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Definicion

El Trauma Craneoencefdlico (TCE) es una lesidn traumadtica
del cerebro que resulta de una fuerza externa, causando un
dano funcional o estructural al encéfalo, crdneo o cuero
cabelludo. Puede ir desde una conmocidn cerebral leve
hasta lesiones cerebrales graves que resultan en
discapacidad permanente o muerte. La caracteristica
principal es la alteracion de la funcién cerebral
inmediatamente después del evento traumadtico, con
potencial de desarrollar complicaciones secundarias que

exacerban el dafno neuroldgico inicial.

Epidemiologia

El TCE representa un problema de salud publica
significativo a nivel mundial y, aunque los datos especificos
de Ecuador pueden ser limitados en publicaciones

recientes, la tendencia global es alarmante. Segin la



Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el TCE es una de
las principales causas de muerte y discapacidad en personas
jovenes. Estudios en Norteamérica y Europa indican que la
incidencia anual de TCE varfa entre 150 y 250 casos por
cada 100,000 habitantes. Las principales causas son los
accidentes de trdfico, caidas, agresiones y lesiones
deportivas. En el contexto ecuatoriano, si bien no hay cifras
consolidadas y actualizadas de prevalencia e incidencia solo
para TCE, los accidentes de trdnsito son una causa
importante de lesiones y mortalidad, y el TCE es una de las
lesiones mds frecuentes en estos eventos. La falta de un
registro nacional unificado dificulta la obtencién de datos
precisos, pero la relevancia clinica y la carga para el sistema

de salud son innegables.

Fisiopatologia
La fisiopatologia del TCE se divide en dos fases: lesién

primaria y lesidon secundaria.

e Lesion Primaria: Es el dafio inicial causado por el
impacto directo o indirecto sobre el cerebro. Incluye
contusiones, laceraciones, hemorragias intracraneales
(epidurales, subdurales, intraparenquimatosas,

intraventriculares, subaracnoideas), y lesién axonal



difusa (LAD). Estas lesiones ocurren en el momento

del traumatismo y son irreversibles.

Lesion Secundaria: Se desarrolla minutos, horas o

dias después del trauma inicial y es la principal causa

de morbilidad y mortalidad en pacientes con TCE.

Incluye:

(¢]

Hipertension Intracraneal (HIC): Es el
aumento de la presién dentro del crdneo,
resultante de la inflamacién cerebral, edema,
hematomas o hidrocefalia. Reduce la presion
de perfusion cerebral (PPC), llevando a

isquemia.

Isquemia Cerebral: Disminucion del flujo
sanguineo cerebral, que puede ser global o
focal. Causada por hipotension sistémica,

hipoxia, HIC o espasmo vascular.

Edema Cerebral: Acumulacidn de liquido en
el parénquima cerebral, puede ser vasogénico
(disrupcion de la barrera hematoencefadlica) o
citotdxico (falla de la bomba Na-K ATPasa en

las células).



o Alteraciones Metabdlicas: Desequilibrios en
la glucosa, sodio, calcio y aminodcidos
excitotoxicos (glutamato), que contribuyen al

dafio neuronal.

o Inflamacion: Activaciéon de la microglia y
astrocitos, liberando citocinas

proinflamatorias que exacerban el dafo.

o Hipoxia/Hipercapnia: Una  oxigenacién
inadecuada o un exceso de CO2 pueden
agravar la lesidon cerebral al aumentar el flujo

sanguineo cerebral y la HIC.

El objetivo del manejo anestésico y de cuidados intensivos
es prevenir y tratar la lesién secundaria para minimizar el

dano neuroldgico.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico del TCE es variable y depende de la
gravedad de la lesion. La Escala de Coma de Glasgow (ECG)
es la herramienta mds utilizada para evaluar el nivel de

concienciay clasificar la gravedad del TCE:



e TCE Leve (ECG 13-15): Puede presentar confusidn,
desorientacién, cefalea, nduseas, vomitos, mareos,
amnesia postraumadtica. Los sintomas suelen

resolverse en dias o semanas.

e TCE Moderado (ECG 9-12): Hay mayor alteracion
del estado de conciencia. Puede haber déficits
neuroldgicos focales (debilidad, afasia), convulsiones
o signos de HIC como anisocoria o bradicardia.

Requiere hospitalizacidon y observacion.

e TCE Grave (ECG 3-8): El paciente estd en coma.
Presenta pupilas no reactivas o asimétricas, postura
de decorticacion o descerebracidn, y alteracidon de
los reflejos del tronco encefdlico. Requiere
intubacidén, ventilacién mecdnica y manejo en

unidad de cuidados intensivos.

Otros signos y sintomas pueden incluir sangrado por
nariz u ofdos, hematomas periorbitarios ("ojos de
mapache") o retroauriculares ("signo de Battle"), que

sugieren fractura de la base del craneo.

Diagndstico



El diagndstico del TCE se basa en la evaluacidn clinica, la

historia del trauma y estudios de imagen.

Evaluacion Clinica: Incluye la valoracidn inicial de la via
aérea, respiracion y circulacion (ABC), la determinacién de
la ECG y una exploracidn neuroldgica detallada (evaluacién

de pupilas, reflejos, fuerza motora y sensibilidad).

Estudios de Imagen:

e Tomografia Computarizada (TC) de Craneo: Es el
estudio de imagen de eleccidn en la fase aguda del
TCE. Permite identificar rdpidamente hematomas
intracraneales (epidurales, subdurales,
intraparenquimatosos), contusiones, edema cerebral,
fracturas craneales y signos de HIC (desviacidn de

Iinea media, borramiento de surcos).

e Resonancia Magnética (RM) de Crdneo: Util para
detectar lesiones mds sutiles como la lesién axonal
difusa (LAD) o contusiones pequefnas que no son
visibles en la TC, especialmente en la fase subaguda

o cronica.



e Angiografia por TC (Angio-TC): Puede ser
necesaria para evaluar lesiones vasculares asociadas,
como disecciones arteriales o fistulas

arteriovenosas.

Monitorizacion: En pacientes con TCE grave, la

monitorizacidn invasiva es crucial:

e Presion Intracraneal (PIC): Monitoreo directo de la

PIC para guiar el tratamiento de la HIC.

e Presion de Perfusion Cerebral (PPC): Calculada
como PAM - PIC, debe mantenerse en rangos

optimos.

e Oximetria Yugular o Microdialisis Cerebral:
Permiten evaluar la oxigenacidon y el metabolismo

cerebral.

Tratamiento

El tratamiento del TCE es multidisciplinario y se enfoca en
el soporte vital, la prevencién de la lesidn secundaria y el
manejo especifico de las complicaciones. El manejo
anestésico es crucial en pacientes que requieren intubacidn,

ventilacion mecdnica o cirugia.



Manejo Prehospitalario y en Urgencias

e Estabilizacion del ABC: Asegurar la permeabilidad
de la via aérea (intubacién si ECG = 8), adecuada
oxigenacion y ventilacién, y mantener la estabilidad

hemodindmica (evitar hipotensidn).

e Control Cervical: Inmovilizacién de la columna

cervical hasta descartar lesidn.

e Fluidoterapia: Mantener normovolemia con
soluciones isotdnicas. Evitar soluciones hipotdnicas

que pueden agravar el edema cerebral.

e Tratamiento de Convulsiones: Administrar

anticonvulsivantes si hay crisis epilépticas.

Manejo Anestésico Intraoperatorio
En pacientes con TCE que requieren cirugia (ej.,
evacuacion de hematomas), el manejo anestésico es

critico para proteger el cerebro.
e Induccién Anestésica:

o Objetivo: Mantener la estabilidad

hemodindmica, minimizar el aumento de la



PIC y asegurar una intubacion rdpida y

segura.
o Farmacos:

m  Etomidato: Opcién preferida debido
a su estabilidad hemodindmica y

minima alteracidn de la PIC.

m  Propofol: Reduce el flujo sanguineo
cerebral y el consumo metabdlico de
oxigeno cerebral (CMRO2),
disminuyendo la PIC, pero puede

causar hipotension.

m Midazolam: Produce sedacidén vy
amnesia, pero puede aumentar el

tiempo de induccidn.

m  Opioides (Fentanilo, Remifentanilo):
Usados con cautela para atenuar la
respuesta simpdtica a la intubacidn
sin causar depresién respiratoria

significativa.
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m Relajantes Musculares: Rocuronio o
Vecuronio para facilitar la intubacién
y evitar el pujo. La Succinilcolina
puede ser usada si no hay riesgo de
HIC significativa (ej. en trauma

espinal concomitante).

e Mantenimiento Anestésico:

O

Anestésicos Volatiles (Sevoflurano,
Isoflurano): Usar a bajas concentraciones
(preferiblemente <1 MAC) ya que pueden
causar vasodilatacion cerebral y aumento de la

PIC. Evitar N20.

Anestesia Total Intravenosa (TIVA) con
Propofol y Remifentanilo: Preferida para un
mejor control de la PIC y una recuperacion

mads predecible.

Control de la Presién Arterial: Mantener la
presion arterial media (PAM) para asegurar
una PPC adecuada (PPC = PAM - PIC). Uso de
vasopresores (noradrenalina, fenilefrina) si es

necesario.
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Ventilacién Mecadnica:

m  Objetivo: Mantener normocapnia
(PaCO2 35-40 mmHg). La
hiperventilacion moderada (PaCO2
30-35 mmHg) puede ser utilizada
transitoriamente para reducir la PIC
en situaciones de emergencia, pero la
hiperventilacién prolongada puede

causar isquemia cerebral.

m Ocxigenacion: Mantener PaO2 >90

mmHg.

Relajacion Muscular: Mantener paralisis para

evitar el pujo y la tos.

Control de la Temperatura: Mantener
normotermia. La fiebre aumenta el CMRO2 y
empeora el prondstico. La hipotermia

terapéutica es controvertida.

Manejo del Dolor: Opioides (fentanilo,
morfina) segin necesidad, con precaucién en

dosis.
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o Diuréticos Osmdéticos (Manitol, Solucion
Salina Hipertdénica): Reducen la PIC al crear
un gradiente osmdtico. Manitol (0.25-1 g/kg
IV) y SS Hiperténica (3% o 7.5%) son de

eleccidn.

o Barbitiricos (Tiopenal): Reservados para HIC
refractaria, ya que disminuyen el CMRO2 y el
flujo sanguineo cerebral, pero pueden causar

hipotensiodn.

o Anticonvulsivantes: Mantener tratamiento si

esta indicado.

Prongdstico de los Pacientes con la Patologia Citada

El prondstico en pacientes con TCE es altamente variable y
depende de miultiples factores, incluyendo la gravedad
inicial de la lesidn, la edad del paciente, la presencia de
lesiones asociadas, la rapidez del tratamiento y la

ocurrencia de complicaciones secundarias.

e TCE Leve: La mayoria de los pacientes se recuperan
completamente, aunque algunos pueden

experimentar sindrome postconmocional (cefalea,
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mareos, dificultad de concentracién) durante

Ss€émanas o meses.

e TCE Moderado: Un porcentaje significativo puede
tener secuelas neuroldgicas persistentes, como

problemas cognitivos, emocionales o fisicos.

e TCE Grave: El prondstico es sombrio. La mortalidad
es alta (30-50%), y entre los supervivientes, una gran
proporcidn sufre de discapacidad moderada a grave
(deterioro  cognitivo, motor, del lenguaje o
conductual), requiriendo rehabilitacién a largo

plazo.

Factores de mal prondstico incluyen: ECG bajo al ingreso,
pupilas no reactivas, hipotensidn, hipoxia, HIC refractaria,
lesién axonal difusa grave y la presencia de hematomas

intracraneales voluminosos.

Recomendaciones

1. Protocolos Estandarizados: Implementar vy
adherirse a protocolos estandarizados para el
manejo prehospitalario, de urgencias y en quiréfano

de pacientes con TCE.
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Monitorizacién Avanzada: En pacientes con TCE
grave, la monitorizacion invasiva de PIC, PPC y
otros pardmetros cerebrales es fundamental para

optimizar el manejo.

Control Estricto de la Fisiologia Cerebral:
Mantener la normocapnia, normoxia, normotension
y normotermia. Evitar la hipovolemia y la

hiperglucemia.

Manejo Multidisciplinario: El tratamiento dptimo
requiere la colaboracion de neurocirujanos,
intensivistas, anestesidlogos, neurdlogos y personal

de enfermeria especializado.

Educaciéon Continua: Promover la capacitacidn y
actualizacién constante del personal médico y

paramédico en el manejo del TCE.

Programas de Prevencidn: Reforzar las campanas
de seguridad vial, uso de cascos y otras medidas

preventivas para reducir la incidencia de TCE.

Investigacion y Desarrollo: Fomentar la

investigaciéon para mejorar la comprensién de la

15



fisiopatologia del TCE vy desarrollar nuevas

estrategias terapéuticas.
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Definicién

La intubacidn dificil no anticipada (IDNA) se refiere a la
situacion en la que un profesional de la salud con
experiencia encuentra dificultades imprevistas para
asegurar la via aérea del paciente mediante intubacién
endotraqueal, a pesar de una evaluacién preoperatoria que
no sugeria tales complicaciones. Esto puede manifestarse
como una laringoscopia dificil, una imposibilidad para
visualizar la glotis, un numero elevado de intentos de
intubacidn, o la necesidad de utilizar técnicas o dispositivos
alternativos para lograr la intubacién. Es crucial
diferenciarla de la intubacién dificil anticipada, donde las
dificultades se esperan y se pueden planificar estrategias de
manejo con antelacion. La IDNA representa un escenario

de alto estrés y riesgo vital para el paciente.
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Epidemiologia

La incidencia de la intubacidn dificil no anticipada varia
significativamente en la literatura, oscilando entre el 1% y
el 10% de todas las intubaciones orotraqueales. Si bien los
datos especificos para Ecuador son limitados, la
informaciéon de estudios internacionales, particularmente
de Norteamérica y Europa, nos proporciona una estimacion
relevante. Por ejemplo, en Estados Unidos, se ha reportado
una incidencia de intubacidn dificil en el quiréfano de
aproximadamente el 1.5% al 5%, con un porcentaje
significativo de estos casos siendo no anticipados. En
Europa, estudios multicéntricos han reportado cifras
similares. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
destaca que las complicaciones relacionadas con la via
aérea son una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad anestésica a nivel global, y la IDNA contribuye
de manera importante a estas estadisticas. Factores como la
obesidad, la apnea obstructiva del suefio y ciertas
condiciones anatémicas no detectadas previamente pueden

aumentar el riesgo.

Fisiopatologia
La fisiopatologia de la intubacién dificil no anticipada es

multifactorial y a menudo se relaciona con anomalias
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anatomicas o funcionales de la via aérea que no son
evidentes durante la evaluacidn preoperatoria rutinaria.

Estas anomalias pueden incluir:

e Alteraciones esqueléticas: Anormalidades en la
columna cervical (como espondilosis severa, fusién
vertebral), luxacion temporomandibular limitada o

prognatismo severo no reconocido.

e Tejidos blandos: Macroglosia (lengua inusualmente
grande), amigdalas hipertréficas, quistes o tumores
faringeos/laringeos no  diagnosticados, edema
laringeo agudo (alérgico, infeccioso 0

post-traumatico).

e Movilidad limitada: Restriccion en la extensién
atlanto-occipital o en la apertura bucal que impide la

alineacidn de los ejes oral, faringeo y laringeo.

e Factores dindamicos: Laringoespasmo 0
broncoespasmo inesperado durante la induccidn, o la
presencia de sangre, vOomito o secreciones que

oscurecen la visién laringea.

e Variabilidad anatémica individual: La via aérea

puede ser inherentemente mds compleja en algunos
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individuos sin que existan patologias evidentes,
haciendo que la laringoscopia directa sea un desafio

inesperado.

La interaccion de uno o mds de estos factores puede
impedir la visualizacidn de la glotis, dificultar el paso del
tubo endotraqueal o hacer que la ventilacién con mascarilla
facial sea ineficaz, lo que conduce a una situacién de IDNA.
La falta de anticipacién es clave, ya que la evaluacidon
preanestésica estandar no logra identificar estas

caracteristicas.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico de la intubacidn dificil no anticipada no
se manifiesta con sintomas previos en el paciente, sino que
se evidencia durante el procedimiento de intubacidn. Los
signos y sintomas que indican una IDNA en desarrollo

incluyen:

e Dificultad o imposibilidad para ventilar al paciente
con mascarilla facial: Esto puede manifestarse como
una resistencia significativa a la insuflacién de aire,

ausencia de elevacion tordcica o ruidos respiratorios.
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Vision laringea subdéptima o nula: Durante la
laringoscopia directa o indirecta, el operador no logra
visualizar adecuadamente las cuerdas vocales o la

glotis (grado III o IV de Cormack-Lehane).

Muiltiples intentos de intubacion: Se requieren mas
de dos o tres intentos por parte de un operador

experimentado para introducir el tubo endotraqueal.

Desaturacion de oxigeno progresiva: La incapacidad
para ventilar o intubar conduce a una disminucidn
gradual de la saturacion de oxigeno del paciente, lo
que representa un riesgo inminente de hipoxemia

cerebral y paro cardfaco.

Bradicardia o arritmias: Como consecuencia de la
hipoxia, pueden aparecer alteraciones del ritmo

cardiaco.

Activaciéon del algoritmo de via aérea dificil: La
dificultad no anticipada desencadena la necesidad de
recurrir a planes de contingencia y el uso de

dispositivos avanzados de via aérea.
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Diagndstico

El diagndstico de la intubacién dificil no anticipada es
intrinsecamente retrospectivo, es decir, se establece una vez
que la dificultad se presenta durante el intento de
intubacidn. No existe una prueba diagndstica previa que
identifique con certeza todos los casos de IDNA. Sin
embargo, el proceso se basa en la evaluacién preoperatoria
exhaustiva y en la identificacién de signos de dificultad

durante el procedimiento.

1. Evaluacion Preoperatoria: Aunque el objetivo de esta
evaluaciéon es anticipar las dificultades, su fracaso en
hacerlo en un caso particular es lo que define la IDNA. Los

parametros evaluados incluyen:

e Historia clinica: Antecedentes de intubacién dificil
previa, cirugias de cabeza y cuello, radioterapia
cervical, traumatismos faciales.

e Examen fisico: * Test de Mallampati modificado:
Clasificaciéon de la visibilidad de las estructuras
orofaringeas. Un Mallampati III o IV sugiere
dificultad, pero un I o II no descarta la IDNA.

e Distancia tiromentoniana: Medida desde el mentdn

hasta la escotadura tiroidea.
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e Apertura bucal: Evaluar la capacidad de abrir la boca.

e Movilidad cervical: Evaluar la extensidn y flexidn del
cuello.

e Protrusion mandibular: Capacidad de adelantar la
mandibula inferior.

e Inspeccion general: Presencia de obesidad,

micrognatia, cuello corto y grueso.

2. Diagnéstico Durante la Intubacion: La IDNA se
diagnostica cuando, a pesar de wuna evaluacién
preoperatoria normal, se presentan uno o mds de los

siguientes criterios durante el intento de intubacion:

e Laringoscopia dificil (Cormack-Lehane grado III o
IV): Solo se visualiza la epiglotis o ninguna estructura

gldtica.

e Miiltiples intentos de intubacién: Generalmente,
mds de 2-3 intentos fallidos por un operador
experimentado.

e Necesidad de un dispositivo o técnica alternativa:
Uso de videolaringoscopio, fibrobroncoscopio,
mascarilla laringea de intubacidn, cricotirotomia, etc.,
para asegurar la via aérea, cuando no se habia

planificado.
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e Dificultad o imposibilidad para ventilar con
mascarilla facial (Dificultad de Ventilaciéon con
Mascarilla, DVM): Este es un signo de alarma critico,
ya que la imposibilidad de ventilar e intubar
(situacién "Cannot Intubate, Cannot Ventilate" -

CICO) es una emergencia vital.

El reconocimiento temprano de estos signos es crucial para
activar los algoritmos de manejo de via aérea dificil y

prevenir la hipoxemia y sus consecuencias.

Tratamiento

El manejo de la intubacién dificil no anticipada sigue un
enfoque algoritmico escalonado, con el objetivo primordial
de mantener la oxigenacidn del paciente. Los principios
fundamentales son la oxigenacién, la ventilacion vy,
finalmente, la intubacién. El algoritmo mds aceptado es el
propuesto por la American Society of Anesthesiologists
(ASA) o el Diffiicult Airway Society (DAS) en el Reino
Unido, que enfatizan la preparacidn, la reevaluacidn y la

progresion a técnicas alternativas.

1. Reconocimiento y Activacion:
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Identificar la IDNA rdpidamente: Si tras 1-2 intentos
por un operador experimentado no se logra la
intubacidn o si hay dificultad para ventilar, se debe
asumir una IDNA.

Pedir ayuda: Alertar a otros anestesidlogos o
personal entrenado en manejo de via aérea dificil.
Mantener la oxigenacion: Continuar con la
ventilacion con mascarilla facial, si es posible,
utilizando oxigeno al 100%. Considerar el uso de
presidn positiva continua (CPAP) si la ventilacidn es

marginal.

2. Optimizacidén de la Posicion y Técnicas Basicas:

Reposicionamiento del paciente: Optimizar la
posicién de "olfateo" (sniffing position).

Maniobras basicas: Aplicar presion cricoidea,
maniobra de BURP (Backward, Upward, Rightward
Pressure) o manipulaciones externas de la laringe.
Cambio de hoja de laringoscopio: Probar con una
hoja diferente (ej. Miller en lugar de Macintosh o
viceversa) o de distinto tamafo.

Técnica de dos operadores: Uno ventila, el otro

intenta la laringoscopia.

3. Uso de Dispositivos Avanzados de Via Aérea:
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e Videolaringoscopia: Es el pilar del manejo de la
IDNA. Permite una mejor visualizacidn de la glotis en
muchos casos donde la laringoscopia directa falla.
Diversos dispositivos estan disponibles (MacGrath,
Glidescope, C-MAC, etc.).

e Dispositivos supragléticos (DSG): Si la ventilacién
con mascarilla facial es dificil, los DSG (mascarillas
laringeas, tubos laringeos, i-gel) pueden ser utilizados
como método de rescate para ventilar al paciente o
como puente para la intubacidn (utilizando el DSG
como canal para el fibrobroncoscopio o un fiador).

e Fibrobroncoscopia flexible: Permite la intubacidn
traqueal bajo vision directa, especialmente util en
situaciones de via aérea anatdmica compleja o con
sangrado/secreciones. Puede usarse a través de la

nariz, la boca o a través de un DSG.
4. Via Aérea Quirtirgica (Ultimo Recurso):

e Si falla la intubacién y la ventilacién (situacidon
"Cannot Intubate, Cannot Ventilate" - CICO), la
prioridad es establecer una via aérea quirtrgica de
emergencia para salvar la vida del paciente.

e Cricotirotomia: Es el método de eleccién en una
emergencia, ya sea con técnica de Seldinger (aguja e
introductor) o quirtdrgica abierta. Proporciona un

acceso rdpido a la trdquea.
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e Traqueostomia de emergencia: Generalmente se
realiza si la cricotirotomia no es posible o si se prevé

una necesidad de ventilacidn a largo plazo.
5. Consideraciones Adicionales:

e Despertar al paciente: Si la intubacién no es una
emergencia inmediata y la ventilacién con mascarilla
facial es adecuada, se puede considerar revertir la
anestesia y despertar al paciente para evaluar la via
aérea conscientemente o planificar un enfoque
diferente.

e Oxigenacion de apnea: Considerar el uso de una
canula nasal de alto flujo para proporcionar oxigeno
durante los intentos de intubacidn, prolongando el

tiempo seguro de apnea.

La clave del éxito en el manejo de la IDNA radica en la
anticipacidon (de la potencial dificultad, incluso si no se
esperaba), la preparacién de equipos y personal, y la
adhesion estricta a los algoritmos de manejo de via aérea
dificil.

Prondstico de los Pacientes con la Patologia Citada

El prondstico de los pacientes que experimentan una
intubacién dificil no anticipada estd directamente

relacionado con la rapidez y eficacia del manejo de la via

29



aérea, asi como con la duracidn y severidad de la hipoxemia

resultante.

e Resultados Favorables: En la mayoria de los casos,
cuando la IDNA se reconoce y se maneja rapidamente
con las técnicas 'y dispositivos adecuados
(videolaringoscopia, dispositivos supragléticos), el
prondstico es excelente. El paciente puede ser
intubado con éxito, y la morbilidad a largo plazo es

minima.

e Riesgo de Morbilidad y Mortalidad: La principal
complicacidon de la IDNA es la hipoxemia prolongada,

que puede llevar a:

e Daiio cerebral hipdéxico: Consecuencias neuroldgicas
permanentes que van desde déficits cognitivos leves

hasta dafio cerebral severo o estado vegetativo.

e Paro cardiaco: La hipoxemia severa es una causa

comun de paro cardiorrespiratorio intraoperatorio.

e Lesion pulmonar: Edema pulmonar por presion
negativa (EPPN) debido a intentos forzados de

inspiracidn contra una via aérea obstruida.
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e Lesiones de la via aérea: Traumatismo de los labios,
dientes, cuerdas vocales, laringe o trdquea debido a

multiples intentos o uso de fuerza excesiva.

e Aspiracion pulmonar: Riesgo elevado si la via aérea

no se asegura rapidamente y hay contenido gdstrico.

e Mortalidad: Aunque rara, la falla en el manejo de la
via aérea es una de las principales causas de muerte

relacionada con la anestesia.

Los factores que empeoran el prondstico incluyen la falta
de experiencia del operador, la falta de disponibilidad de
equipos de via aérea dificil, la presencia de patologias
concomitantes graves en el paciente y la demora en la
activacion  de  algoritmos de  emergencia. La
implementacion de un manejo estandarizado y la
disponibilidad de personal y equipo entrenado son
fundamentales para optimizar el prondstico de estos

pacientes.

Recomendaciones
Para mejorar la seguridad del paciente y optimizar el
manejo de la intubacidn dificil no anticipada, se

recomiendan las siguientes medidas:
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1. Formacion Continua y Simulacros:

o

Implementar programas de capacitacion
regulares y obligatorios para todo el personal
involucrado en el manejo de la via aérea
(anestesidlogos, residentes, enfermeras de
anestesia) sobre la identificacidon y el manejo

de la via aérea dificil.

Utilizar simulaciones de alta fidelidad para
practicar escenarios de IDNA y de "Cannot
Intubate, Cannot Ventilate" (CICO),
fomentando el trabajo en equipo y la toma de

decisiones bajo presion.

2. Disponibilidad de Equipos de Via Aérea Dificil:

o

Asegurar que todos los quirdfanos, unidades
de cuidados intensivos y servicios de
emergencia cuenten con carros o kits de via
aérea dificil completos y facilmente

accesibles.

Estos kits deben incluir videolaringoscopios,
diferentes tipos de dispositivos
supragldticos, fibrobroncoscopios flexibles,

fiadores, guifas, kits de cricotirotomia de
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emergencia y equipos de traqueostomia

percutdnea.

Realizar revisiones eriodicas ara
p p
garantizar la operatividad y caducidad de los

equipos.

3. Adherencia a Algoritmos Estandarizados:

(e]

Promover y aplicar consistentemente los
algoritmos de manejo de via aérea dificil
reconocidos internacionalmente (ej. ASA,
DAS).

Colocar afiches o gufas rdpidas de estos
algoritmos en dreas de trabajo clave para

facilitar su consulta en situaciones de estrés.

4. Evaluacidon Preanestésica Detallada:

Aunque la IDNA no es anticipada, una
evaluaciéon preanestésica minuciosa sigue
siendo crucial para identificar cualquier
factor de riesgo potencial, incluso aquellos

sutiles.

Documentar claramente los hallazgos y

comunicarlos al equipo de anestesia.

5. Cultura de Seguridad y Trabajo en Equipo:
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Fomentar una cultura donde sea aceptable y
alentado pedir ayuda temprana cuando se
anticipa o se enfrenta una dificultad en la via

aérea.

Promover una comunicacién efectiva y clara
entre los miembros del equipo durante las

situaciones de emergencia de via aérea.

6. Oxigenaciéon de Apnea:

o

Considerar el uso de técnicas de oxigenacion
de apnea (ej. cdnula nasal de alto flujo) en
pacientes de alto riesgo o cuando se
anticipan multiples intentos de intubacion,
para extender el tiempo de seguridad antes

de la desaturacidn.

7. Desarrollo de Registros y Auditorias:

o

Establecer sistemas de registro para
documentar todos los casos de intubacidn
dificil (anticipada y no anticipada) y sus

resultados.

Realizar auditorias periddicas de estos casos
para  identificar  tendencias, = mejorar

protocolos y retroalimentar al personal.
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Implementar estas recomendaciones contribuird
significativamente a reducir la morbilidad y mortalidad
asociadas con la intubacion dificil no anticipada,
mejorando la seguridad del paciente en el entorno

quirdrgico y de emergencia.
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Laringoespasmo Perioperatorio

Katherine Mariela Paucar Andrade
Meédico de la Universidad Catdlica Santiago de Guayaquil

M¢édico General

Definicion

El laringoespasmo perioperatorio es una emergencia de la
via aérea caracterizada por el cierre sostenido e
involuntario de las cuerdas vocales verdaderas y/o falsas, lo
que resulta en una obstruccién parcial o completa de la
laringe. Se considera una respuesta exagerada y prolongada
del reflejo de cierre gldtico, un mecanismo protector
primitivo disefiado para prevenir la aspiracion de material
extrafio hacia el darbol traqueobronquial. Este espasmo
muscular va mds alld del estimulo que lo desencadend y
puede provocar rdpidamente hipoxemia, hipercapnia y
complicaciones graves si no se reconoce y trata de

inmediato.

Epidemiologia
La incidencia del laringoespasmo perioperatorio varia
considerablemente segun la poblacién de pacientes, el tipo

de cirugia y la técnica anestésica empleada. No se dispone
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de datos epidemioldgicos especificos y sistemdticos sobre la
incidencia en Ecuador. Por lo tanto, la informacién se
extrapola de estudios internacionales, principalmente de
Norteamérica y Europa, y de reportes de organizaciones de

salud globales.

La incidencia general en la poblacién adulta se estima en
aproximadamente el 1%. Sin embargo, esta cifra aumenta
significativamente en la poblacién pedidtrica, donde se
reporta una incidencia de alrededor del 2-3%, siendo aun
mayor en lactantes (hasta 3%) y en niflos con vias

respiratorias reactivas (hasta 10%).

Ciertos procedimientos quirdrgicos conllevan un riesgo
mds elevado. Por ejemplo, la incidencia puede ascender
hasta un 25% en pacientes sometidos a amigdalectomia y

adenoidectomia. Otros factores de riesgo incluyen:

e Factores del paciente: Edad pedidtrica, infeccidon
reciente del tracto respiratorio superior (en las 2-4
semanas previas), asma o hiperreactividad bronquial,
enfermedad por reflujo gastroesofigico (ERGE),
apnea obstructiva del suefo y exposicién activa o

pasiva al humo del tabaco.
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e Factores anestésicos: Anestesia superficial o "plano
ligero", uso de agentes voldtiles irritantes (como el
desflurano), secreciones, sangre o contenido gdstrico
en la orofaringe, y manipulacion de la via aérea
(laringoscopia, aspiracion) durante fases de alta

reactividad refleja.

o Factores quirurgicos: Cirugias de la via aérea
superior (ORL), tiroides, eséfago y procedimientos

que involucran estimulacidn vagal.

Fisiopatologia

El laringoespasmo es un reflejo mediado por el nervio vago.
La via aferente principal es el nervio laringeo superior, que
transmite impulsos sensoriales desde receptores mecdnicos,
quimicos y térmicos localizados en la mucosa de la laringe,
la base de la lengua y la supraglotis. Estos estimulos pueden
ser secreciones, sangre, vomito o la manipulacién

instrumental.

Una vez activado, el impulso viaja al tronco encefdlico. La
via eferente es conducida principalmente por el nervio
laringeo recurrente, que inerva la mayoria de los musculos

intrinsecos de la laringe. Durante el laringoespasmo, se
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produce una contraccion potente y sostenida de los

musculos aductores de las cuerdas vocales:

1. Musculo cricoaritenoideo lateral: Principal aductor
de las cuerdas vocales.

2. Musculo tiroaritenoideo: Acorta y aduce las
cuerdas vocales.

3. Musculo interaritenoideo: Cierra la porcion

posterior de la glotis.

En los casos mds severos, también participan los musculos
constrictores de la glotis falsa (repliegues ariepigléticos). El
estado de anestesia general atenua los centros corticales
superiores que normalmente inhiben o modulan este
reflejo, lo que facilita una respuesta exagerada y sostenida
ante un estimulo desencadenante. La hipocapnia y la
hiperventilacién también han demostrado aumentar la

excitabilidad de este reflejo.

Cuadro Clinico
El reconocimiento del laringoespasmo es
fundamentalmente clinico. Los signos y sintomas varian

dependiendo de si la obstruccidn es parcial o completa.

e Obstruccion Parcial:

41



(¢]

Estridor inspiratorio: Sonido agudo y de alta
frecuencia durante la inspiracién, causado
por el paso turbulento del aire a través de

una glotis estrechada.
Esfuerzo respiratorio aumentado.

"Tiraje traqueal”" o "tracheal tug": Traccién
hacia abajo de la trdquea durante la

inspiracion.

e Obstruccion Completa:

o

Silencio respiratorio a pesar de movimientos
tordcicos y abdominales evidentes 'y

vigorosos.

Movimientos respiratorios paraddjicos: El
pecho se hunde mientras el abdomen se

expande durante el esfuerzo inspiratorio.

Ausencia de movimiento en la bolsa

reservorio del circuito anestésico.

Capnografia plana (ausencia de CO,
exhalado).

Desaturacién de oxigeno rdpida y progresiva

(SaO, en descenso).
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o Cianosis central (labios y mucosas azuladas).

o Bradicardia (especialmente en nifios, como

respuesta a la hipoxia) y otras arritmias.

o En casos prolongados, puede sobrevenir un

paro cardiaco.

Diagndstico

El diagndstico del laringoespasmo perioperatorio es
eminentemente clinico y debe realizarse de forma
inmediata basdndose en los signos descritos anteriormente.
No se requieren pruebas de imagen o de laboratorio para
confirmar el diagndstico en el momento agudo, ya que el

retraso en el tratamiento puede tener consecuencias fatales.

El diagndstico diferencial clave incluye otras causas de

obstruccidn de la via aérea, como:

e Obstruccidn por la lengua u otros tejidos blandos.

e (Cuerpos extranos.

e Broncoespasmo (en este caso, la dificultad es
principalmente espiratoria y se puede auscultar
sibilancias).

e Edema de glotis o anafilaxia.

43



La respuesta al tratamiento inicial (maniobras de apertura
de la via aérea) a menudo ayuda a confirmar la sospecha

diagndstica.

Tratamiento
El manejo debe ser rdpido, escalonado y sistemdtico. El
objetivo principal es reestablecer la permeabilidad de la via

aéreay asegurar la oxigenacion.
Algoritmo de Tratamiento:

1. Solicitar Ayuda: Informar al equipo quirdrgico y de

enfermeria de la situacidn.

2. Eliminar el Estimulo: Detener la manipulacidon
quirdrgica 0 cualquier otro estimulo
desencadenante. Aspirar suavemente secreciones o

sangre de la orofaringe.

3. Oxigenacion al 100%: Administrar oxigeno al 100%

con un sistema de mascarilla facial bien sellado.
4. Maniobras Fisicas:

o Maniobra de Esmarch-Heiberg (Traccion

Mandibular): Realizar una  traccidén
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mandibular vigorosa (jaw thrust) para
desplazar la mandibula hacia adelante y
arriba, lo que ayuda a abrir la via aérea

supragldtica.

Presion Positiva Continua en la Via Aérea
(CPAP): Aplicar una presién positiva
(generalmente 10-15 cmH,0) a través de la
mascarilla. Esta presion puede ayudar a
"abrir" las cuerdas vocales por distension

neumatica.

Maniobra de Larson (Punto de Larson):
Aplicacién de una presién firme y sostenida
en la "escotadura del espasmo laringeo", un
punto localizado bilateralmente detrds del
16bulo de la oreja, entre la apdfisis mastoides
y la rama ascendente de la mandibula. Se
cree que esta maniobra alivia el espasmo por
estimulaciéon de nervios profundos y/o
produciendo  dolor, lo que puede

superficializar al paciente.

45



5. Profundizacion del Plano Anestésico: Si las
maniobras iniciales no son efectivas y el paciente

tiene un acceso intravenoso:

o Propofol: Administrar una pequefia dosis
subhipnética (e.g., 0.25-0.8 mg/kg IV). El
propofol deprime los reflejos de la via aérea'y

puede romper el espasmo.

o Lidocaina: Se ha utilizado en dosis de 1-1.5
mg/kg IV, aunque su eficacia para tratar un
espasmo establecido es debatida; es mds util

como profilaxis.

6. Relajacion Muscular: Si el laringoespasmo persiste

y la hipoxemia empeora:

o Succinilcolina  (Suxametonio): Es el
tratamiento farmacoldgico de eleccidn y el

mads efectivo.

m Dosis IV: 0.25-1 mg/kg. Una dosis
pequena (e.g., 10 mg en un adulto) suele

ser suficiente.
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m Dosis IM: Si no hay acceso IV, 4-5
mg/kg en un musculo de rdpida
absorcion como el deltoides o el

lingual.

Tras la administracién, se debe ventilar al

paciente con presidn positiva y, si es

necesario, proceder a la reintubacién
orotraqueal.
Paso Intervencion Notas
’ Solicitar ayuda y Comunicacién y cese de
eliminar estimulo la manipulacidn.
. Oxigeno al 100% y Mascarilla, CPAP,
Maniobras traccién mandibular.
. Presidn en la escotadura
3 Maniobra de Larson i
del espasmo laringeo.
4 Farmacos IV (si hay Dosis pequenas de
acceso) Propofol.
Relajante Muscular o
5 Succinilcolina IV o IM.
(Gold Standard)
o Ventilacidn con
Asegurar Via Aérea )
6 mascarilla y/o

Definitiva

reintubacidn.
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Tabla 1: Algoritmo simplificado del manejo del laringoespasmo

perioperatorio. (Elaboracion propia)

Prondstico de los pacientes con la patologia citada

El prondstico para los pacientes que experimentan un
episodio de laringoespasmo perioperatorio es, en la gran
mayoria de los casos, excelente, siempre que sea reconocido
y tratado de manera rdpida y eficaz. La mayoria de los

eventos son transitorios y se resuelven sin secuelas.

Sin embargo, un manejo tardio o inadecuado puede llevar a
complicaciones graves con un impacto significativo en la

morbimortalidad. Las complicaciones potenciales incluyen:

e Hipoxemia severa (61% de los casos graves)

e Bradicardia (6% en general, 23% en menores de 1
ano)

e Edema pulmonar post-obstructivo (edema por
presién negativa) (3-4%)

e Aspiracion pulmonar de contenido gastrico (3%)

e Arritmias cardiacas

e Paro cardiaco (0.5%)

e Daiio cerebral andxico y muerte (raro)
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La clave para un buen prondstico reside en la vigilancia
constante, el reconocimiento temprano y la aplicacién de

un protocolo de manejo bien establecido.

Recomendaciones
La prevencion es la estrategia mds importante para

disminuir la incidencia y la gravedad del laringoespasmo.

1. Evaluacion Preoperatoria: Identificar a los
pacientes de alto riesgo (historial de asma, infeccién
respiratoria reciente, ERGE, fumadores). Considerar
un tratamiento preoperatorio para el reflujo si estd

indicado.

2. Técnica Anestésica:
o Asegurar un plano anestésico adecuado
antes de cualquier manipulacién de la via

aérea.

o Considerar la extubacidn con el paciente
completamente despierto o en un plano
anestésico profundo, evitando la fase de

"excitacion" (Estadio II de Guedel).
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o Aspirar minuciosamente la faringe antes de

la extubacidn.

o El uso profilictico de lidocaina IV (1.5
mg/kg, 1-3 minutos antes de la extubacidn) o
sulfato de magnesio puede ser beneficioso en

pacientes de alto riesgo.

3. Formacion y Simulacién: Los equipos de anestesia
deben estar familiarizados con el algoritmo de
tratamiento y participar en simulacros de crisis de la

via aérea para optimizar la respuesta del equipo.

4. Disponibilidad de Equipo: Asegurar la
disponibilidad inmediata de todo el equipo
necesario para el manejo avanzado de la via aérea,
incluyendo laringoscopios, tubos endotraqueales y

farmacos de emergencia como la succinilcolina.

5. Comunicacion: Mantener una comunicacion claray
efectiva entre el anestesidlogo, el cirujano y el
personal de enfermerfa es crucial durante todo el

periodo perioperatorio.
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Bloqueo Neuromuscular Residual

Tangerine Kathina Pozo Rivadeneira
Médico de la Universidad Catdlica Santiago de Guayaquil
Meédico General en Funciones Hospitalarias Hospital General

Enrique Ortega Moreira

Definicion

El bloqueo neuromuscular residual (BNMR), también
conocido como pardlisis residual postoperatoria, se define
como la presencia de una funcién muscular inadecuada,
secundaria a la accidén persistente de los bloqueantes
neuromusculares (BNM) administrados durante la
anestesia, después de la extubacidn traqueal y el traslado
del paciente a la unidad de cuidados postanestésicos
(UCPA). Objetivamente, se diagnostica con mayor precision
mediante el monitoreo cuantitativo, estableciéndose como
un cociente de tren de cuatro (TOF) inferior a 0.9 en la
unién neuromuscular, tipicamente medido en el musculo
aductor del pulgar. Un cociente TOF < 0.9 indica una
recuperaciéon incompleta de la funcién muscular normal y
se asocia con un riesgo significativo de complicaciones

postoperatorias.
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Epidemiologia

La verdadera incidencia del BNMR es dificil de cuantificar
y, a menudo, subestimada, ya que depende en gran medida
de la definicidn utilizada, el agente BNM empleado, el uso
de agentes de reversidn y, fundamentalmente, del método

de monitorizacidn.

Lamentablemente, no existen datos epidemioldgicos
sistemdticos y publicados sobre la incidencia del BNMR en
Ecuador. Por ello, nos basamos en datos de estudios
norteamericanos, europeos y revisiones sistematicas que

reflejan la practica global.

La incidencia reportada es alarmantemente alta. Estudios
internacionales demuestran que, en ausencia de
monitorizacién neuromuscular cuantitativa, entre el 30% y
el 60% de los pacientes llegan a la UCPA con evidencia de

BNMR (TOF < 0.9).

e Factores de Riesgo: La incidencia se ve influenciada
por el tipo de BNM (mayor con agentes de larga
duracién como el pancuronio), dosis administradas,

hipotermia, acidosis, ciertas  interacciones
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farmacoldgicas  (antibidticos  aminoglucdsidos,

magnesio) y la edad avanzada.

e Impacto de la Monitorizacion: El uso de
monitorizacion neuromuscular cualitativa (visual o
tdctil) no reduce significativamente la incidencia, a
diferencia de la monitorizacidén cuantitativa, que es

la unica herramienta fiable para descartar BNMR.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del BNMR se centra en la ocupacidn
persistente de los receptores de acetilcolina nicotinicos
(nAChR) postsindpticos en la placa motora por parte de los

BNM.

1. Mecanismo de Accion de los BNM: Los BNM no
despolarizantes (los mds comunes, como rocuronio y
vecuronio) actian como antagonistas competitivos
de la acetilcolina (ACh). Se unen a los nAChR sin
activarlos, impidiendo que la ACh enddgena
provoque la despolarizacién de la membrana

muscular y, por ende, la contraccidn.

2. Persistencia del Bloqueo: EIl BNMR ocurre cuando,

al final del procedimiento, la concentracién del
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BNM en la biofase (la unién neuromuscular) es
todavia suficiente para antagonizar una proporcion
significativa de receptores. Aunque el paciente
parezca "despierto" y respire espontdneamente, la

funcién muscular sigue siendo deficiente.

3. Afectacion Muscular Diferencial: Los diferentes
grupos musculares tienen distinta sensibilidad a los
BNM. Musculos como el diafragma y los de la
laringe son mds resistentes y se recuperan antes que
los musculos de las vias aéreas superiores (faringeos)
y el aductor del pulgar. Por lo tanto, un paciente
puede  tener una  capacidad  ventilatoria
aparentemente adecuada (funcién diafragmadtica)
pero una  funcién  faringea  gravemente
comprometida, lo que aumenta el riesgo de
obstruccidn y aspiracién. Un cociente TOF < 0.9 se
correlaciona directamente con la disfuncidén
faringea y el deterioro de la respuesta ventilatoria a

la hipoxia.
Cuadro Clinico

El BNMR es a menudo una condicién clinicamente

"silenciosa" y sus signos pueden ser sutiles o atribuidos
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errdoneamente a otras causas, como el efecto residual de los

opioides o la sedacidn.
e Signosy Sintomas Comunes:

o Dificultad para respirar, sensacién de "falta

de aire" (disnea).
o Visidn doble (diplopia) o visién borrosa.

o Dificultad para tragar (disfagia) y manejar

secreciones.

o Debilidad muscular generalizada,
incapacidad para levantar la cabeza o las

extremidades.
o Habla arrastrada o susurrante.
o Ansiedad y agitacidn.

e Signos Clinicos en la Exploracién (a menudo poco

fiables):

o Incapacidad para mantener la cabeza
elevada durante 5 segundos: Prueba cldsica

pero poco sensible.
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o Fuerza de agarre débil.

o Movimientos respiratorios rdpidos y

superficiales.

o Aleteo nasal o uso de musculos accesorios de

la respiracion.

La ausencia de estos signos no descarta la presencia de
BNMR. La evaluacién clinica por si sola es un método

diagndstico inadecuado.

Diagndstico
El diagndstico definitivo y el estdndar de oro para descartar
el BNMR se basa en la monitorizacién neuromuscular

cuantitativa.

1. Monitorizacién Cuantitativa (Estandar de Oro):
Utiliza tecnologias como la aceleromiografia,
electromiografia o cinemiografia para medir la
respuesta muscular a la estimulacidn nerviosa
(generalmente el nervio cubital) y proporcionar un

valor numeérico objetivo: el cociente TOF.
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o Un cociente TOF = 0.9 es el inico punto final
aceptado para confirmar una recuperacion

adecuada de la funcién neuromuscular.
2. Monitorizacion Cualitativa (Subjetiva e Infiable):

o Estimulador de nervio periférico: El
anestesidlogo observa visualmente o palpa la
respuesta del pulgar a la estimulacién TOF.
La desaparicion de la cuarta respuesta (T4)
indica un bloqueo profundo, pero la
reaparicion de las cuatro respuestas no
garantiza una recuperacién completa. El
desvanecimiento (fade) puede ser
indetectable para el evaluador humano
incluso con un cociente TOF tan bajo como

0.4.

3. Pruebas Clinicas (Obsoletas como criterio de

extubacion):

o Levantar la cabeza, sacar la lengua,
capacidad vital, etc. Son pruebas insensibles

y no deben utilizarse para descartar BNMR.
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La siguiente tabla resume los métodos diagndsticos:

Método de Descripcion Fiabilidad
Diagndstico
L Mide objetivamente la i
Monitorizaciéon Alta (Estdndar
o respuesta musculary
Cuantitativa . de Oro)
calcula el cociente TOF.
.. .. | Observacién visual/tactil )
Monitorizacion Baja e
o de la respuesta al
Cualitativa . . Insegura
estimulador de nervios.
Evaluacidn de la fuerza .
Pruebas Muy Baja /
. muscular general (e.g.,
Clinicas Obsoleta
levantar la cabeza).

Tabla 1: Comparacién de los métodos de diagndstico para el

Bloqueo Neuromuscular Residual. (Elaboracion propia)

Tratamiento

El manejo del BNMR es principalmente preventivo. Sin

embargo, si se detecta en la UCPA, el tratamiento debe ser

inmediato.

e Manejo Preventivo (Intraoperatorio):
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1. Uso juicioso de BNM: Utilizar la dosis
minima efectiva y preferir agentes de

duracidén intermedia o corta.

2. Monitorizacion Cuantitativa: Guiar la
dosificacién y la necesidad de reversidn con
un objetivo de TOF = 0.9 antes de la

extubacion.
3. Reversion Farmacoldgica:

m Sugammadex: Un agente de unidn
selectiva que encapsula las moléculas
de rocuronio o vecuronio. Es el agente
de eleccion para la reversion de
bloqueos profundos, moderados o
superficiales inducidos por estos BNM.
Proporciona wuna reversion rdpida,

completay predecible.

m Neostigmina: Un inhibidor de la
acetilcolinesterasa. Aumenta la
disponibilidad de ACh en la unién
neuromuscular para competir con el

BNM. Su uso es limitado: solo es
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efectiva en bloqueos superficiales (con
presencia de T4), tiene un efecto techo,
inicio de accién lento y efectos
secundarios muscarinicos (bradicardia,
salivacidn) que requieren la
coadministracién de un anticolinérgico

(glicopirrolato o atropina).

e Tratamiento del BNMR Establecido

(Postoperatorio):

1. Asegurar la Via Aérea y Oxigenacion:
Proporcionar oxigeno suplementario. Si hay
signos de obstruccién o hipoventilacidn,
considerar  soporte  ventilatorio  con

mascarilla o reintubacidn.

2. Administrar un Agente de Reversion: La
eleccion depende del BNM original y la
profundidad del bloqueo. Si el BNMR se
detecta en la UCPA, el sugammadex (si el
agente fue rocuronio/vecuronio) es superior

por su rapidez y eficacia.

Prondstico de los pacientes con la patologia citada
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El BNMR no es una condicién benigna. Aunque la
mortalidad directa es rara, la morbilidad asociada es
significativa y aumenta los costos sanitarios y la estancia
hospitalaria. El prondstico del paciente estd directamente

ligado a la gravedad y duracién del BNMR.
e Complicaciones Mayores:

o Eventos Adversos Respiratorios: Son los
mds comunes e incluyen hipoxemia,
obstrucciéon de la via aérea superior,
atelectasias, neumonia por aspiraciéon y

necesidad de reintubacidén traqueal.

o Disfuncion Faringea: Aumento del riesgo de
aspiracion de contenido gdstrico o

secreciones orales.

o Disconfort y Ansiedad del Paciente: Una
experiencia muy angustiante para el paciente

consciente pero debilitado.

o Retraso en el Alta de la UCPA y del
Hospital.
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Un reconocimiento y manejo proactivo, especialmente a
través de la prevencion con monitorizacién cuantitativa y
reversion adecuada, resulta en un prondstico excelente con

una reduccidn drdstica de estas complicaciones.

Recomendaciones
Para mitigar el riesgo de BNMR, las sociedades de
anestesiologia a nivel mundial recomiendan las siguientes

précticas:

1. Implementacion Universal de la Monitorizacién
Neuromuscular Cuantitativa: Debe ser el estdndar
de cuidado para todos los pacientes que reciben

BNM.

2. Confirmacion de Recuperacion Completa: No se
debe extubar a ningun paciente hasta que se

confirme un cociente TOF = 0.9.

3. Educacion Continua: Es fundamental capacitar a
todo el personal de anestesiologia y de la UCPA
sobre los riesgos del BNMR vy la interpretacion

correcta de la monitorizacidn cuantitativa.
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4. Uso Racional de Agentes de Reversion: La
reversién farmacoldgica debe ser guiada por la
monitorizacidn objetiva. Considerar el sugammadex
como agente de primera linea para la reversion de
BNM aminoesteroideos por su perfil de seguridad y

eficacia superior.

5. Desarrollo de Protocolos Institucionales: Cada
hospital debe desarrollar e implementar un
protocolo claro para la gestion del bloqueo
neuromuscular, desde la administracion hasta la

recuperacion completa.
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Crisis Hipertérmica Maligna

Wladimir José Ramirez Matamoros
Meédico General Universidad de Guayaquil
Médico General Primer Nivel de Atencion Distrito 09D24 Salud

Meédico Atencion Prehospitalaria.

Definicion

La hipertermia maligna (HM) es wun trastorno
farmacogenético de herencia autosémica dominante que
afecta al musculo esquelético. Se manifiesta como una
respuesta hipermetabdlica aguda y potencialmente mortal
ante la exposicion a anestésicos voldtiles halogenados (p.
ej., sevoflurano, desflurano) y al relajante muscular
despolarizante succinilcolina. Esta reaccidn se caracteriza
por una liberacion masiva e incontrolada de iones de calcio
desde el reticulo sarcopldsmico de las células musculares, lo
que desencadena una cascada de eventos que incluyen
rigidez muscular, taquicardia, acidosis y un rdpido y

peligroso aumento de la temperatura corporal.

Epidemiologia
La verdadera incidencia de la HM es compleja de

determinar. No se han encontrado datos epidemioldgicos
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especificos para Ecuador. Sin embargo, basdndose en
registros de Norteamérica y Europa, se estima que la
incidencia de una crisis de HM varia entre 1 de cada 16,000
anestesias en ninos y 1 de cada 100,000 en adultos. La
prevalencia de la  susceptibilidad genética es
considerablemente mayor, estimada en hasta 1 de cada 400
individuos. La HM puede ocurrir en todos los grupos
étnicos y se observa con mayor frecuencia en hombres

jovenes.

Fisiopatologia

La base de la HM reside en una alteracién genética que
conduce a un manejo anormal del calcio intracelular en el
miocito. En la mayoria de los casos (>70%), se han
identificado mutaciones en el gen que codifica para el
receptor de rianodina tipo 1 (RYR1). Este receptor es un
canal de liberacion de calcio del reticulo sarcopldsmico. En
individuos  susceptibles, los agentes anestésicos
desencadenantes provocan que estos receptores anormales

liberen calcio de forma masiva y sostenida.

El exceso de calcio citoplasmdtico activa de forma
descontrolada los procesos contrdctiles y metabdlicos,

llevando a:
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e Hipermetabolismo muscular: Aumento extremo
del consumo de oxigeno (02) y produccién de
didxido de carbono (CO2).

® Glucogendlisis acelerada: Conduce a una acidosis
lactica severa.

e Deplecion de ATP: El intento de las bombas
celulares por recapturar el calcio agota las reservas
energéticas.

e Dafo de la membrana (sarcolema): La falta de ATP
compromete la integridad de la membrana,
permitiendo la fuga de componentes intracelulares
como potasio (K+), creatina quinasa (CK) vy

mioglobina hacia la circulacidn.

Cuadro Clinico

La presentacion de una crisis de HM puede ser variable.
Los signos son consecuencia directa del estado
hipermetabdlico y del dafio muscular. A menudo, el primer
signo es un aumento abrupto e inesperado en el didxido de

carbono al final de la espiracion (ETCO?2).

Tabla 1: Signos Cardinales de la Crisis de Hipertermia

Maligna
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Signo Clinico Caracteristica Principal

Aumento subito del ETCO2, resistente a la

Hipercapnia | | L,
hiperventilacién.
. . |Sinusal, persistente e inexplicada para el plano
Taquicardia L
anestésico.
Rigidez Especialmente en maseteros (trismo) o de forma

Muscular |generalizada.

. . |Aumento rdpido de la temperatura; es un signo
Hipertermia . . B
confirmatorio pero tardio.

Fuente: Elaboracion propia basada en las guias de la MHAUS y
la AAGBI (2021).

Otros signos incluyen arritmias ventriculares (secundarias a
hiperpotasemia), acidosis metabdlica y respiratoria severa,
mioglobinuria (orina oscura por dafo muscular) e

inestabilidad hemodindmica.

Diagndstico
El diagndstico de una crisis aguda es fundamentalmente

clinico y se basa en un alto indice de sospecha.

1. Sospecha Clinica: La aparicién de los signos

cardinales (Tabla 1) durante o inmediatamente
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después de la  anestesia con  agentes
desencadenantes es clave.
2. Monitorizacion Clave:

o Capnografia: Esencial para detectar el
aumento del ETCO2.

o Temperatura central:  Monitorizacion
continua (esofdgica, nasofaringea).

3. Analisis de Laboratorio Urgentes:

o Gasometria arterial: Revela acidosis mixta
(pH<7.25), hipercapnia (PaCO2>60mmHg) y
déficit de base.

o Electrolitos: Hiperpotasemia (K+>6mEq/L)
que puede ser mortal.

o Creatina Quinasa (CK): Niveles
masivamente elevados (generalmente >10,000

U/L), indicando rabdomidlisis.

Para evaluar la probabilidad de que un evento sea HM, se
puede utilizar la Escala de Puntuacidon Clinica de Larach,
que asigna puntos a diferentes indicadores (rigidez,
acidosis, dafilo muscular, etc.) para clasificar el evento como

1me " A . A
improbable" o "casi seguro".
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Para el diagndstico de susceptibilidad fuera de una crisis, el
estaindar de oro es la prueba de contractura con
cafeina-halotano (CHCT) en una biopsia de musculo. El
andlisis genético para mutaciones en el gen RYR1 es cada

vez mds utilizado para el cribado de familiares.

Tratamiento
El manejo exitoso requiere una respuesta inmediata y

coordinada.
Medidas Inmediatas:

1. Suspender Agentes Desencadenantes: Detener
inmediatamente anestésicos volatiles y

succinilcolina.

2. Pedir Ayuda: Declarar una emergencia y movilizar

el "carro de hipertermia maligna".

3. Hiperventilar con Oxigeno al 100%: Aumentar el
flujo de gas fresco (>10 L/min) para eliminar

anestésicos residuales y tratar la hipercapnia.
4. Administrar Dantroleno: Es el unico antidoto.

o Dosis inicial: 2.5 mg/kg en bolo intravenoso rdpido.
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o Repetir: Bolos de 1 mg/kg cada 5-10 minutos hasta
que la crisis ceda (objetivo: disminucion del ETCO2,
cese de la rigidez, estabilizacion de la frecuencia
cardfaca). Dosis mdxima habitual de 10 mg/kg,

aunque pueden requerirse mas.
Manejo de Soporte:

e Enfriamiento Activo: Iniciar si la temperatura es
>38.5 °C (soluciones IV frias, compresas de hielo en
axilas e ingles). Detener al alcanzar los 38 °C para

evitar hipotermia.

e Tratamiento de la Hiperpotasemia: Administrar
bicarbonato de sodio, glucosa e insulina, y cloruro

de calcio para estabilizar el miocardio.

e Correccion de la Acidosis: Guiado por gasometria

con bicarbonato de sodio.

e Proteger la Funcion Renal: Mantener una diuresis
>1 mL/kg/hora con fluidos y diuréticos para prevenir

la insuficiencia renal por mioglobinuria.

e Traslado a UCI: Todos los pacientes deben ser

monitorizados en la Unidad de Cuidados Intensivos
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por al menos 24-48 horas, ya que la recrudescencia

puede ocurrir hasta en un 25% de los casos.

Prongdstico de los pacientes con la patologia citada

El prondstico ha mejorado drdsticamente. Antes del uso del
dantroleno, la mortalidad superaba el 80%. Actualmente,
con un diagndstico y tratamiento tempranos, la mortalidad
se ha reducido a menos del 5%. Sin embargo, la morbilidad
sigue siendo significativa, con posibles complicaciones
como insuficiencia renal aguda, edema pulmonar,
coagulopatia y dafio neuroldgico. La recuperacion completa

depende de la rapidez y eficacia del tratamiento.

Recomendaciones

e Prevencion: Realizar una anamnesis preanestésica
exhaustiva sobre antecedentes personales o

familiares de problemas con la anestesia.

e Preparacion: Todo centro quirirgico debe tener un
"carro de HM" accesible que contenga dantroleno
(minimo 36 viales), agua estéril y protocolos de

manejo claros.
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e Manejo del Paciente Susceptible: Utilizar técnicas
de anestesia libres de desencadenantes (TIVA, dxido
nitroso, anestesia regional) y preparar la maquina de

anestesia para evitar trazas de agentes voldtiles.

e Asesoramiento: Los pacientes y familiares deben
recibir asesoramiento genético y llevar una

identificacién de alerta médica.

e Entrenamiento: Realizar simulacros periddicos de
crisis de HM es fundamental para asegurar una

respuesta coordinada y eficiente.
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