COMENTARIO
SamueL KarscaMer Krivirzxy

L 0s GRANDES avances de la cirugfa y la anestesia en los Gltimos afios, los
adelantos y el mejor conocimiento del pre y post operatorio han
hecho que las operaciones quirdrgicas sean tan seguras que pocas veces
'se considera la mortalidad cuando las indicaciones para el tratamiento
quirdrgico son precisas. Sin embargo, para el paciente persiste €l miedo
de “una operacién”, y con alguna justificacién, ya que nada es mas
trigico que la muerte inesperada de un adulto sano o de un nifio a
quien se le practica un procedimiento quirdrgico rutinario.

La catastrofe de un paro cardiaco no estd limitada a los enfermos
graves y a los ancianos, aunque la mayor audacia de los cirujanos para
_practicar operaciones, en estos casos, puede ser responsable parcialmen-
te de su incidencia cada vez mayor. El paro cardiaco no solo es una
comp’cacién de la anestesia general y de la cirugia mayor, sino ain de
procedimientos diagnésticos y terapéuticos mas sencillos. No hay rama
de la medicina o de la cirugia inmune a esta emergencia.

Al estudiar las circunstancias de un ntmero de casos de paro car-
diaco, se ve que la mayoria son previsibles. Aun cuando el paro cardia-
co parece desarrollarse sibitamente, sn previo aviso, la investigacién
cuidadosa revelard habitualmente signos premonitorios que han pasa-
do desapercibidos y cuya observacién hubiera evitado la catastrofe. An-
te tal emergencia, la mente impreparada reacciona con una sensacién
de impotencia y un pdnico descorazonador con el cual se simpatiza fa-
cilmente; la accién se retarda mientras que el instinto niega que pueda
haber ocurrido tal catistrofe y se busca una alternativa para justificar
el fendémeno que la razén podria explicar ficilmente.
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Cuando ¢l cuerpo es forzado finalmente a actuar, las medidas que
sc toman tienden a ser inapropiadas o ineficaces; en vez de tratar al pa-
ciente, se gasta tiempo vital buscando ayuda con la cual compartir o
descargar 1a responsabilidad. Todos los que sc dedican al ejercicio de
la medicina y tratan pacientcs, se pueden encontrar frente a un case
de paro cardiaco, quizd cuando se encuentren descsperadamente solos.
No se puede escapar a este hecho con la creencia de que estos acciden-
tes solo suceden a otros. La gran mortalidad del paro cardiaco se debe
casi totalmente al tratamiento inadecuado o retardado.

Nuestra intencion no es dilucidar el motivo del paro cardiaco en
nuestra paciente, por no tener datos previos a su ingreso; no obstante
nos permite efectuar un breve recordatorio de las causas mas frecuen-
tes de esta temible complicacion. La causa del paro cardiaco ha sido
objeto de extensas investigaciones, se han reconocido un numero cada
vez mayor de factores participantes; es sélo en afios recientes que s¢
han empezado a comprender las principales formas en que estos fac-
tores afectan al corazén, La asistolia cardiaca pucde deberse a depre-
sidm del mecanismo de conduccién o de la actividad del misculo car-
diaco, o a un volumen circulatorio inadecuado. La conduccion puede
altcrarse por hipoxia y drogas, en los ataques de Stokes-Adams y en
¢l infarto del miocardio, o por reflejos viscero-cardiacos que siguen al
nervio vago; la funcién miocirdica puede alterarse por hipoxia, hiper-
capnea o anestésicos. Una reduccién absoluta o relativa del volumen
sanguineo que sigue a una hemorragia, desmayo ¢ hipotensién de cual-
quier causa, incluyendo paralisis de los mecanismos reguladores de la
presion sanguinea por anestesia espinal o agentes bloqueadores ganglio-
nares.

En los siguientes cuadros resumimos las causas mas frecuentes en
la génesis del paro cardiaco:

CUADRO [

Fibrilacién ventricular

Substancias que disminuyen la actividad metabdlica y el
suministro de energia al miocardio, acortan el periodo re-
fractario y facilitan la fibrilacién ventricular (oxigeno, glu-
cosa, calcio, etc.... ).
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CUADROQO il

Drogas anestésicas actuando por:
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Depresion miocirdica. —Cloroformo, halotame.
Estimulacion vagal.

Inhibicién vagal. —Tricloro ctileno.
Estimulacion simpatica.

Arritmias y fibrilacién ventricular.

Hipotensién. —Anestésicos Jocales, raquideos,
Hipoxia y anoxia.

kg™

[

tc..

CUADRO I

Reflejos vicero-cardiacos
Los estimulos pueden originarse en cualquier area donde
se encuentren terminaciones nerviosas vagales, que viajen
hacia el centro y lucgo al corazén. Mucosa traqueobron-
quial, visceras abdominales, mesenterio, seno carotideo, etc.

CUADRO IV

Cambios electroliticos
Hiperpotasemix, —-Hipotensién,  hipercapnia,  anoxia,

[

et

R

N
!

hemorragia.

Adrenalina

Glucogenaolisis  hepatica.

Liberacion simultinea de glucosa v potasio,
Calcio y magnesio.

Prolongan la sistole, accrtan la didstole, aumentan la
conductividad vy contractilidad, disminuyen la exita-

bilidad ventricular,

CUADRO V

Otros

Adrenaling

Diuréticos mcrcuriales

Medies radioldgicos de contraste
Embolismo aérco y pulmonar
Hemorragia

Taponamiento cardiaco

Estimulacion del cotazén. —Cateterizacion, cirugia.

Oclusién  coronaria, clectrocucion, asfixia, hipotermis,
fermedad miocardica, etc.. ..
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En obstetricia, aunque la mortalidad materna tiende a disminuir
por la creacion cada vez creciente de centros especializados en la aten-
c:6n de estas pacientes, la incidencia de paro cardiaco entre las defun-
ciones matcrnas puede estar aumentada. De las muertes subitas duran-
tc el trabajo de parto el embolismo amnidtico, shock obstétrico, etc.,
son causas frecuentes junto con el embolismo pulmonar y aéreo; no
hay factores especificos en obstetricia que llevarian a una incidencia
mayor de paro cardiaco, las pacientcs son hab.tualmente jévenes, han
tenido una adecuada atencién pre natal, etc.; no obstante como- ocurre
en nuestro medio, la ausencia de esta supervisién contribuye franca-
mente a la mortalidad materna. El no corregir la anemia, hipertension,
toxem.a, etc., durante el periodo pre natal, el tratamiento inadecuado de
la hemorragia e h'povolemia, como pudo haber sucedido en nuestro ca-
s0, han sido la causa de paro cardiaco en la obstetricia.

El tratamiento de esta complicacién que se presenté en nuestra pa-
ciente fue oportuno y adecuado, la restauracién del latido cardiace se -
hizo dentro del limite critico no ob-ervando secuelas neuroldgicas in-
mediatas; debemos lamentar el que la paciente haya continuado san-
grando seguramente como consecuencia de la toracotomia de urgencia
y hemo-tasia inadecuada, motivando shock profundo y sostenido ame-
ritando en estas condiciones transfusion masiva de sangre sin cruzar.
Posteriormente a este cuadro se instaldé oliguria marcada.

El diagndstico de insuficiencia renal al parecer se establece con
facilidad por los antecedentes, sintomatologia y alteraciones bioquimi-
cas en nuestra paciente; su consecuencia es debida a una insuficiencia
circulatoria- seguramente. En casi todos los enfermos el cuadro de in-
suf.c.encia renal se debe a la combinacién de varias causas, algunas de
ellas relacionadas con el proceso patoldgico que ocasiona la insuficien-
cia circulatoria, y otras con el tratamiento. La tardanza para aplicar el
tratamiento del shock aumenta las posibilidades de lesién renal. A ve-
ces, €l tratamiento del shock es adecuado y se hace a tiempo, pero no
se administra la cantidad necesaria de sangre o liquidos, presentando
en esta forma la paciente una tensién arterial normal, mientras que la
circulacién renal permanece aun deficiente. Todo esto se agrava con el
empleo a veces inadecuado de grandes cantidades de vasoconstrictores.
En términos generales podemos decir que la insuficiencia renal aguda
aparece por falta de una o variac condiciones normales, a saber: 1a via-
bilidad y funcién normal del rifibn son resultado -de una circulacién
adecuada * (25% “del' gasto cardiaco), una circulacién intra renal nor-
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mal, una presién de perfusién adecuada, y una presién oncética, una .
suspension celular y un hematocrito normales, cifras normales de nora- .
drenalina, hormona antidiurética y mineialocorticoides, una tonicidad y
composiciéon quimica adecuada, pH normal, un niimero suficiente de ne-

fronas sanas con la menor isquemia posible y las concentraciones. mas
bajas de substancias nefrotoxicas, no obstante lo expuesto, es dificil es-
tablecer en un momento dado el orden de los fenémenos que causan

insuficiencia renal,

En vista de las muchas condiciones que pueden producir insufi-
ciencia renal aguda en el humano, es razonable pensar que intervienen
también muchos mecanismos. La similitud morfolégica entre las lesiones
sin embargo, sugiere una base comun en muchas de estas enfermeda-
des; con toda probabilidad el denominador comun en la mayoria de
las pacientes es la isquemia, bien sea por disminucién del volumen efec-
tivo de sangre circulante, por espasmo reflejo de los vasos renales o
por liberacién de una substancia vaso-constrictora por los eritrocitos
hemolizados, del musculo aplastado o el rifién mismo. La reaccién del
rifién frente a los efectos vasomotores de todas clases hace que el es-
pasmo vascular por isquemia sea la explicacién mas probable de las
distintas formas del cuadro clinico.

 Las lesiones anatomopatoldgicas de los rifiones en enfermos con™
insuficiencia renal pueden mostrar un enorme contraste entre lo mo-
derado de los cambios estructurales y la insuficiencia funcional com-
pleta, las modificaciones histolégicas més frecuentes son las siguientes:

a) Dilatacién de los tbulos contorneados con aplanamiento del
epitelio.

b) Los cilindros pigmentados en los tibulos contorneados dista-
les, asa de Henle y los tabulos colectores.

¢) Alteraciones intersticiales que consisten en pequefios focos de
infiltracién celular y edema.

Las lesiones que se observan bien se encuentran diseminadas tanto»
macro como microscopciamente. En ciertos casos y ciertos lugares son-
completas y corresponden a necrosis de todas las estructuras; 1o mis-
frecuente es que sean incompletas tanto en extensién como en profun--
didad. Las células presentan necrosis y desaparecen dejando islotes de»
células viables o segmentos de epitelio tubular viable, sobre una meme
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brana basal intacta. En otras zonas la necrosis puede afectar la mem-
brana basal, mientras que las células vecinas parecen relativamente nor-
males.

Desde el punto de vista funcional las alteraciones principales que
se presentan en la insuficiencia renal aguda se resumen en el siguien-

fe cuadro:
CUADRO VI

Alteraciones funcionales de la insuficiencia renal aguda

1) Reduccion del flujo renal sanguineo y filtracion glo-

merular.

Incremento de la reabsorcion.

Pérdida de la habilidad de concentracién tubular, {re-

lacién urea/creatinina).

43 Pérdida de los tibulos para conservar iones.

5} Inhabilidad para extraer el P A H. de la sangre.

6)  Reduccibn en la habilidad de reabsorciéon tubular de
glucosa.

LY S I ]
e S

La traduccién bioquimica de la insuficiencia renal lo constituye
la hiperazotemia con su cortejo sintomdtico, la uremia es el sindrome
<linico indicador que Ja insuficiencia renal ha modificado la quimica cor
poral perturbando funciones normales como resultado de una suma de
-defectos excretores; las manifestaciones varian cuando un cambio en la
-quimica del cuerpo predomina temporalmente sobre los otros; su curso
difiere segiin haya pérdida brusca del poder excretor, trastorno pasajero
-del equilibrio inestable de la insuficiencia parcial o se trate de una fase
terminal de una nefropatia crénica. Los sintomas de uremia son debi-
lidad, cefalea, sommnolencia, apatia y confusion mental, temblores mus-
culares, convulsiones, prarito, nduseas y vOmitos, disnea, estomatitis y
diarreca. La anemia rebelde que siempre existe en la etapa terminal de
una nefropatia es sintoma comun. Todos cstos signos v sintomas no apa-
‘recieron de una manera importante en nuestro caso.

Describiremos ahora de manera suscinta cual ecs la génesis de los
distintos sintomas encontrados en la uremia, desde luego, debe sentarse
que no obedecen todos ellos a una causa dmica, sino que, al parecer
unos dependen de determinada perturbacién humoral y otros de alte-
raciones distintas, muchas de las cuales ne han sido suficientemente es-
‘tudiadas. También debemos anticipar que ninguno de los sintomas de
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la uremia esta determinado por el aumento de la concentracion de la
urea sanguinea, que no fue extraordinaria cn nuestra paciente (maximo
214 mg.% cc.) y por otro lado es atoxica, ni del carbonato de amonio,
y2 que €l amoniaco no puede retenerse desde ¢l momento en que la
insuficiencia renal reduce el monto del amoniaco sintetizado por el
epitelia tubular. El potasio en cambio si responde de algunas manifes-
taciones produciendo cambios electrocardiograficos caracteristicos; asimis-
mo, los productos derivados de las putrefacciones intestinales cuya toxi-
cidad ha sido probada por muchos investigadores, la hipocalcemia que
produce manifestaciones motoras y clectrocardiograficas dentro del sin-
drome de la uremia. Es decir, la uremia seria una autointoxicacién com-
pleja a la que se sumarian los trastornos propios de la hipercreatinine
mia, deshidratacién, cloropenia, acidosis v mas excepcionalmente la alca-
losis, factores que importa reconocer en cada caso no solo por interés
académico sino para encausar al enfermo por los caminos menos des-
favorables, gracias a una terapéutica fisiopatolégica racional, que inten-
te reducir en lo posible las perturbaciones suceptibles de ser corregidas.

A continuacion resumimos en los siguientes cuadros sinbpticos las
alteraciones fisiopatologicas que pudieron ocurrir en nuestra paciente.
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Uno de los aspectos interesantes desde el punto de vista diagnéstico
lo constituyen las manifestaciones cerebrales ocurridas en la etapa ter-
minal de nuestra enferma; creemos que por los datos de nuestra his-
toria es dificil hacer una semiologia adecuada. Estos sintomas fueron
producidos por un sin ntimero de factores con repercusiéon al sistema ner-
vioso central, representan al parecer la liberacién de los mecanismos
reflejos segmentarios de la accién inhibitoria de la corteza cerebral. En
relacién a nuestras consideraciones anteriores esto puede deberse por
un lado a descerebracién por lesién del tronco cerebral producida por
edema, o hemorragia parenquimatosa difusa, condiciones relacionadas
al dafio vascular que se produce en la insuficiencia renal aguda o por la
causa primaria que la motivé (shock, hipovolemia, etc.). Desgraciada-
mente desconocemos los estudios bioquimicos del liquido cefalorraquideo
que hubieran sido de interés para el diagndstico diferencial de estos sin-
tomas complejos. }

Las manifestaciones nerviosas de la uremia quiz4 dependan ademis
del trastorno metabdlico en general, de la deficiencia de calcio ionizade.
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en el liquido cefalorraquideo, ademds de la retencién de potasio y fos-
fato que antagonizan al calcio: Sin embargo es indudable que en mu-
chas de las manifestaciones nerviosas de la uremia participan las crisis
hipertensivas terminales que ocurren con frecuencia, como en el pre-
sente caso, al igual que la retencién de agua y el edema generalizado
y cerebral. En algunas pacientes hay pérdida excesiva de agua y el ce-
rebro puede experimentar deshidratacion.

Por otro lado no debemos olvidar que el trastorno blquImlCO de
la uremia en lo que respecta a la formacién de creatinina a partir de
glicina, posteriormente a biguanido acetato y 4cido biguanido acético,
creatina y finalmente creatinina se encuentran retardadas; aumentando
los niveles en sangre de acido biguanido acético el cual aumenta la utili-
zacion de glucosa produciendo estados de hipoglucemia. Estos hechos
destacan la importancia de no sobredosificar insulina en €l tratamiento
de la insuficiencia renal aguda a medida que la fase oligirica avanza.

Estas ultimas consideraciones hacen suponer fuertemente que pudo
haberse agregado a los cuadros de insuficiencia renal, uremia, lesion vas-
cular-cerebral, etc., crisis de hipoglucemia manifestadas por los diferen-
tes sintomas y signos cerebrales hasta el coma final.

HIPOGLUCEMIA
Lesién Sintomatologia
Cortical |
Temblor, somnolencia.
Diencéfalo
Pérdida de la conciencia. Movimientos
primitivos. Espasmos clénicos.
Taquicardia.
Mesencéfalo »
Espasmo ténico. Babinski
Desviacién conjugada de los ojos
Miencéfalo

Espasmo Extensor. Coma profundo.
Miosis v refleios pupilares ausentes.
Atonia ‘hiporreflexia.

‘Fig. 3
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Para terminar lama la atencion el que la indicacidn de cesdrea por
placenta previa haya requerido dnicamente 500 cc. de sangre en el ma-
nejo pre y transoperatorio de la paciente. En el terreno de la suposicion
al parecer no existieron motivaciones que llevaran a la paciente a un
paro cardiaco, sin embargo es preciso anotar que algunos padecimientos
como €l desprendimiento prematurc de placenta normoinserta que en
ocasiones se confunde en sus manifestaciones iniciales con la placenta
previa, ocasionan factores que levan a la paciente a presentar shock mu-
chas veces profundo, atn en ausencia de hematoma rctroplacentaric de
consideracién, haciendo que el vaciamiento uterino, la supresion del
dolor, la infiltracidn sanguinea en el musculo uterino, aunada a una
transfusidon a veces pequeria mejoren ¢l estado de shock. Por otro lado
sabemos de la frecuencia con que coexisten ¢l D.P.P.N.1. con la toxe-
mia  gravidica, tenemos hechos predisponentes en la produccién  del
cortejo de complicaciones que presenté nuestra paciente.

El D.P.P.N.1. con la liberacién de substancias nefrotéxicas a par-
tiv del musculo uterino lesionado (sindrome de aplastamiento), forma-
cion de trombosis intra vascular (reaccién de Swartzman generalizada)
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levan indudablemente a la paciente en algunos casos a la insuficiencia
renal aguda, o por lo menos constituyen factores predisponentes que se
suman a otro tipo de alteraciones como en el caso que seguramente su-

cedié cn nuestra paciente (shock hipovolémico).
Las consideraciones expuestas en este comentario nos hacen con-

cluir en los siguientes diagndsticos finales:

a) Antecedentes de paro cardiaco dirante operacidn cesarea por
probable placenta previa.

b} Insuficiencia renal aguda por necrosis tubular y probable le-
sién glomcrular concomitante (antecedente de shock hipovo-
lémico. Duda de factores predisponentes como los que se pre-
sentan en el D.P.P.N.1.}, |

¢) Uremia. Desequilibrio  hidroclectrolitico, acidosis  metabdlica
(antecedente de didlisis peritoneal .

d) Coma cerebral. Producido por varios factores, a saber: Hipo-

glucemia, v probablemente por lesion vasceular parenquimatoss

v edema.

DracNOsTICOS ANATOMICOS FINALES
L‘ESI(}N L’UT SE CONSIDFRA COMO ENFERRMEDAD PRINGIPAYL .
NECROSIS CORVICAL RENAL BILITFRAT.,

Alteraciones causales o predisponentes:

Trombosis hialina de arteriolas v artenas interfobulillares renalcs,
arterias de mediano calibre de la arteria pulmonar y artervias nte
rinas dc¢ mediano calibre.

Lesiones concomitantes:

Utero Postcesareas en involucion.

Necrosis focal uterina.

Cuerpo amarillo cn involucién en ovario derecho.

Trombos de trofoblasto en arterias pulmonares de mediano calibre.
Datos anatémicos de hipertension arterial generalizada.
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- -Arterioloesclerosis hiperplédsica renal.
Engrosamiento irregular de la membrana basal glomerulat
Hialinizacién de arteriolas esplénicas.
Hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo.

CoRpe

Pleuritis y pleuropericarditis fibroadhesiva bilateral con cisuritis to-
tal izquierda

Herida qu1rurg1<:a de toracotomia pésterolateral izquierda (Hist. cli-
nica de masa]e cardiaco).

Heridas quirdrgicas para canalizacién en hemitérax izquierdo (Hist.
clinica).

Herida quirtrgica de laparotomia media infraumbilical (Hist. cli-
nica de cesirea). |

Hidrotérax izquierdo.

Congestién pasiva crénica esplénica renal y hepatica.
Hapatomegalia (2020 g).

Esplenomegalia (250 g).

Hiperplasia de glindulas mamarias.

Herida quirtrgica de traqueotomia (Hist. clinica).

Hemorragias esplénicas (micros).

Esteatosis focal hepitica de gota gruesa.

Alteraciones independientes:

Aterosclerosis adrtica (IA).

Periesplenitis cicatrizada.

Colesterolosis.

Enfisema pulmonar focal.

Cistitis hemorragica,

Quistes parasalpingianos derechos.

Adenoma folicular en 16bulo derecho del tiroides.
Ascaridiasis intestinal.

Pielonefritis focal aguda y crénica bilateral.
Obesidad.

Causa inmediate de la muerte:

Descerebracién (Historia clinica)l.
Insuficiencia renal aguda (Historia clinica).
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