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EDITORIAL

Interaccion Corazén - Pulmén

Hector Daniel Dini

“Los analfabetos del Siglo XXI, no serdn aquellos
que no sepan leer y escribir... sino aquellos que no
puedan aprender, desaprender y reaprender”. Al-
vin Toffler. (03/10/1928, NY, USA. Dr. en Letras,
Leyes y Ciencias. Escritor y Futurista). Huir de lo
obvio y lo previsible para producir algo novedoso.

Es dificultoso ser abarcativo y breve dada la
amplitud del tema.

“La naturaleza procede siempre de la forma
mads sencilla y economica” (Principio Filoséfico
Aristotélico). La naturaleza es bastante sabia:
Deberiamos empezar a imitarla” (Leonardo Da
Vinci).

Conceptos basicos para quien trabaje con un
ente bioldgico. Ente que, desde el punto de vista
matematico tiene un comportamiento interacti-
vo que se aleja progresivamente de los materia-
les inertes: fractal, cadtico, indeterminista, no
lineal y aperiodico. Al realizar terapéuticas, in-
yectar un farmaco o instaurar ventilacién meca-
nica se genera el efecto “fendmeno previo” de los
eventos a ocurrir posteriormente. Si el fendme-
no previo es positivo, por alli ira todo; algo asi
como un “Efecto Mariposa Anestesioldgico”. La
biologia “lee” los cambios e intenta corregir y
mantener la homeostasia. Siempre y cuando dis-
ponga de margen bioldgico para realizarlo o no
se lo haya deteriorado demasiado.

La interaccion corazon-pulmon (I C-P) rela-
cionada con la asistencia respiratoria mecanica a
presion positiva (ARM) y el gasto cardiaco tienen
el monopolio de la hemodinamia en su poder.

Durante afos de practica anestésica se asistio,
y se describié como normal, un contexto similar
al siguiente:

Paciente joven, ASA I, saturacion arterial de
oxigeno basal de 99% (oximetria de pulso), res-
pirando espontaneamente, con fraccion inspira-
da de oxigeno de 0,21. Posteriormente a la in-
duccién anestésica, conectado al ventilador
mecanico, con una fraccion inspirada de oxige-
no de 0,8-1,0 su saturacion es 94, 95, 96%. Por
otro lado, en el mismo paciente, para conservar
los 99% iniciales pudo ser necesario desde dupli-
car hasta quintuplicar la fraccién inspirada de
oxigeno. ;no se nos ocurre pensar que, aun asi, el
paciente satura menos?. Por innumerables refe-
rencias bibliograficas que sustentan hasta un
90% de saturacién como margen aceptado.

Tomando una muestra de gases arteriales
durante el escenario anterior, consignando el
CO2et del momento de toma de muestra y con-
trastado con el resultado de laboratorio se ob-
serva una diferencia de 5-8 mmHg (jo valores
mayores!) a favor del laboratorio.

Estos dos escenarios no son normales y tienen
solucion a la luz de los conocimientos actuales.

En los mamiferos cuadripedos, el aparato
cardio-respiratorio se apoya sobre la pared ante-
rior del térax, el diafragma esta relativamente
“aspirado” desde un abdomen pendiente gravi-
tacionalmente. Los alvéolos se abren facilmente,
no tienden al colapso y los grandes vasos del to-
rax discurren por encima de dicho aparato, de-
bajo de la columna vertebral. Para dormir (salvo
excepciones) no lo hacen con el abdomen hacia
arriba y las cuatro patas al cenit. Algunos, direc-
tamente, duermen de pie.

Evolutivamente, parece ser que descendemos
de un modelo similar al descripto, pero ahora
bipedestante. También este “ex cuadrupedo” bi-
pedestante humano tiene solucionado eso.

Médico Anestesiélogo. Hospital Britanico de Buenos Aires. Argentina

Correspondencia: dadi64@icloud.com
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EDITORIAL

De cualquier modo, en la vida diaria, ningin
humano interrumpe la ventilacién a presion ne-
gativa. No adopta el decubito dorsal y al mismo
tiempo se le comprimen los pulmones desde
afuera por fuerzas que lo llevan al colapso. En
ese contexto, tampoco alguien intenta insuflarle
los pulmones desde afuera a presidn positiva.

Asi, el lector acaba de ver una definiciéon “no
convencional” de la ARM a presion positiva mas
antigua y tradicional.

Aparatos cardiovascular y circulatorio, con
origenes embriologicos diferentes, interactiian
entre si para lograr el intercambio gaseoso. Cora-
z6én y pulmoén son los tnicos érganos de la eco-
nomia por los que pasa la volemia en un minuto.
Es 16gico que quien controla el 100% de un para-
metro tenga la hegemonia del poder. Reside, en
las unidades alvéolo - capilares, nada mas ni
nada menos que el indice ventilacion / perfusién
(V/Q) y la resistencia vascular pulmonar (RVP).
El ventriculo derecho (VD) es el encargado de
propulsar la sangre a través de ese pulmon.

Es impensable que todo lo que no ha sido gas-
to cardiaco derecho pueda ser volumen minuto
izquierdo. De modo que el buen funcionamien-
to de esta simbiosis es categdrica.

La I. C-P es una de las pocas cosas que tiene
que solucionar el recién nacido para adaptarse a
la vida extra-uterina. Quizas, la mds importante,
si el resto esta controlado. Luego de la primera
inspiracion, la complacencia del pulmoén au-
menta. Al fin de la espiracion siguiente, el volu-
men ya no volverd a cero gracias al volumen re-
sidual. Con el transcurso de algunos afios se ira
formando la capacidad residual funcional (CRF).
Asciende la fraccién inspirada de oxigeno alveo-
lar y secundariamente desciende la RVP. Se faci-
lita, asi, la circulacion de la sangre desde el ven-
triculo derecho camino a la auricula izquierda.
Los cambios adaptativos determinan bajas RVP
permitiendo el cierre del agujero oval y el fun-
cionamiento del VD como una cavidad de flujo
por el resto de nuestra vida. Los intentos de
transformar al VD en una bomba de presion no
dan buen resultado en la naturaleza: adquiere
fase isovolumétrica sistolica y disminuye la per-
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fusién coronaria sistdlica habitual. Asociado a
una posicion anatémica no muy favorable y una
masa muscular débil.

Al nacer tenemos unos 20 millones de sacos
alveolares y alvéolos. A los 8 afios unos 300 mi-
llones (numero aceptado como definitivo adul-
to). No tiene la misma evolucion el numero de
alvéolos que el area de intercambio gaseoso: en
el nacimiento es de 2,8 m2; a los 8 aflos 32 m2 'y
en el adulto tiene 75 m2. Acompaiia a esto la red
vascular. Excede el presente ampliar sobre el
tema, pero lo cierto es que la naturaleza evoluti-
va lo hace bastante bien. Dinamicamente con
esto evoluciona la I. C-P, dato que no se puede
despreciar al instaurar ARM. Se modificara el
monopolio del gasto cardiaco.

El humano, para respirar espontaneamente,
aumenta el didmetro antero-posterior del térax,
resultando en elevacion costal debido a la con-
traccion muscular y descenso del diafragma. La
presion negativa intra-pleural genera un subsis-
tema donde “primero se abren los alvéolos y lue-
go ingresa el aire”.

Las zonas de V/Q descriptas por West no con-
templan el colapso alveolar. Definen distintos
tamarfios alveolares pero todos oxigenados y con
surfactante: alta complacencia. No existe vaso-
constriccion pulmonar hipéxica (VPH) en este
esquema. La RVP es siempre baja. Esto facilita el
reclutamiento vascular pulmonar durante el
ejercicio. Situacion favorable para que el gasto
cardiaco derecho varie de unos 5 1/min en repo-
so a cerca de 25 1/min en ejercicio extremo. Ob-
jetivo que se logra con unos pocos mmHg de
aumento en la presion de la arteria pulmonar. En
caso que la PAP aumente, existe la opcion “dis-
tension” vascular antes de aumentar la resisten-
cia. La naturaleza le permite al VD siempre con-
tinuar trabajando con baja pos-carga y alto flujo.

Hasta aqui, la “cara ventilatoria”. Pero, el mo-
delo de “caja dentro de caja, dentro de caja, den-
tro de caja” (pared toracica, pleura, pericardio,
cavidades cardiacas) da lugar a la aparicién de la
“cara vascular”, Crea situaciones particulares du-
rante la ventilacion espontdnea, mecanica, y pa-
tologias. Una patologia paradigmatica en este



campo es la fisiologia de Fontan - Kreutzer.
;Qué es de esta fisiologia tan particular al mo-
mento de colapsar y sobredistender alvéolos y
elevar la RVP? Terrenos donde verdadera-
mente interactiian ambos aparatos.

La ARM, sencilla y literalmente invierte las
fuerzas a un nuevo subistema: “primero se
propulsa aire y luego se abren los alvéolos”. Si
pueden, siempre y cuando las fuerzas que
ahora se oponen a ello no lo impidan por ha-
ber variado las constantes de tiempo de cada
unidad. Se ha alterado el monopolio del gasto
cardiaco. jEs impensable obtener el mismo re-
sultado haciendo todo a la inversa!

Particularmente en la anestesiologia, la ins-
tauracion de la ventilacion mecanica, las pato-
logias pulmonares, la sedacion, la relajacion
muscular, el decubito dorsal, la insuflacién
abdominal con CO2, la posicién de Trende-
lemburg y la obesidad, suman problemas: re-
ducen la CRF a un nivel inferior al volumen
de cierre o volumen residual. El resultado es el
cierre de alvéolos y apariciéon de VPH, por un
lado. Por otro, el volumen corriente deseado
ya no se distribuird por el nimero de alvéolos
supuesto; ese nimero sera menor. Ingresamos
progresivamente en el territorio de la sobre-
distension del grupo alveolar ventilado. Se co-
mienza a transitar el camino de la injuria/le-
sion pulmonar asociada a la ventilacién
mecanica. Peor aun si se asocia a inadecuado
manejo hidroelectrolitico o transfusional. Si-
multdneamente, se ingresa en el territorio del
“cor pulmonale agudo” al imponerle al VD
una poscarga mayor que la prevista.

Impera una conducta proactiva para res-
taurar el sistema al modelo original y mante-
ner el adecuado V/Q. Impedir el colapso al-
veolar, la VPH, la sobredistension alveolar, el
aumento de las RVP y la claudicacion del VD
son los objetivos primarios. Secundariamen-
te, conseguir el mejor GC derecho, intentar
utilizar las menores fracciones inspiradas de
oxigeno y evitar el dafio pulmonar con origen
en la ventilacién mecanica.

Hay que oponerse de algiin modo a las fuer-

zas compresivas alveolares, impedir que la

CRF sea menor que el volumen de cierre. Para

ello, las maniobras de reclutamiento alveolar

escalonadas acompaiadas de los adecuados
niveles de presion positiva de fin de espiracién
parecen ser, por ahora, la gran solucion.

Se obtienen, de este modo, algunos beneficios:
1. La mejor interaccién corazén — pulmon.

2. La mejor hemodinamia ventricular derecha

y vascular pulmonar.

. Optima relacién V/Q.

4. Menores gradientes trans-pulmonares de
presion y mejores complacencias.

5. Maximo volumen pulmonar de fin de espi-
racién.

6. Menor strain/stress index.

7. Posibilidad de utilizar la menor fraccién
inspirada de oxigeno por decision, no por
compulsion.

. Utilizar el oxigeno como un farmaco.

9. La posibilidad de utilizar el CO2 como
marcador fiel del estado hemodindmico -
ventilatorio.

10.Mayor fidelidad en los datos ofrecidos por
los monitores dinamicos de variabilidad,
tan difundidos actualmente.

Este irreverente y compacto resumen, de al-
guna manera, es una especie de “estado actual
del arte de la ARM”; o al menos las grandes
cosas a observar al momento de modificar los
comandos de un respirador mecanico.

Si la I. C-P funciona bien, puede pensarse
en las técnicas restrictivas de liquido. jPero
adecuadas en flujo! En el concepto de revole-
mizacion interna a través de la manipulacion
del lecho venoso con maniobras de volumen
‘stressado’. En optimizar la utilizacién de los
fluidos internos para posponer la terapéutica
con reposicion externa.

Se protege asi el glicocdlix, el endotelio, el
leak endotelial y la respuesta inflamatoria sis-
témica.

De cualquier modo, si vamos a manipular
fluidos, deberiamos pensar que la naturaleza
lo hace mejor que nosotros: ingiriendo via
oral cualquier liquido, el “filtro de ingreso in-
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EDITORIAL

testinal” admite lo que necesita. No es fisioldgico
“sortear” caprichosamente con fluidos endove-
nosos las vias habituales, aunque a veces sea ne-
cesario. Con la primera opcién seguramente no
tendremos edema ni glicocalix alterado. Lo mas
probable que, con la segunda, si.

Controlar estos parametros determinara un
adecuado aporte de oxigeno a la célula distal:
objetivo unico por lo cual fluye el gasto cardiaco.

Se debe entender que han terminado en anes-
tesia los tiempos del monitoreo por “fotos”, y da-
tos estaticos para ser reemplazados por monito-
reo dinamico basado en conjunto de datos, en
“peliculas” Del mismo modo que hay que dejar
de lado el monitoreo de “presiones” para dar lu-
gar a los flujos.

Es el problema actual. Lo que se tendra que
“aprender, desaprender y reaprender”. Cuestio-
nemos, dudemos.

“La practica debe ser edificada sobre una buena
teoria. Quienes se quedan solo con la prdctica sin
cuidar la teoria de la ciencia, son como una em-
barcacion sin timon ni brujula. Nunca sabrdin
donde van a parar”. (Leonardo Da Vinci)
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Ventilacion mecanica en ninos y neonatos

Javier Garcia-Fernandez?, Luis Castro?, . Javier Belda®¢

Palabras clave: Ventilacion pedidtrica, anestesia pedidtrica, ventilacion neonatal, cuidados intensivos pediatricos

Resumen

La ventilacién mecanica de neonatos y nifios en quir6fanos siempre planteé un desafio para los anes-
tesidlogos. Inicialmente, las caracteristicas fisiologicas extremas de los pulmones neonatales hacen
que sea muy dificil ventilarlos con ventiladores de anestesia. El concepto de Gattinoni —pulmén de
bebé- para describir pulmones con SDRA en adultos (sindrome de dificultad respiratoria aguda)
viene de las caracteristicas fisiologicas de pulmones neonatales (compliance dinamica baja, constante
pulmonar de tiempo baja, baja CRF -capacidad residual pulmonar-, alto volumen de cierre, propen-
sién a atelectasia, alta resistencia en vias inspiratorias). En segundo lugar, el desempefio y la tecnolo-
gia (flujo maximo, poder de insuflacién, sensibilidad de disparo, modos de ventilacion, etc.) de los
ventiladores de anestesia, son ain menos avanzados que los ventiladores de cuidados criticos. Es
posible ventilar un pulmoén adulto sano con un ventilador de anestesia pero, aun hoy, utilizando cir-
cuitos circulares, ventilar un bebe prematuro, recién nacido, o nifo en quiréfano puede ser un ver-
dadero desafio. Durante los tltimos cinco afos se han producido grandes cambios en las maquinas
de anestesia, las cuales ahora poseen mejor desempeifio en ventilacion mecanica para nifios, asi como
nuevos modos de ventilacion. Sin embargo, hay una carencia de conocimientos previos en relacién a
la ventilacion mecdnica en los quiréfanos, y esto limita las ventajas que pueden ser derivadas de esta
nueva tecnologia, y por lo tanto, cualquier potencial mejora de seguridad en cirugia pediatrica.

Ventilating the newborn and child

The mechanical ventilation of neonates and children in operating theatres has always posed a cha-
llenge for anaesthesiologists. Firstly, the extreme physiological features of neonatal lungs make them
very difficult to ventilate with an anaesthesia ventilator. Gattinoni’s “baby lung” concept to describe
ARDS lungs in adults comes from the physiological features of neonatal lungs (low dynamic com-
pliance, low pulmonary time constant, low FRC, high closing volume, proneness to atelectasis, high
inspiratory airway resistance). Secondly, the performance and technology (peak flow, insufflation
power, trigger sensitivity, ventilation modes, etc.) of anaesthesia ventilators is still less advanced than
those of critical care ventilators. It is possible to ventilate a normal healthy adult lung with an anaes-
thesia ventilator, but even today, using circle circuits, ventilating a premature baby, newborn or child
in the operating theatre can be a real challenge. Over the last 5 years, great changes have been made
to anaesthesia workstations, which now boast better mechanical ventilation performance for chil-
dren as well as new ventilation modes. However, there is a lack of background knowledge regarding
mechanical ventilation in operating theatres, and this limits the advantages that can be derived from
this new technology, and thus any potential safety improvements in paediatric surgery.

© 2010 Elsevier Ltd. All rights reserved.

a Paediatric Anaesthesiology and Postsurgical Critical Care Department, Hospital Universitario La Paz, Madrid, Spain
b Anaesthesiology and Critical Care Department, Hospital Clinico Universitario, Valencia, Spain
¢ School of Medicine, University of Valencia, Spain
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ARTICULO ORIGINAL

1. Introduccion

Durante la ultima década, se han incorporado
nuevos desarrollos en los ventiladores de aneste-
sia, incrementando la importancia de tener venti-
ladores de alto rendimiento de cuidados intensi-
vos en el quiréfano. La precision, en términos de
volimenes corrientes, suministro de presion,
controles de optimizacion de ventilacion y respi-
racion espontanea asistida son consideraciones
importantes, especialmente en nifos, pacientes
con obesidad, pacientes con SDRA y otros pa-
cientes con riesgo de complicaciones pulmonares.

Los pulmones sanos de los neonatos son bue-
nos modelos fisioldgicos para estados pulmona-
res alterados en adultos. Los neonatos tienen
una baja capacidad residual funcional, por lo
que son propensos a la atelectasia durante la
anestesia. Por tanto son modelos perfectos para
maniobras de reclutamiento, la prevencion de
las atelectasias y de como establecer la PEEP
(presion positiva de fin de espiracion). La baja
compliance pulmonar de los neonatos es un buen
modelo para saber como ventilar pacientes con
ALI/ARDS, y su alta resistencia de las vias respi-
ratorias provee un buen modelo para el estudio
del broncoespasmo. Los pulmones neonatales
son las pruebas mas dificiles y criticas para cual-
quier ventilador de anestesia si desea conocer
como va a reaccionar el ventilador cuando se en-
frente a un estado pulmonar alterado en adultos.
Es por esto que, incluso un anestesiologo de
adultos que nunca vaya a anestesiar nifos, debe
saber los puntos clave a tener en cuenta cuando
se utiliza ventilacién mecanica con circuitos cir-
culares en anestesia pedidtrica, ya que esto le
dara una ventaja en el conocimiento de cémo el
ventilador va a funcionar con adultos'.

En este articulo, se detallara una corta resefia
de todos los aspectos involucrados en la ventila-
cién perioperatoria de pacientes pediatricos, re-
saltando solo aquellos aspectos que son especifi-
cos a este tipo de paciente.

2. Fisiologia respiratoria aplicada

Las diferencias entre los sistemas respiratorios
de los pacientes pediatricos y adultos, son inver-
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samente proporcionales a la edad del nifo, en-
contrandose las mayores diferencias en prema-
turos y recién nacidos. Desde los seis afios de
edad los sistemas respiratorios se van parecien-
do cada vez mas a los de los adultos, tanto fisio-
légicamente como fisiopatologicamente. Las
mayores diferencias en la fisiologia respiratoria
de adultos y nifios se encuentran resumidas en la
TABLA 152,

2.1. Diferencias anatomicas en el sistema respiratorio
Las principales diferencias anatomicas en los sis-
temas respiratorios de los neonatos son: macro-
cefalia relativa, macroglosia, glotis anterior, gran
epiglotis curvada, problemas con la ventilacién
nasal y estenosis subgldtica. Estas caracteristicas
anatomicas hacen dificultoso ventilar e intubar a
los neonatos, y siempre se debe estar preparado
para tales dificultades. Se estiman grados de la-
ringoscopia Cormack- Lehane III y IV, asi que
debemos utilizar el dedo mefiique de la mano iz-
quierda para mover la glotis, para la alineacién
de planos y podamos ver las cuerdas”’.

2.2. Mecanica del sistema respiratorio

Al nacer, los neonatos deben generar una excesi-
vamente alta presion negativa, de mas de (-) 80
cm H2O para expandir sus pulmones por pri-
mera vez" 7. La caracteristica principal de los
pulmones de los neonatos es su baja capacidad
residual funcional (CRF), que los hace mas pro-
pensos a un colapso pulmonar y atelectasia, tan-
to como a periodos mds cortos de oxigenacion
apneica. Esta disminucion de la CRF se debe ala
fuerza de elasticidad pulmonar que hace que el
pulmoén colapse durante la espiracion. La caja
toracica cartilaginosa de los neonatos no puede
impedir el colapso de los pulmones tan efectiva-
mente como la caja toracica 6sea de los adultos.
La CRF en los neonatos esta muy cerca del volu-
men de cierre critico alveolar, asi que los pulmo-
nes de un neonato colapsaran mas y mas rapida-
mente que los pulmones de un adulto. Los
neonatos utilizan un mecanismo fisioldgico
para prevenir que sus pulmones colapsen, ce-
rrando sus cuerdas vocales antes que termine la



expiracion, deteniendo el proceso de espiracién
utilizando el cerramiento de la glotis y el reflejo
Hering-Breuer. Ademds, su alta frecuencia res-
piratoria (dos o tres veces mayor que en el adul-
to) significa que el tiempo de expiracion es mas
corto que el de los adultos®**.

El volumen pulmonar de fin de espiracién
(EELV) de los neonatos es mas alto que la CRF y
el volumen de cierre, y esto deriva en auto-PEEP
(2-3 cm H20) que mantiene los pulmones abier-
tos durante la espiracion evitando las atelecta-
sias (TABLA 2)

El volumen pulmonar de fin de espiracién
(EELV) de los neonatos es mas alto que la CRF y
el volumen de cierre, y esto deriva en una au-
to-PEEP (2-3 cm H20) que mantiene los pul-
mones abiertos durante la espiraciéon evitando
las atelectasias (TABLA 2)"°8,

2.3. Constantes respiratorias de tiempo
El tiempo que tardan los pulmones neonatales
para llenarse y vaciarse esta determinado por las

Ventilacion en neonatos y nifios

constantes de tiempo de inspiracion y espira-
cion, las cuales son mucho mas cortas en neona-
tos que en adultos. Los pulmones neonatales se
llenan y vacian mds rapidamente que los de los
adultos (Ti de los neonatos 0.4 seg vs Ti de adul-
tos 1.5 - 1.8 seg). Los neonatos generalmente tie-
nen un radio L:E de 1:1, mientras los adultos en
general, I.E de 1:2"%%,

2.4. Consumo de oxigeno

El consumo metabolico en neonatos es 2 a 3 veces
mas alto que en los adultos (5-6 ml/kg/min vs.
2-3 ml/kg/min). Para hacer frente a esta alta de-
manda de oxigeno, los neonatos incrementan el
volumen por minuto respiratorio, duplicando o
triplicando la frecuencia respiratoria, pero man-
teniendo el volumen de manera constante a 6-7
ml/kg. El incremento del consumo de oxigeno da
como resultado un tiempo de oxigenacién apnei-
ca mucho mas corto en neonatos que en adultos
(30 seg vs 3-4 min)"”.

TABLA 1

Fisiologia respiratoria: diferencias principales entre neonatos y adultos: todas estas caracteristicas son cruciales

para aumentar la seguridad del paciente durante anestesia neonatal

Fisiologica aplicada en neonatos y nifios

1. Glotis cefalica y anterior: la mayoria de los neonatos presentan dificultad en la intubacién

2. Alta hiperactividad bronquial durante los primeros dos afios: broncoespasmo més frecuente.

3. Menor capacidad residual funcional (CRF): propension a la atelectasia y menos tiempo de oxigenacion apneica.

4. Alta resistencia de las vias respiratorias: los ventiladores de anestesia presentan problemas para ventilar al nacido.

5. Mayor facilidad de barotrauma: porque la compliance pulmonar es menor a la compliance toracica.

6. Mayor sensibilidad a volutrauma: siempre utilice Vt 6 ml/kg.

7. Incidentes respiratorios mas frecuentes: apnea de prematuridad, laringoespasmo, etc.

TABLA 2

Volimenes pulmonares: diferencias entre neonatos y adultos: todos los valores estan expresados por kilo,

exceptuando el espacio muerto anatémico porque queremos enfatizar lo importante que es tener en cuenta

el espacio muerto artificial que agregamos en neonatos y nifios pequefios

Volumen (ml/kg) Neonato Adulto Diferencia
FRC capacidad funcional residual (anestesiado) 20-25 45 +80%
Volumen tidal 6-7 7-9 +15%
Volumen minuto (ml/kg/min.) 200-250 100 —65%
Espacio muerto anatomico (volumen total no por kilo) (6-8 ml) (120-180 ml)

RAA
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2.5. Compliance pulmonar y toracica

Hay tres tipos de compliance pulmonar: especifi-
ca, estatica y dinamica. La compliance de tipo es-
pecifico mide la capacidad de distension alveolar
debido ala estructura de su pared. De esta mane-
ra, se refiere a la capacidad de compliance por
unidad de volumen del pulmén (ratio C/Volu-
men pulmonar total); la compliance especifica del
pulmodn se mantiene constante durante la vida de
una persona, y en todos los mamiferos. De todas
maneras, durante las primeras horas de vida, los
neonatos tienen una compliance disminuida de
los pulmones, que se normaliza cuando el surfac-
tante pulmonar es distribuido apropiadamente y
se quita todo el liquido amnidtico del alvéolo®.

La compliance estatica, medida cuando el flujo
inspiratorio ha sido interrumpido por un cierto
periodo de tiempo, describe la distension alveo-
lar en la ausencia de cualquier influencia de re-
sistencia de flujo. La compliance estatica se en-
cuentra también disminuida en los neonatos
durante los primeros dias de vida, hasta que el
surfactante pulmonar esta bien distribuido.”®

La compliance dinamica pulmonar (Cdyn) es
la medida total de distension pulmonar. Cdyn es
muy baja en neonatos (< 4 ml/cm H20) en com-
paracion con los adultos (50-80 ml/cm H2O).
Cdyn continua siendo muy bajo (1 ml/cm H20
por kilo de peso ideal) hasta entre los 10 y 12
anos de edad. (FiG. 1)°.

La compliance de la pared del torax (Cw) es
muy alta en neonatos (100 ml/cm H20) y siem-
pre es mas alta que el Cdyn. Esta diferencia entre
el Cdyn y Cw significa que los neonatos son muy
susceptibles a derivar en un barotrauma, mien-
tras la pared del térax nunca detendra la disten-
sién pulmonar. Otra diferencia clave en neona-
tos es que su pared toracica cartilaginosa nunca
va a prevenir que los pulmones colapsen durante
la fase espiratoria®°.

2.6. Resistencia de la via aérea

La resistencia de las vias depende, basicamente,
de la produccion de flujos turbulentos y del dia-
metro de las vias aéreas por donde fluye el aire.
Ademas, el flujo de aire requerido en los pacien-
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tes pediatricos siempre es mas bajo que en los
adultos y las vias de los neonatos son muy estre-
chas, conduciendo al flujo de aire turbulento a
varios puntos (las primeras tres ramas bronquia-
les), causando un incremento exponencial de
resistencia'®. La resistencia inspiratoria de las
vias aéreas es 7-10 veces mas alta en neonatos
que en adultos (> 75 cm H20/l/s vs. 10-15 cm
H20/1/s). En prematuros, incluso puede llegar a
exceder los 150 cm H20/1/s%* 1°.

En un estudio que realizamos en 60 nifios de
entre 2 (dos) meses y 14 (catorce) afios de edad,
se encontrd que la resistencia en las vias respira-
torias tiene una relacion inversamente propor-
cional con el peso y la edad del nifio. Por tanto,
los nifios menores de 2 (dos) afos de edad, pre-
sentaban una resistencia de las vias de mas de 40
cm H2O/l/s en todos los casos, y los pacientes
mas pequefios del grupo de estudio (2 meses, 4
kg) tenian una resistencia de 64 cm H2O/l/s.
Mientras tanto, los nifios de entre 2 (dos) y 4
(cuatro) afios de edad mostraban una resistencia
de entre 15y 25 cm H20/1/s, levemente mas alta
que la normal de un adulto. De los 4 afos en
adelante la resistencia decrece, convirtiéndose
igual a la resistencia de un adulto promedio. (8-
15 cm H20/1/s) (FiG. 2)°.

3. Monitoreo respiratorio en pediatria

El monitoreo respiratorio es uno de los aspec-
tos mas importantes de la ventilacién mecanica
en pacientes pediatricos, por dos razones claves:
Primero, porque los incidentes mas serios en
materia de anestesia en niflos son causados por
problemas en el manejo de la ventilacién y las
vias aéreas; segundo, porque las caracteristicas
anatdmicas y fisiologicas de los nifios son muy
diferentes a las de los adultos, y temas de tan
poca importancia clinica en adultos como la
compliance de los circuitos, incrementan el espa-
cio muerto artificial causado por monitoreo de
gas o dispositivos de humidificacién, o fugas
menores, pueden conducir a incidentes criticos
durante la anestesia pediatrica. Ademas del efec-
to especifico de la anestesia inhalatoria en el sis-
tema respiratorio de los neonatos®''.
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F1GURA 1. Compliance dindmica respiratoria (ml/cmH20) ver-
sus edad (afios) en pediatria: Informacion obtenida de nuestra in-
vestigacion publicada en A&A. 20079. Se observa una correlacion
directamente proporcional entre edad y compliance dinamica en
nifnos (p < 0.001).
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FIGURA 2. Compliance respiratoria dindmica (Cdyn) (ml/
cmH?20) versus peso (kg) en pediatria: Informacion obtenida de
nuestra investigacion publicada en A&A. 20079. Se observa una
correlacion directamente proporcional entre compliance respira-
toria dindmica y peso (p < 0.001). Cdyn es igual a 1 ml/cm H20
por kg de peso ideal.
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FIGURA 3. Resistencia de la via aérea (cmH2O/1/s) versus edad

(afios) en pediatria: Informacion obtenida de nuestra investiga-

cion publicada en A&A. 20079. Se observa una correlacién ex-

ponencial inversamente proporcional entre resistencia de la via

aérea y edad (p < 0.001).
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3.1. Curvas de flujo - tiempo

El tiempo de inspiracion en los pacientes pedia-
tricos varia en gran medida con la edad, en un
rango de entre 0.4 seg. en neonatos hasta 1.6 seg
en nifos mas grandes y adolescentes. De todas
maneras, el tiempo de espiraciéon puede variar
incluso aun mas con la edad como resultado de
los cambios en la elasticidad de los pulmones,
desde 0.4 s en neonatos hasta mas de 2.4 s en
nifios mas grandes. Como resultado de esta alta
variabilidad en la constante de tiempo respirato-
rio, es particularmente importante que sepamos
cémo establecer los tiempos de inspiracion y es-
piracion o la frecuencia respiratoria y una rela-
cién L:E correcta, mediante el estudio de las ca-
racteristicas especificas de cada pulmon.

Cuando trabajamos con pacientes pediatricos,
no debemos establecer el tiempo de inspiracion
y espiracién basados en reglas preestablecidas
con radios I:E fijados">”.

En pediatria, el tiempo 6ptimo de inspiracién
debe ser guiado mediante la curva de flujo-tiem-
po en el modo de ventilacion presidon controla-
da, y sera el menor tiempo en el cual haya flujo
hacia el paciente, sin prolongar el tiempo de ins-
piracion cuando el flujo llegue a cero. En modos
de presion soporte, la regla general es prolongar
el tiempo de inspiracion levemente en los nifios,
mas que en los adultos. Para pacientes adultos, el
punto de cese es generalmente 30-25% del tope
del flujo inspiratorio, mientras que en nifios es
de 20% del flujo pico. En modo de control por
volumen, la curva de flujo no es de ayuda cuan-
do se trata de establecer el tiempo de inspira-
cion. (Fig. 3)>%12,

Cuando se establece el tiempo de espiracion
en pacientes pediatricos, se deben tomar cuida-
dos especiales para evitar una sobre compliance
dindmica o auto-PEEP (o PEEP intrinseca) lo
cual se logra sin dejar suficiente tiempo de espi-
racion para evacuar todo el aire que entra en los
pulmones durante la inspiraciéon. Debemos en-
tonces asegurarnos que la curva de flujo espira-
torio alcance el cero, antes de comenzar la si-
guiente inspiracion’2.
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3.2. Monitorizacion de gases

En el contexto pediatrico, son muy importantes
los analizadores de gases y la capnografia, ya que
hay mas factores que pueden llevarnos a la hipo-
ventilacion en nifos que en adultos (volumen
compresible del circuito, espacio muerto artifi-
cial, fugas, etc.). De todas maneras, en pacientes
pediatricos, el monitoreo en si mismo puede de-
rivar en problemas clinicos significativos en pa-
cientes que pesan menos de 5 kg"®

Si utilizamos el analizador de corriente princi-
pal, no debemos reducir el volumen junto con el
circuito, pero debemos incrementar el espacio
muerta artificial por 3-4 ml. Esto significa que
debemos incrementar el volumen tidal del re-
cién nacido para lograr mantener un volumen
tidal alveolar constante, incluso si esto lleva a in-
crementar el riesgo de volutrauma’.

Sin embargo, si decidimos utilizar el analiza-
dor de flujo de comunicacién (sidestream), po-
demos enfrentarnos a dos potenciales proble-
mas: un incremento del espacio muerto artificial
del tubo que conecta el sistema con el circuito
del paciente, y como resultado un flujo de aspi-
racién negativo (150-200 ml/min). Para resolver
el problema del espacio muerto, es necesario re-
mover el tubo de la conexién y conectar la linea
de muestreo directamente al filtro de humidifi-
cacion del neonato. Para resolver el problema de
flujo continuo 150-200 ml/min, es necesario in-
crementar el volumen tidal por 2 ml/min, sa-
biendo, en este caso, que los neonatos no tienen
riesgo de volutrauma siempre que estén aspiran-
do via linea de muestreo'.

3.3. Presion intratraqueal y monitoreo del C02

Medir la presion intratraqueal no es algo nuevo, y
se han llevado a cabo estudios desde 1979". La
habilidad de monitoreo de la presion intratra-
queal y del CO2 en la traquea de los nifios, sirve
en situaciones complicadas, tales como cirugias
que comprometan la traquea o procedimientos
de fibrobroncoscopia. Para monitorear estas va-
riables en nifios mas pequenios, los tubos endotra-
queales pueden ser utilizados como un canal es-
pecificamente disefiado para monitorear el CO2
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o administrar surfactante (F1G. 4). La gran ventaja
de estos tubos es que hacen posible monitorear la
presion de la traquea y el CO2 sin necesidad de
incrementar la resistencia de la via aérea’* !4,

4. Modos ventilatorios en pediatria

4.1. Modos de ventilacion controlada

por presion versus modos de ventilacion
controlados por volumen

Cuando ventilamos a neonatos y nifios peque-
flos, necesitamos decidir entre la utilizacion del
modo de control por presion o del modo de con-
trol por volumen. Tradicionalmente, los modos
de presion control han sido recomendados ya
que se pensaba que generaban menor presion
que los modos de control por volumen. Sin em-
bargo, este pensamiento va en contra del princi-
pio matematico basico por el cual la compliance
pulmonar es igual al volumen diferencial obte-
nido al incrementar la presion. Desde el punto
de vista matematico, para cualquier compliance
pulmonar, incrementar la presion aplicando un
volumen determinado es lo mismo que incre-
mentar volumen aplicando una determinada
presion. Como tal, al menos en términos mate-
maticos, no importa si se utiliza ventilacion de
control por presiéon o de control por volumen
para unos pulmones con compliance' '°.

F1GURA 4. Tubo endotraqueal con lumen secundario para pre-
sién intratraqueal o monitoreo EtCO2: esto es un tubo Vigon en-
dotraqueal de 3.5 mm con lumen secundario que usualmente se
utiliza para administrar surfactante pulmonar. Puede conectarse
a una llave de tres vias y medir EtCO2 al final del tubo, evitando
todo el espacio muerto artificial. Este segundo lumen puede uti-
lizarse para medir presiones intratraqueales. Dicho monitoreo es
especialmente importante en procedimientos instrumentales de
via aérea (fibrobroncoscopia, cirugia traqueal).



Sin embargo, si existen diferencias entre ven-
tilaciéon controlada por presiéon y ventilacion
controlada por volumen. Con los métodos de
ventilacion de control por presion, se desacelera
el flujo que la maquina utiliza durante el tiempo
inspiratorio: empieza muy rapido y disminuye
durante el transcurso del tiempo inspiratorio.

Sin embargo, con los métodos de control de
volumen, la maquina utiliza un flujo alto cons-
tante a través de todo el tiempo inspiratorio.
Como la resistencia es proporcional al flujo (el
flujo laminar es linealmente proporcional y el
flujo turbulento es exponencialmente propor-
cional), si tenemos que ventilar pacientes con
una alta resistencia de la via aérea (neonatos), el
alto flujo constante utilizado en ventilaciéon por
control de volumen resultard en mayor resisten-
cia que el flujo desacelerado utilizado en la ven-
tilacion por control de presién™’.

En modos de control por volumen, el pico de
presion e incluso el plateau de presion (si el perio-
do de pausa inspiratoria es demasiado corto, me-
nos que 0.2 s) son mas altos que la presion maxi-
ma obtenida en los modos de control por presién
administrando el mismo volumen. Sin embargo,
si observamos la presion intratraqueal en el mis-
mo neonato, veremos lo opuesto: en los modos de
control por volumen, el area bajo la curva de pre-
sién dentro del pulmén es mas pequeia que en el
modo de control por presion, ya que el flujo tur-
bulento generado por los modos de control por
volumen significa que le llevard un poco mas ala
presion pre-tubo para convertirse en la misma
presion que la interna del pulmoén.

En contraste, el flujo desacelerado en los mo-
dos de control por presion posibilita sobreponer
mayor resistencia en menor tiempo, generando
un drea bajo la curva de presion mads grande
dentro de los pulmones para la misma presién
maxima establecida en el ventilador. Esto es cli-
nicamente importante solamente cuando se
ventilan pacientes muy pequefios (tubos < 4.5
mm) y pacientes con broncoespasmo'>"’.

La otra diferencia principal entre ventilacién
por control de volumen y ventilaciéon por con-
trol de presion se encuentra en situaciones con
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pacientes con tasas de fuga variables. Esto puede
ocurrir con bastante frecuencia en anestesia pe-
diatrica cuando se utilizan tubos sin balén o dis-
positivos supragldticos como mascaras larin-
geas. En pacientes con tasas de fuga variables,
los modos de control de presiéon son siempre
mas utiles para asegurar buena ventilacién por-
que, por definicion, la presioén siempre compen-
sara las fugas, sin importar cuan altas sean las
tasas de fuga, siempre y cuando el generador de
flujo sea lo suficientemente poderoso y, en el
caso de maquinas de anestesia, siempre y cuan-
do la provision de flujo de gas fresco sea mds alta
que la tasa total de fuga'®".

La mayor desventaja de los modos de control
de presion en cirugia es que es imposible garan-
tizar el volumen tidal provisto. Esto es particu-
larmente peligroso en el quiréfano, ya que el
nifio es constantemente manipulado por el ciru-
jano. Cualquier presion ejercida en el pecho o en
el abdomen del nifio resultara en una disminu-
cién aguda del volumen tidal administrado".

4.2. Ventilacion con presion soporte (PSV)
Los equipos de anestesia ahora tienen un modo
de ventilacién soporte (PSV). Este modo de ven-
tilacion ofrece todos los beneficios de la ventila-
cién mecanica mientras mantiene las ventajas de
la ventilaciéon espontanea, lo que es particular-
mente importante en pediatria. (F1Gs. 5 Y 6).
Estudiamos 60 pacientes, programados para
cirugia general ambulatoria con anestesia gene-
ral con mascara laringea. Nuestros resultados
mostraron que el trigger de flujo es una forma
muy segura y efectiva para detectar los esfuerzos
respiratorios, hasta de los nifios mas pequefios.
Un hallazgo significativo de nuestra investiga-
cién es que a pesar del hecho de que la mayoria
de las maquinas y ventiladores ofrecen un rango
de regulacion de la sensibilidad del trigger de
flujo (de 0.1 a 15 1/min), la sensibilidad de flujo
de trigger mas frecuentemente utilizada fue 0.4
1/min, y ain mas importante, es que la sensibili-
dad varié muy poco entre el grupo de pacientes
(0.2-0.6 1/min). No encontramos ninguna co-
rrelacion entre el trigger de flujo y la edad del
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paciente, peso, compliance, resistencia, o fre-
cuencia respiratoria. Encontramos una buena
correlacion entre la presion de soporte emplea-
da (Grupo A =15 cm H20, Grupo B = 10 cm
H20 y Grupo C =9 cm H20) y la edad del pa-
ciente, peso, compliance dindmica, y particular-
mente con la resistencia de su via aérea’.
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FIGURA 5. Presion soporte requerida (cm H2O) versus edad

(afios): Informacion obtenida de nuestra investigacién publicada

en A&A. 20079. Se observa una correlaciéon exponencial inver-

samente proporcional entre Presion soporte y edad (p < 0.001).
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FIGURA 6. Presion soporte programada (cmH20) versus Re-
sistencia de la via aérea (cmH2O/1/s) en pediatria: Informacién
obtenida de nuestra investigacion publicada en A&A. 20079. Se
observa una correlacion inversamente proporcional entre la Pre-
sién soporte programada y la Resistencia medida de la via aé-
rea, lo que es estadisticamente significativa (p < 0.001). A menos
de 40 cm H20/1/s de Resistencia respiratoria de la via aérea, la
presion soporte requerida es de aproximadamente 10 cmH20.
Por arriba de 40 cmH20O/1/s de Resistencia respiratoria de la via
aérea, la presion soporte requerida es de aproximadamente de
14 cmH20.
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Creemos que la presion soporte en anestesia
pediatrica ambulatoria podria ser facilmente
programada (trigger 1 1/min y soporte de pre-
sién 10 cm H2O para pacientes de mas de 10 kg
y trigger 0.5 1/min y soporte de presion 15 cm
H2O0 para pacientes de menos de 10 kg) basan-
donos en la edad y/o el peso del paciente, y que
este sea el modo de ventilacién elegido cuando
el tipo de cirugia no excluya al paciente de man-
tener una buena ventilacion espontanea9.

5. La maquina de anestesia:

el circuito circular en nifios

La principal diferencia entre un circuito circular

y un circuito abierto es su disefio y construccion.

El circuito circular tiene los siguientes compo-

nentes, que no se incluyen en el circuito abierto:

« Un volumen interno del circuito que oscila se-
gun la maquina entre 4.5 y 8 litros.

 Un reservorio de gas (bolsa, concertina, etc.).

 Una valvula de sobreflujo o valvula pop-off.

 Un canister o absorbedor de CO2.

« Un generador de flujo independiente de la
toma de gases (concertina, piston, turbina, in-
yectores).

Estos componentes condicionan que el circui-
to circular tenga una serie de caracteristicas y
parametros que también deben ser considerados
cuando se maneja este tipo de estaciones de
anestesia:

+ Constante de tiempo.

o Lamalllamada “compliance” de la maquina, es
decir “volumen compresible” de la maquina.

« Sistemas de compensacion de la “compliance”

o “volumen compresible”

o Tasa de utilizacion del flujo de gas fresco
 Fugas.

El volumen interno de las maquinas de anes-
tesia genera lo que se conoce como “compliance
de la maquina’, un término utilizado incorrecta-
mente para hacer referencia al volumen compre-
sible que queda comprimido dentro de la ma-
quina de anestesia por cada cm H2O de presién
positiva que se genera en la ventilacién mecani-



ca. Este volumen queda retenido dentro de la
maquina de anestesia, y si no se compensa redu-
ce el volumen tidal que le llega al paciente. Si-
guiendo la Ley de Boyle sobre la compresibili-
dad de los gases, se pierde 1 ml de volumen tidal
por cada litro de volumen interno de la maquina
y por cm H2O de presion que se alcance dentro
de la maquina. Esto puede ser muy peligroso en
nifios pequefos, si por ejemplo tenemos que
ventilar un niflo que pesa 10 kilos con una ma-
quina de anestesia que tenga una “compliance”
de 5 ml/cm H2O; cuando programemos un vo-
lumen tidal de 100 ml en modo volumen con-
trol, si la presion que se alcanza es 20 cm H20, el
volumen que queda comprimido y atrapado
dentro de la maquina seria de 100 ml, es decir el
100% del volumen programado. En pacientes
adultos, es altamente improbable que esto suce-
da, y por supuesto nunca sucede en ventiladores
de circuitos abiertos'” '®.

Para evitar que suceda lo anteriormente ex-
puesto, se disefiaron los sistemas de compensa-
cién de la compliance de la maquina de anestesia.
Estos sistemas estan disefiados para administrar
mas volumen del programado para compensar el
volumen comprimido dentro de la maquina de
anestesia y para minimizar el efecto anterior-
mente explicado. La cantidad de volumen tidal
perdido en cada ventilacién depende de la efica-
cia del sistema de compensacion. Esta es la razon
principal por la cual las maquinas de anestesia
con sistemas de compensacion ineficaces, hipo-
ventilan en modalidades de volumen a pacientes
con baja compliance dinamica (nifios < 5 kg)'” 8.

Cada vez que utilizamos un modo de control
por volumen con un circuito cerrado para ven-
tilar un niflo con una Cdyn menor que la “com-
pliance” o el volumen compresible de la maqui-
na, corremos el riesgo de hipoventilar al
paciente, causando hypoxemia. En situaciones
como esta, si utilizamos un modo de presién
controlada e incrementamos la presiéon maxima
hasta que alcancemos el volumen tidal correcto
para el peso del nifo, podemos ventilar de for-
ma segura aun cuando el sistema de compensa-
cioén no funcione correctamente'” ',

Ventilacion en neonatos y nifos

6. Ventilacion protectora pulmonar en pediatria
6.1. Estrategia de pulmon abierto (OLA)

Las estrategias OLA se basan en el principio fi-
siolégico de que abriendo el mayor niimero po-
sible de alvéolos el trabajo respiratorio general se
extiende mas uniformemente entre todos ellos.
Como resultado, la ventilacién mecanica causa-
ra el menor dafio pulmonar posible. Como tal,
OLA se divide en dos etapas esenciales, y no tie-
ne sentido llevar a cabo una sin la otra. La pri-
mera etapa consiste en la apertura de los pulmo-
nes utilizando maniobras de reclutamiento
(RM), seguida por una segunda etapa de manio-
bras para prevenir que los pulmones colapsen
nuevamente, basicamente estableciendo la PEEP
correcta para que los alvéolos se mantengan
abiertos' .

6.2. Maniobras de reclutamiento en nifios

La regla principal de reclutamiento alveolar es
que cuanto mas alta es la presion maxima alcan-
zada, y cuanto mas tiempo esa presion se ejerza,
se reclutara mayor cantidad de alvéolos.

Sin embargo, el inconveniente es que a mayor
presion alcanzada, mayor es el riesgo de baro-
trauma directo, y a mayor tiempo de manteni-
miento de la presion, mayor repercusion hemo-
dindmica tendra la maniobra de reclutamiento,
y esto es particularmente problematico en pa-
cientes pediatricos. Teniendo en cuenta estos
cuatro principios basicos de maniobras de reclu-
tamiento pulmonar debemos ser flexibles, adap-
tando las presiones mdximas alcanzadas y la
cantidad de tiempo que se mantienen a las ca-
racteristicas de cada paciente' .

Otro punto importante a tener en cuenta con
las RM es que la presion que abre los pulmones
no es la PEEP, sino la presién maxima alcanzada.
La PEEP solo puede prevenir el re-colapso una
vez que los alvéolos se hayan abierto utilizando
RM. Esto se debe a que siempre hay una presion
minima requerida para abrir los alvéolos. Esta
presion se conoce como presion critica de aper-
tura, y depende de la condicion fisica de los al-
véolos®'. En rangos generales, aunque necesita-
mos adaptarnos a las condiciones especificas de
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cada pulmon, en la mayoria de RM la presion
maxima sugerida es 30 cm H2O para pulmones
sanos, y hasta 40-45 cm H2O para pulmones
distresados®.

Aunque hay muchas RM posibles, el método
mas prudente, y el que tiene mejor tasa de ries-
go-beneficio en pacientes pediatricos, seria la
maniobra de ventilacién por control de presion,
estableciendo la presion de conduccién (presion
maxima - PEEP) hasta 15 cm H20, y la PEEP
hasta 5, luego incrementarla paso a paso en in-
crementos de 5 cm H2O. Con cada incremento
de PEEP, chequeariamos la presion arterial. De
esta manera, podemos chequear el efecto que
esta teniendo, y hasta parar la maniobra a tiempo
sila presion arterial disminuye mds de un 20%*.

6.3 Maniobras para prevenir el re-colapso pulmonar.
La clave para mantener el pulmon abierto, es sa-
ber como establecer la PEEP lo mas baja posible,
para que sea todavia lo suficientemente alta para
mantener abiertos los alvéolos reclutados. Esta
PEEP es conocida con nombres variados (PEEP
de pulmon abierto, PEEP 6ptima, etc.).

Se han utilizado distintos métodos para calcu-
lar la PEEP deseada. El primero, calcula la pro-
porcion de PO2/FiO2. Utilizando este método, la
PEEP objetivo seria la PEEP mads baja capaz de
mantener la proporciéon mas alta de PO2/FiO2
después que la RM se haya llevado a cabo®"**. El
método mas practico y simple utilizado en quiré-
fanos y unidades de cuidados intensivos hoy en
dia es calcular la PEEP de pulmon abierto basada
en la compliance dindmica. La PEEP de pulmén
abierto es la PEEP mas baja que permita mante-
ner la compliance dinamica mas alta a través del
tiempo. Hoy en dia, sabemos que este punto de
estabilidad pulmonar es 4 cm H20 mas alto que
la PEEP de colapso pulmonar, o la PEEP que
conduce a una disminucién en compliance dina-
mica luego que haya alcanzado su pico*"*.
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6.4. Estrategias de proteccion pulmonar.

Las estrategias de proteccién pulmonar se basan
en el principio de dejar que el pulmon se relaje
tanto como sea posible para prevenir que se
dafie ain mas con la ventilacién mecanica. Du-
rante algunos afos, estrategias de apertura pul-
monar y proteccion pulmonar han sido vistas
como estrategias conflictivas, totalmente opues-
tas. Hoy en dia, sabemos que no solamente no
son estrategias conflictivas, sino que también
son complementarias®.

Los dos factores principales de los que depen-
de la proteccion pulmonar son: el “driving pres-
sure” (< 15 cm H20) y la utilizacién de volumen
tidal fisioldgico (6 ml/kg)*.

El “driving pressure” es la diferencia entre el
plateau de presién maxima y la PEEP. Si es mas
de 15 cm H2O0, el paciente enfrentard un serio
riesgo de dano causado por ventilaciéon mecani-
ca. En consecuencia, el factor real de dafo no es
en si mismo el maximo plateau de presion al-
canzado, sino la variacion de presion a la que se
encuentran sujetos los alvéolos entre cada ins-
piracion y espiracion, ya que esto causa exceso
de distension alveolar y atelectrauma?.

Esta claro que para proteger los pulmones
nunca se debe exceder el volumen tidal fisiolo-
gico de 6 ml/kg cuando se utiliza un circuito
abierto de ventiladores para cuidados intensi-
vos. Cuando se utilizan maquinas de circuito
circular que no compensan el volumen de com-
presion del circuito del paciente y el espacio
muerto artificial de los filtros, es importante re-
cordar agregar 3-4 ml/kg de volumen tidal para
asegurar que al paciente se le administran efec-
tivamente 6 ml/kg*.

1. Conclusién

El punto principal que los anestesidlogos, neo-
natdlogos, pediatras y médicos intensivistas de-
ben recordar es que ellos se encuentran ventilan-
do los mismos pacientes, y que las vidas de los
mas jovenes y los pacientes mas criticos depen-
den de una ventilacion cuidadosa, mientras se
encuentren en el quir6fano o unidades de cuida-
dos intensivos.
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Cardiomiopatia de Takotsubo
durante el postoperatorio iInmediato
de una histerectomia: Caso clinico

Maria Carolina Cabrera Schulmeyer™, Jhonelle Waissbluth'", Camila Gonzélez?, Marcos Olguin®, lvan Lukcic®®

Palabras clave: Cardiomiopatia de Takotsubo, anestesia, cardiomiopatia inducida por estrés, sindrome de corazoén roto

Resumen
La cardiomiopatia de Takotsubo fue descrita en Japon a comienzos de los noventa. Se trata de una
entidad transitoria en mujeres, que luego de un estrés importante presentan signos y sintomas de
cardiopatia isquémica con coronariografia normal. Ademas presentan hipokinesia severa del apex
del corazdn, que le da un movimiento caracteristico al ventriculo izquierdo de balonamiento apical.
Sus causas no estan claras y se piensa que un exceso de catecolaminas en el miocardio podria des-
encadenarla. Dado que la anestesia y cirugia son momentos de alta ansiedad y angustia, cada vez con
mas frecuencia se describe esta miocardiopatia en el perioperatorio. Su importancia esta dada por ser
un diagnostico diferencial de cardiopatia coronaria perioperatoria. A continuacion se presenta el
caso clinico de una mujer de 48 afios quien, tras su histerectomia vaginal, presenté durante su perio-
do postoperatorio temprano una miocardiopatia de Takotsubo.

Postoperative Takotsubo cardiomyopathy: case report

Keywords: Takotsubo cardiomyopathy, anesthesia, stress-induced cardiomyopathy, broken heart syndrome

Summary

Takotsubo myocardiopathy was first described in a Japanese women at the beginning of the nineties.
It is a stress transient cardiomyopathy mimicking acute myocardial infarction but with normal coro-
nariography. It also has a characteristic left ventricular apical and mid wall disfunction ballooning.
The precise mechanism has yet to be elucidated, but enhanced catecholamines are believed to be vital
to its etiology.

Because catecholamines levels are high in the perioperative period more and more cases have been
reported during anesthesia and surgery. So, Takotsubo cardiomyopathy may be a differential diagno-
sis of perioperative coronary artery disease. We present a case of Takotsubo cardiomyopathy recog-
nized in a 48 year old female patient after her vaginal hysterectomy.

"Médico Anestesidlogo, Profesor Adjunto Universidad de Val- @ Camila Gonzalez Focacci, Universidad de Los Andes, Chile
paraiso, sede Hospital Clinico Fuerza Aérea de Chile @' Médico Anestesiclogo, Hospital Clinico de Punta Arenas, Chile
'\Médico residente de anestesiologfa, Universidad de Valparai-  “ Médico Cardiélogo, Hospital Clinico Fuerza Aérea de Chile
s0, sede Hospital Clinico Fuerza Aérea de Chile Correspondencia: carol218@vtr.net
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Caso clinico
Paciente género femenino de 48 afios sin antece-
dentes de hipertension, diabetes, tabaquismo, ni
historia familiar de cardiopatia coronaria. Se le
diagnostic6 una hipercolesteronemia por lo que
se mantuvo en tratamiento con atorvastatina.
Ingresé al hospital para realizarse una histe-
rectomia ginecoldgica por un mioma uterino
sintomatico. En la evaluacion preoperatoria se
trataba de una paciente mesomorfa con examen
tisico y de laboratorio normales. Se premedico la
noche previa a su cirugia con alprazolam en do-
sis de 0,5 mg. A la mafiana siguiente ingreso6 a
quirdéfano donde se le instalé una via venosa pe-
riférica y se inicié monitorizacién no invasiva
con electrocardiograma (ECG) continuo, satu-
rometria y presion arterial no invasiva. Luego se
realizé la histerectomia bajo anestesia espinal
(bupivacaina 0,75% 12,5 mg y fentanilo 20 gam-
mas) y sedacion con midazolam 2 mg EV. El pro-
cedimiento por via vaginal se realizd sin inciden-
tes y su sangrado fue minimo. En sus primeras
horas postoperatorias evolucion6 de manera sa-
tisfactoria. Durante la madrugada presentd brus-
camente dolor retroesternal opresivo (EVA = 10),
con irradiacién a cuello y mandibula, sin sinto-
mas neurovegetativos. Se le administré morfina
endovenosa y se solicité un ECG de reposo que
mostré supradesnivel en las derivadas V1 y V2.
En el ecocardiograma transtoracico se observo
hipokinesia de la cara anterior y vértice del ven-
triculo izquierdo. De inmediato fue trasladada a
la Unidad de Intensivo Coronario. En su examen
fisico de ingreso destacaba estar vigil, orientada,
hipotensa (85/60 mmHg) y con una frecuencia
cardiaca de 100 latidos por minuto. Con dolor
retroesternal EVA 10. Su ritmo respiratorio era
de 20 por minuto y se encontraba afebril. Fue
necesaria la administracion de fenilefrina en bo-
los endovenosos de 100 microgramos cada uno,
en total de tres. También se le indicé morfina en
bolos de 2 miligramos cada uno, un total de cua-
tro. Se realizaron pruebas de laboratorio genera-
les, determinacién de curva de enzimas cardia-
cas y nivel de troponina. Este proceso de
estabilizacion tardé alrededor de 20 minutos.

No se administré dcido acetilsalicilico por ex-
presa indicacion del cirujano. El dolor comenzd
a ceder y se le realizé nuevo ECG que demostrd
normalizacion del supradesnivel ST en V1y V2.
Sus enzimas cardiacas y troponinas seriadas fue-
ron negativas.

Se realizé una nueva ecocardiografia que de-
mostr6 una extensa hipokinesia septoapical, la-
teral y posteroinferior distal con disfuncién sis-
tdlica global de grado moderado. Se calculd con
técnica de Simpson una fraccién de eyeccion
(FE) de alrededor de 40%. Ademas presentaba
una disfuncion diastolica de grado I y ausencia
de hipertension pulmonar (FIG. 1).

Se decidié realizar una coronariografia ese
mismo dia que no demostré lesiones coronarias
significativas. Se describi6 a la arteria descenden-
te anterior ligeramente adelgazada hacia la pun-
ta. La ventriculografia demostré akinesia antero
apical con hiperkinesia de la base, produciendo
un efecto de balonamiento apical (FIG. 2).
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La paciente evoluciond sin dolor y sin com-
promiso hemodindmico en las siguientes horas,
se mantuvo con aspirina 100 mg por via oral y
atorvastatina 20 mg diarios. Previo a su alta, al
quinto dia postoperatorio se realizéd una nueva
ecocardiografia que demostr6 una importante
mejoria de la funcién ventricular izquierda con
FE en valores normales.

A los 30 dias de su alta se control6 de forma
ambulatoria en cardiologia comprobandose un
examen fisico y ecocardiografico completamen-
te normales.

Discusion

La primera vez que se diagnostic6 una miocar-
diopatia de Takotsubo en el mundo fue a princi-
pios de los afios noventa en una mujer japone-
sal. Debido a la particular forma que adopto su
corazon se le denominé Takotsubo (tako = pul-
po, tsubo = jarrén) que es el tipico utensilio que
se utiliza en Japon para atrapar pulpos. Ha sido
también denominada como miocardiopatia por
estrés o sindrome del corazén roto y esto se debe
a que se diagnostica en mujeres en general post-
menopausicas que sufren un estrés emocional
y/o fisioldgico intenso*°.

Inicialmente se pensd en un trastorno genéti-
co propio de mujeres japonesas, pero cada vez se
han descrito mas casos en mujeres y hombres de
diferentes origenes y edades. Su prevalencia
exacta es desconocida.

Debido a que el periodo previo, durante y lue-
go de una cirugia constituyen un alto estrés para
un paciente, cada vez se describe con mas fre-
cuencia la cardiomiopatia de Takotsubo perio-
peratoria. Su etiologia exacta no es conocida. Se
ha intentado explicar por un alza brusca de cate-
colaminas que dafa cardiomiocitos en relacién a
un momento de estrés tan importante como es la
cirugia y anestesia. Esta elevacion de catecola-
minas podria ser tanto sistémica como intra-
miocardica. Incluso se ha propuesto que una al-
teracion genética de los receptores adrenérgicos
hace a algunos pacientes mas susceptibles a pre-
sentar este cuadro’. También el balonamiento
apical podria asociarse con fenémenos de va-
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soespasmo de vasos de pequefo y de gran cali-
bre de esta region. Ahora bien, es dificil com-
prender por qué se produce solo hipokinesia de
la pared anterior y de su vértice, fenémeno que
podria explicarse por una mayor concentraciéon
de receptores beta en estas regiones. Inicialmen-
te fue descrito en mujeres postmenopdusicas y se
atribuy¢ este fendmeno a una baja de estrégenos.
En la actualidad esta teoria esta bastante en dis-
cusién porque ya existen varios casos clinicos de
pacientes que presentaron un sindrome de Takot-
subo luego de sus cesareas, donde los niveles de
estrogenos estan normales o inclusive aumenta-
dos’. Lo interesante para un anestesidlogo, es te-
ner en consideracion que la cardiomiopatia de
Takotsubo puede ser un diagndstico diferencial
de cardiopatia coronaria perioperatoria®”.

Su cuadro clinico es caracteristico y similar al
de una cardiopatia coronaria, con dolor retroes-
ternal intenso, opresivo e irradiacién a brazo y
mandibula. Puede tener compromiso del estado
hemodinamico y este puede ser incluso tan seve-
ro que requiera de soporte inotrépico. También
se pueden presentar complicaciones como arrit-
mias ventriculares malignas, falla cardiaca,
trombos intraventriculares, obstruccion del
tracto de salida del VI, movimiento sistélico
anormal de la valvula mitral, rotura de la pared
libre ventricular y muerte®.

El manejo actual frente a la sospecha de una
miocardiopatia de Takotsubo intra o postopera-
toria pasa necesariamente por un diagndstico de
descarte. Se debiera realizar ecocardiografia e
incluso coronariografia y asegurar la ausencia de
lesiones coronarias.

Con respecto al tratamiento farmacoldgico
una vez realizado el diagndstico, se debiera ini-
ciar terapia de soporte utilizando diuréticos e
inhibidores de enzima convertidora de angio-
tensina. Podria también indicarse betabloquea-
dores, siempre y cuando la funcién sistolica asi
lo permita. Ahora bien, la dosis util no se ha lo-
grado determinar con exactitud. Los farmacos
ansioliticos cumplirian un rol fundamental en
su manejo y se podrian utilizar benzodiacepinas
en dosis altas. Si existe compromiso hemodina-
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mico se debiera ser bastante cauteloso con el uso
de drogas vasoactivas, ya que estas podrian dete-
riorar ain mas la contractilidad de las regiones
afectadas’. Existen varios reportes de casos clini-
cos donde ha sido necesaria la instalacién de un
balén de contrapulsacién adrtico para lograr
manejar la falla del VI 'y asi evitar el uso de cate-
colaminas exdgenas'®'!. Eventualmente algunos
casos requieren un periodo de anticoagulacion
corto para evitar la formacion de trombos apica-
les en el VI. El rol de inhibidores de calcio y de
nitroglicerina en el vasoespasmo que aqui se
produce es desconocido. En general los casos
descritos tienen un buen prondstico y en el
transcurso de dias o pocas semanas hay una nor-
malizacion completa de la funcion ventricular.

Finalmente, otro aspecto interesante a consi-
derar es la conducta que debe seguirse frente a
un paciente que tenga el antecedente de una
miocardiopatia de Takotsubo y deba ser someti-
do a una anestesia. En esta situacién las reco-
mendaciones se basan en mantener al paciente
con un alto nivel de ansioliticos y utilizar beta-
bloqueadores durante todo el periodo periope-
ratorio'*.

En conclusién, la miocardiopatia de Takotsu-
bo debiera ser considerada como un diagnoéstico
de descarte que, aunque poco frecuente, eviden-
temente es un importante diagndstico diferencial
para el anestesiologo al considerar la probabili-
dad de una isquemia miocardica perioperatoria,
dado que su prondstico y tratamiento son com-
pletamente diferentes.
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; Cirugia cardiaca sin protamina?
Reporte de un caso

Solange V Bonazzi, Fernando F Piccinini, Alberto G Dorsa, Adriana | Rossi

Palabras clave: alergia a protamina, cirugia cardiaca, bivalirudina

Resumen
Las reacciones alérgicas relacionadas con la administracién de protamina son eventos de aparicion
frecuente y ocasionalmente con riesgo de vida.

En la cirugia cardiaca con bypass cardiopulmonar es mandatoria la anticoagulacion del sistema y
del paciente. Para ello es habitual la utilizacién de heparina y protamina como reversor. Con la admi-
nistracion de esta ultima se asume el potencial riesgo de reacciones sistémicas adversas de magnitud.
El riesgo aumenta si el paciente ha recibido protamina previamente o si tiene factores predisponentes
para anafilaxia.

Se reporta un caso de un reemplazo valvular aértico en una paciente con antecedente de reaccion
alérgica grave a la protamina. El protocolo de anticoagulacién estandar de heparina/protamina fue
descartado dado el riesgo de exposicion. Se utilizé bivalirudina en reemplazo de heparina. No hubo
evidencia de trombosis en la paciente ni en los componentes de la bomba de circulacion extracorpd-
rea. La cirugia transcurrié con éxito, sin someter a la paciente al riesgo de exposicion a la protamina.

Cardiac surgery without protamine? Case report

Keywords: protamine allergy, cardiac surgery, bivalirudine

Summary

Allergic reactions due to protamine administration are frequent, occasionally they can be life threa-
tening. In cardiopulmonary bypass surgery, anticoagulation of the system and the patient are man-
datory. The use of heparin and protamine as its reversor is a frequent practice for this purpose. The
potential risk of adverse systemic reactions due to protamine administration is assumed in these
cases. Patients with a history of protamine exposure are at a higher risk, as well as some patients with
anaphylactic predisponent conditions.

We report a case of an aortic valve replacement in a patient with history of severe allergic reaction
to protamine. The standard anticoagulation protocol with heparin/protamine was not used. Bivaliru-
dine was administered instead. No evidence of patient or cardiopulmonary bypass devices thrombo-
sis was present. Surgery was performed with success without exposing the patient to an unnecessary
risk of protamine administration.

Bonazzi Solange V: Médica anestesiéloga de planta de Instituto Cardiovascular de Buenos Aires. Piccinini Fernando F: Médico
cirujano de planta de Instituto Cardiovascular de Buenos Aires. Dorsa Alberto G: Médico anestesidlogo. Jefe de servicio de
anestesiologfa de Instituto Cardiovascular de Buenos Aires. Rossi Adriana |: Médica anestesiéloga de planta de Instituto
Cardiovascular de Buenos Aires.

Correpondencia: solbonazzi@hotmail.com
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Introduccion

El sulfato de protamina, Unico antagonista de la
heparina, provoca frecuentemente reacciones
adversas sistémicas complejas que incluyen hi-
pertensiéon pulmonar, hipotension arterial y
anafilaxia. Estas reacciones son mas graves y fre-
cuentes cuando existi6 exposicidn previa a pro-
tamina (reoperacion cardiaca, diabéticos) y mas
aun si en la administracién anterior hubo mani-
festaciones de alergia'.

Lamentablemente, en la situaciéon aguda ni
esteroides ni antihistaminicos resultaron ser be-
neficiosos para prevenir las reacciones adversas
por protamina®”.

Actualmente la reversién de la anticoagula-
cion en los pacientes alérgicos o potencialmente
alérgicos a la protamina sigue siendo un proble-
ma no resuelto ya que no existe una recomenda-
cion formal en la bibliografia. Distintas estrate-
gias se han planteado al respecto, entre ellas
utilizar menos dosis de heparina y esperar a su
reversion espontanea®, administrar la protamina
a pesar del antecedente de alergia conocida in-
tentando disminuir la reaccién anafilactica con
corticoides y antialérgicos aunque es imposible
evitar su aparicion®? o la propuesta en este caso:
reemplazar la heparina por bivalirudina ya que
esta ultima no necesita reversion.

La bivalirudina es un inhibidor directo de la
trombina de vida media corta’. Su utilizacién en
cirugia cardiaca con bypass cardiopulmonar
(BCP) encontrd lugar en los pacientes con trom-
bocitopenia inducida por heparina (HIT), de-
mostrando seguridad y efectividad utilizandola
como primera linea anticoagulante®’. También
se utiliza como rescate en casos de HIT en agudo
durante la cirugia cardiaca reemplazando la he-
parina en este caso como anticoagulante de se-
gunda linea®.

Ademas de su utilizacion en pacientes con
HIT, el uso de bivalirudina se ha extendido a los
procedimientos percutdneos coronarios demos-
trando disminucion en el sangrado del sitio de
puncién femoral en comparacién con la hepari-
na no fraccionada® '°.

Las ultimas publicaciones aportan evidencia

;Cirugfa cardfaca sin protamina? Reporte de un caso

favorable para el uso de bivalirudina como pri-
mera linea anticoagulante en pacientes criticos
candidatos a cirugia cardiaca sugiriendo dismi-
nucion del sangrado y de la mortalidad''.

A pesar de su creciente indicacion no hay re-
portes de su uso como alternativa anticoagulan-
te en cirugia con BCP para pacientes con reac-
ciones anafilacticas comprobadas a la protamina.
Existe reportado un caso donde se utilizé bivali-
rudina como alternativa anticoagulante para ci-
rugia cardiaca en un paciente probablemente
alérgico a la protamina y éste no incluia bypass
cardiopulmonar'.

Ante la necesidad de una recomendacién vali-
da para abordar a los pacientes con alergia docu-
mentada a protamina surge la importancia de
reportar este caso.

Paciente y método

Paciente de 55 afos, 60 kg, con insuficiencia val-
vular adrtica severa secundaria a endocarditis
crénica, en plan quirdrgico de reemplazo valvu-
lar adrtico. De su historia clinica surge el antece-
dente de reaccidn alérgica a la protamina en el
contexto de la cinecoronariografia prequirurgi-
ca que se manifest6 con taquicardia, hipotension
y edema de glotis. El test de granulacion de ba-
sofilos fue negativo para protamina, por lo que
se indico un test in vivo de provocacion con re-
sultado positivo por producir hipotension y ta-
quicardia. Los analisis preoperatorios de labora-
torio: funcién renal, coagulacién y hemograma
estaban dentro de los parametros normales. No
habia ingerido antiagregantes plaquetarios en
los 15 dias previos.

La paciente fue considerada de alto riesgo
para reaccion anafilactica severa a la protamina.
El equipo quirtrgico discuti6 las distintas alter-
nativas y acordando con el Servicio de Hemato-
logia se decidié el uso de bivalirudina como es-
trategia anticoagulante.

Se utilizé como guia el protocolo de anticoa-
gulacion del estudio EVOLUTION-ON®.

La dosis de bivalirudina fue de 1 mg/kg en
bolo intravenoso seguido de infusién de 2,5 mg/
kg/h. Se agrego a la solucién de cebado de la
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bomba de circulacién extracorpérea 50 mg de
bivalirudina.

De acuerdo con el protocolo, se administra-
ron bolos adicionales para lograr el TCA (tiem-
po de coagulacién activado) deseado por el
equipo quirurgico (en nuestro caso mayor a 480
segundos). Para ello se administraron 2 dosis ex-
tra de 0,5 mg/kg y una de 0,1 mg/kg.

El tiempo de BCP fue de 160 minutos. La tem-
peratura se mantuvo entre 34°Cy 37°C. El tiem-
po previsto de BCP se prolong6 por necesidad
de ampliacion del anillo valvular aértico. No
hubo incidentes hemodinamicos ni trombosis
en ningin componente del BCP.

El reemplazo valvular se realizé con éxito. Al
finalizar el BCP la infusién de bivalirudina fue
suspendida. No se observo formacién de coagu-
los en el campo quirtrgico ni en los elementos
de la bomba de circulacion extracorporea. El
destete del BCP y la infusion del volumen del re-
servorio se realizaron sin complicaciones.

La dosis total de bivalirudina administrada
fue de 9,5 mg/kg.

Luego de 40 minutos de suspendida la droga,
el TCA fue de 400 minutos, el tiempo de pro-
trombina era de 5%, el KPTT mayor a 90 segun-
dos, el pH 7.35, el recuento de plaquetas de
60.000/ml y el hematocrito de 25% (TABLA I).

La presion arterial se mantuvo estable con el
soporte de noradrenalina a una tasa de infusion
de 0,06 ug/kg/minuto.

La hemostasia no era satisfactoria. Habiendo
ya pasado dos vidas medias de eliminacion de la
bivalirudina se interpret6 coagulopatia por defi-
ciencia de factores y plaquetopenia. La paciente
se transfundid con concentrados de plaquetas y

de glébulos rojos, plasma y crioprecipitados. En
el postoperatorio inmediato el sangrado fue de
400 ml en la primer hora y 500 ml en las restan-
tes 23 horas. El total de transfusiones recibidas
(incluyendo el intra y postoperatorio) fue de 4
unidades de globulos rojos, 4 unidades de plas-
ma fresco congelado, 6 unidades de plaquetas y
6 unidades de crioprecipitados. A las 48 horas la
paciente fue extubada sin soporte vasoactivo ni
inotrdépico y externada a los 5 dias.

Discusion
El sulfato de protamina es un polipéptido de
bajo peso molecular. Es preparado de esperma o
testes de pescado, salmén o especies relaciona-
das. Se utiliza para revertir el efecto anticoagu-
lante de la heparina y para retrasar la absorcion
y prolongar la accion de la insulina (NPH: neu-
tral protamine Hagedorn). Su inyeccion intrave-
nosa puede producir reacciones sistémicas con
considerable morbilidad y mortalidad. Estas re-
acciones son mas frecuentes y severas en pacien-
tes que recibieron protamina previamente, en
diabéticos usuarios de insulina NPH, en pacien-
tes vasectomizados y en alérgicos al pescado™.
La incidencia de reacciones adversas a la prota-
mina en cirugia cardiaca varia del 0,06% al
10,06% con manifestaciones que incluyen desde
inestabilidad hemodindmica menor hasta colap-
so cardiovascular. En estudios prospectivos la
incidencia de reacciones adversas asociadas a
protamina es del 0,69%".
Dichos eventos adversos no se previenen con
corticoides ni antihistaminicos*’.

Distintos mecanismos fisiopatoldgicos estan
implicados en las reacciones adversas a la prota-

TABLA 1

TCA TP KPTT PLAQUETAS HCTO

segundos % segundos *1000/ml %

40 min. de susp. la bivalirudina 400 5% 90 60 25
Valores de referencia 90-120 70-120 28-45 150-400 36-44

Se muestran los valores obtenidos luego de 40 minutos de suspendida la droga y los valores normales de referencia del laboratorio. Tener
en cuenta que luego del BCP es habitual que los tiempos de coagulacion se prolonguen, disminuya el recuento y la funcién plaquetaria y
el hematocrito. Estas alteraciones son generalmente de menor magnitud que la observada en este caso.
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mina ya que los antigenos proteicos provocan

respuestas inmunoloégicas y no inmunologicas®.

Estos incluyen:

« activacién directa de mastocitos: degranula-
cién de mastocitos con liberacion de histami-
na. Ocurre con concentraciones de protamina
superiores a las del uso clinico®®.

« activacion de complemento: el complejo he-
parin-protamina activa el complemento gene-
rando anafilotoxinas, C5a y tromboxano B2.
En los pacientes que generaron hipertensién
pulmonar y broncoespasmo en relacion a la
administracion de protamina se observé au-
mento de estas sustancias'”'®.

« respuesta mediada por anticuerpos: la anafi-
laxia puede producirse tanto por anticuerpos
IgE como IgG. Estos anticuerpos estdn pre-
sentes con mayor frecuencia en pacientes que
reciben insulina NPH, vasectomizados, alér-
gicos al pescado o con exposiciéon previa a
protamina® .

Los efectos adversos observados incluyen rash,
urticaria, broncoespasmo, hipertensiéon pulmo-
nar, hipotension arterial sistémica hasta colapso
circulatorio®.

En cirugia cardiaca fueron descriptas reaccio-
nes anafilacticas masivas letales: depresion mio-
cardica con falla cardiaca global®!, vasoconstric-
cion pulmonar catastrofica, edema pulmonar no
cardiogénico® y shock distributivo refractario®.

Welsby y col* demostraron en un estudio con
6921 pacientes que las alteraciones hemodina-
micas asociadas a la utilizacion de protamina en
cirugfa cardiaca son un factor independiente de
mortalidad hospitalaria. La evidencia sugiere
que las estrategias para prevenir, eliminar o ate-
nuar estas reacciones se traduciran en una mejor
atencion del paciente.

En el reporte del caso presentado, la paciente
tenia documentado su antecedente de alergia
grave ante la exposicion a la protamina, motivo
por el cual su administracion estaba descartada.

Dado que no existe aprobado un reversor a la
heparina distinto a la protamina, se investigo la
posibilidad de realizar la anticoagulaciéon nece-
saria para la cirugia con bivalirudina.

;Cirugfa cardfaca sin protamina? Reporte de un caso

La bivalirudina es un péptido que se une a la
trombina formando un complejo de alta afini-
dad que neutraliza la accién de la trombina. Esa
union es clivada por la trombina lentamente re-
cuperando su accion. En dosis terapéuticas no
tiene accion sobre la agregacion plaquetaria. Su
vida media es de 25 minutos y se elimina 80%
por clivaje enzimatico y el resto por eliminacién
renal. El tiempo de coagulacion retoma sus nive-
les basales aproximadamente a los 60 minutos™.

El estudio EVOLUTION ON" demostr6 se-
guridad y eficacia en su utilizacion para cirugias
con bypass cardiopulmonar en 49 pacientes. En
este estudio el tiempo promedio de BCP fue de
85 minutos (50% que en nuestro caso) y el total
de droga infundida fue de 4,5 mg/kg.

En este caso el tiempo de BCP prolongado y la
inexperiencia en el uso de la droga produjeron
que la dosis total de bivalirudina infundida fuese
cercana al doble del promedio del estudio. Esto
se evidencio en la incapacidad de predecir la res-
puesta a la droga, administrando dosis extras
para mantener el TCA en el rango estipulado
(mayor a 480 segundos). La pericia en el uso de
bivalirudina requiere programas de entrena-
miento para lograr mejores resultados®.

El mayor sangrado y necesidad de transfusio-
nes superior al protocolo tomado como guia po-
dria explicarse por la coagulopatia asociada al
mayor tiempo de circulacion extracorpérea que
requirio este caso, sumado a la inexperiencia en
el uso de la droga.

En esta paciente la exposicion a protamina po-
dria haber sido fatal de haber subestimado el an-
tecedente de anafilaxia. El reemplazo valvular
adrtico se realizo exitosamente sin la necesidad de
utilizar protamina. Si bien requiri6 transfusion de
hemoderivados, la paciente fue externada sin ha-
ber presentado complicaciones mayores.

Este caso aporta solo una experiencia con el
uso de bivalirudina como anticoagulante alter-
nativo para pacientes alérgicos a protamina.

A pesar de las publicaciones que apoyarian el
uso de bivalirudina mas alld de los pacientes con
trombocitopenia inducida por heparina, existen
también reportados casos de mayor sangrado

RAA

25



26

REPORTE DE CASO

relacionados con su utilizacién, por ejemplo en
cirugia de trasplante cardiaco®.

Si bien es una alternativa a tener en cuenta, se
necesitan mas estudios que demuestren su se-
guridad en pacientes sin historia de tromboci-
topenia inducida por heparina para poder hacer
extensiva su indicacion. Por otra parte, el entre-
namiento en su utilizacién seria fundamental
para lograr resultados favorables.

Recibido: 17/07/2014
Aceptado: 02/09/2015
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Comparacion de la preparacion metabdlica
para colecistectomia laparoscopica mediante
la aplicacion de dos pautas de ayuno

Ramiro Barolo', Martin Canale', Juan Pernin?, Miguel Rosas®, Gonzalo Valencia*, Cecilia Ziella®

Introduccion:

Durante muchos afios se indic6 a los pacientes en plan de alguna intervencion quirdrgica, mantener
un ayuno preoperatorio de 8 a 12 horas de duracion, con el unico objetivo de disminuir el contenido
gastrico y asi evitar la broncoaspiracion'.

Sin embargo, los conocimientos actuales acerca de la fisiologia digestiva y de las pautas de ayuno
demuestran que una suspension prolongada de la ingesta puede promover los vomitos y, ademas,
acarrea un efecto deletéreo sobre el metabolismo?®. Dicho efecto deletéreo podria evitarse con la apli-
cacién de pautas de ayuno en las que se permita la ingesta de bebidas con carbohidratos hasta dos
horas antes de la cirugia.

En la bibliografia, las ultimas Guias de Practica Clinica disponibles son las desarrolladas por la
ASA yla ESA** ambas en 2011. Si bien ambas proponen limites similares para el consumo de ali-
mentos y/o bebidas antes de una cirugia electiva, sélo la guia desarrollada por la ESA se expide sobre
la utilidad clinica del empleo de bebidas con carbohidratos.

La deplecion de los depositos de glucosa generada por el ayuno incrementa la demanda de ami-
noacidos. La respuesta endocrina involucra la resistencia a la insulina, responsable de la respuesta
catabolica a la cirugia, con una reduccion en la utilizacion de glucosa mediada por insulina en el
musculo esquelético y en el tejido adiposo. Lo antedicho desemboca en un aumento de la disponibi-
lidad de glucosa y genera hiperglucemia, que a su vez se asocia con un mayor numero de complica-
ciones postoperatorias®. Se ha demostrado la relacion entre la alteracién metabdlica y el prondstico
posoperatorio6.

El consumo de bebidas con carbohidratos podria reducir el consecuente impacto en el postopera-
torio a través de la optimizacion metabdlica. Ello determinaria una menor insulinorresistencia, me-
jorando el balance proteico y la funcién muscular?, resultando también en menores alteraciones en
la glucemia perioperatorial, fenémeno explicado por el efecto Staub-Traugott’, por el cual luego de
una carga con carbohidratos aumentaria la sensibilidad a la insulina.

En cirugias de alto impacto se ha demostrado que la insulinorresistencia y la consecuente hiper-
glucemia pueden evitarse mediante la administracion de una solucién con carbohidratos al menos 2
horas antes de la cirugia®.

(1)Hospital Ramos Mejia. Ciudad de Buenos Aires; (2)Hospital General de Agudos Fiorito; (3)Hospital de Clinicas; (4)Hospital Ramos
Mejia; (5)Hospital General de Agudos Evita
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Sin embargo, la utilidad de la preparacion me-
tabdlica prequirtrgica en pacientes programados
para cirugias de menor impacto (como es el caso
de una colecistectomia laparoscdpica) y su papel
en las alteraciones perioperatorias de la glucemia
no se ha evaluado fehacientemente ni con signi-
ficancia estadistica mediante ECCAs>'°.

En su trabajo del afio 2004, Bisgaard et al com-
pararon el bienestar posquirtrgico en 94 pacien-
tes sometidos a colecistectomia laparoscépica
que recibieron una solucién con carbohidratos
hasta dos horas antes del inicio o siguieron la
pauta tradicional de ayuno (8 a 12 hs), sin encon-
trar diferencias significativas entre las dos estra-
tegias'. Faria y colaboradores’ determinaron que
el consumo de carbohidratos hasta dos horas an-
tes de una colecistectomia laparoscépica reduce
la insulinorresistencia y consigue una menor glu-
cemia hasta 10 horas luego de la cirugia, en un
estudio con un nimero de pacientes reducido.

Objetivo

En el presente trabajo se evalda la eficacia del
consumo de liquidos claros con carbohidratos 2
horas antes de la cirugia en pacientes sometidos
a colecistectomia laparoscopica para evitar o re-
ducir la hiperglucemia postoperatoria.

Materiales y métodos

Diseiio:

Se llevé a cabo un estudio de intervencién pros-

pectivo, aleatorizado, multicéntrico, en dos gru-

pos paralelos y controlado por placebo, en hos-
pitales de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires

y de la Provincia de Buenos Aires (3 centros).
Se realiz6 en pacientes programados para co-

lecistectomia laparoscopica que fueron asigna-

dos en forma aleatoria a dos grupos:

« Grupo BCC (bebida con carbohidratos): re-
cibié 200 ml de una bebida con carbohidratos
al 12,5% de maltodextrina (polimero de glu-
cosa) lo que equivale a 25 g en 200 ml de agua,
dos horas antes del inicio de la cirugia.

 Grupo control: recibi6é 200 ml de agua endul-
zados con aspartamo (endulzante no calérico)
dos horas antes de la cirugia.
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Se tomaron muestras de sangre para determinar

los valores de glucemia:

« inmediatamente antes de la induccién anesté-
sica,

« cada 60 minutos hasta el final de la cirugia,

« alos 30 minutos de terminada la misma,

« yuna vez cumplidas 12 horas desde la ingesta
de la solucién (antes de interrumpir el ayuno
postoperatorio)

Poblacion y muestra:

Criterios de inclusiéon

« hombres y mujeres de entre 18 y 65 afios

 pacientes que van a ser sometidos a colecis-
tectomia laparoscépica.

Criterios de exclusion

« Clasificacion de la ASA mayor a II,

o diabéticos

« insuficiencia renal

« colecistitis aguda

« necesidad de realizarseles colecistectomia y/o
exploracion de la via biliar por laparotomia.

Variables:

o Independientes: Tratamiento con liquidos
claros con carbohidratos

« Dependiente: Glucemia perioperatoria, como
marcador de insulinorresistencia.

Para la determinacién de la glucemia se emplea-

ran medidores de glucemia Accu-Chek Perfor-

ma’, adecuadamente calibrados.

o Otras variables a registrar: edad, sexo, clasi-
ficacion ASA.

Procedimientos:

Actividades del preoperatorio

Previo al inicio del estudio, se realizé la asigna-
cion aleatoria de los pacientes en forma compu-
tarizada. En la farmacia de uno de los centros se
prepararon los sobres; los del Grupo Control
contenian aspartamo, y los sobres del Grupo
BCC contenian 25 g de maltodextrina en con-
cordancia con lo observado en estudios pre-
vios'. El nimero de asignacion aleatoria se en-
contraba en el exterior de cada sobre.
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Todos los pacientes incluidos en el estudio se
internaron en el centro asistencial, y se les brin-
dé informacion en forma oral y escrita acerca
del protocolo y los objetivos del estudio antes de
que otorguen su consentimiento para participar
del mismo. En el momento de la entrevista prea-
nestésica, la cual es realizada a todos los pacien-
tes, fueran estos pasibles de formar parte del
protocolo o no, y luego de explicar al paciente en
forma detallada el protocolo, se le di6 a firmar el
consentimiento informado.

A aquellos que dieron su consentimiento se
les completé una planilla en la cual se registra-
ron el sexo, la edad y la clasificacion ASA. Se ad-
judicéd a cada uno un numero de asignacion
aleatoria que se registrd en la ficha del paciente.
Se entregd a los pacientes:

1. el sobre correspondiente con el endulzante ar-
tificial o la maltodextrina

2. un vaso de 200ml

3. las instrucciones para su utilizacién, y

4. una copia del consentimiento informado.

Los pacientes no fueron informados acerca
del contenido de los sobres.

Se programaron todas las cirugias de los pa-
cientes incluidos para ser iniciadas a las 2 h de
ingerido el liquido endulzado asignado.

La noche anterior al procedimiento se permitio
a los pacientes ingerir sdlidos hasta las 00:00 h.

Dos horas antes del inicio programado de la
cirugia, se solicit6 a los pacientes que beban el
contenido del sobre entregado durante la entre-
vista en un vaso con 200 ml de agua.

Intraoperatorio y postoperatorio

Todos los pacientes fueron trasladados directa-
mente desde la habitacion al quiréfano. Luego de
la monitorizacién estandar (ECG, TANI, SatO,),
se obtuvo un acceso venoso con catéter sobre
aguja 18G en todos los casos, y se administré ce-
falotina 1 g, de no existir contraindicaciones.

Se realizo anestesia general en todos los casos,
sin bloqueo neuroaxial de ningun tipo. Se pre-
medic6 a todos los pacientes con fentanilo en
dosis de 3 pg/kg por unica vez. Para la induccién

se empled propofol 2 mg/kg, y se obtuvo relaja-
cién muscular adecuada con atracurio 0,5 mg/
kg. Luego de la intubacién, el mantenimiento se
llevé a cabo con remifentanilo (dosis entre 0,2 y
0,5 pg/kg/min) y sevoflurano en dosis suficien-
tes para obtener una concentracion de sevoflura-
no espirada de 1%, hasta la finalizacién de la ci-
rugia. Se programé el respirador en modo
controlado por volumen, con un volumen co-
rriente de entre 6 y 8 ml/kg, con PEEP entre 6 y
8 mmHg, y se programo una pausa inspiratoria
para poder corroborar que la presiéon meseta no
superara los 30 mmHg con dichos parametros.
La presion para la laparoscopia no super6 los 15
mmHg en ningln caso, y se evito la colocacion
de sonda nasogastrica y/o vesical.

La hidratacion parenteral perioperatoria ex-
cluyé el empleo de soluciones glucosadas, por lo
que se emple6 exclusivamente solucion fisiologi-
ca. Para la analgesia postoperatoria se recurrio a
la asociacion de dextropropoxifeno/dipirona,
administrandose una dosis de carga de 50 mgy
1500 mg respectivamente, y la infusion continua
de la misma asociacion en el posoperatorio en
dosis de 150 mg/dia y 4500 mg/dia respectiva-
mente. De necesitarse rescates, se constatd en el
formulario del paciente en cuestion.

El ayuno de los pacientes se mantuvo por 12 ho-

ras después de la ultima ingesta. Se registro el

tiempo operatorio en cada caso.

Se tomaron muestras de sangre para determinar

los valores de glucemia:

« inmediatamente antes de la induccién anesté-
sica (basal),

« cada 60 minutos hasta el final de la cirugia,

« alos 30 minutos de terminada la misma,

« yuna vez cumplidas 12 horas desde la ingesta
de la solucién (antes de interrumpir el ayuno
postoperatorio)

Plan de analisis:
Se llevo a cabo el analisis de los datos mediante
el analisis de varianza (ANOVA) para medicio-
nes repetidas.

Se incluyeron 89 pacientes por grupo. Se in-
cremento en un 4,6% el tamano calculado de 85
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pacientes por grupo para que, pese a las cirugias

laparoscopicas que fueren convertidas a conven-

cionales en forma intraquirdrgica, se logre un

tamano de muestra adecuado para el analisis por

intencion de tratar''.

El calculo del tamafio de muestra se realiz6 para

los siguientes supuestos basados en los resulta-

dos de estudios previos'

« Promedio de glucemia alas 12 h desde la inges-
ta de la solucién con carbohidratos: 96 mg/dl

o Promedio de glucemia a las 12 h desde la in-
gesta de la solucién con aspartamo: 107 mg/dl

 Desvio estandar: 22.

« Nivel de significacién: 0,05 a dos colas

» Potencia: 90%

Etica

Previo a la realizacion del estudio se presento el
proyecto para su evaluacién y eventual aproba-
cién a los Comités de Etica de los hospitales par-
ticipantes. Se obtuvo la autorizacion de tres de
los cuatro centros involucrados en el estudio,
razon por la cual uno de ellos fue excluido del
mismo.

Se obtuvo el consentimiento informado y por
escrito de los pacientes participantes en todos
los casos. Se tomaron todos los recaudos para
mantener la confidencialidad de los datos perso-
nales de los participantes.

Resultados

Fueron reclutados un total de 124 pacientes: 62
del grupo 1 (BCC) y 62 del grupo 2 (grupo con-
trol). Del grupo 2 (control) fueron excluidos del
estudio 2 pacientes por haberse convertido la ci-
rugia a colecistectomia convencional en el intra-
quirurgico.

No pudo alcanzarse la n establecida de 178
pacientes. Esto se debi6 en mayor medida a una
demora en la autorizacion por parte de los Co-
mités de Etica de los hospitales participantes, y
uno de los centros fue excluido por no contar
con la misma. El estudio originalmente planea-
do para comenzar en mayo de 2014 recién pudo
ser iniciado en diciembre de dicho afo, por lo
que en lugar de contarse con los 6 meses origi-
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nalmente planteados, solo se cont6é con 3. Sin
embargo, a pesar de que el estudio fue planeado
con un n = 178, la poca variabilidad de los valo-
res de glucemia encontrados permite inferir que
alcanzar dicho valor no hubiera implicado un
cambio significativo de los resultados.

Por otro lado, la asignacion aleatoria -la cual
se realiz6 en bloques de tamafio variable y estra-
tificado por centro con el comando ralloc del
programa Stata 11.0-, permitié mantener un nd-
mero semejante en los dos grupos a pesar de no
alcanzar el numero de pacientes planeado.

El grupo 1, con un n = 62, recibi6 bebidas con
carbohidratos (grupo BCC), tuvo una edad pro-
medio de 44,3 + 14, siendo un 37,1% sexo mas-
culino y un 62,9% de sexo femenino. En cuanto
al ASA, un 45,5% fue considerado ASA 1, siendo
el restante 54,5% ASA 2.

El grupo 2, con un n = 60, recibié aspartamo
(grupo Control), tuvo una edad promedio de
49,3 + 13, siendo un 45% sexo masculino y un
55% sexo femenino. El 31,7% correspondia a un
ASA 1y el restante 68,3% ASA 2. Ver TABLA 1.

TABLA |

Grupo BCC Grupo Control
(n=62) (n=60)
Edad promedio 44,3+14 49,3413
Sexo masculino 23 (37,1 %) 27 (45 %)
Sexo femenino 39 (62,9%) 33 (55%)
ASA1 28 (45,5 %) 19(31,7 %)
ASA?2 34 (54,5%) 41 (68,3%)

Los resultados de las mediciones de la gluce-
mia preinduccién (basal) no arrojaron diferen-
cias significativas, p = 0,0802.

Por el contrario, si se presentaron diferencias
significativas en las mediciones de glucemia co-
rrespondientes a la hora de iniciado el acto qui-
rurgico, p = 0,0126.

En las mediciones posteriores, es decir a las
dos horas de comenzado el acto quirurgico; alos
30 minutos y a las 12 h de finalizado el mismo,
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las diferencias tampoco fueron significativas.
Arrojando a las 2 horas de cirugia una p = 0,577,
a los 30 minutos postquirurgicos una p = 0,55y
a las 12 h post cirugia una p = 0,6761. Ver TA-
BLA I1 y GRAFICO L.

Discusion

Sibien el estudio fue planeado para unan de 178
y el total de pacientes recolectados fue de 124, la
poca variabilidad de los valores de glucemia en-
contrados permite inferir que alcanzar dicha n
no hubiera implicado un cambio significativo de
los resultados.

En la asignacion de grupos se noté una mayor
media en la edad del grupo placebo, lo que po-
dria significar una diferencia clinica, por esto se
procedié a analizar los resultados dividiendo la
poblacién segtin edad (menores y mayores de 50
afios) y también segun ASA y sexo, sin encontrar
en ninguno de los casos diferencias significati-
vas con el estudio inicial.

Los resultados obtenidos no fueron los espe-
rados: “eficacia del consumo de liquidos claros
con carbohidratos 2 horas antes de la cirugia
para evitar o reducir la hiperglucemia postope-
ratoria” ya que en las mediciones basales, a las

TABLAII

Grupo BCC Grupo Control P

n Valor* n Valor*
Glucemia basal 62 97 60 98,5 0,0802
1 hora 62 114,5 60 120 0,0126
2 horas 21 119 19 118 0,577
30 minutos pop 62 124 60 125 0,55
12 hs pop 62 115 60 17 0,6761

*Valor del percentilo 50

140

135

130
125

120
115

D —

el

110

105

100

95
90 x

1 hora
—ll— BBC

basal

30" pop
—@— Control

12 h pop

RAA

31



32

ARTICULO ORIGINAL

2 h de cirugia, en el postoperatorio inmediato y
en el postoperatorio alejado, no se observan
cambios significativos en los valores de gluce-
mia. Resultados similares a los obtenidos por
Bisgaard y colaboradores en su trabajo del 2004"
y contrarios a los obtenidos por Faria® quienes
observaron menores valores de glucemia hasta
10 horas luego de la cirugia (en un estudio con
un numero de pacientes reducido). Sin embargo,
en nuestro trabajo, los valores de glucemia obte-
nidos 1 h luego de iniciada la cirugia si arrojaron
una p significativa (p = 0,0126).

Conclusién

A pesar de que no se encontraron diferencias
significativas a largo plazo, la diferencia en la
glucemia en la primera hora del intraoperatorio
podria tener relevancia en pacientes con comor-
bilidades como diabéticos o con alteracion de la
glucemia en ayunas. Esta diferencia podria ser
de mucha mayor significancia en procedimien-
tos de mayor impacto, como cirugias abdomina-
les abiertas o cirugias ortopédicas. Por lo tanto,
el potencial beneficio de la ingesta de bebidas
hidrocarbonadas como forma de optimizar la
preparacion metabolica de los pacientes someti-
dos a cirugia deberia seguir explorandose.

Recibido: 17/07/2014
Aceptado: 02/09/2015
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Manejo de la via aérea dificil mediante
el videolaringoscopio Glidescope® en una
paciente con neurofibroma mandibular gigante

Maria Pilar Garcia- Aparicio', Rosana Guerrero-Dominguez?, Daniel Lopez Herrera-Rodriguez?, I. Jiménez%

Palabras clave: Anestesia, via aérea dificil, videolaringoscopio, glidescope, sindrome craneofacial, neurofibromatosis,
enfermedad de von Recklinghausen

Resumen
Los sindromes craneofaciales engloban un amplio grupo de patologias congénitas que muestran ano-
malias o malformaciones en las estructuras de cabeza, cara y cuello. Para el anestesiélogo supone un
reto importante el manejo de estos pacientes, tanto por las comorbilidades a nivel sistémico que
presentan como por la probable via aérea dificil (VAD). Dentro de este grupo se encuentra la neuro-
fibromatosis (NF) o Enfermedad de von Recklinghausen (EVR). La NF tipo 1 presenta una amplia
variedad de manifestaciones clinicas, entre las que encontramos la presencia de neurofibromas y
tumores neurocutaneos benignos de cualquier localizacion. Pueden dificultar la anestesia locorre-
gional si se encuentran en el neuroeje o nervios periféricos, o el manejo de la via aérea a la hora de
realizar una anestesia general si se localizan en la cavidad oral, la laringe o incluso la zona glética.
Describimos el manejo de la via aérea en un paciente con antecedente de EVR propuesto para ex-
tirpacion quirdrgica de neurofibroma plexiforme mandibular gigante bajo anestesia general, en el
que se llevd a cabo la intubacidon endotraqueal mediante el videolaringoscopio Glidescope, resultan-
do exitosa.

Difficult airway management with videolaringoscope Glidescope®
In @ patient with giant plexiform mandibular neurofibroma

Keywords: Anesthesia, difficult airway, videolaryngoscope, glidescope, craniofacial syndrome, neurofibromatosis, von
Recklinghausen s disease, neurofibroma.

Summary
The craniofacial syndromes comprise a large group of congenital pathologies that shows abnormalities
or malformations in the structures of head face and neck. For the anesthesiologist was an important

(1) MIR en Anestesiologia y Reanimacion, Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. (2) Facultativo Especialista en
Anestesiologia y Reanimacion, Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Sevilla, Espafia. Avda. Manuel Siurot S/N. 41013. Sevilla,
Espaiia.
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challenge the management of these patients, both by the co-morbidities systemic level that presented
as by the probable existence of a difficult airway. Within this group is the neurofibromatosis (NF) or
von Recklinghausen’s disease (VRE).The NF type 1 presents a wide variety of clinical manifestations,
among which are the presence of neurofibromas, neuro benign tumors at any location. Can hinder
the locoregional anesthesia if they are in the neuraxis or peripheral nerves, or management of the
airway at the time of making a general anesthesia if this is located in the oral cavity, larynx or even
the area of the glottic patient.

We describe the management of the airway in a patient with a history of EVR proposed for surgical
removal of mandibular plexiform neurofibroma giant under general anesthesia, which carried out
the endotracheal intubation through the videolaringoscope Glidescope, opposite the

fibrobronchoscopy, proving successful.

Introduccion

Los sindromes craneofaciales engloban un am-
plio grupo de patologias congénitas que mues-
tran, entre otros sintomas, anomalias o malfor-
maciones en las estructuras de cabeza, cara y
cuello'. Se observan con relativa frecuencia des-
de la edad pediatrica, ocasionando importantes
secuelas, como problemas estéticos, pérdida de
la funcién de la region afectada, retraso psico-
motor y problemas en la alimentacién o la respi-
racion, pudiendo limitar la calidad de vida del
paciente® .

Con frecuencia requieren de multiples inter-
venciones quirurgicas y de un manejo multidis-
ciplinario en el que intervienen diversas especia-
lidades, tales como cirugia plastica -como en el
caso que abordamos-, cirugia maxilofacial, neu-
rocirugia, anestesiologos, etc. Para el anestesio-
logo supone un reto importante el manejo de
estos pacientes, tanto por las comorbilidades a
nivel sistémico que presentan como por la pro-
bable existencia de una VAD, con las consiguien-
tes complicaciones que esto conlleva.

Caso clinico

Paciente de 18 afios con antecedentes de NF tipo
1 o EVR propuesta para extirpacion quirtrgicay
remodelacion facial por un neurofibroma plexi-
forme mandibular gigante, causante de una im-
portante asimetria facial (FiG 1).
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En la exploracién de la via aérea conservaba
una adecuada movilidad cervical, con apertura
bucal de 4 cm, test de la mordida clase IT y grado
III en la clasificacion de Mallampati. No referia
disnea, disfagia, ni cambios en el tono de la voz
sugestivos de la existencia de fibromas laringeos.
Como pruebas complementarias se realizé una
bioquimica, hemograma, estudio de coagula-
cion y una radiografia de térax sin alteraciones.
Clasificaciéon ASA II.

Tras monitorizaciéon estandar no invasiva
(electrocardiograma, presion arterial y pulsioxi-
metria) se canaliz6 una via venosa periférica de
calibre 18 G. Ante la probabilidad de dificultad
en el manejo de la via aérea se realiz6 una induc-
cién anestésica con 2 pg kg™ de fentanilo y 2 mg
kg' de propofol intravenoso, comprobandose
una correcta ventilacién manual con mascarilla
facial. Posteriormente se administraron 0,6 mg
kg de rocuronio para facilitar la intubacién na-
sotraqueal con tubo flexometalico del nimero
6,5 mediante el videolaringoscopio Glidescope®
(F1G 2). Se comprob¢ la correcta colocacion del
mismo mediante auscultacion pulmonar y cap-
nografia y se conectd a ventilacién mecanica en
modo controlado por volumen.

El mantenimiento anestésico se llevd a cabo
con sevoflurano a 1 CAM vy bolos de fentanilo
segin demanda analgésica, transcurriendo el
procedimiento sin incidencias. Al finalizar la
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F1GURA 1. Imagen frontal del paciente con gran neurofibroma
plexiforme mandibular que deforma la arquitectura facial.

intervencion se administraron dexketoprofeno
50 mg y ondansetron 4 mg. Tras cierre del vapo-
rizador de sevoflurano y reversion del bloqueo
neuromuscular con 0,015 mg.kg" de atropina y
0,04 mg kg de neostigmina, la paciente recupe-
ro6 la ventilacidon espontanea. Fue extubada sin
incidencias y trasladada a la unidad de reani-
macion postoperatoria, donde evolucioné favo-
rablemente.

Discusion

Los sindromes craneofaciales fueron clasifica-
dos en 1981 por el “Committee on Nomenclatu-
re and Classification of Craniofacial Anomalies
of the American Cleft Palate Association” en
cinco categorias: I- fisuras faciales / encefaloce-
les / disostosis, II- atrofia / hipoplasia, III- neo-
plasias IV- craneosinostosis V- inclasificables.
Dentro del grupo de las neoplasias esta incluida
la NF, objeto de trabajo en este articulo®*.

La NF es un trastorno genético con herencia
autosomica dominante que muestra una inciden-
ciade 1/2.500 - 3.500 recién nacidos. Se diferen-
cian dos tipos: la NF tipo 1 o EVR y la NF tipo 2.
La NF tipo 1 es la forma mas frecuente, ocasiona-
da por una mutacién localizada en el cromosoma
17, que bien puede ser heredada de los progenito-
res o presentarse de forma espontanea.

En 1987, el “National institut of health concen-
sus development conference on neurofibromato-

F1GURA 2. Imagen lateral del paciente mientras se realiza la in-
tubacién endotraqueal con videolaringoscopio Glidescope®.

sis” definid los criterios clinicos para el diagnos-
tico de esta enfermedad, debiendo cumplir dos o
mas. Incluye: manchas “café con leche”, neurofi-
bromas, pecas axilares (signo de Crowe) y/o in-
guinales, glioma del nervio dptico, hamartomas
del iris (n6dulos de Lisch), lesion ésea y familiar
del primer grado con NF1°.

La NF tipo 1 presenta una amplia variedad de
manifestaciones clinicas, entre las que destacan
por su frecuencia y por ser caracteristicas las
llamadas “manchas café con leche” (lesiones cu-
taneas pigmentadas de color marronaceo) y la
presencia de neurofibromas (tumores neurocu-
taneos benignos), que pueden aparecer en cual-
quier localizaciéon®. Cuando se localizan en el
neuroeje pueden dificultar la anestesia locorre-
gional y cuando lo hacen en la via respiratoria
complican el manejo de la via aérea durante una
anestesia general®’. Ademas, pueden encontrar-
se alteraciones a nivel cardiaco, esquelético o
neuroldgico, entre otros’.

Esta patologia, ademas de presentar numero-
sas implicaciones anestésicas por las alteraciones
que muestra a nivel sistémico, incluye también
una probable VAD™.

Puede ser dificil la ventilacién con mascarilla
facial por la presencia de grandes neurofibromas
que deforman la simetria facial dificultando el
sellado de la mascarilla. La existencia de macro-
glosia o neurofibromas en la cavidad oral, laringe
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y glotis puede conllevar una obstruccién de la via
aérea superior y dificultad en la intubacién endo-
traqueal''.

Dada la probable VAD y las consecuencias ne-
gativas que esto conlleva, es muy importante
realizar una correcta consulta preanestésica.
Ademas de solicitarse las pruebas necesarias con
el fin de detectar posibles alteraciones a nivel sis-
témico, es muy importante que se lleve a cabo un
exhaustivo interrogatorio, preguntando al pa-
ciente si presenta disfagia, disfonia, estridor, y
una correcta exploracion de la via aérea con el
objetivo de detectar posibles neurofibromas'2.

En el caso de nuestra paciente, tanto el inte-
rrogatorio como la exploracién de la via aérea
no mostraron la presencia de neurofibromas en
cavidad oral, ni signos que hicieran pensar en la
presencia de estos a otros niveles, a excepcién
del gran neurofibroma plexiforme mandibular
ya descrito. Por ello, decidimos realizar una in-
duccion anestésica con propofol y comprobar
una correcta ventilaciéon con mascarilla facial.
Tras la misma, se administraron bloqueantes
neuromusculares y se procedio a la intubacién
nasotraqueal de la paciente, mediante el videola-
ringoscopio Glidescope, siendo exitosa.
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Los nuevos videolaringoscopios estin mos-
trando un papel prometedor en el manejo de la
VAD. Facilitan notablemente la vision laringos-
copica frente a la laringoscopia directa, mejo-
rando el Cormack-Lehane, sobre todo en aque-
llos pacientes con movilidad cervical reducida y
en los que no se consigue una buena alineacién
de los tres ejes'>'* . Como limitaciones presen-
ta la imposibilidad de llevar a cabo la intubaciéon
en pacientes con una apertura oral reducida’>'¢.

Tal y como muestra la American Society of
Anesthesiologits (ASA) en la ultima actualiza-
cion de su algoritmo de via aérea dificil de 2013",
el método gold standard para la intubacion en-
dotraqueal en un paciente con VAD prevista
continua siendo el fibrobroncoscopio despierto,
pero ya incluye en el mismo el uso de los nuevos
videolaringoscopios para el manejo de la VAD,
planteando estos dispositivos incluso como pri-
mera opcion a valorar por el anestesiologo.

Basandonos en los nuevos algoritmos sobre el
manejo de la VAD de la ASA, en otros casos ais-
lados publicados en la literatura anestésica y en
nuestra experiencia, consideramos que el video-
laringoscopio Glidescope es una alternativa de
primera linea para el manejo del caso descrito.
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Manejo de la via aérea dificil mediante el videolaringoscopio
Glidescope® en una paciente con neurofibroma mandibular gigante

Referencias hibliograficas

1. Romance, AI. Malformaciones craneofaciales. [sitio en
internet]. Disponible en: https://www.ucm.es/data/cont/
docs/420-2014-02-25-Malformaciones%20Craneofaciales.pdf

2. Palafox D, Ogando-Rivas E, Herrera-Rodriguez DL, et al.
Malformaciones craneofaciales. De las bases moleculares al
tratamiento quirdrgico. Rev Med Hosp Gen Méx. 2012; 75
(1): 50-59.

3. Sorolla P JP. Anomalias craneofaciales. Rev. med. clin.
Condes. 20105 21(1): 5-15.

4. Vazquez Albornoz J. Nueva clasificacién de las anomalias
craneofaciales. Rev Arg. Cir Plast. 2012; 12 (2): 24.

5. Orozco Ariza JJ, Besson A, Pulido Pozo M, et al.
Neurofibromatosis tipo 1 (nf1). Revisién y presentacion
de un caso clinico con manifestaciones bucofaciales. Av
Odontoestomatol 2005; 21 (5): 231-9.

6. McSwain JR, Doty JW, Wilson SH. Regional anesthesia in
patients with pre-existing neurologic disease. Curr Opin
Anesthesiol 2014; 27 (5):538-43.

7. Desai A, Carvalho B, Hansen J. Case report: ultrasound-
guided popliteal nerve block in a patient with malignant
degeneration of neurofibromatosis. Case Rep Anesthesiol.
2012. http://dx.doi.org/10.1155/2012/753769.

8. Fox CJ, Tomajian S, Kaye AJ et al. Perioperative
management of neurofibromatosis type 1. The Ochsner
Journal. 2012; 12: 111.

9. Triplett WW, Ondrey J, McDonald JS. Case report:
anesthetic consideratons in von Recklinghausen’s disease.
Anesth Prog. 1980; 27 (2): 63.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Hirsch N.P, Murphy A, Radcliffe J. Neurofibromatosis:
clinical presentations and anaesthetic implications. Br ]
Anaesth. 2001; 86 (4): 555-64.

Guerrero-Dominguez R, Lépez-Herrera-Rodriguez

D, Acosta-Martinez J. Impicaciones anestésicas en

la enfermedad de von Recklinghausen. Rev Colomb
Anestesiol. 2015; 43: 107-10.

Nargozian C. The airway in patients with craniofacial
abnormalities. Pediatric anesthesia. 2004; 14: 53-9.

Sun DA, Warriner CB, Parsons DG, et al. The glidescope®
video laryngoscope: randomized clinical trial in 200
patients. Br ] Anaesth. 2005; 94(3): 381-4.

Lai HY, Chen IH, Chen A, et al. The use of the Glidescope®
for tracheal intubation in patients with ankylosing
spondylitis. Br. J. Anaesth. 2006; 97 (3): 419-22.

Law JA, Broemling N, Cooper RM et al. The difficult airway
with recommendations for management -part 1- difficult
tracheal intubation encountered in an unconscious/induced
patient. Can J Anaesth. 2013; 60(11): 1089-118.

Bishop S, Clements P, Kale K. Use of glidescope ranger in
the management of a child with treacher Collins syndrome
in a developing world. Pediatric anesthesia. 2009; 19: 695-6.
Practice guidelines for management of the difficult

airway. An updated report by the American Society of
Anesthesiologists Task Force on management of the
difficult airway. Anesthesiology. 2013; 118: 251-70.

RAA

37



38

REGLAMENTO

Reglamento de publicaciones RAA

La RAA recibe articulos cuya evaluacion es regida por la metodologia de revision por pares y bajo los Requisitos de
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A. Consignas generales

1.

10.

1.

Se solicita a los autores consultar las instrucciones mencionadas al preparar un articulo para ser presentado a esta
revista. La falta de observacion del presente reglamento motivara la devolucién de todo el material recibido.

Sélo se aceptardn articulos originales. Aquellos que no siéndolo puedan ser especialmente considerados para publi-
car en la RAA por su relevancia, seran evaluados en reunién ad hoc del Comité Editorial.

Los articulos pueden ser enviados: a. por correo electrdnico a las siguientes direcciones: raa@anestesia.org.ar, con
copia a carlos.romero@anestesia.org.ar y faaaar@anestesia.org.ar;

b. por la pagina web de la FAAAAR: http://www.anestesia.org.ar/publicaciones/revista;

c. personalmente, en sobre cerrado y en formato CD-ROM, en la sede de la FAAAAR.

En todos los casos el envio acompafiard los nombres completos, grados académicos, cargos institucionales actuales
y direcciones de correo electrénico de todos los autores.

Se aceptan para la publicacion articulos originales en forma de los siguientes disefios de investigacion o aporte: revi-
siones sistematicas, metaanalisis, ensayos clinicos en todas sus variantes, estudios cuasi-experimentales, estudios
de investigacion basica, gufas de practica clinica, estudios basados en analisis de decisién, evidencia orientada al
paciente o al problema (EQPs), estudios observacionales, revisiones narrativas, articulos de actualizacién, comunica-
ciones, reportes de casos clinicos.

Sea cual fuere el disefio, el articulo debe presentarse con un resumen estructurado -no mayor a 400 palabras- (introduc-
cién, objetivos, material y métodos, resultados- discusion y conclusién) y palabras clave —3 a 5 palabras o frases cortas-, con
el desarrollo del texto.

El articulo, cualquiera sea la forma de entrega, debe ir acompafiado de una nota de presentacion firmada por los
autores, expresando su deseo de someterlo a consideracién del Comité Editorial de la Revista Argentina de Anes-
tesiologfa para su publicacién y haciendo constar sus datos de direccién postal, correo electrénico y teléfono. Se
debera agregar el Formulario de Cesion de Derechos ad hoc en archivo word aparte (ver mas adelante).

Todo articulo enviado a la RAA para su publicacion serd sometido a la evaluacion de dos revisores (revisién por pares)
designados por el Editor Jefe o el Co-Editor Responsable. Los revisores seran miembros de una Seccién Tematica
relacionada del Comité Editorial y/o evaluadores externos expertos invitados.

Los Editores de la RAA se comprometen a mantener el doble ciego en cuanto al anonimato en la revision del articulo
presentado para publicar.

El articulo sera evaluado dentro de los 45 dias de recibido por los revisores. Ambos generaran un consenso que se
clasifica en los cuatro siguientes tipos de veredictos: a. Aceptacion sin cambios; b. Aceptacién con correcciones
menores; ¢. Aceptacion con correcciones mayores (en este caso, el articulo vuelve a los revisores una vez corregido
por los autores); d. Rechazado (acompafiado de la fundamentacion). Los casos b. y c. deberan contar con el acuerdo
de los autores, que son libres de no aceptar el veredicto y retirar su trabajo de la RAA.

En caso de fallos contradictorios, el Editor Jefe y/o el Co-Editor Responsable podran: a. enviar el articulo a un tercer
revisor; b. definir ellos un fallo definitivo, con la correspondiente fundamentacion.

Requisito para estudios experimentales: deberdn acompafiarse de la constancia de aprobacién del Comité de Bioética
del Departamento de Docencia e Investigacion de la institucién donde se llevé a cabo el estudio y cumplir con la
Declaracion de Helsinki (Version 59° Asamblea General de la AMM - Corea 2008).

Conflicto de intereses. Existe conflicto de intereses en un determinado manuscrito cuando un participante en el pro-
ceso de su redaccion, revision y publicacién - autor, revisor o editor- tiene vinculos con actividades que pueden influir
su juicio en forma inapropiada, independientemente de si dicho juicio fue o no afectado. Los participantes del proceso
deben declarar su situacion respecto de la existencia de conflicto de intereses.

Los Editores y el Comité Editorial de la RAA no se hacen responsables por las opiniones publicadas y/o emitidas por
los autores de los articulos publicados.
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