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RESUMEN,

a encefalopatia hipoxico isquémica es el daiio que resulta en el Sistema nervioso central por

el suministro inadecuado de oxigeno y sangre. Su fisiopatologia es diferente en el periodo
neonatal y en las otras etapas de la vida. Se hace una revision de la fisiopatologia y de las implicaciones
medicolegales.
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ABSTRACT

Ischemic hypoxic encephalopathy is a result of an
inadequate supply of oxygen and blood resulting in damage
of central nervous system. Its physiopathology s different
during the neonatal period than during others periods in
life. A revision of the physiopathology and its medical
legal implications is presented.
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INTRODUCCION

La encefalopatia hipdxico isquémica es la lesion del
sistema nervioso central (SNC) que tiene como cau-
sa el aporte insuficiente de oxigeno (O,) y sangre
en el cerebro. En sentido estricto, la anoxia es la
ausencia del suministro del O, sin intercambio ga-
se0so, y la hipoxia es la disminucién de O, y de
intercambio gaseoso. La isquemia es la disminucidn
no sélo del O,, sino de todo el flujo sanguineo. Una
forma frecuente de presentacién es por combina-
cién de ambos procesos patoldgicos como sucede
en la hipotensidn arterial sostenida o en el paro
cardiaco.

La anoxia sin isquemia se presenta cuando existe
intoxicacion por mondxido de carbono, porque la
hemoglobina es remplazada por la carboxihe-
moglobina, o por la presencia de cianohemoglobina
en la intoxicacidon por cianuro. La hipoxia sin
isquemia resulta de enfermedades pulmonares, in-
suficiencia cardiaca, o anemia severa. La encefalo-
patia hipdéxico isquémica tiene diferente fisiopato-
logfa en la vida intrauterina y neonatal y en ninos
mayores, adolescentes y adultos.

En este articulo se tratara de manera distinta esta
encefalopatia diferenciando la sucedida en el pe-
riodo neonatal de la sucedida en nifios mayores,
adolescentes y adultos; explicando en términos
comprensibles su fisiopatologia para que pueda ser
entendida por el profesional del derecho y hacien-
do para cada caso las consideraciones médico-
legales respecto al fenémeno patoldgico; asi como
la conducta médica adecuada que pudo prevenir
el evento o tratar de aminorar su dafio cuando el
evento era imprevisto, y también cuando a pesar
de un adecuado cuidado médico (Lex Artis Ad hoc)
el dano cerebral no era posible preverlo ni inter-
venirlo terapéuticamente.

1. ENCEFALOPATIA
PERINATAL

1.1.Mecanismo fisiopatolégico

El flujo sanguineo cerebral es diferente en la vida
intrauterina, en el prematuro, en el nacido a térmi-
no y en el adulto. En el prematuro es entre 10y 20 ml
por 100 gramos de tejido cerebral; en el neonato a
término en su edad gestacional (semana 38 cum-
plida) es el doble; en el nifio y en el adulto ese flujo
es un 20 % mayor. (1) Como el flujo sanguineo ce-
rebral varia con las demandas metabdlicas, el cere-
bro del feto y del neonato es més resistente a la
hipoxia isquemia que el cerebro del adulto.

De otra parte, la hipoxia severa genera complejos
cambios metabdlicos en el cerebro en el periodo
neonatal, que incluyen acidosis y liberacién de ra-
dicales acidos; las células denominadas oligo-
dendrocitos en el cerebro inmaduro son muy sen-
sibles a los radicales acidos libres; estas células en
el cerebro maduro son por el contrario muy resis-
tentes a esos radicales acidos. Lo anterior podria
explicar el severo dano en la sustancia blanca en la
hipoxia isquémica en el prematuro. (2)

La asfixia neonatal entendida como sinénimo de
hipoxia isquemia se presenta cuando no hay in-
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tercambio gaseoso entre el O, y el CO, (anhidrido
carbodnico). Esa asfixia puede ser total, o parcial
cuando ese intercambio gaseoso disminuye de
manera significativa.

La asfixia parcial prolongada es frecuente que cau-
se mayor dano cerebral fetal que la asfixia total agu-
da de corta duracidn, porque en la asfixia prolon-
gada hay mayor liberacién de radicales &cidos li-
bres y més acidosis lactica. (1)

Se han desarrollado criterios clinicos evaluadores
en el periodo perinatal que indican el prondstico
neurolégico del recién nacido que ha sufrido as-
fixia. Los criterios mas aceptados son los que en
conjunto dieron el Colegio Americano de Gineco-
logia y Obstetricia y la Academia Americana de Pe-
diatria(3); esos criterios son: 1. Acidosis severa por
debajo de 7, tomado de sangre arterial del neonato;
2. Indice de Apgar con calificacién de 0 a 3 por 5
minutos (el indice de Apgar tiene 5 criterios califi-
cados de 0 a 2 cada uno: frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria, tono muscular, respuesta al
catéter, coloracién de la piel); 3. Signos clinicos de
compromiso del SNC en el periodo neonatal inme-
diato (convulsiones, hipotonia) y 4. Evidencia de
alteracion funcional de varios érganos. La muerte
o el dano neuroldgico severo se ha informado con
mayor frecuencia en la hipoxia isquemia prolonga-
da o repetida, que en la asfixia severa pero de muy
corta duracidn, la que puede no producir dafio
neuroldgico. (3) Por lo general los episodios de as-
fixia parcial prolongada, o de presentacion repeti-
da suceden antes del parto.

El cuadro clinico de la asfixia severa intrauterina y
perinatal varfa desde convulsiones hasta retardo
mental de diferente grado y parélisis cerebral (ca-
racterizada por dano neurolégico no progresivo,
compromiso de los musculos que regulan la postu-
ra y los movimientos voluntarios), pero también
puede producir la muerte.

Se han documentado por estudios experimentales
de patologfa y en modelos animales algunas for-
mas especificas de dafio topogréfico cerebral por
asfixia. La hipoxia isquemia total lesiona el tdlamo y

el tallo encefélico. La asfixia parcial con acidosis dana
la sustancia blanca. La asfixia parcial prolongada
con acidosis dafia la corteza cerebral, la sustancia
blanca, los ganglios basalesy el cerebelo. La asfixia
parcial que alterna con breves periodos de asfixia
total compromete ganglios basales y corteza
parsagital (sucede cuando se compromete el flujo
sanguineo placentario). La oclusién del cordén (pro-
lapso) afecta el hipocampo. La asfixia parcial repe-
tida (compresién del cordén) lesiona el nicleo es-
triado y el tdlamo. (4-6)

Estudios recientes han demostrado que el meca-
nismo de lesién en las células nerviosas es diferen-
te en el cerebro del neonato y en el cerebro del
adulto. (2-7) En el neonato el mecanismo de lesiéon
resulta del fenémeno conocido como apoptosis (7)
en el cual la muerte celular no es inmediata, sino
que es programada con variados cambios bio-
quimicos; en cambio, en el adulto, el mecanismo
es por necrosis y la lesién celular es inmediata o
casiinmediata.

Existe también evidencia epidemioldgica (2, 7, 9)
de que la encefalopatia hipdxico-isquémica no es
la Ginica causa de lesidn cerebral en el recién naci-
do; infecciones intrauterinas como la corioamnioitis
producen lesiones cerebrales graves. (2-7)

Los estudios de resonancia nuclear magnética re-
petidos en el tiempo en neonatos con encefalopatia
han confirmado que el cambio es progresivo y han
identificado tres formas de presentacion diferente
de la lesién: 1. Reblandecimiento de la sustancia
blanca periventricular en prematuros con hipoxia
parcial o crénica e isquemia; 2. Dafno en la ganglios
basalesy el tdlamo en neonatos a término con pro-
funday prolongada asfixia; 3. Cambios multiquis-
ticos en neonatos con severa encefalopatfa pero
con eventos hipdxico isquémicos poco importan-
tes, danos que son debidos a procesos inflamatorios
0 a lesién metabdlica. (10)

En nuestro medio, un estudio en el Hospital Uni-
versitario San Vicente de Patl y en el Departamen-
to de Patologia de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Antioquia, hizo una cuidadosa co-
rrelacién clinico patoldgica en muertes neonatales
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con revisién de la historia clinica materna, necrop-
sia completa del neonato fallecido, con estudios his-
tolégico y coloraciones especiales y estudios de
placentas y membranas; se descubrié un 29 % de
encefalopatias severas sin historia de asfixia en el
embarazo o en el parto, pero con frecuente inci-
dencia de corioamnioitis. (11) El trauma obstétrico
por expulsivo rapido o el trauma mecanico tam-
bién pueden producir dafio en el SNC, que es dife-
rente al dano por asfixia (12)

La aplicacién de los estudios de investigacién que
han contribuido a dilucidar el mecanismo de las
encefalopatias del neonato, ha llegado a sugerir
que en un futuro puede haber intervenciones tera-
péuticas que aminoren el dafio neuroldgico tales
como la hipotermia moderada y han dirigido las
investigaciones en modelos animales de investiga-
cién al uso de algunos farmacos que llevarian a la
proteccién neurovascular. (2, 13)

1.2. Métodos diagnésticos

Los adelantos en los métodos diagndsticos y como
consecuencia de ello, el mejor enfoque terapéutico
han disminuido la morbilidad y la mortalidad
perinatal de manera considerable. En paises como
Estados Unidos con muy buenas estadisticas vita-
les la mortalidad perinatal en 1960 era de 28,6 por
1000 nacidos vivos, y para 1996 esa tasa disminu-
y6 a 7,4; en Colombia aunque no existen estudios
especificos también ha disminuido la mortalidad
perinatal.

El monitoreo electrénico de los movimientos
cardiacos fetales se ha constituido en un elemento
diagndstico en la evaluacidn de los embarazos en
los centros de atencidn obstétrica.

La prueba de monitoreo cardiaco tiene dos mode-
los de presentacién e interpretacién: 1. Prueba sin
estrés (NST) y 2. Prueba con estrés por contraccio-
nes (CST).

La prueba NST que no tiene riesgos mayores o con-
traindicaciones deberia realizarse en todos los ca-

sos de embarazo de alto riesgo obstétrico (ARO),
tales como hipertensién en la madre, diabetes, sen-
sibilizacién de Rh, hemoglobinopatias, enfermedad
renal o cardiaca, embarazo prolongado, sensacién
materna de disminucién de movimientos fetales,
retardo del crecimiento intrauterino (RCIU), entre
otros. (14)

La prueba CST o de estrés por contraccién, en la
que por lo comiin se administra oxitocina en bom-
beo, tiene indicaciones obstétricas semejantes a la
de la prueba NST, pero ademés tiene contraindica-
ciones como la ruptura precoz de membranas dias
o semanas antes del embarazo a término, hemo-
rragias del tercer trimestre, antecedentes de cesérea
e hipersensibilidad a la oxitocina. Hay algunas con-
traindicaciones relativas como trabajo de parto
prematuro, polihidramnios, obesidad severa, entre
otros. (14)

La prueba NST negativa suele indicar afeccion fe-
tal. La prueba CST negativa indica que no ha habi-
do desaceleracién durante el estudio. Un CST posi-
tivo puede sugerir insuficiencia placentaria. La in-
terpretacion y el significado clinico de la prueba por
parte del obstetra lo llevaran a tomar conductas
diagnésticas adicionales, o intervenir sobre el em-
barazo. (14)

La ecografia ha sido otro elemento de ayuda
diagnéstica importante. En el embarazo de bajo ries-
go la ecografia sistemética antes de la semana 24
diagnostica la presencia de embarazos mdltiples,
ayuda a conocer con mayor precisiéon la edad
gestacional y puede descubrir malformaciones
fetales. (15)

Desde mediados de la época de los 90 se dispone
de un avance en el ultrasonido de tiempo real en
modo B, lo que convirtié en realidad clinica la ob-
servacion de una serie de variadas actividades di-
namicas fetales: pueden observarse los movimien-
tos respiratorios, movimientos musculares, volumen
de liquido amniético y ademéas combinarlo con el
monitoreo electronico fetal (NST y CST).
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Esta combinacién de métodos permitié que se in-
corporara el concepto de Perfil Biofisico Fetal (PBF)
que permite de manera acertada conocer el estado
fetal y su prondstico de vida; tiene una escala que
varia desde 0/10 a 10/10; calificaciones de 10/10,
o de 8/10 son éptimas. Calificaciones menores de-
notan problemas que tienen diferentes enfoques
obstétricos, dependiendo de la madurez fetal que
pueda ofrecer una buena oportunidad de supervi-
vencia extrauterina. El PBF puede requerir una in-
dicacién de examen una vez a la semana o dos ve-
ces ala semana, o diaria dependiendo del proble-
ma patoldgico de base. El PBF es muy (til para pre-
decir la presencia o ausencia de asfixia fetal y de la
encefalopatia hipdxico isquémica.

En los embarazos de alto riesgo obstétrico (ARO) el
estudio Doppler del cordén umbilical permite valo-
rar la circulacién de los vasos umbilicales; (16) y no
tiene ninguna indicacién en el embarazo de bajo
riesgo. (15, 16)

Se han ensayado otros métodos para la vigilancia fe-
tal durante el parto, pero son objeto de controversia,
tales como el anélisis de gases en sangre del cuero
cabelludo y la medicién de gases en cordén. (17)

1.3.Implicaciones medicolegales

Al acto médico en la practica obstétrica le ha atri-
buido la jurisprudencia del Consejo de Estado (18,
19) mayor responsabilidad que al acto médico en
otro tipo de intervenciones en la jurisdiccién civil
de la Corte Suprema de Justicia.(20, 21)

La prueba de la culpa médica no deberia dejar duda
de que el acto médico generé el dano (22) porque
existen muchas situaciones en las que la fisiopato-
logia del resultado danino no permiten atribuir una
relacién de causalidad adecuada con la acciénola
omisién en la actuacidén médica.

Durante el embarazo normal sin ninguna compli-
cacidn, existe una formidable interaccién en el
binomio feto madre, que permite que el proceso
fisiolégico del embarazo y del parto sucedan satis-
factoriamente.

El embarazo con complicaciones no es un proceso
fisioldgico, sino fisiopatoldgico donde el médico
debe actuar con procedimientos adecuados que
procuren un resultado no nocivo para madre e hijo,
pero que de ninguna manera permiten asegurar un
final feliz.

En el embarazo, el éxito de la intervencion médica
depende de varios factores, unos que pudieran lla-
marse una causa extrafa, y otros de presentacion
inesperada, no prevenible, fortuita, en los que a
pesar de la diligencia médica el producto de la con-
cepcidn o la madre pueden sufrir dafios.

Es importante entonces que haya existido una con-
sulta prenatal adecuada que permita diagnosticar
situaciones de alto riesgo obstétrico, susceptibles
de un adecuado manejo en el primer nivel de aten-
cidn, o ser remitidos oportunamente a un centro
de referencia. En estas situaciones electivas debe
entonces contarse con un buen soporte adminis-
trativo y de logistica que permitan la referencia de
la paciente a un centro de mayor complejidad, de
acuerdo a la filosoffa de la Ley 100 de 1993 y su
reglamentacion, pero que muchas veces tiene difi-
cultades en su oportunidad, a pesar de las buenas
intenciones del Decreto 2759 de 1994. (23)

Sin embargo, en el area rural, o en el pequeno po-
blado, en algunas situaciones la madre no hace
consulta prenatal o se intenta la atencién del parto
por personal no calificado y entonces puede suce-
der que un embarazo que habfa evolucionado de
manera normal tenga complicaciones infecciosas u
otras situaciones anormales de presentacién del
feto, de estrechez pélvica, o cualquier otro proble-
ma médico que pudo descubrirse si hubiese existi-
do una consulta prenatal oportuna.

En el embarazo complicado o de mayor riesgo obs-
tétrico son importantes varias consideraciones
fisiopatoldgicas para entender el dafio que pueda
producirse, y para el caso que nos ocupa, la
encefalopatia hipdxico isquémica.

La encefalopatia hipdxico isquémica en el produc-
to de la gestacién va a resultar del inadecuado su-
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ministro de sangre que hace la madre desde su cir-
culacién a través del cordén umbilical para que en
la placenta pueda existir el intercambio gaseoso.

Ese suministro inadecuado de sangre puede gene-
rar en el feto un sufrimiento fetal agudo o hiper-
agudo. (24,25) Las situaciones de sufrimiento hiper-
agudo tales como el abruptio o desprendimiento
prematuro de placenta, laimplantacién anormal de
la placenta o placenta previa, la insercién vela-
mentosa, el prolapso de corddn, o el corddn corto
con circulares apretadas en el cuello al encajarse el
producto o progresar el trabajo de parto, son to-
das de presentacién sibita, no predecible y por
tanto asimilables a una causa fortuita. Todas estas
situaciones generan asfixia aguda severa o asfixia
repetida en el producto de la gestacion que puede
desembocar en encefalopatia hipdxico isquémica.

Aunque el cerebro fetal, como ya se anotd, es mas
resistente a la hipoxia que el cerebro del adulto,
ese tiempo tampoco es ilimitado.

La hipertensidn no controlada en la gestante, las
enfermedades vasculares como el lupus eritemato-
so diseminado, poliarteritis nodosa, microangio-
patia diabética pueden también afectar la circula-
cién placentaria; el consumo excesivo de cigarrillo
o el consumo de cocaina por provocar vasocons-
triccidon que afecta la circulacidn placentaria pue-
den llevar a hipoxia crénica. La corioamnioitis re-
sultante de una ruptura precoz de membranas dias
o semanas antes de la fecha del parto, por edema
de las vellosidades coriales resultante de la inflama-
cién placentaria también pueden llevar a dafio ce-
rebral; esa ruptura es también fortuita.

Por estudios en modelos animales de experimenta-
cién, y de observacion clinica se ha establecido que
la hipoxia global con isquemia mayor de 10 minu-
tos deja danos en el cerebro del nasciturus. La as-
fixia parcial pero sostenida o repetida con duracién
de 1 a 3 horas puede generar dafio neuroldgico.
(17)

Como se desprende de lo anterior, el delicado equi-
librio de intercambio gaseoso entre madre y feto

puede afectarse por variados procesos patoldgicos,
que aln diagnosticados a tiempo pueden tener un
desenlace diferente seglin el sitio geografico de aten-
cién médica, los recursos obstétricos y el tiempo
para actuar, lo que lleva a considerar la conducta
médica de acuerdo a los medios disponibles.

2. ENCEFALOPATIA
ISQUEMICA EN EL
NINO, EL ADOLESCENTE
Y EL ADULTO

2.1 Mecanismo fisiopatolégico

La encefalopatia hipdxico isquémica en el nino, el
adolescente y el adulto, tiene mecanismos
fisiopatoldgicos y muchas caracteristicas semejan-
tes, pero con algunas diferencias en el nifio. En el
cerebro ya formado y en el adulto, el 2 % del peso
corporal corresponde al sistema nervioso central;
en reposo el cerebro consume la sexta parte del
gasto cardiacoy el 20 % del oxigeno. (25)

La hipoxia caracterizada por la disminucién del su-
ministro de oxigeno, pero con flujo sanguineo pre-
servado, es relativamente bien tolerada por las
neuronas adultas puesto que tienen alguna capaci-
dad de respiracidn anaerdbica (sin oxigeno). En la
hipoxia, la corteza cerebral es ciandtica cuando es
por deprivacién de oxigeno; si es por intoxicacién
por mondxido de carbono o por cianuro, la corte-
zay la sustancia gris son de color rojo cereza por la
peculiar pigmentacién de la carboxiahemoglobina
y de la cianohemoglobina.

La isquemia es la reduccién marcada o desapari-
cién del flujo sanguineo; cuando se presenta dismi-
nucién en el territorio de un solo vaso suele produ-
cirse el cuadro clinico de isquemia cerebral transi-
toria, que es reversible; cuando la obstruccién es
total se produce un infarto que afecta la zona cere-
bral que irrigaba ese vaso.
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Cuando la isquemia es global y sostenida, se pro-
duce un dafio neuroldgico conocido como
encefalopatia isquémica o encefalopatia hipdxico
isquémica. El cerebro maduro tolera muy mal la
falta total de sangre; isquemias totales de mas de
tres minutos suelen producir dano neurolégico que
progresa en muy pocos minutos si no se reestablece
el flujo sanguineo.

Si se presenta la muerte pocas horas después, los
cambios patoldgicos en el cerebro no son caracte-
risticos.

Si existe sobrevida de mas de 6 horas, al microsco-
pio puede observarse cambios de eosinofilia (color
rosado intenso) en las neuronas y angulacién del
citoplasma, lo que les ha valido el nombre de
neuronas rojas; las méas sensibles son las neuronas
de Purkinje en el cerebelo y las del area Sommer en
la corteza occipital. (25)

Si la isquemia cerebral prolongada permite una
sobrevida mayor de 12 horas es muy frecuente la
necrosis cortical laminar que consiste en infartos
anémicos en sitios de circulacién distante en la cor-
teza cerebral, y también en los globos palidos en
los que puede haber necrosis bilateral y simétrica,
que en un tiempo se consideraron como caracte-
risticos de la intoxicacién de mondxido de carbono
por que daba una sobrevida larga.

Sino se produce la muerte, sobreviene una atrofia
cerebral, con hidrocefalia bilateral y simétrica con
cuadros clinicos muy severos que varian desde al-
teraciones de la memoria, del comportamiento,
demencia, espasticidad (rigidez muscular), hasta ri-
gidez de descerebracién. Estos cuadros no son
reversibles; se conserva la respiracion espontanea
y los movimientos cardiacos, porque el tallo ence-
falico no se afecta, y ello es lo que lo diferencia de
la muerte cerebral.

Las causas mas frecuente de encefalopatia hipdxico
isquémica en el nino, en el adolescente y en el adul-
to son el paro cardiaco a asistolia, la hipotensién
arterial severa y prolongada, y la anoxia total por
paro respiratorio.

El mecanismo fisiopatoldgico en el nifio puede ser
por obstruccién de laringe o trdquea por cuerpos
extrafos, sindromes de muerte stbita del lactante
0 por causas accidentales como en la sumersion;
en esta tltima causa la resucitacién cardiopulmonar
inmediata por alguna persona que esté presente,
ha permitido la recuperacién sin dafio neurolégico
en ndmero importante de victimas. (26,27) Las le-
siones accidentales por corriente eléctrica también
pueden generar paro cardiaco, tanto en ninos como
en adultos

En el adolescente y el adulto el paro cardiorespi-
ratorio sucede con mayor frecuencia por enferme-
dad coronaria u otras enfermedades cardiovas-
culares; por lo general el paro cardiaco es precedi-
do por fibrilacién ventricular (28) que exige como
medida de urgencia la aplicacién de choque eléc-
trico con el desfibrilador. El 75 % de personas adul-
tas que hacen paro cardiaco tienen severa enfer-
medad coronaria; las otras alteraciones frecuentes
son la hipertrofia ventricular izquierda, la
cardiomiopatia hipertréfica, la estenosis de las val-
vulas adrtica y pulmonar, la prolongacién del espa-
cio QT en el electrocardiograma y trastornos elec-
troliticos. (28,29) En la asistolia o paro cardiaco es
mandataria la resucitacién cardiopulmonar.

Otra causa de encefalopatia hipdxico isquémica en
el nino, el adolescente y el adulto es el paro cardiaco
intraanestésico. En la practica anestésica de las ci-
rugfas electivas, es de norma la evaluacién preanes-
tésica con examen médico completo y de los exa-
menes prequirtrgicos, que puedan permitirle al
anestesidlogo establecer el riesgo y su clasificacion
y seleccionar los agentes anestésicos, y su admi-
nistracién por via general o por conduccién
(raquidea epidural).

Tiene amplia aceptacion la clasificacidn de la Aca-
demia Americana de Anestesia que considera como
ASA 1, a aquellos pacientes que no tienen riesgo
quirdrgico y cuya Ginica anormalidad es la que co-
rregiré el acto quirGrgico, como por ejemplo, ex-
traccién de miomas (tumores intrauterinos en una
mujer sana); ASA 2, los pacientes que tienen algu-
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na alteracidn definida pero sin riesgos anestésicos;
ASA 3, aquellos pacientes con enfermedades que
pueden ser graves pero que estan controladas
como por ejemplo enfermedad pulmonar
obstructiva; ASA 4, los paciente con problemas se-
veros de salud que pueden poner en riesgo la vida,
como por ejemplo una cirugia en un paciente con
un infarto reciente del corazén, y ASA 5, aquellos
pacientes en condiciones criticas cuya muerte pue-
de preverse en 48 horas.

Los pacientes con clasificaciéon ASA 1y ASA 2, to-
leran sin complicacién el acto quirtrgico de anes-
tesia; los pacientes con clasificacién ASA 3, pue-
den tener complicaciones; los pacientes ASA 4, a
pesar de los adecuados cuidados tiene un mayor
riesgo en un evento desfavorables y en los pacien-
tes ASA 5 la muerte puede presentarse aun con el
mayor cuidado y diligencia.

La anestesia puede ser general mediante intubacién
de laringe con suministro de gases anestésicos, pero
a veces para intervenciones cortas puede ser con
mascara en la boca y nariz. También puede ser re-
gional o de conduccién inyectando farmacos en el
espacio epidural o subaracnoideo, o también por
bloqueo de plexos nerviosos periféricos.

Puede suceder que una cirugfa planeada con anes-
tesia de conduccién sea necesaria pasarla a una
técnica de anestesia general sin que ello sea un error
en la practica. Siempre se hace un registro anesté-
sico que senala el agente utilizado, todos los liqui-
dos y medicamentos que se usaron, calcula las pér-
didas de sangre, hace monitoreo continuo del pul-
s0, la presién y de la tensién de O, (oximetria), y en
ocasiones electrocardiograma. Ese monitoreo puede
ser electrénico (oximetria, presiéon arterial, car-
dioscopio) en los centros médicos quirtirgicos que
realizan rutinariamente cirugfas, pero en los muni-
cipios apartados no suele existir ese adelanto; y al-
gunas veces por situaciones urgentes de presenta-
cién aguda, impredecible, el médico del area apar-
tada tiene que optar por dar anestesia, aun sin el
concurso del especialista, (30) lo que constituye una

practica médica en un verdadero estado de necesi-
dad.

En situaciones de paro cardiaco intraanestésico la
causa puede ser quirlrgica, de enfermedades
intercurrentes o anestésica.

Las causas quirdrgicas pueden ser por hipovolemia,
es decir disminucién del volumen sanguineo, lesio-
nes inadvertidas que produzcan neumotorax a ten-
sién, o por errores de técnica quirlrgica, y las si-
tuaciones de orden médico pueden deberse a tras-
tornos cardiacos, tromboembolismo pulmonar,
anemia de células falciforme. (31,32)

Las causas de paro cardiaco de origen anestésico
difieren en la anestesia regional o de conducciény
en la general. Los nifios tiene mayor riesgo anesté-
sico (31) y el paro cardiaco en ellos tiene una alta
mortalidad; (32) a veces puede ser por anestésicos
generales como el Halotano o la introduccién acci-
dental de anestésicos locales por via venosa. Tanto
en nifios como en adultos el uso inadecuado de
relajantes musculares derivados de la succinilcolina
puede llevar a paro respiratorio. Sin embargo en la
mayoria de los casos existe una falla en la ventila-
cién que lleva a insuficiencia respiratoria.

Las fallas en la ventilacién pueden ser por intubacion
inadecuada como por ejemplo que el tubo quede
en el eséfago y no en la laringe; desconexién inad-
vertida del ventilador, salida del tubo sin que sea
advertida por el anestesiélogo; (29) el 75 % de es-
tas causa es evitable con un cuidadoso procedi-
miento médico. (29,33) La sobredosis de agentes
anestésicos o de medicamentos depresores del sis-
tema nervioso central también puede llevar a paro
respiratorio.

En la anestesia regional de conduccién (raquidea,
epidural) puede haber mayor riesgo de paro
cardiaco o respiratorio; en este tipo de anestesia
esta disminuida la aferencia simpatica y por ello
puede haber hipotensién, que si no es corregida
lleva a encefalopatia hipdxico isquémica, lo que hace
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necesario que exista un éptimo estado hemodi-
namico en el paciente. En los procedimientos en
los que se usa esta anestesia y ademés anestésicos
locales, como en la liposuccién, el riesgo es todavia
mayor. (34)

Los anestésicos locales pueden producir paro
cardiaco, dependiendo de la concentracién y de la
cantidad de anestesia; su metabolismo es en el sis-
tema microsomal hepatico. Cuando se usa simul-
taneamente con otros farmacos que tengan igual
proceso metabdlico como Benzodiacepinas, Aines,
Cimetidina, Beta bloqueadores, su efecto tdxico
cardiaco se incrementa y pueden absorberse hasta
la circulacion sanguinea muchas horas después de
haberlos suministrado, tanto como hasta 12 6 16
horas y producir el paro cardiaco cuando el pa-
ciente ya ha salido del postoperatorio inmediato, y
aun en procedimientos ambulatorios fue dado de
alta. (34)

Al acto médico de la anestesia corresponde tam-
bién la vigilancia del postoperatorio inmediato,
mientras el paciente despierta, o haya pasado el
efecto de la anestesia de conduccién, puesto que
en esta situacién pueden presentarse paros respi-
ratorios o paros cardiacos.

Cuando el paro cardiaco es advertido de manera
oportuna las maniobras de resucitacién tienen éxi-
to en el 60 % de los casos sin ninguna complica-
cién neurolégica.

2.2 Implicaciones médico-legales

Aveces es fuente de litigio la presentacién de una
encefalopatia hipdxico isquémica porque se alega
negligencia o impericia en la atencién médica en el
servicio de urgencias.

En los casos accidentales en ninos, las maniobras
de resucitacién en el lugar del hecho, ojala por
personas entrenadas en reanimacién, mejoran el
prondstico; si se logra el ingreso vivo a una centro
de urgencias es importante que de manera simul-

tanea con las maniobras de resucitacién se haga
una rapida valoracién neurolégica.

En casos de hipotensién arterial prolongada debe
haber una evaluacién que permita aclarar la causa
del colapso cardiovascular para que pueda esta-
blecerse un tratamiento causal y sintomatico. En
muchas oportunidades la hipotensién y el colapso
en tan severo que no obstante las medidas ade-
cuadas puede presentarse dano cerebral.

En situaciones de enfermedad coronaria o por otras
causas cardiovasculares con fibrilacién ventricular,
la atencién de urgencias si existe fibrilacién
ventricular, es el choque cardiaco con desfibrilador,
simultaneo con maniobras de respiracién artificial
y masaje cardiaco. Si se presenta paro cardiaco
(asistolia) es necesaria la resucitacion cardiopul-
monar; estas medidas urgentes suelen hacerse por
varios minutos, y puede suceder que se presente la
resucitacion pero con dafio neuroldgico, a pesar
de maniobras adecuadas.

Aveces se plantea en alegatos judiciales que el tra-
tamiento urgente en estos eventos cardiacos es la
dilatacién de las coronarias (Stent), o el injerto de
vasos (By pass) o la muy publicitada inyeccién de
células madres; estos tratamientos muy Gtiles en la
enfermedad isquémica cardiaca, no son de ningu-
na manera los adecuados para el tratamiento del
paro cardiaco.

En el caso de accidentes intraanestésicos se requiere
una cuidadosa evaluacidn del examen preanestésico,
del monitoreo durante el acto quirtrgico, la dosis
de agentes farmacoldgicos utilizados, de la indica-
cién de la cirugfa, del medio geogréfico si la cirugfa
fue urgente, todo lo cual debe hacerse en asocio
con un especialista en anestesiologia.

Es importante comentar que en situaciones de
encefalopatia hipdxico isquémica, independiente de
la accién civil a la que hubiera lugar, la atencién
posterior del paciente no puede ser sujeto de tran-
saccion entre la institucién prestadora de salud y
los representantes del paciente. (35)
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