L0S ACCIDENTES ASFIXICOS DE LA ANESTESIA
Y SUS CONSECUENCIAS SOBRE EL
SISTEMA NERVIOSO. ¥

Por el Dr. BENJAMIN BANDERA,
académico de niimero,

Durante el curse del afio pasado, se refirieron varios casos de lesio-
nes nerviosas consecutivas a trastornos anestésicos, uno de los cuales al-
canzd las columnas de la prensa diaria y merecid numerosos y variados
comentarios. No es mi objeto referirme a ninguno de ellos, porque no
tengo sino datos aislados insuficientes para fundar un estudio, sino sola-
mente aprovechar el hecho, comin a todos, de accidentes asfixicos, para
investigar las consecuencias que sobre el sistema nervioso pueden des-
arrollar, lo que servira para que redoblemos nuestros cuidados con el fin
de evitarlos y no se menosprecien como hechos banales y sin importancia.

No es sdlo el paro respiratorio, mas o menos prolongado, el que puede
lesionar el delicado tejido de los centros nerviosos; también la respira-
cién corta y superficial, con insuficiente cantidad de oxigeno y prolongada
por tiempo largo, puede acarrear lesiones a la celdilla cercbral. Es 1o que
acontece con esas anestesias profundas y largas, en que por darle al ciru-
jano una comodidad completa, se expone al paciente a peligros como los
que voy a referir.

Es un hecho basico y perfectamente conocido, que el sistema nerviaso
¢s uno de los tejidos mis ricamente irrigados del organismo, como st Ia
naturaleza hubiera querido dotarle de abundante sangre, dada la alteza
de sus funciones. Es por esto que los ancstésicos generales ticnen sus
primeros efectos sobre los centros nerviosos y también por lo que sufren
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con la escasez o falta de oxigeno. Las experiencias que han determinado
el consumo de oxigeng del tejido cerebral, en comparacién con otros érga-
nos, nos demuestran las necesidades de consumo de este gas en las celdillas
nerviosas y, como consecuerncia natural, los dafios que resentirdn al verse
privadas de un elemento por ¢l que tienen verdadera avidez. Winterstein
dice que cien gramos de tejido cerebral del perro consumen 0.5 de 10 cc.
de oxigeno, por minuato, lo que coloca al cerebro muy lejos del requeri-
miento de oxigeno de otros érganos, como los misculos, que necesitan
veinte veces menos, (0.4) o el corazén. (1.1}.

1.0s efectos de la anoxemia y de la isquemia sobre el sistema nervioso
central han sido objeto de numerosos estudios experimentales, como el de
Astley Cooper en 1836 v el de Gildea y Cobb de 1930, sobre los efectos
de la isquemiz en la corteza cerebral de los gatos.

El uso del protéxido de dzoe coma anestésico permitid observar los

* fenémenos a que da lugar la asfixia, y los casos desgraciados que en el
principio de su uso se produjeron permitieron obscrvar las lesiones de ese
accidente sobre el sistema nervioso. A este respecto se puede citar la mo-
nografia de Courville, de 1936, relativa a una serie de trece casos con
fenémenos asfixicos, de los que murieron nueve, obteniéndose de ellos
resultados de autopsia. La asfixia alcanzé diversos grados, desde el pri-
mero tan conocido y observado en las anestesias con dicho gas, que se
caracteriza por cianosis més o menos acentuada, respiracién irregular y
pequefias contracciones musculares, a las que seguirdn las convulsiones,
de no administrarse suficiente oxigeno. En los casos graves aparecia pulso
_débil y rapido, tension arterial baja, respiracién estertorosa y sudores abun-
dantes de la cara y cuello. Los pacientes que sobrevivian presentaban un
estado comatoso del que iban saliendo lentamente, recobrande los movi-
mientos voluntarios, con irritabilidad aumentada para los estimulantes ex-
ternos y caida de la temperatura. Algunos presentaban sindromes parkin-
sonianos, movimientos atetoides y trastornos visunales, observindose tam-
bién psicosis transitorias. Se sefialaron diversas lesiones en los sistemas
piramidales, extrapiramidales y de coordinacion. El liguido céfalo-raquideo
‘era normal, salvo en tres casos que presenté ligeras modificaciones; los
globulos rojos y blancos no tuvieron variacién en su nfimero y el nitrégeng
no proteico y la glucosa no tuvieron alteraciones de consideracidn. La
autopsia reveld lesiones variadas en la corteza cerebral: citolisis de Ias
celdillas piramidales y focos necrdticos en todas las capas; destruccidn par-
cial en pacientes que habian tenido cierta supervivencia; cicatrices vascu-
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lares consecutivas a la formacion de nuevos vasos sanguineos. Las altera-
ciones en las celdillas nerviosas se describen como pignosis y degeneracidon
aguda. La aracnoides y la pia demostraban proliferacién celular y ad-
herencias. {The Phisiology of Anaesthesia. Henry X, Beecher, 1938).

Los anteriores estudios explican las posibles consecuencias de acci-
dentes asfixicos graves; pero existe otro tipo de secuelas, caracterizadas
principalmente por estados de somnolencia, que parecen tener otra locali-
zacion distinta de la cortical. Investigando a este respecto, he encontrado
los siguientes casos que parecen aclarar el punto.

Los estudios de Wislocki (1937) indican que el 4rea hipotalimica es
una de las regiones mds ricamente vascularizadas de todo el cerebro. ’

En la encefalitis letargica, Von Economo y Eaves y Croll encontraron
que el hipotdlamo estd invariablemente afectado y con mayor intensidad que
cualquier otra parte del sistema nervioso. Hess encontré que el suefio fisio-
Iégico puede provocarse en un drea bastante ancha del hipotilamo; pero
que la respuesia es particularmente ripida si se estimula la region de los
cuerpos mamilares. Supone la existencia de un foco primario para el suefio,
situado en el hipotilamo posterior y el niicleo del motor ocular comun.

La destruccion de los cuerpos mamilares en el gato determina somno-
lencia y un estado de catalepsia; y los tumores del grupo posterior de los
nicleos hipotaldmicos producen somnolencia anormal. {Fisiclogia del
sistema nervioso. John F. Fulton. 1941).

La privacién del oxigeno a las celdillas nerviosas, segin sca su inten-
sidad y el tiempo que se prolongue, producird una gama de lesiones que
abarcan desde la perturbacién reversible a la destruccién completa. Es-
tas celdillas resisten poco tiempo a la anoxia, como lo demuestran Ias
experiencias hechas en animales que dan: Para las celdillas piramidales
pequefias del cerebro, ocho minutos. Para las celdillas de Purkinje del
cerebelo, trece minutos. Para las celdillas de los centros, de veinte a treinta
minutos. Para la médula cspinal, de cuarenta y cinco a sesenta, y para
los ganglios simpaticos, de¢ tres a tres horas y media. (Recent advan-
ces in anaesthesia and analgesia, C. Langton Hewer. ‘Londres, 1944),

En consecuencia, los accidentes asfixicos producidos durante Ia
anestesia podrdn dar, como sccuelas posteriores, estados de sommnolencia
anormal, por lesiones de los nicleos hipotalimicos; comas mds o menos
prolongados de recuperacion dificil y de consecuencias patoldgicas serias,
por trastornos celulares corticales, sin regresién y con estados degenerati-
V0§ permancntes,
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Esto s6lo tomando como tnico agente causal la falta de oxigeno en
el tejide nervioso; pero quizas haya elementos vasculares que se sobre-
afiadan o que en ocasiones originen por si solos perturbaciones nerviosas
de intensidad variable. Sabemos que la asfixia produce un estado de au-
mento de Ta presién intracraneal y no seria ilogico pensar que en algunos
pacientes cuyos vasos alterados presentaran fragilidad anormal, se pro-
dujeran hemorragias pequefias y numerosas en determinadas dreas, como
algimas veces se observan en pequefios vasos cutineos de la cara.

A este respecto recuerdo a una sefiora que tuvo, durante la induccién
de su anestesia, un violento ataque de tos, por deglucion de saliva, que le
produjo un puntillco hemorragico en la frente, que desaparecid dias des-
pués, 1o que me hace pensar que en determinadas ocasiones, el factor
vascular sca digno de tenerse en cuenta para la explicacion de lesiones
nerviosas. '

Las anteriores consideraciones nos llevan a encarecer el grandisi-
mo cuidade que debemos tener para evitar no solo los accidentes asfixicos,
sino todos aquellos estados de depresién respiratoria, en la que la oxige-
nacién de los tejidos es incompleta.

Segtin la clasificacion de anoxias de Peter y Van Slyke, la anoxia
anoxica es aquella en la que hay un déficit de la tensidn del oxigeno en
la sangre arterial, como ocurre por la supresion de campos pulmonares,
obstaculos bronquiales, etc.,, y también por la respiracién lenta y su-
perficial. Otro tipo de anoxia de los mismas autores es la que llaman
anoxia por estancamicnto y que se produce por una corriente sanguinea
lenta, que retarda la oxigenacién celular, como es el caso en el choque
quirGrgico y en las hemorragias (Chemistry of the brain. Irvine H.
Page. 1937.) Tistas dos causas de anoxia pueden combinarse en opera-
ciones graves y prolongadas v sumar sus efectos, privando en parte a la
celdilla nervicsa del oxigeno necesario para su vida. Un enfermo profun-
damente dormido a quien se lleva 2 su cama en condiciones aparentemente
satisfactorias, si no se tiene la precauciéon de instalarle una corriente de
oxigeno, facilmente podra desarrollar un estado de anoxia, con las conse-
cuencias ya sefialadas.

El accidente violento, grave, requiere la atencion mmediata y enér-
gica v nadie lo descuida; pero la respiracion pueril, lenta, tan favorable
para las maniobras guirtrgicas y tan gustada y pedida por los cirujanos,
cuando se prolonga por periodos largos, puede dar origen a lesiones pos-
teriores como las ya descritas, por lo que hay que reducir dichos periodos
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a lo estrictamente indispensable, elevando después el plano ancstésico, sin
que con esto sc perturben las maniobras quirargicas.

No es en ini concepto, la accidn de un anestésico o la combinacion
de varios lo que puede determinar estas consecucncias. Son los accidentes
axtisicos o los estados de anoxia més o menos intensos, los que van a
lesionar las celdillas nerviosas. Es cierto que la intubacién traqueal pro-
proporciona una cantidad de oxigeno qtte suple lo que la escasa expansion
pulmonar proporciona; pero una vez retirada la cinula, el déficit de oxi-
geno se establece, si no se toma la precaucién de continuar la corriente
de oxigeno en el lecho del enfermo.



