No se ha hecho ningtn
esfuerzo para consignar una lista de las
diversas técenicas y luego enumerar sus
complicaciones.

Este apéndice se encarga justamente de

ello y proporciona la pagina o piginas en.

donde estos hechos son analizados en de-
talle. De esta manera, el apéndice sirve
como suplemento del Indice y para hacerlo
méas conveniente, los bloqueos estdn coloca-
dos por orden alfabético. :

Abscesos, celulitis, escaras, hemorragias
tisulares, neuritis, dermatitis, reacciones
toxicas sistémicas, son todas contingen-
clas inherentes a cualquier bloqueo. Aun-
que se note que se repite la enumeracion
de estos inconvenientes en nuestra lista, lo
hacemos para que sea lo méis completa
posible.

Utilizaremos dos tipos de letras para -
dicar con uno las complicaciones deseritas
a través de trabajos de distintos autores y
con otro (en mnegrita) las observadas ex-
clusivamente por nosotros.

BLOQUEO DEL PLEXO BRAQUIAL

Absceso, celulitis, escara, ulceracién, 97, 154
Aguja rota, 246

Bloqueo Alto o Total, 51

Bloqueo del Estrellado, 124

Bloqueo del Nervio Frénico, 45
Dermatitis, 131

Diseminacién a otrps Nervios, 49, 123
Dolor, 88

Dolor Simulando al del Neumotérax, 68
Edema, 93, 98

Efusion Pleural, 62

Embolia Gaseosa Cerebral, 70
Enfisema Mediastinal, 62
Enfisema Subcutineo, 62
Falla Cardiaca y Muerte, 8, 72
Hematoma, 93
Hemoneumotérax, 68
Apéndice, 2
Hemoptisis, 62
Hemorragia, 91
Hipoxigenacion, 44
Hombro Dislocado, 116
Neumotoérax, 58, 59
Neuritis, 116, 118, 124
Reaccion Sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Shock Pleural, 70

BLOQUEO DEL SENO CAROTIDEO

Absceso, celulitis, escara, ulceracién, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131-
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla Cardiaca y Muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Paralisis del Nervio Vago, 46
Punciéon de la Faringe, 129
Reaccion Sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO CAUDAL
(Ver Bloqueo Peridural, pagina 262)
BLOQUEO CELIACO (ESPLACNICO)
(Ver Bloqueo Esplacnico (Celiaco) pagina 268)
BLOQUEO DEL PLEXO CERVICAL
Absceso, celulitis, escara, ulceracion, 97, 154

Aguja rota, 246
Bloqueo Alto o Total, 51
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Diserainacién a otros nervios, 123
Doler, 88
Dolaor simulando al del neumotdrax, 68
Edemna, 983, 98
Falla Cardiaca y Muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Hineo, 260
Hipoxigenacion:
primaria, 44
secundaria a hipotensiéon por bloqueo espinal
alto, 48, 163
Irritacién Meningea, 206
Lesiones de la Médula Espinal, 217
Lesiones del Sistema Nervioso Central:
cerebro, 230
nervios endocraneanos, 230
médula espinal, 217
Meningitis, 206
Mielitis transversa, 126
Neumotérax, 58
Neuritis, 118, 123
Reacciéon sistémica a: :
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Traumas a las raices de la médula, 217 .

efaleas, 56, 181

Y0

BLOQUEO DEL NERVIO COXIGEO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Falla Cardiaca y Muerte, 8, 72

Hemorragia, 91

Neuritis, 118, 124

Reacciones Sistémicas a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO PERONEO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla Cardiaca y Muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccién Sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEQ NERVIOSO DIGITAL
Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Gangrena, 101
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccion Sistémica a:

Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO PERIDURAL (EPIDURAL)
(Zona Caudal, Lumbar, Toricica o Cervical)
Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja en el craneo del recién nacido, 129
Aguja rota, 246
Atelectasia, 257
Bloqueo peridural alto, 180
Bloqueo raquideo total o alto, 170
Catéter roto, 246
Cefalea, 181
Colapso pulmonar (agudo), 239
Dano cerebral por hipoxigenacién (secundario a
hipotensién), 164
Dolor, 88
Dolor de espalda, 201
Dolor en la pierna por anestesia caudal, 89
Edema, 93, 98
Embolia pulmonar, 238
Escotoma, 236
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Flebotrombosis, 241
Hemorragia, 91
Hemorragia retiniana, 235
Hipo, 260
Hipotension, 142, 160
Hipoxigenacién (secundaria a hipotension), 163
Ileo paralitico, 260
Impotencia, 223
Incontinencia de orina y/0 heces, 223
Irritacion meningea, 206
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Médula espinal, 217
Lesiones de 1lg médula espinal, 217
Lesién de nervios periféricos:
Parialisis del motor ocular externo por pun-
cién dural, 230

Neuritis por traums g las raices nerviosas,
220, 221
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Meningitis, 206
Muerte por puncién lumbar, 235
Nauseas y vomitos, 169
Neumonia, 257
Neuritis, 116, 118, 124
Osteomielitis de la columna vertebral, 208
Puncién fetal, 129
Puncién del recto (caudal), 128
Funcién (lateral o linea media) del espacio sub-
aracnoideo, 51, 52
Resecién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Retencion de orina, 254
Trauma a las raices espinales, 217 .
Tromboflebitis, 241

BLOQUEO DEL NERVIO FACIAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Falla cardiaca y muerte, 8, 72

Hemorragia, 91

Neuritis, 118, 124

Queratitis, 125

Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

Ulcera de cérnea y/o queratitis, 125

BLOQUEO DEL NERVIO FEMORAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL GANGLIO DE GASSER
(SEMILUNAR)

(Bloqueo del Trigémino)

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246

Bloqueo raquideo alto o total, 51

Dermatitis, 131

Diseminacién a otros nervios, 124
Dolor, 88
Escara, 125
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Hipoxigenacion (secundaria a hipotensién), 163
Irritacion meningea, 206
Lesién de nervio craneano, 230
Mielitis transversa, 126
Muerte, 123
Paralisis de nervio craneano, 124
Queratitis, 125
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Drogas vasoconstrictoras, 39

BLOQUEO DEL NERVIO GLOSOFARINGEO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Disfagia, 124
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Hipoxigenacién (primaria), 44
Neuritis, 118, 124
Paralisis de:
Nervio accesorio, 47
Nervios simpaticos cervicales, 47
Nervio facial, 124
Nervio hipogloso, 47
Nervio vago, 47
Puncién de la faringe, 129
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO PARA HERNIA

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Ilemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
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BLOQUEO DEL NERVIO INFRAORBITARIO

Abscesos (estériles por alcohol), celulitis, escaras
ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Dojor, 88
Dermatitis, 131
Edema (parpado, mejilla, 6rbita), 93, 98
Hemorragia (en mejilla, orbita, ete.), 91
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO NERVIOSO INTERCOSTAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo peridural, 57
Bloqueo raquideo alto o total, 51
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Dolor simulando al del neumotorax, 68
Edema, 93, 98
Efusién pleural, 62
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemoneumotérax, 69
Hemoéptisis, 62
Hemorragia, 91
Hipoxigenacion (primaria), 44
Mielitis transversa, 126
Neumotoérax, 58
Neuritis (efocaina), 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Shock pleural, 70

BLOQUEO NERVIOSO INTERCOSTAL
COMBINADO CON BLOQUEO ESPLACNICO
(PLEXO CELIACOQ)

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246

Atelectasia, 257

Bloqueo espinal alto o total, 51
Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Efusion pleural, 62

Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemoneumotérax, 69
Hemorragia, 91

Hipo, 260

Hipoxigenacion (primaria), 44
Mielitis transversa, 126
Neumonia, 257
Neumotoérax, 58
Neuritis, 118, 124
Puncién de la aorta o de la vena cava, 128
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Shock pleural, 70

BLOQUEO DEL NERVIO LATERAL
CUTANEO FEMORAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca, 8, 72
Hemorragia, 91
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

INFILTRACION LOCAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO NERVIOSO SOMATICO LUMBAR

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo raquideo alto o total, 51
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Dolor de espalda, 201
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Irritacién meningea, 206
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Médula espinal, 217
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Lesiones de la médula espinal, 217
Meningitis, 206
Mielitis transversa, 126
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Trauma a las raices espinales, 217

BLOQUEO SIMPATICO LUMBAR

(ver Bloqueo simpéatico de los ganglios paraver-
tebrales en el area lumbar, pagina 266)

BLOQUEC DEL NERVIO MANDIBULAR

Abscesos (estériles .por alcohol) celulitis, escaras,
ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Bloqueo raquideo alto o total, 51

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Escara, 125

Falla cardiaca y muerte, 8, 72

Hemorragia (en la mejilla), 91

Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Di‘oga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO NERVIOSO MAXILAR

Abscesos (estériles por alcohol), celulitis, escaras,
ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo espinal alto o total, 51
Dermatitis, 131
Diseminacion a otros nervios, 124
Dolor, 88 {
Edema, 93, 98
Escara, 125
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia (en mejilla, parpado y érbita), 91
Inyeccion orbital, pérdida de la vision, 93, 124
Reaccion sistémica local a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO MEDIANO EN EL
CODO O EN LA MUNECA

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO MENTONIANO

Abscesos (estériles por alcohol), celulitis, escaras,
ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Falla cardiaca y muerte, 8, 72

Neuritis, 118, 124

Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO OBTURADOR

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO OFTALMICO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo raquideo alto o total, 51
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia (en orbita), 91
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO SOMATICO NERVIOSO
PARAVERTEBRAL

En el area cervical, ver Bloqueo del Plexo Cer-
vical, pagina 261; en el area toracica, ver Blo-
queo Nervioso Intercostal, pagina 264; en el
4drea lumbar ver Bloqueo Nervioso Somitico
Lumbar, pagina 264, y el area sacra, ver Blo-
queo Transacro, pagina 269
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BLCQUEO DE LOS GANGLIOS SIMPATICOS
PARAVERTEBRALES EN EL AREA CERVICAL

(Ver Blogueo del Ganglio Estrellado, pag. 268)

CQUEC DL LOS GANGLIOS SIMPATICOS
AVERTEBRALLS EN EL AREA LUMBAR

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo raguideo alto o total, 51
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Dolor de espaida, 201
Embolia pulmonar, 238
Hemorragia:
con terapia anticoagulante, 92, 94
sin terapia anticoagulante, 91
Irritacién meningea, 206
Lesiones de la médula espinal, 217
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Médula espinal, 217
Mielitis transversa, 126
Neuritis, 118, 124
Osteomielitis de la columna vertebral, 208
Puncién de:
Aorta o vena cava, 128
Intestino, 128
Rinén, 129
Peritoneo, 128
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Trauma a las raices espinales, 217

BLOQUEO SIMPATICO PARAVERTEBRAL
EN EL AREA TORACICA

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246

Ataques asmaticos, 49

Bloqueo raquideo alto o total, 51

Falla cardiaca y muerte, 8, 72

Dermatitis, 131

Diseminacién a otros nervios, 124

Dolor, 88

Dolor simulando al del neumotérax, 68
Edema, 93, 98

Efusién pleural, 62

Embolia gaseosa cerebral, 70
Embolia pulmonar, 238
Hemoneumotérax, 69

‘

Heméptisis, 62
Trritacion meningea, 206
Lesiones de la médula espinal, 217
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Médula espinal, 217
Meningitis, 206
Mielitis transversa, 126
Neumotorax, 58
Neuritis, 118, 124
Csteomielitis de la columna vertebral, 208
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Shock pleural, 70
Trauma a las raices de los nervios espinales, 217

BLOQUEOC DEL PENE

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Impotencia, 223
Neuritis, 118, 124
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO FRENICO

(Infiltracion local del nervio frénico per se,
mientras descansa en el escaleno anterior)

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo raquideo alto o total, 51
Dermatitis, 131
Diseminacién a otros nervios, 124
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Hipoxigenacion (primaria), 44
Neumotérax, 58
Neuritis, 118, 124
Parilisis de los nervios del plexo braquial, 124
Punciéon del es6fago, 128
Puncién de la traquea, 128
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
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BLOQUEO PRESACRO

Abscesos, celulitis, ulceraciones, escaras, 97, 154

Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Talla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
WNeuritis, 118, 124
Puncién del recto, 128
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO PUDENDO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Puncién del recto, 128
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO RADIAL EN EL
CODO O EN LA MUNECA

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL CUERO CABELLUDO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO CIATICO

Do
-~

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Dermatitis, 131

Dolor, 88

Edema, 93, 98

Falla cardiaca y muerte, 8, 72

Hemorragia, 91

Neuritis, 118, 124

Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO ESPINAL (SUBARACNOIDEO)

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

Aguja rota, 246

Atelectasia, 257

Blogqueo espinal alto o total, 51
Catéter roto, 246

Cefaleas, 181

Colapso pulmonar, 239

Dafo cerebral por hipoxigenacién (secundarioc

a hipotensién), 162
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Embolia pulmonar, 238
Flebotrombosis, 241
Hemorragia, 91
Hipo, 260
Hipotensién, 142

Hipoxigenacién (secundaria a hipotensién), 163

Impotencia, 223
Incontinencia de orina o de heces, 223
Irritacién meningea, 206
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, '230
Nervios intracraneanos, 230
Meédula espinal, 217
Lesiones de la médula espinal, 217
Meningitis, 206
Meningitis aséptica, 207
Meningitis séptica, 208
Mielitis transversa, 126
Niuseas y vomitos, 169
Neuritis, 118, 124
Ntcleo pulposo roto, 202
Osteomielitis de la columna vertebral, 208
Paralisis, 217
Paridlisis del motor ocular externo, 233
Perforacion del intestino, 240
Reaccién sistémica a:
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Agente anestésico local, 7, 35

Droga vasoconstrictora, 39
Retencion de orina, 254
Trauma a las raices nerviosas espinales, 217
Tromboflebitis (cirugia pelviana), 241

BLOQUEO ESPLACNICO (PLEXO CELIACO)

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Bloqueo espinal alto o total, 51
Bloqueo peridural (epidural), 57
Dermatitis, 131
Diseminacion a otros nervios, 124
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia (puncion inadvertida de la vena
cava o aorta), 91
Hipotension, 142
Hipoxigenaciéon (secundaria a hipotension), 163
Irritacion meningea, 206
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Meédula espinal, 217
Meningitis, 206
Mielitis transversa, 126
Neuritis, 118, 124
Puncién de:
Intestino, 128
Rinon, 129
Peritoneo, 128
Punciéon (lateral) del espacio subaracnoideo, 51
52
Reaccién sistémica a;
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

»

BLOQUEO DEL GANGLIO ESTRELLADO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246

Ataque asmatico, 49

Bloqueo espinal alto o total, 51
Bloqueo peridural (epidural), 57
Dermatitis, 131

Diseminacién a otros nervios, 124
Dolor, 88

Dolor simulando al del neumotoérax, 68
Edema, 93, 98

Efusién pleural, 62

Embolia gaseosa cerebral, 70
Enfisema mediastinal, 62

TES RE
COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA

GIONAL

Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemoneumotoérax, 69
Hemoptisis, 62
Hipoxigenacion (primaria), 44
Mielitis transversa, 126
Neumotorax, 58
Neuritis, 118, 124
Paralisis de:
Plexe braquial, 124
Nervio frénico, 46
Nervio recurrente, 47
Nervio vago, 47
Puncién de:
Eso6fago, 129
Ducto toracico, 129
Glandula tiroides, 129
Puncién dural, 220
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Trauma a las raices nerviosas de la médula es-
pinal, 217 :

BLOQUEO DEL NERVIO LARINGEO
SUPERIOR

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Puncién de la traquea, 128
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 17, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO SUPRAESCAPULAR

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Dolor simulando al del neumotérax, 68
Edema, 93, 98
Falla cardiaca Yy muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neumotérax, 58
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 17, 35
Droga vasoconstrictora, 39
Vaginitis, 105

APENDICE 9

BLOQUEO DEL NERVIO SUPRATROCLEAR
O SUPRAORBITAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema de los parpados (demasiada solucién), 93
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Femorragia (en los parpados), 91
Weuritis, 118, 124
Feaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO GANGLIONAR SIMPATICO

En el area cervical ver Bloqueo del Ganglio Es-
trellado, pagina 268, en el area toracica ver
Bioqueo Simpético Ganglionar Paravertebral
en el Area Toracica, pagina 266, y en el area
lumbar, ver Bloqueo Simpéatico Ganglionar
Paravertebral en el Area Lumbar, pagina 266

BLOQUEO SIMPATICO GANGLIONAR
TORACICO

Ver Bloqueo Simpético Ganglionar Paraverte-
bral en el Area Toracica, pagina 266

BLOQUEO DEL NERVIO TIBIAL

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

APLICACION TOPICA EN LAS MEMBRANAS
MUCOSAS

Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

APLICACION TOPICA EN LA PIEL

Dermatitis (reaccién alérgica sistémica), 131

BLOQUEO TRANSACRO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Lesiones del sistema nervioso central:
Cerebro, 230
Nervios intracraneanos, 230
Meédula espinal, 217
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémice a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO TRIGEMINO
Ver Bloqueo del Ganglio de Gasser, pagina 263

BLOQUEO DEL NERVIO CUBITAL EN EL
CODO 0 EN LA MUNECA

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154
Aguja rota, 246
Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Neuritis, 118, 124
Reaccion sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39

BLOQUEO DEL NERVIO VAGO

Abscesos, celulitis, escaras, ulceraciones, 97, 154

_Aguja rota, 246

Dermatitis, 131
Dolor, 88
Edema, 93, 98
Falla cardiaca y muerte, 8, 72
Hemorragia, 91
Hipoxigenacion (primaria), 44
Neuritis, 118, 124
Pardalisis de:
Nervio accesorio, 48
Nervios simpaticos cervicales, 48
Nervio glosofaringeo, 47
Nervio recurrente, 47
Nervio vago, 47
Reaccién sistémica a:
Agente anestésico local, 7, 35
Droga vasoconstrictora, 39
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Abdominal
faja, para el tratamiento de la cefalea espi-
nal, 195
tumores, predisponiendo al bloqueo espinal
alto, 174, 177
pared, zona de escara por solucién de Adrena-
lina-Novocaina, 102
Absceso
peridural, origen de meningitis séptica, 208
etiologia, 97
por inyeccién de drogas, 88, 97, 129
producido por la profundidad de la inyec-
cién, 105
profilaxis, 107
signos y sintomas, 106
tratamiento, 111
Abrebocas de Roser, 171
Aceite de almendras, como causa de dafio tisu-
lar, 104
Aceite de Sésamo, causa de
dermatitis, 131
reacciones tisulares locales, 105
Acetato de aluminio, usado en dermatitis, 136
Acido ascorbico en la profilaxis de reacciones
toxicas, 15, 23
Acido nicotinico (Nicotinamida)
profilaxis de paralisis nerviosas de nervios
craneanos, 234
tratamiento de
lesiones nerviosas periféricas, 120
cefalea espinal, 195, 197
A.C.T.H. (corticotropina)
profilaxis de la cefalea espinal, 194
tratamiento de
dermatitis, 136
cefalea espinal, 194
Adduccién de cuerdas vocales, causa de hipo-
Xigenacion, 47
Adrenalina (epinefrina)
accién antagonizada por cloropromazina, 146
complicaciones derivadas de su uso
arritmias, 43
gangrena, 100, 108, 110
neuritis, 118

lesiones nerviosas periféricas, 118
liberacion de iones metdlicos en instrumen-
tal, 99, 118
escara, 99
lesiones medulares, 221
taquicardia, 37
dafo tisular, 99, 100
reflejo vagosimpético, 74, 75
fibrilaciéon ventricular, 81
concentraciones optimas, 41
reacciones, 39, 43
esterilizacion, 212
uso en el tratamiento de
reacciones alérgicas, 37, 49
paro cardiaco, 81
dermatitis, 136
hipotension, 152

Afasia, secuela de meningitis, 214

Agentes diseminadores, origen de reacciones t6-
xicas, 14, 24

Agua corriente en el tratamiento de la Reten-
cién Urinaria, 255

Agua destilada, esterilizacién, 211

Agua hirviendo, uso en el Bloqueo del Ganglio
de Gasser, 234

Aguja colocada en el corazén en el diagnéstico
de Falla Cardiaca, 78 ;
Aguja fina para evitar la Cefalea Espinal, 189
Aguja, sus dimensiones, factor en la cefalea es-
pinal, 183
Aguja plastica para infusiones endovenosas, 149
Agujas
bisel, factor en cefaleas espinales, 192
roturas, 246 :
con punta de Greene
funcién, 189
ilustracién, 191
profilaxis de
paralisis nerviosa craneana, 234
cefalea espinal, 190
pérdida de la punta de la aguja de Whita-
cre, 246
con punta roma, 189
aguja con punta de lapiz (Whitacre)
funcién, 189

ilustracién, 191
pérdida de la punta, 246
profilaxis de
paralisis de nervios craneanos, 234
cefalea espinal, 190
colocacion para evitar cefaleas, 192
plastica, para fluidos endovenosos, 149
botén de seguridad, 247 :
bisel corto para evitar lesiones de la médula
espinal, 224
dimensiones pequefias para evitar
paralisis de nervios craneanos, 234
muerte por puncién lumbar, 235
cefalea espinal, 189
trauma resultante en
hemorragia, 91
protrusién de disco intervertebral, 221
lesiones de nervios periféricos, 118
efusiéon pleural, 62
neumotoérax, 58
puncién de 6rganos, 128
tipos, factor en cefalea espinal, 189, 190, 191,
192
de Whitacre, aguja en punta de lapiz
funcién, 189
ilustracién, 191
pérdida de la punta, 246
profilaxis de
paralisis de nervios craneanos, 234
cefalea espinal, 190
Alcohol
complicaciones por su uso
hemorragia a continuaciéon de su uso, 92
lesiones de nervios craneanos, 232, 234
dermatitis, 131
neuritis, 116, 123
diseminacién, 123
dolor, 88
lesiones de nervios periféricos, 116
lesion de la médula espinal, 103
lesiones ‘tisulares, 98
mielitis transversa, 126

endovenoso, en el tratamiento de la cefalea
espinal, 197

droga neurolitica, 117

resultados de la diseminacién, 123

explicacion del dafio a la médula espinal 51

esterilizacién, 212

tratamiento de la neuritis alcoholica, 124

utilizacién en la esterilizacién en frio, 116, 220

| Alcohol bencilico, causa de dafio tisular, 104

Alcohol endovenoso en el tratamiento de la ce-
falea espinal, 197
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Alergia
ataque asmatico, después del bloqueo del gan-
glio estrellado, 49
dermatitis de contacto, 131
definiciones, 9
reacciones tisulares locales
fenémeno de Arthus, 100
dermatitis, 131
escara, 100
reacciones toxicas sistémicas a
agentes anestésicos locales, 35
drogas vasoconstrictoras, 39
Alidasa (ver Hialuronidasa, pagina 281)
Almidén, uso en dermatitis, 135
Almendras dulces, causa de
dermatitis, 131
dafio tisular, 104
Alquitran, uso en dermatitis, 136
Alto nivel en sangre de
agente anestésico local, 7
droga vasoconstrictora, 39
Ametocaina (ver Pantocaina, pagina 285)
Aminofilina (teofilina con etilendiamina) en el
tratamiento de
respiracién asmatica, 37, 49
hipertension, 42
Amnesia asociada con el uso de
barbitiricos, 252
cloropromazina, 146
drogas anestésicas locales, 252
embolia grasosa, 126, 127
premedicacion, 252
Ampollas, complicaciones por esterilizacion “de-
fectuosa, 97, 98, 117, 208, 220
Ampollas, tratamiento, 112
Ampollas, a consecuencia de una infusiéon de
Levofed, 156
Analépticos, uso en
paro cardiaco, 75, 81
convulsiones, 179
reacciones sistémicas, 25
fibrilacion ventricular, 81
Anemia
aspecto del paciente, 164
causa de hipoxigenacion, 47
centribuyente a la hipoxia originada por el
bloqueo espinal, 149, 164, 166
perniciosa, contraindicaciéon al bloqueo espi-
nal, 220, 224
predisponente a la hipoxigenacién, 47
Anestesia, poco satisfactoria, 251
Anestesia general vs. anestesia raquidea, obstruc-
cién intestinal, 172
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Anestesia regional vs. anestesia general
namero de muertes, 73
obstruceion intestinal, 240
Anestesia raquidea
supresion del término ‘‘raquidea’’, 188, 203,
204
complicaciones (ver pagina 267)
contraindicaciones, 149, 164, 166
vs. peridural en relacion a la hipotension, 155
vs. anestesia general en la obstruccion intes-
tinal, 172
Anhidrido carbonico
acumulacion en los vémitos, 172
alto nivel en sangre a consecuencia de la ad-
ministracion de oxigeno en un sistema ce-
rrado, 160
Ansiedad
causa de cefaleas, 181
contribuyente a la hipoxigenacion, 62
predisponente al reflejo vagosimpatico, 74
sintoma de
hipoxigenacion, 164
como reaccion a las drogas vasoconstricto-
ras, 40
Antistina, como profilaxis de la cefalea espi-
nal, 193
Apariencia del paciente a continuacién de
falla cardiaca, 76
bloqueo peridural alto, 177, 179
bloqueo espinal alto, 177
hipotension e hipoxigenacién, 148
hipoxigenacion (primaria), 47
reaccion al prostigmin o a la fisostigmina, 256
Apnea, resultado de
barbituricos, 29
eliminacion de anhidrido carbénico, 168
signo de reaccién toxica, 20
Apotesina, causa de dermatitis, 132
Aprension, sintoma de
hipotensién, 148
reaccion a
agente anestésico local, 18
droga vasoconstrictora, 39
Aracnoides
anatomia, 54
hernia a través de la puncién dural, 182
hialinizacién, 218

Aracnoiditis a continuacién del bloqueo espi-

nal, 218,.223

Arcadas, sintoma de
contraccion intestinal, 240
hipoxigenacién, 165
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Areas de alta vascularizacion, 12
Arterioesclerosis
causa de absorcion retardada de la droga, 15
indicando droga vasoconstrictora, 154
predisponiendo a
hipoxia y dafio cerebral, 149
escara por Levofed, 155
Arteriograma a continacion del bloqueo del
ganglio estrellado, 16
Arthus, fendémeno de, 100
Artritis, secuela de meningitis, 214
Ascitis
aspiracion de fluido, causa de cefaleas, 183
predisponente a un bloqueo espinal alto, 177
Aspecto cadavérico en
falla cardiaca, 75
anestesia epidural alta, 177
anestesia espinal alta, 175
colapso pulmonar, 239
Aspecto cadavérico vs. cianético del paciente,
47, 48, 148
Aspiracion de vomitos, 171
Aspiracion del térax por medio de aguja du-
rante el neumotoérax, 68
Aspirina (4cido acetilsalicilico)
causa de irritacion tisular, 105
en tratamiento de
dolor de espalda, 204
cefaleas, 181
neuritis, 124
dolor, 89
dolor del neumotérax, 68
lesiones de los nervios periféricos, 120
cefalea espinal, 195 §
utilizada para potenciar la accién de las dro-
gas anestésicas locales, 105
Asalto técnico, 225
Ataques asmaticos por bloqueo del ganglio es-
trellado, 49
Atelectasia, 257
Atropina, sulfato de
antagoniza la accién bradicardizante del Va-
soxyl, 152
utilizada en
falla cardiaca, 76
perforacion intestinal, 240
profilaxis de
colapso pulmonar agudo, 239
ruptura intestinal, 240
tratamiento de
falla cardiaca, 76, 77, 78
reaccién al prostigmin o fisostigmina, 256
Avena, uso en dermatitis, 131
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B

Bacteriemia, contraindicacién al empleo del blo-
queo espinal o epidural, 213, 224
Bantine (Metanteline), causa de ileo parali-
tico, 260
Barbituricos
causa de amnesia, 252
contraindicaciones, 22, 153, 179
dosis excesiva, causa de hipoxia, 164
profilaxis de las reacciones sistémicas a los
agentes anestésicos locales, 22
tratamiento de
dermatitis, 139
reacciones a
agentes anestésicos locales, 29
droga vasoconstrictora, 42
Barbotaje, 175
Bario, cloruro, en falla cardiaca, 82
Bases organicas, utilizadas para potenciar la ac-
cién de drogas anestésicas, 105
B-dimetilaminoetil benzohidril éter 8 cloroteo-
filinato (Dramamine), en la profilaxis de las
nauseas y vomitos, 170
Belladona, dosaje en relacion a la morfina, 258
Benacol, causa de dafio tisular, 107
Benadril (difenidramina)
originando reaccién sistémica, 36
utilizacién en
reacciones alérgicas, 36, 49
dermatitis, 139
profilaxis de la cefalea espinal, 194
reacciones alérgicas sistémicas, 36
Benzocaina
causa de dermatitis, 137
clasificacion quimica, 22
Benzoil tropeina (tropacocaina) causa de me-
ningitis aséptica, 207
Berman, localizador, para recuperar agujas ro-
tas, 249
Berman, cdnula pldstica, 26
Betanecol (Urecolina) en el tratamiento de la
retencién urinaria, 256
Biopsia de piel, por aguja, 213
Bishidroxicumarin (ver Dicumarol, pagina 277)
Blogqueo
del seno carotideo, complicaciones (ver pa-
gina 261)
del ganglio cervical, en el tratamiento de la
cefalea espinal, 197
del plexo cervical, complicaciones( ver pagi-
na 261) ;
de circuncisién, causa de impotencia, 129

del nervio coxigeo, complicaciones (ver pagi-
na 262)

del plexo celfaco (esplacnico), complicaciones
(ver pagina 268)

del tibial posterior, complicaciones (ver pa-
gina 269)

nervioso digital, complicaciones (ver pagina
262) :

del nervio facial, complicaciones (ver pagina
263)

del nervio femoral, complicaciones (ver pagi-
na 263)

para hernia, complicaciones (ver pag. 263)

peridural alto a continuacién de
bloqueo peridural, 180
bloqueo de nervios periféricos, 57

espinal alto a continuacién de
bloqueo de nervios periféricos, 51
bloqueo espinal y peridural, 174

del nervio infraorbitario, complicaciones (ver
pagina 264)

intercostal
complicaciones (ver pdgina 264)
su uso en la prevencién de altelectasia y

bronconeumonia, 258

del nervio femoral cutdneo lateral, complica-
ciones (ver pagina 264)

soméatico lumbar
complicaciones (ver pagina 264)
resultado de diseminacion, 124

simpético lumbar

complicaciones (ver pagina 266)
tratamiento del espasmo vascular, 251

del nervio maxilar, complicaciones (ver pagi-
na 265)

del nervio mediano a la altura del codo o de
la muneca, complicaciones (ver pagina 265)

del nervio obturador, complicaciones (ver pa-
gina 265)

del nervio oftdlmico, complicaciones (ver pa-
gina 265)

del nervio frénico, complicaciones (ver pagi-
gina 266)

de nervios presacros, complicaciones (ver pa-
gina 267)

del nervio pudendo, complicaciones (ver pa-
gina 267)

del nervio radial a la altura del codo o de la
muiieca (ver pagina 267)

nerviosos regionales, complicaciones (ver Apén-
dice bajo el nombre especifico de cada blo-
queo, pagina 261)

del cuero cabelludo, complicaciones (ver pa-
gina 267)
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ciatico-femoral, complicaciones (ver pagina
267)
Bostezos, signo de
anestesia raquidea alta, 176
hipoxigenacion, 47, 148, 164
Bradicardia, originada por
pitresin, 189
reaccion toxica, 8, 20
Bronsalizol
origen de lesiones medulares, 222
composicion, 117
Bronquiectasias, predisponentes de atelectasia y
bronconeumonia, 257
Bronconeumonia, 257
Broncoscopia
profilactica de -atelectasia y bronconeumonia,
258
su uso en vomitos, 167, 172
Broncoespasmos, 19
Brudzinski, signo de, en la meningitis, 209
Butesina, -
causa de dermatitis, 132
clasificaciéon quimica, 21
Butetanol (ver Pantocaina, pagina 284)
Butin
causa de dermatitis, 132
clasificacién quimica, 21

ttc)’

Cabeza de feto, puncién, 129
Cabeza, retracciéon, sintoma de meningitis, 209
Cafergot, uso en el tratamiento de la cefalea
espinal, 197
Cafeina, en el tratamiento de la cafalea espi-
nal, 197
Cafeina, benzoato sédico de, utilizacién en el tra-
tamiento de
falla cardiaca, 81
cefalea espinal, 197
reacciéon sistémica, 26
Calamina, uso en el prurito, 37
Calcio, cloruro
causa de sincope cardiaco, 136
uso en
paro cardiaco, 82
dermatitis, 136
fibrilacién ventricular, contraindicado, 82
Calcio, gluconato, uso en dermatitis, 136
Cambios hialinos en los vasos sanguineos, 218
Cambios de posicién
causa de
muerte, 76, 144
hipotension, 76, 144

nauseas y vomitos, 169

embolia pulmonar, 238

durante el bloqueo de los espldcnicos, 157
tratamiento de la hipotension, 153

Cardiaca, decompensacion
complicacion de sero albimina, 85
contraindicacion al blogueo espinal y peridu-
ral, 149
predisponente a la escara por Levofed, 155
Cardiaca, dilatacion, signo de embolia grasosa,
126
Cardiaca, enfermedad
contraindicacion a
bloqueo del sistema nervioso simpatico, 239
bloqueo peridural, 149
Pitresina, 189
bloqueo espinal, 149
predisponente a la hipoxigenacion, 163
Cardiaca, falla, 21, 42, 72
Cardiacas, irregularidades, originadas por
Adrenalina, 43
Benadril, 36
cloropromazina, 147
agente anestésico local, 18
droga vasoconstrictora, 43
Cardiaco, masaje (sistole manual), 80
Cardiaco, sincope, originado por cloruro de cal-
cio, 136
Cardiaco, paro, 21, 72
Cardiovasculares, enfermedades, drogas vaso-
constrictoras indicadas para la hipotensién, 154
Catéter, ureteral o plastico
roto, 246
causa de meningitis, 207
permanente, causa de
meningitis aséptica, 207
irritacion tisular, 106
en inyeccién de suero fisiolégico peridural, 196
esterilizacion, 248
Catéter uretral, uso en
succion traqueal, 84, 167, 258
retencién urinaria, 254
Cationes, utilizados para potenciar la accién de
agentes anestésicos, 105

Caudal, anestesia, complicaciones (ver pagina
262)

Celulitis, 97
Cefalea
etiologia
edad, 184
estimulacién cortical, 18

presion disminuida del liquido cefalorraqui-
deo, 182

INDICE ANALITICO 275

deshidratacién, 183
reflejo dural, 186 >
hipotensién del liquido cefalorraquideo, 182
inyeccién inadvertida a un nervio cervical,
56, 181
presién aumentada del fluido espinal, 182
pérdida de liquido cefalorraquideo, 182
irritacién meningea, 209
meningitis, 209
hipoxigenacion, 148, 164
trastornos psiquicos, 186
raza, 185
eliminacién de presién intrabdominal, 183
sexo, 184
tipo de operacién, 184
droga vasoconstrictora, 40
posicion vertical, 183
cefalea espinal hipotensiva, definicién, 182
incidencia en anestesia general vs. espinal,
181
localizacién de acuerdo a la causa, 188
no asociada con la puncién de la dura, 181
signo prodromico de pardlisis nerviosa, 230,
231
profilaxis, 187
signos y sintomas, 186
sintomas de meningitis, -209
tratamiento, 195
Cefalea postural por puncién dural, 186
Ceguera, resultado de
hemorragia orbitaria, 92, 93
meningitis, 214
bloqueo del nervio o6ptico, 124
Cerebro
edema por falla cardiaca, 84
lesiones a continuacién del bloqueo espinal o
peridural, 230
tiempo de supervivencia, 78
Cerebral, embolia gaseosa a continuacién del
bloqueo del estrellado, 70
Cerebral, edema, tratamiento, 84
Cerebral, hipoxia, resultado de hipotension, 142
Cerebral, accidente vascular por hipotension,
154, 164
Cerebrovascular, enfermedad, contraindicacién a
los bloqueos espinal y peridural, 149
Cervical, bloqueo del plexo, complicaciones (ver
pagina 261) .
Cervical, rigidez, sintoma de irritaciéon menin-
gea, 206, 209
Cianosis
apariencia en
colapso agudo pulmonar, 240
ataque asmatico, 49

bloqueo espinal alto o total, 177
hipotensioén, 149
embolia grasosa, 126
hipoxigenacién primaria, 47
reaccion téxica, 21
definicién, 48, 149
Ciclaina (hexilcaina)
clasificacién quimica, 22
complicaciones por su uso
sensacién ardiente al inyectarse, 88
bloqueo espinal alto o total, 176
neuritis, 88, 118
adormecimiento prolongado, 225
reaccion sistémica, 18
dano tisular, 100
dosage, 14
toxicidad, 12
Ciclizina, lactato de (Marezine), utilizacion en
nauseas y vémitos, 170
Ciclopropano, en el tratamiento del hipo, 260
Ciclopropénico, shock, 160
Cinturén de hernia en la profilaxis de la cefa-
lea espinal, 194
Climaterio, causa de
paro cardiaco, 76
cefalea, 181
Cloranfenicol, uso en la meningitis séptica, 214
Cloropromazina (Torazine, Ampliactil, Largactil)
accién, 146 .
causa de
dermatitis, 136
“hipotensién, 145
contraindicaciones, 146
dosage, 146
profilaxis de ndauseas y vémitos, 170
tratamiento de dosaje excesivo de drogas va-
soconstrictoras, 43
Cloruro de sodio, contraindicado en la falla car-
diaca, 81
Coagulacién, tiempo de, prolongado, contraindi-
cacion al blogueo regional, 94
Cobefrina (corbasil) uso como vasoconstrictor, 41
Cocaina
clasificaciéon quimica, 22
peligro de agregar adrenalina, 111
dosage, 13
causa de muerte, 8
toxicidad y potencia, 11
uso de anestesia topica, 8, 11
acciéon vasoconstrictora, 13, 21
Codeina, uso en el tratamiento de
neuritis, 124
dolor de neumotoérax, 68
lesiones de nervios periféricos, 120
cefalea espinal, 195
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Colapso pulmonar agudo, 239
Colico, signo de reaccion al prostigmin o a la
fisostigmina, 256
Colccacion superficial de drogas, origen de dafio
tisular, 98, 109
Coma, sintoma de
embolia gaseosa cerebral, 69
edema cerebral, 83
meningitis, 210
embolia grasosa, 126
hipoxigenacion, 148, 164
Complicaciones de bloqueos (ver Apéndice en el
bloqueo especifico)
Complicaciones neuroldgicas por hemorragia, 93,
299
Conciencia, mecanismo, 176
Controles de esterilizacién, 97, 211
Convulsivantes en la falla cardiaca, 81
Convulsiones
barbitaricos y analépticos contraindicados, 168,
180
etiologia -
sobredosis de Adrenalina, 40
reaccion alérgica, 36
sobredosis de Benadril, 36
edema cerebral, 83
bloqueo peridural, 144
hipotension, 142
inyeccién intraarterial inadvertida, 13
irritacién meningea, 209
meningitis, 206
embolia grasosa, 126, 127
hipoxigenacién, 165
presién caudal, 235
reaccién toéxica sistémica a
drogas anestésicas locales, 17, 18, 19
drogas vasoconstrictoras, 40
tratamiento, 153, 168
Coramina (niketamida) uso en
falla cardiaca, 81
reaccién sistémica, 25, 28
Corbasil (Cobefrina), uso como vasoconstrictor,
41
Coérnea, ulceras de y queratitis, 125
Coronaria, enfermedad de la arteria, contrain-
dicacion a
bloqueo espinal y peridural, 149
drogas vasoconstrictoras, 154
Coronaria, oclusién
resultado de hipotension, 96
originando
paro cardiaco, 75
hipotensién, 145
fibrilacién ventricular, 75

Cortical, depresion, 21
Cortical, estimulacion
signos y sintomas, 18
tratamiento, 26
Corticotropina (ver A.C.T.H. pagina 270)
Cortisona
originando la muerte, 258
uso en
atelectasia y bronconeumonia, 258
broncorrea, 258
dermatitis, 136
Covicone, uso en la profilaxis de la dermati-
tis, 136
Curva lumbar, relacionada con el dolor de es-
palda, 203

((D)!
Dano miocéardico
factor en la falla cardiaca, 75
vasoconstrictores indicados en la hipotensién,
154
Dano a las raices nerviosas a continuacién del
bloqueo espinal, 118
Debilidad, sintoma de
dafio nervioso, 118
hipoxigenacién, 161
D-Dexosiefedrina, clorhidrato (ver Methedrine,
péagina 283)
Decicaina (ver Pantocaina, pagina 285)
Dedos, gangrena, 100
Defibrilacion cardiaca, 81
Delirio, sintoma de
meningitis, 210
hipoxigenacién, 161
Demerol, tratamiento del dolor del neumoté-
rax, 67
Depresion medular por sobrestimulacion pre-
via, 20 .
Depresion miocardica por agentes anestésicos
locales, 20, 75
Dermatitis, 131
Dermatitis de contacto, 131
Dermatosis urticariana, tratamiento, 136
Desequilibrio enddcrino en la falla cardiaca, 76
Deshidratacion
causa de cefalea, 183
predisponente al bloqueo espinal alto, 175
uso en dermatitis, 139
Desmayo en
reaccién al prostigmin o a la fisostigmina, 256
respuestas psicomotoras, 30
relacién al ‘‘shock pleural’’, 70
reacciones téxicas a las drogas vasoconstricto-
ras, 40
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Desorientacion
causada por embolia grasosa, 126
sintoma de hipoxigenacién, 148
Desoxin (ver Methedrine, pagina 283)
Desoxicorticosterona, acetato, en el tratamiento
de la cefalea espinal, 197
Detergentes, complicaciones derivadas de su uso
lesiones nerviosas periféricas, 117
dano medular, 220
dano tisular, 97
Dextrosa
esterilizacion por calor, 212
solucién hiperténica, causa de cefaleas, 188
solucién en el tratamiento de la cefalea espi-
nal, 195
tratamiento de
falla cardiaca, 79
edema cerebral, 83

Diabetes
indicando la.anestesia raquidea o peridural, 149
predisponiendo a la escara por Levofed, 155
Diack, control de esterilizacién, 97, 211
Diapedesis de glébulos rojos, 99
Diazina, en el tratamiento de la meningitis sép-
tica, 215

it
Diazo reaccién para detectar el fluido espinal,
178
Dibucaina (ver Nupercaina, pigina 284)
Dicumarol (bishidroxicumarin)
accion antagonizada, 96
causa de hemorragia, 94
Dietoxina (ver Intracaina, pdgina 281)
Difusina (ver Hialuronidasa, pagina 281)
Digital,.uso en falla cardiaca
profilaxis, 76
tratamiento, 79
Dihidroxiergotamina, uso en el tratamiento de la
cefalea espinal, 197
Dilatacién del corazén causada por embolia gra-
sosa, 126 ’
Dilataciéon del estomago debido a la respiracién
artificial, 167, 172
Dilatacién de las pupilas en la falla cardiaca, 75
Dilatacién de los plexos coroideos en el trata-
miento de la cefalea espinal, 195, 197

Diodrast

complicaciones por su uso
hemorragia, 92
falla cardiaca, 74
dolor, 106
irritacién tisular, 106

en puncién de disco, 202

como medio de contraste, 16, 17, 234

Diotane, origen de dafio tisular, 105
Diplopia
por hemorragia orbitaria, 93
sintoma de meningitis, 210
Discrasias sanguineas, originando
meningitis aséptica, 207
Hemorragia, 92
lesiones de la médula espinal, 222
Disfagia, sintoma de bloqueo del nervio gloso-
faringeo, 124
Difuncién vesical neurogénica, 254
Disnea, sintoma de
bloqueo espinal o peridural alto, 176
embolia grasosa, 126
hipoxigenacién, 47, 165
neumotoérax, 62
reaccion al prostigmin, 256
reacciéon toxica a
agente anestésico local, 19
droga vasoconstrictora, 42
Diuréticos, en el tratamiento del prurito, 135
Dolamina (sulfato de amonio)
incluido alcohol bencilico, 105, 106
esterilizacién, 211
Dolor
causa de ;
atelectasia y bronconeumonia, 257
retencién urinaria, 254
reflejo simpatico, 74
etiologia, 88
profilaxis, 89
signos y sintomas, 89
sintoma de
hemorragia, 92
insuficiencia coronaria, 89
dermatitis, 133
reaccion tisular toxica, 107
embolia grasosa, 126
diseminacién de drogas neuroliticas, 123
lesiones nerviosas periféricas, 117
neumotorax, 62
embolia pulmonar, 238
tratamiento, 89
Dolor anginoso
acompanando el bloqueo del ganglio estrella-
do, 89, 90
sintoma de hipoxigenacién, 165
Dolor de espalda, después de los bloqueos es-
pinal, peridural o paravertebral, 201
dolor pleural, etiologia, 69
dolor toracico simulando al del neumotérax, 68
Dosis recomendadas
agentes anestésicos locales, 13, 14, 15
drogas vasoconstrictoras, 42, 151
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Dramamina
en la profilaxis de
nauseas y vémitos, 170, 171
cefalea espinal, 194
Drinalfa (ver Methedrine, pagina 283)
Drogas, intoxicacién por
contribuyendo a la hipoxia por blogueo ra-
quideo. 149, 164, 166
predisponiendo a la hipoxigenacion, 47
Drogas comunmente usadas en anestesia regio-
nal, 14, 15
Drogas adrenoliticas, cloropromazina, 43
Drogas antihistaminicas, uso en
reacciones alérgicas, 36
shock clinico anafilactico, 36
dermatitis, 131
profilaxis de la cefalea espinal, 194
tratamiento del prurito, 131
Drogas colinérgicas, utilizadas en la retencion
urinaria, 255
Drogas liticas no-oleosas, causa de dafio tisular,
103
Drogas neuroliticas, complicaciones
hemorragia, 92
ulceras de coérnea y queratitis, 124
lesiones de pares craneanos, 230, 232
necrosis, 98
neuritis, 123
diseminacion, 122
dolor, 88
lesiones nerviosas periféricas, 115
escara, 98
lesiones medulares, 220, 221
mielitis transversa, 126
Drogas parasimpaticomiméticas, utilizadas en la
retencién urinaria, 254
Drogas simpaticoliticas, contraindicadas en la
falla cardiaca, 81
Drogas sulfamidicas, usadas en la meningitis sép-
tica, 214

Drogas vagotrdpicas, utilizadas en la retencién
urinaria, 254
Drogas vasoconstrictoras
accién, 151
reacciones alérgicas, 35, 100
complicaciones
reacciones alérgicas, 35, 100
fenémeno de Arthus, 100
hipotensién por su supresién, 160
nauseas y vomitos, 169
hipoxigenacién, 45, 164
lesiones medulares, 220, 221
reacciones téxicas sistémicas. 39
dafio tisular, 100

contraindicaciones, 41, 96, 110, 154
concentraciones optimas, 41, 151
profilaxis
hipotension, 148
pacientes con enfermedad cardiovascular, 154
vomitos, 170
sitio de la inyeccion, 154
esterilizacion, 211
tratamiento de
hipotensién, 29, 30, 37, 96, 151, 154
nauseas, 170
vomitos, 170
utilizadas para retardar la absorcion, 13, 21
Duramadre, anatomia, 54
Duramadre, cefaleas por punciones multiples, 183
Duracaina, causa de dafio tisular, 104
{lEJ’
Eclampsia, contraindicacién para el Pitresin, 189
Edad como factor en
bloqueo simpatico paravertebral bilateral, 239
falla cardiaca, 76
dafio cerebral, 149, 164
hipoxia cerebral, 149
terapia con cloropromazina, 146
dosaje de agente anestésico, 12
profilaxis de la hipotensién, 149
cefalea espinal, 184, 185
bloqueos nerviosos terapéuticos, 239
Edema
angioneurético, signo de alergia, 36
cerebral, 84
laringeo, causado por urticaria, 136
pulmonar, sintoma de embolia pulmonar, 239
resultado de
reaccioén alérgica del dermis, 133
solucién anestésica, 99
fenémeno de Arthus, 100
dafio tisular, 106, 155
manipulacién tisular, 117
Efecto antidiurético de la Pitresina, 189
Efedrina, sulfato
accién, 151
causa de lesiones medulares, 221
contraindicada en la falla cardiaca, 81
dosaje, 36, 151
profilaxis de
hipotension, 148
perforacion intestinal, 240
esterilizacién, 211
tratamiento de
reaccién alérgica, 37
hipotensién por
cloropromazina, 146
bloqued espinal o peridural, 151
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Etfocaina, complicaciones por su uso, 24, 92, 103
Efocaina —azul de metileno en la médula del
mono, 55
Efusién pleural, 62, 64, 69
Embolectomia en el tratamiento de la embolia
pulmonar, 239
Ambolia
aire cerebral, 70
grasosa, 126
pulmonar, 238
Embutal (ver Pentobarbital, pagina 286)
Empirin, en el tratamiento del dolor, 120, 124
Endocarditis, secuela de meningitis, 214
IEndoneuro, 54
Endotraqueales, sondas
ilustracion, 26
iniciadoras de reflejos vagales, 75
Endovenosos, fluidos
extravasacién, 251
profilaxis de la hipotensién, 149
tratamiento de
ataques asmaticos, 49
pérdida sanguinea, 96
falla cardiaca, 81
edema cerebral, 85
hipotensién, 149
Endovenosas, inyecciones inadvertidas, 13, 75
Endovenosa, Novocaina en el tratamiento de
mareos, 187
neuritis, 124
lesiones nerviosas periféricas, 120
espasmo vascular, 251
Endovenosa, Pantocaina, en el tratamiento de
neuritis, 124
lesiones nerviosas periféricas, 120
Enfermedades cardiovasculares, drogas vaso-
constrictoras indicadas para la hipotensién, 154
Enfermedad cerebrovascular, contraindicacion
para la raquidea y peridural, 149
Enfermedad neurolégica, origen de lesiones me-
dulares, 220 :

_Enfermedades neurolégicas, preexistentes, apa-

ricién después de la puncién lumbar, 220
Enfermedad pulmonar, predisponente a la hi-
poxigenacién, 163, 164
Enfisema mediastinal, 61, 62
Enfisema
causa de
hipoxigenacién, 45, 164
neumotoérax, 61
contribuyente a la hipoxia por bloqueo espi-
nal, 149, 164, 166
preisponente a la hipoxigenacion, 47

resultado de neumotérax
mediastinal, 61, 64
subcuténeo, 61, 64
Epidural (ver Peridural, pagina 286)
Epinefrina (ver Adrenalina, pagina 270)
Epineuro, 54
Equimosis, 91
Equipo
limpieza, 97, 210
esterilizacion, 97, 210
uso en
aspiracién de vomitos, 170
tratamiento de reacciones, 24, 25, 26, 27, 170,
171
Ergotamina, tartrato de, en el tratamiento de la
cefalea espinal, 197
Ergotrate, causa de vémitos y ndauseas, 171
Eritema multiforme, signo de reaccién alérgica
del dermis, 133
Eructos causados por la pituitrina, 195
Erupciones morbiliformes, signo de reacciéon alér-
gica del dermis, 133
Escaleno anterior, infiltracién seguida por dise-
minacién, 124
Escara
etiologia, 97
profilaxis, 107, 125, 154
signos y sintomas, 104
tratamiento, 109, 126
Esclerosis lateral amiotréfica
contraindicaciéon para la raquidea, 224
precipitada por la puncién lumbar, 220
Escopolamina, uso en
profilaxis de la perforacién intestinal, 240
tratamiento del paro cardiaco, 82
Escotoma, complicaciéon de una caudal a pre-
sién, 235
Escroto, escara de su tejido por soluciéon de No-
vocaina-Adrenalina, 102

Escurocaina (ver Novocaina, pagina 284)
Eserina (fisostigmina) en el tratamiento de la
retencion urinaria, 255
Espasmo muscular, acompanando al dolor de
espalda, 203
Esofago
puncién, 129
traccién, causa de nduseas y voémitos, 169
Esoforia, sintomas de paralisis oculomotora, 233

Espinocaina
origen de meningitis aséptica, 207
efectos destructivos en la médula espinal, 219
Esputo espumoso, signo de embolia grasosa, 126,
127
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Eter
causa de
lesiones nerviosas periféricas, 116
dano tisular, 98
uso para limpiar instrumentos, 210
Etocaina (ver Novocaina, pagina 284)
Lversoie, laringoscopio de, 28
Excursion signo de reacciones toxicas, 20
Exoftalmo, signo de hemorragia orbitaria, 92
Extravasacion de fluidos, tratamiento, 111, 251

R

Faringe
anestesia por diseminacion, 47
puncion, 129
Fascia peniana, puncion, 129
Fenergan, uso en nauseas y vémitos, 170
Fenilefrina (ver Neosinefrina, pdgina 283)
Fencbarbital (luminal) uso en el tratamiento de
dermatitis, 131
dolor, 120, 124
Fenol
complicaciones
hemorragia, 92
lesiones de pares craneanos, 230, 232
dermatitis, 131
diseminacién, 123
lesiones nerviosas periféricas, 222
dano a la médula, 220
dafio tisular, 103
tratamiento del prurito, 37
tratamiento de la neuritis por fenol, 124
utilizacién en la esterilizacién en frio, 97
Feto, puncién de la cabeza, 129
Fisioterapia en el tratamiento de
dolor de espalda, 204
dolor, 89
lesiones nerviosas periféricas, 120
Fisostigmina (eserina) uso en la retencién uri-
naria, 254
Fibrilacién ventricular, 21, 72
Fiebre
causa de cefaleas, 181
influencia en la absorcién de drogas, 18
signo de
reaccion alérgica del dermis, 133
atelectasia y bronconeumonia, 257
irritacién meningea, 209
meningitis, 206, 209
Flebotrombosis, 241
Fluidos endovenosos (ver Endovenosos, flufdos,
pégina 279)
Fluido marrén aspirado del recto, 128

Fotofobia, sintoma de
meningitis, 209
pardlisis nerviosa oculomotora, 233
Férceps, contaminando la solucion anestésica,
212
Formaldehido
evitar su uso en la esterilizacion en frio, 97,
220
causa de lesiones nerviosas periféricas, 120
Fowler, posiciéon de, en la hipotension, 152, 153

@

Ganglio de Gasser, bloqueo, complicaciones (ver
pagina 263)
Gangrena, 81, 125
Gangrena de los dedos, 81
Gastrica, dilatacion, causa de muerte, 172
Glia, destruccion de la, 218
Gravocaina, efectos destructivos en la médula
espinal, 219
Greene, aguja de
acciéon, 189
ilustracion, 191
utilizada para evitar
paralisis nerviosa craneal, 234
cefalea espinal, 190
Guantes, profilaxis de
dermatitis, 134
infeccién, 111
meningitis, 211
Guedel, canula de, 26
Guedel, laringoscopio, 29
Gusto metalico, signo de estimulaciéon cortical, 19

R

Hallazgos quirargicos en
aracnoiditis, 224
dano al parénquima medular, 223
dafio a la leptomeninges, 224
dafio a las raices nerviosas, 223
Hemangioma, 118
Hematoma, 91, 202, 95, 204
Hemiplejia, 70
Hemoneumotérax, 69
Hemoéptisis, 65, 70, 126, 238
Hemorragia espontdnea en terapia anticoagu-
lante, 95
Hemorragia orbitaria, 92, 93
Hemorragia retiniana, 235
Hemorragia retroperitoneal, 92, 94
Heparina, 96
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Herpes zooster, 118 3
Hexilcaina (ver Ciclaina, pagina 275)
Hialinizacién, 218
Hialuronidasa, 105, 111, 131
Hidratacién, 187, 189, 193, 194, 234
Hidrocefalia, 221
Hidrato de cloral, 135
Higado, sitio de detoxificacién, 16
Hiperergia, 10, 207, 218
Hiperpirexia, 149, 164, 166
Hipersecrecion pulmonar, 20
Hipersensibilidad, definicién, 9
Hipertensién de liquido cefalorraquideo, 182, 206,
207
Hipertiroidismo, 149, 164, 166
Hipotensiéon de liquido’ cefalorraquideo, 182, 231
Hipotensién postoperatoria, 160
Hipotension vascular, 19, 62, 94, 142, 145, 147,
148, 154, 159, 254
Hipoxia (ver Hipoxigenacion, pagina 281)
Hipoxia atmosférica, 43, 46, 164, 166
Hipoxia cerebral, 142
Hipoxia croénica, 149, 164, 166
Hipoxia de estancamiento, 43
Hipoxia de requerimiento, 43, 46, 149, 164, 166
Hipoxia hemoglobinica, 43, 46, 149, 164, 166
Hipoxia histotéxica, 43, 46, 149, 164, 166
Hipoxia respiratoria, 43, 46, 149, 164, 166
Hipoxigenacion
clasificacion, 43, 47
complicaciones
falla cardiaca, 47, 74, 75
edema cerebral, 84
cambios patolégicos cerebrales, 77, 149
convulsiones, 19, 165
lesiones de nervios craneanos, 232
muerte, 49
hipotension, 49
nauseas, 19, 169
reflejos vagosimpaticos, 74
vémitos, 19, 169
etiologia, 44, 62, 163
iniciacién de los signos y sintomas, 47, 162
profilaxis, 49, 164
signos y sintomas en
atelectasia, 257
bronconeumonia, 257
bloqueo peridural alto, 177
bloqueo raquideo alto, 175
hipotensién, 47, 162
neumotérax, 62
embolia pulmonar, 238
tratamiento, 26, 167
Hipoxigenacién primaria, 43

281

llII!
Idiosincrasia, definicién, 9
Ileo -paralitico, 260
Ileo, traccién, causa de hipo, 260
Impotencia, resultado de
puncién de la fascia peniana, 129
lesién de la médula espinal, 223
Incoordinacién muscular, signo de hipoxigena-
cién, 163 =
Indicadores de esterilizacién, 97, 211
Indice anestésico de un agente anestésico local, 10
Infeccién, complicaciones, 89, 203, 208, 218, 221
Infiltracién (local) complicaciones (ver pagi-
na 264)
Inflamacién de
leptomeninges, 219, 221
meninges, 206
tejidos
resultado de soluciones contaminadas, 98
signos y sintomas, 106
tratamiento, 111
Inquietud, sintomas, 18, 40, 62, 84, 149
Intestino, puncién, 128
Intracaina, 10, 22, 99
Intracaina en aceite, 104
Introductor de Sise, 213
Instrumentos
limpieza, 211
esterilizacion defectuosa, causa de meningitis
séptica, 208
esterilizacién, 211
tutiles en procedimientos anestésicos, 28, 171
Inyeccion arterial, 13, 15
Inyecciones endovenosas inadvertidas, 13, 75
Inyeccion espinal de
glucosa o suero en el tratamiento de la cefa-
lea espinal, 194
suero fisiolégico en la profilaxis de la cefalea
espinal, 192
Inyecciones intraneurales, complicaciones, 52, 54,
55, 117, 126, 222
Invocan en el tratamiento de la cefalea espi-
nal, 197
Tontoforessis, 112
Tones de cobre, 98, 118
Iones de niquel, 98, 118
Tones metalicos, 98, 118
Trritabilidad causada por embolia de aceite, 126
Irritaci¢n de meninges, 206, 233
Isquemia, causa de lesiones periféricas, 117

g

Jackson, laringoscopio de, 28
Juicios legales, 97, 98, 110, 123, 226
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Kernig, signo de, 206, 209

Kerocaina (ver Novocaina, pagina 284)
¢ L )

Laberinto, trastornos por cefalea cspinal, 187

tigming, 257

Lahey, método de, para recobrar agujas de ra-

quidea rotas, 249

Lavgactil (ver Cloropromazina, pagina 275)

Laringoespasmo, causado por pentothal, 171

Laringoscopios, 28

L-Arterenol (ver Levofed)

Lavaje del espacio subaracnoideo en
colocacion de antibiéticos, 214
obstruccion del liquido cefalorraquideo, 225

Lengua, anestesia, 47

Leptomeninges, dafio, 218, 219

Lesiones de
cerebro, 230
nervios craneanos, 230
nervios periféricos, 116
médula espinal, 217

Lesiones neurolégicas, 217

Lesiones organicas preexistentes, 118

L\esién vertebral, metastasica, 224

Levofed
accién, 152
accién disminuida por cloropromazina, 146
complicaciones

escara, 155
lesiones de médula espinal, 221
dafio tisular, 100, 154
dosaje, 152
sitio de infusién, 155
tratamiento de hipotensién, 146

Lidocaina (ver Xylocaina, pagina 290)

Ligadura de vaso sangrante, 96

Lignocaina (ver Xylocaina, pagina 290)

Lipiodol, 219

Liquido cefalorraquideo, hallazgos en
meningitis aséptica, 209
irritacién meningea, 209
meningitis séptica, 210

Limpieza de equipo, 211

Locales, agentes anestésicos
accién sobre los vasos, 14
indice anestésico, 10
causa de

reacciones alérgicas sistémicas, 7, 35
lesiones de nervios craneanos, 232
dermatitis, 131

rimeo, signe de veaccion al prostigmin o la
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efectos destructivos sobre la médula, 218
inflamacién de la leptomeninges, 218
lesiones nerviosas periféricas, 116
reacciones alérgicas sistémicas, 17, 35
reacciones toxicas sistémicas, 7
reacciones tisulares, 97
grupo quimico, 22
dosaje, 13. 14
efecto sobre el automatismo de {ejidos espe-
cificos, 74
mecanismo de accién, 99
concentraciones optimas, 13, 14
potencia, 8, 9
esterilizacién, 211
toxicidad, 8, 9
accion vasodilatadora, 14, 20
Local, infiltracion, complicaciones (ver pégina
264)
Localizador de Berman, 249
Locién, uso en dermatitis, 40, 136
Locuacidad, signo de estimulacion cortical, 17
Lordosis, factor de dolor de espalda, 201

(X3 ¢2)

Macintosh, hoja de laringoscopio, 28
‘‘Mano temblorosa’’, técnica de inyeccién, 56
Mareos, sintoma de :
estimulacién cortical, 17
lesién de nervios craneanos, 232
hipoxigenacién, 149
cefalea espinal, 188
Masaje cardiaco, 78
Mecholyl (Metacolina)
iontoforesis en el tratamiento de ampollas, 112
uso en retencion urinaria, 254
Médula, depresién por estimulacién previa, 20
Meédula espinal
anatomia, 51, 54
anomalias en la provision de sangre, 221
destrucciéon por drogas neuroliticas, 222
lesiones, 217
patologia en
aracnoiditis, 223
dafio a la leptomeninges, 224
dano a las raices nerviosas, 223
dafio al parénquima medular, 222
tumores
contraindicacién para anestesia raquidea, 224
precipitados por puncién lumbar, 220
Meningismo, 206
Meningitis, 206
Meningitis séptica, 206
Menstruacién, causa de cefaleas, 181
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Mertiolate, causa de dermatitis, 136
Metanteline (Banthine), causa de fleo parali
tico, 260
Methedrine (Desoxyn, Drinalfa, d-desoxifedrins,
Pervitin, Norodin, metanfetamina)
accién, 152
dosaje, 152
profilaxis de
hipotension, 148
nauseas y vomitos, 170
esterilizacion, 211
tratamiento de
hipo, 260
hipotensién, 151
Metahemoglobinemia, 43
Meticaina (piperocaina)
indice anestésico, 10, 11
causa de dermatitis, 131
concentracién para anestesia raquidea, 225
dosaje, 13
esterilizacion por calor, 211
en anestesia raquidea, 175
mecanismo de accién, 99
potencia, 10
toxicidad, 10
Miedo, sintoma de
hipoxigenacion, 49, 149
reacciéon al prostigmin, 256
reaccion por droga vasoconstrictora, 40
Mielitis ascendente, 218
Mielitis transversa, originada por
lesiones medulares, 220
drogas vasoconstrictoras, 221
Miller Abbott, sonda de, iniciadora de reflejos
vagales, 75
Miosis, en el sindrome de Claude Bernard-Hor-
ner, 124
Monocaina, clasificacion quimica, 22 o
Movimientos coreiformes, signos de estimulacion
cortical, 21
Muerte
etiologia
sobredosis por Benadryl, 36
paro cardiaco, 21, T2
‘‘shock’’ clinico anafilactico, 36, 37
cortisona, 258
hemorragia epidural o subaracnoidea, 92
bloqueo del ganglio de Gasser, 123
dilatacién gastrica, 172
bloqueo espinal alto o total, 176, 178
hipotensién, 142, 148, 165
puncién lumbar, 234
hipoxigenacion, 44, 165
blogueo paravertebral, 123

neumotérax, 64, 68

cambios de posicién, 144, 161

hipoxigenacién primaria, 48

rapida eliminacién de I.C.R., 178

lesiones de la médula espinal, 217, 218, 221

reacciones toxicas sistémicas a los agentes
anestésicos locales, 8, 23

aplicacion tépica de Novocaina, 35

bloqueo de! nervio trigémino, 123

fibrilacion ventricular, 72

incidencia en bloqueos regionales, 8, 72

thJl
Nauseas
etiologia
sobredosis por Benadryl, 36
estimulacién cortical, 17, 169
ergotrate, 171
hipertensién (por drogas vasoconstrictoras),
40, 169
hipotensién, 148, 169
hipoxia, 19, 169
obstruccién intestinal, 172
droga anestésica local, 17, 19, 35, 169
droga vasoconstrictora, 152, 169
irritacién meningea, 206
movimiento, 169
olores, 169
opiaceos, 169
hipoxigenacion, 44, 148, 169
pituitrina, 195
premedicacién, 169
reaccion al prostigmin o fisostigmina, 256
traccién sobre visceras, 169
estimulacién sobre el vago, 169 :
sintomas prodrémicos de lesiones nervios cra-
neanos, 233
profilaxis, 170
signos y sintomas, 36, 170
tratamiento, 170
Necrosis (gangrena), 101, 125
Neocaina (ver Novocaina, pagina 284)
Neosinefrina (fenilefrina, Neophryn)
accion, 151
origen de lesiones medulares, 222
contraindicada en falla cardiaca, 81
diagnéstico de falla cardiaca, 79
dosaje, 151 :
concentraciéon optima, 151
profilaxis de hipotensién, 148
sitio de inyeccién, 154
tratamiento de hipotension, 146, 154
Nervio glosofaringeo:

anatomia, 47 58
complicaciones de su bloqueo (ver pagina 263)



284 COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA REGIONAL

Nervio hipogloso
anatomia, 47
paralisis, 47
Nervios intracraneanos
anatomia, 232
anestesia por diseminacion, 124
lesiones, 230
Nervio mentoniano, complicaciones de su blo-
queo (ver pagina 265)
Nervio motor ocular externo
anatomia 232
paralisis, 230
Nervio obturador, complicaciones de su bloqueo
(ver pagina 265)
Nervio éculomotor
anestesia por diseminacién, 124
paresia, 230
Nervio optico, anestesia por diseminacién, 124
Nervio recurrente, paralisis por diseminacion, 46
Nervio patético
anatomia, 232
paralisis por puncién de la dura, 230
Nerviosismo, signo de estimulacién cortical, 18
Neumonitis quimica por aspiracién de vomitos,
167
Neuritis
debida a
yesos, 117
drogas o equipos contaminados, 118
inyecciones intraneurales, 117
meningitis, 214
iones metalicos, 118
trauma por aguja, 118
drogas neuroliticas, 116, 123
diseminacién a nervios soméaticos, 124
Niketamida (ver Coramina, pagina 276)
Nitrito de amilo
diferenciacion entre falla cardiaca y desmayo,
8
tratamiento de la hipertensién, 42 4
Nitroglicerina en el tratamiento de la hiperten-
sién, 42
Nédulo linfatico, tumoracién como signo de re-
accién alérgica del dermis, 133
Noradrenalina (ver Levofed, pagina 282)
Norepinefrina (ver Levofed, pagina 282)
Norodin (ver Methedrine, pagina 283)
Novocaina (Procaina)
absorcion del eséfago y estémago, 23
indice anestésico, 10
reacciones atipicas, 18
causa de
reacciones alérgicas, 35
dermatitis, 131, 132

lesiones nerviosas periféricas, 117
lesiones medulares, 219
reacciones toxicas sistémicas, 7
edema tisular, 98
clasificacion quimica, 22
concentraciones para anestesia raquidea, 224
dosaje, 13
esterilizacion por calor, 97, 211
ingrediente de la Efocaina, 103
mecanismo de accién, 99
preparacion oleosa, origen de dafio tisular, 104
preparado solo con cristales, 98
profilaxis de
falla cardiaca, 79
ulceracioén, 111
aplicacion topica, causa de muerte, 35
toxicidad y potencia, 10
tratamiento de
paro cardiaco, contraindicada, 82
edema cerebral, 85
mareos, 187
neuritis, 124
lesiones nerviosas periféricas, 120
espasmo vascular, 251
fibrilacion ventricular, 82, 83
Novol, causa de dermatitis, 132
Nucleo pulposo, dafio, 202
Nupercaina (dibucaina)
causa de
dermatitis, 132
escara, 99
lesiones medulares, 219
edema tisular, 98
clasificacién quimica, 22
concentracién para anestesia raquidea, 224
dosaje, 14, 98
esterilizacion por calor, 211
mecanismo de accién, 99
preparaciones oleosas, origen de dafio tisular,
104
concentracion 6ptima, 14, 98
aplicaciones tépicas, 98
toxicidad y potencia, 10

11017

Obesidad, predisponiendo a una raquidea alta,
174, 1717

Obstetricia, etiologia de
raquidea alta o total, 174
cefalea espinal, 183

Obstruccion respiratoria por
edema angioneurético, 36, 37
obstruccién faringea, 47
obstruccién laringea, 47
vémitos, 169
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Oclusién de arteria coronaria, causa de hipoten-
sion, 145
Oenetil (clorhidrato de 2-metilamino heptano)
accion, 152
dosaje, 152
profilaxis de hipotension, 148
dafio tisular por su uso, 102
tratamiento de la hipotensién, 151
Olores, causa de nauseas y vomitos, 169
Ooforectomia, causa de cefaleas, 181
Opiaceos
causa de
nauseas y vomitos, 169
retencién urinaria, 254
tratamiento del dolor, 68, 89, 120, 124, 135,
194, 204, 214
Organos, puncién, 58, 128
Orina
incontinencia, resultado de lesién medular, 223
retencion, 254
urgencia, sintoma de reaccion al prostigmin
o fisostigmina, 256
Osteitis, causa de miningitis séptica, 209
Ouabaina, uso en la falla cardiaca, 81
Oxigeno, administracién
hipotensién por carencia, 160
profilaxis de
convulsiones, 17
hipotensién, 149
nauseas y vomitos, 169
tratamiento de la hipoxigenacion causada por
respiracion asmatica, 37
falla cardiaca, 80
edema cerebral, 84
‘‘shock’’ clinico anafilactico, 37
convulsiones, 28
disnea a contiunuacién del neumotorax, 67
hipotension, 149
nauseas y vomitos, 169
embolia pulmonar, 238
reaccion sistémica a
: agente anestésico local, 26, 37
droga vasoconstrictora, 42

cepr

Pantocaina (tetracaina)

clasificacion quimica, 22

complicaciones
meningitis aséptica, 208
reacciones atipicas, 17
muerte por aplicacién tépica, 8, 23
dermatitis, 131
edema tisular, 98

concentracién para anestesia raquidea, 224
dosaje, 13
esterilizacion, 97, 211
esterilizaciéon por calor, 97, 211
mecanismo de accién, 99
preparada solamente con cristales, 98
toxicidad y potencia, 10
tratamiento de
neuritis, 124
lesiones nerviosas periféricas, 119
Pantopaque (iodofenilundecilato de etilo), causa
de meningitis aséptica, 208
Papaverina, en el tratamiento de la embolia
pulmonar, 239
Paquimeningitis adhesiva, 123
Paralisis causada por
meningitis, 214
drogas neuroliticas, 123
diseminacion de soluciones anestésicas a
nervio glosofaringeo, 46
nervio hipogloso, 46
nervio frénico, 45
nervio recurrente, 46
nervio vago, 46
lesién nerviosa periférica, 118
bloqueo regional, 217
torniquete, 117
Paralisis de nervios, origen de hipotension
glandulas suprarrenales y rifiones, 144
plexo celiaco, 156
resultado de diseminacién, 45
musculos esqueléticos, 143
nervios espinales, 142
Paraplejia, 217, 218, 226
Parche, ‘‘test’’, para predeterminhar
dermatitis, 135
reaccion sistémica, 22, 36
Parénquima del pulmén, dafo, 45, 61
Parénquima medular, dafio, 221
Pares craneanos, lesiones, 230
Pares craneanos, anatomia, 232
Paresia
contraindicacion para anestesia raquidea, 224
debido a lesiones medulares, 220
facial, sintoma de meningitis, 260
precipitada por
puncién lumbar, 220
bloqueo nervioso periférico, 52, 124, 221
Paresia rectal, resultado de lesién medular, 222
Paro cardfaco, 21, 72
Pastillas, ‘‘test’’ para
alergia, 36
“¢shock’’ clinico anafilactico, 36
reaccion toxica sistémica, 22
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Penicilina
cfectos destructivos en la médula, 218
en profilaxis de
atelectasia y bronconeumonia, 249
infeccion de érgano punzado, 128, 129
en ei tratamiento de
neumotorax, 68
meningitis séptica, 214
Pentobarbita! (embutal)
causa de amuesia, 252
profilaxis de reacciones toxicas sistémicas, 22,
42
Pentothal (tiopental)
causa de
amnesia, 252
espasmo vascular, 251
uso en
convulsiones, 29, 153, 168
hipo, 260
nauseas y vomitos, 169
arcadas, 169
reaccién toxica sistémica a drogas vasocons-
trictoras, 42
espasmo vascular por administracién intra-
arterial, 251
Pérdida de liquido cefalorraquideo, causa de
lesiones de pares craneanos, 231
cefalea espinal, 182
Perforacién de intestino, 241
Peridural
absceso, causa de meningitis aséptica, 208
anestesia
complicaciones (ver pagina 262)
contraindicaciones, 149
alta, 56, 180
inyeccién de suero fisiologico o dextrosa
profilaxis de cefalea espinal, 193
tratamiento de la cefalea espinal, 195, 196
Perineurales, espacios, importancia en bloqueos
nerviosos periféricos, 52, 54
Peritoneo, puncién, 129
Peritonitis, causa de ileo paralitico, 260
Previtin (ver Methedrine, pagina 283)
Pia madre, relacién con estructuras nerviosas
periféricas, 54
Picrotoxina (ver también analépticos, pigina
271), contraindicada en el tratamiento de fa-
lla cardiaca, 81
reacciones sistémicas, 25, 28
Piel
preparacién aséptica, complicaciones
dermatitis, 136
meningitis, 213
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Piperocaina (ver Metycaina, pagina 283)
Piribenzamina, 106, 135
Pitkin, aguja de
accion, 189
efecto de cefalea espinal, 190
ilustracion, 191, 192
método de insercion, 191, 192
Pitresin
contraindicaciones, 189
hipotensién, 152
profilaxis de cefalea espinal, 189
Pituitrina
profilaxis de cefalea espinal, 188
tratamiento de cefalea espinal, 194, 195
Planocaina (ver Novocaina, pagina 284)
Plasma en el tratamiento de
falla cardiaca, 81
edema cerebral, 84
hipotension, 154
Pleura
puncion, 58
relacién con vértebras y ganglios simpaticos, 58
Plexo braquial
anestesia por diseminacién, 124
complicaciones de su bloqueo (ver pagina 261)
Plexos coroides
dilatacién al tratamiento de la cefalea espi-
nal, 194, 196
Poliomielitis, contraindicacién para anestesia ra-
quidea, 224
Polimixyn B, uso en meningitis séptica, 214
Posicion, causa de
dolor de espalda, 202
falla cardiaca, 76
cefalea, 181
bloqueo espinal alto, 174
lesiones nerviosas periféricas, 116
retencion urinaria, 254
en el tratamiento de la retencién urinaria, 254
cambios de, causa de
muerte, 76, 144
hipotension, 76, 144
niuseas y vomitos, 169
embolia pulmonar, 238
durante el bloqueo esplacnico, 157
tratamiento de hipotension, 152
Potasio, causa de irritacién tisular, 105
Potencia de drogas anestésicas, 10
Potencia relativa de una droga, 10
Preeclampsia, contraindicacién al Pitressin, 189
Premedicacién, causa de
amnesia, 252
nauseas y vomitos, 169
hipoxigenacién, 164

e
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enmascarando sintomas de hipoxigenacién, 21
164
Preparacion aséptica de piel como causa de der-
matitis, 136
Preservativos, causa de dafo tisular, 104
Presién por inyeccién, causa de reaccion tisu-
lar, 101, 106
Procaina (ver Novocaina, péagina 284)
Procainamida (Pronestyl), uso en falla cardia-
ca, 71, 81
Proctocaina (preparacién oleosa)
causa de dafio tisular, 98, 104
esterilizacion, 212
Prometazina (fenergan) en la profilaxis de nau-
seas y vomitos, 170
Pronestyl (procainamida) uso en falla cardiaca
profilaxis, 77
. tratamiento, 81, 82 ] )
Prostigmin (neostigmina) uso en retencién uri-
naria, 254
Protamina, como antidoto de la heparina, 96
Proteinas, causa de irritacién tisular, 105
Psiconeurosis, influencia en la cefalea espinal, 186
Psicoterapia en la cefalea espinal, 196
Ptosis
sindrome de Horner, 124
sintoma de meningitis, 210
Pulso en
colapso pulmonar agudo, 239
diferentes tipos de hipoxigenacién, 47, 48
hemorragia epidural o subaracnoidea, 94
bloqueo alto espinal, 177
hipotension, 148
irritacion meningea, 209
hipoxigenacién, variaciones de acuerdo a la
causa, 165
reaccion al prostigmin o fisostigmina, 256
Puncién de la dura
complicaciones
lesiones de nervios craneanos, 231
cefalea, 182
muerte por puncién lumbar, 235
irritacion meningea, 208
dafio a la médula, 228
mecanismo de cierre de la puncién, 182
Puncién de érganos y vasos, 58, 128
Puncién pulmonar, 48
Puncién ocular, 129
Pupilas
dilatacién en falla cardiaca, 76
irregulares, signo de meningitis, 210

(IQ!!
Quemaduras por inyecciéon de drogas, 106, 170

Queratitis, resultado de
bloqueo del ganglio de Gasser, 125
diseminaciéon al nervio facial, 124
Quinidina en la falla cardiaca, 81
Quinidina, derivados, origen de irritacion tisu-
lar, 104
IIR’!
Raquidea total, 52, 174
Raza, influencia en la cefalea espinal, 184
Rales, 91, 126
Reacciones a
agentes anestésicos locales
alérgicas sistémicas, 35, 131
definiciones, 9
tejido local, 97, 131
téxicas sistémicas (alto nivel en sangre), 7
droga vasoconstrictora
alérgica sistémica, 39
téxica sistémica (alto nivel en sangre), 39
Reacciones locales tisulares toxicas por drogas,
97, 131
Relajacion de misculos de la espalda, origen de
dolor, 201
Remocion de catéteres y agujas rotas, 249
Repeticion del bloqueo, causa de lesiones ner-
viosas, 118
Reposo en cama, profilaxis de
paralisis de pares craneanos, 234
neumotoérax, 58
cefalea espinal, 192
tratamiento de cefalea espinal, 194
‘‘Res ipsa loquitur’’, 224
Respiracion artificial en
‘‘shock’’ clinico anafilactico, 37
bloqueo raquideo alto o total, 177
falla respiratoria, 167, 179
reacciones toxicas sistémicas, 27
Respiracién asmatica, 9, 19, 36
Respiracion irregular, signo de reaccion toxica,
19
Respuesta psicomotora a los bloqueos, 30
Retencién de orina, 254
Rizotomia, uso en el tratamiento de
neuritis, 124
lesiones nerviosas periféricas, 120
Rigidez de cuello, sintoma, prodrémico de para-
lisis de par craneano, 233
Rigidez de nuca (cervical) por
cefalea espinal, 186
en meningitis, 209
sintoma prodrémico de lesiones de pares cra-
neanos, 233
Roncus, 19
Ronquera, 46
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Salicilatos, uso de dermatitis, 134

Salivacion, marcada, sintoma de reaccion al pros-
tigmin o a la fisostigmina, 256

Sander, manguito inflable de, para tubos endo-
traqueales, 26

Sedacién, causa de atelectasia y brjonconeumo-
nia, 257

Seguridad de varios meétodos anestésicos, 217

Septicemia (bacteriemia), causa de meningitis
séptica, 208

Sero albuminas, uso en edema cerchral, 84

Sexo, como factor en la cefalea espinal, 184

¢‘Shock’’ anafilactico, definicion, signos, sinto-
mas y tratamiento, 9, 36

‘“Shock’’ eléctrico en el tratamiento de
falla cardiaca, 78
fibrilacion ventricular, 79

¢‘Shock’’ pleural, 70

, ‘“Shock’’ por hipotensién, 148

Signo de Brudzinski, 209

Signo de Kernig, 206, 209

Signos y sintomas, iniciacién de reacciones to-
xicas sistémicas, 18

Silbidos, signo de alergia, 36, 37

Simpaticectomia en el tratamiento de
neuritis, 124
lesién nerviosa periférica, 120

Sincope, resultado de
sobredosis de aminofilina, 37
reaccion toéxica sistémica, 20, 30

Sindrome de Horner, 124, 129

Sistole manual, 79

Sistema nervioso parasimpatico, falla cardiaca
por su estimulacién, 74

Sistema nervioso simpatico, falla cardiaca por
su estimulacion, 74

Sobredosis relacionada con reacciones tékicas, 22

Soluciones antisépticas, causa de
dermatitis, 136
meningitis, 212
neuritis, 119
contaminando soluciones anestésicas, 98, 212

Solucién equivocada, inyeccién de, 98, 109

Soluciones hiperténicas, origen de dafo tisular,
94

Solvente usado para soluciones anestésicas loca-
les, 98

Sordera, secuela de meningitis, 214

Succién traqueal en
remocién de emesis aspirada, 167, 181
bronconeumonia, 257
perforacion de intestino, 241

profilaxis de
colapso pulmonar agudo, 239
ruptura intestinal, 241
atelectasia y falla cardiaca, 72, 257
tratamiento de
falla cardiaca, 72
reaccién de prostigmin o fisostigmina, 256
Sucrosa, tratamiento de edema cerebral, 84
Suero fisiolégico inyectado para cvitar la pun-
cion pleural, 66
profilaxis de
lesiones de pares creaneanos, 230
punciéon pleural, 66
cefalea espinal, 193
tratamiento de la cefalea espinal, 195
Suero fisiolégico, esterilizacion, 211
Sulfamidas, uso en meningitis séptica, 214
Sulfato de amonio (Dolamina), complicaciones
por su uso:
dermatitis, 131
dano tisular, 104
esterilizacion, 211
Sulfato de Atropina
antagoniza la accién bradicardizante del Va-
soxyl, 152
uso en
falla cardiaca, 78
perforacion de intestino, 241
profilaxis de i
colapso pulmonar agudo, 239
ruptura intestinal, 241
tratamiento de
falla cardiaca, 79, 81, 82
reaccion al prostigmin o fisostigmina, 256
Sulfato de Morfina
dosaje en relacién a los derivados de la be-
lladona, 241, 259
profilaxis de la perforacién intestinal, 241
sedativo de rutina, 146
tratamiento del dolor del neumotérax, 67
Susceptibilidad, definicién, 9

% 2]

Tabes
contraindicacién para raquidea, 224
precipitado por puncién lumbar, 220
Taquicardia, signo de
diseminacién al nervio vago, 46
hipoxigenacion, 46, 147
neumotoérax, 62
reaccién téxica a
agente anestésico local, 8, 20
droga vasoconstrictora, 40
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Taquipnesa
causada por droga vasoconstrictora, 40
sintoma de
atelectasia y bronconeumonia, 257
hipoxigenacién, 19, 46, 148, 165
Tartrato de Roniacol, 196
Técnica de aguja doble (aguja de Antoni)
definicién, 189
efecto sobre la cefalea espinal, 184
Temblores, signo de
hipoxigenacion, 46, 165
reaccion téxica a ;
agente anestésico local, 18 *
droga vasoconstrictora, 40
Temperatura, influencia en la absorcién de dro-
gas, 17
Terramicina
profilaxis de bronconeumonia y atelectasia, 257
tratamiento de
meningitis aséptica, 214
meningitis séptica, 214
‘‘Tests’’ para evitar
reaccion alérgica, 36
reaccién por alto nivel en sangre, 23
inadvertida puncién espinal, 179 :
Tetracaina (ver Pantocaina, pagina 285)
Teofilina con etilendiamina (Aminofilina), en el
tratamiento de
respiracion asmatica, 36, 49
hipertension, 42
Tiamina, clorhidrato, en el tratamiento de le-
siones nerviosas periféricas, 120
Tiempo de coagulaciéon prolongado, complicacio-
nes
meningitis aséptica, 207
hemorragia, 92
muerte, 92
lesiones medulares, 221
Tiopental (ver Pentothal, pégina 286)
Tirotoxicosis, causa de rapida detoxificacion de
las drogas, 16
Tolserol en el tratamiento del dolor de espalda,
204
Toracotomia, 78
Torniquete
causa de lesiones nerviosas periféricas, 117
tratamiento de reacciones toxicas sistémicas, 30
Tos
signo de
atelectasia y bronconeumonia, 257
puncién pulmonar, 61
embolia oleosa, 126
inyeccién traqueal, 127
Toxemia, contraindicacién al Pitressin, 189

Toxicidad de agentes anestésicos, 11, 12
Toxicidad relativa de una droga, 10
Tracciones sobre visceras, 169, 254, 260
Trauma, resultado en
dolor de espalda, 202
hemorragia, 91
hipotension, 144
protrusién de disco intervertebral, 219, 220
meningitis, 208
dafio a nervio periférico por aguja, 118
lesiones medulares, 219
cefalea espinal, 193
dafio tisular, 98
retencién urinaria, 254
Trilene, origen de lesiones a nervios periféri-
cos, 235
Tromboflebitis, 242
Trombosis
complicacién de
hipotensién, 142, 241
inclinacién del cuerpo, 153
precipitada por hemorragia, 95
Tropacocaina, causa de
meningitis, 207, 233
paralisis nerviosa, 233
Tuberculosis
contribuyendo a hipoxia por bloqueo espinal,
149, 164, 166
predisponiendo a hipoxigenacion, 46, 164
Tumor (Intraabdominal), causa de raquidea al-
ta, 174
llUll

Ulcera, cornea, 125
Ulceracién, a continuacién del uso de
agentes anestésicos locales, 97
drogas neuroliticas, 125
Urecolina (betanecol), uso en retencién urina-
ria, 254
Urticaria
signo de
reaccion alérgica del dermis, 133
reaccion alérgica sistémica, 36
tratamiento, 37, 136

ey

Vagosimpatico, reflejo en falla cardiaca, 74
Vagovagal, reflejo en falla cardiaca, T4
Vago, nervio
anatomia, 46
complicaciones por su bloqueo (ver pag. 269)
funcién en la falla cardiaca, 74
pardlisis por diseminacién, 46
estimulacion, causa de nauseas y vémitos, 169
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Vascularizacién del drea inyectada, relacionada
con
tendenecia hemorragipara, 92
desaje, 12
Vasodilataelon wor drogas anestésicas locales,
i4, 20
iilatacion en el ifratamiento de la embolia
monar, 240
'l (clerhidrato de metoxamina)
ion, 152
complicaciones
lesiones medulaves, 221
dano tisular, 98
dosaje, 151
profilaxis de la hipotension, 150
esterilizacién, 211
tratamiento de la hipotensién, 147, 151
Vendajes humedos en la dermatitis, 136
Vértigo, sintoma de hipoxigenacion, 46, 164
Via de aire, 25, 167
Vitamina B, deficiencia como causa de falla car-
diaca, 77
Vitamina B,, uso en el tratamiento de lesiones
nerviosas periféricas, 120
Vitamina B, (clorhidrato de piridoxina) profi-
laxis de nduseas y vémitos, 170
Vitamina C, deficiencia, 16, 22
Vitamina K, como antidoto de la heparina, 94
Vémitos
etiologia
reaccién alérgica, 36
sobredosis por Benadryl, 36
estimulacién cortical, 19, 40, 169
ergotrate, 171
hipertensién (por drogas vasoconstrictoras),
40, 169
hipotensién, 47, 148, 169
hipoxia, 19, 169 3
contraccion intestinal, 241
obstruccién intestinal, 172
agente anestésico local, 19, 169
irritacion meningea, 209
movimiento, 169
olores, 169
opiaceos, 169
hipoxigenacién, 20, 164, 169
premedicacién, 169
reaccion al prostigmin o fisostigmina, 256
tracciéon sobre visceras, 169
estimulacién del vago, 169
droga vasoconstrictora, 169

profilaxis, 170

signo de irritacion meningea, 206
signos y sintomas, 170
tratamiento, 171

W

Walleriana, degeneraciéon
mecanismo de dafio tisuiay, 103
de la substancia gris de las células gangliona-
res, 218
Whiteacre (aguja punta de lapiz)
ilustracién, 191
pérdida de la punta, 246
profilaxis de
lesiones de nervios craneanos, 234
cefalea espinal, 190
‘Wyamine
accién, 152
complicaciones
lesiones medulares, 221
dafio tisular, 100
dosaje, 152
profilaxis de
"hipotensién, 148
tratamiento de hipotensién, 151

'Wyadase ,ver Hialuronidasa, pagina 281)
%3 X bRl

Xylocaina (Lidocaina, Lignocaina, Xylotox)
absorcion desde el eséfago y el estémago, 23
reacciones atipicas, 17
clasificacién quimica, 22
complicaciones

amnesia, 252

meningitis aséptica, 257

neuritis, 118

reaccion tisular, 98
defibrilaciéon del corazon, 81
dosaje, 13
liberacién de iones metalicos, 118
esterilizacién, 211
toxicidad, 10

_t(z)’
Zinc, iones de, como causa de

lesiones de nervios periféricos, 118
reacciones tisulares, 98
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Este libro se terminé de imprimir
el dia 18 de octubre de 1961
en los Talleres Graficos
CAPORALETTI Hnos.

Dr. Ricardo Rojas 472
Buenos Aires
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