ANESTESIA Y REANIMACION EN LA GLANDULA SUPRARRENAL

Lagléndula suprarrend se divide en dos partes:
- Corteza suprarrenal: Secreta minera corticoides, glucocorticoides y androgencs.

- Médula suprarrenal: Secreta catecolaminas ( adrendina, noradrendinay dopaming)

Médulasuprarrenal:

La médula suprarend embriolégicamente deriva de la céulas neuroectodérmicas. Puede
consderarse que es una parte especidizada dd Sstema nervioso Smpético.

Sintetiza adrendina en un 80% y noradrendinaen un 20 % .

Las fibras preganglinares de la médula espind s sdtan d ganglio paracervicd y pasan
directamente de lamédula espind alamédulasuprarrend.

La médula suprarrend es andoga a las neuronas postganglionares aunque las catecolaminas
secretadas  actan como hormonas en lugar de hacerlo como neurotransmisores. Estas
catecolaminas se dmacenan en granulos cromafines y son liberadas por exocitoss en respuesta a
un estimulo de las neuronas sSimpéti cas preganglionares.

La biotransformacion de las catecolaminas circulantes es debida principamente a la Catecol-O-
metiltransferasa'y en menor grado ala Monoamino- oxidasa

Los principaes metabolitos son: metanefrinasy &cido vanil manddico y se diminan por la orina.

El sstema nervioso smpético y la médula suprarrena en genera son estimulados d mismo tiempo

aunque en determinadas condiciones fisiol dgicas pueden actuar de forma independiente.



FEOCROMOCITOMA

B Feocromocitoma es un tumor de la médula suprarrend que produce, dmacena y secreta
caecolaminas (adrendina y/o noradrenaina y/o dopaming). En generd secreta adrendina y
noradrendina, pero la noradrendina se suele secretar en mayor proporcion que en la médula

suprarrena norma. Estaindicada la suprarrenaectomia

Aungue solo un 0.1% de k poblacion hipertensa tiene un feocromocitoma, debe investigarse la
posibilidad de que exista en los casos de clinica compatible, porque la exéresis dd tumor es
curativa y las complicaciones derivadas del feocromocitoma en pacientes no diagnosticados
pueden ser mortaes.

L os feocromocitomas son malignos en € 10% de los casos.

Locdizacion dd tumor.

A) Suprarrend. Se trata de un tumor Unico en d 85-90% y habitudmente en la suprarrend
derecha

En los adultos un 10% es bilaterd Sn embargo en nifios es bilatera en & 25% .

B) Extrarend en un 10%. Puede hdlarse en cudquier punto de la cadena smpdica
paravertebra, en 95% esintrabdomina y € resto intratorécico, vejiga urinario o cuello.

Asociacion con otras patologias:

1. El feocromocitoma puede formar parte de las neoplasias endocrinas multiples.
? MEA IIA o Sindrome de Sipple con carcinoma medular de tiroides y adenoma
paratiroideo.
? MEA-IIB con carcinoma medular de tiroides, neuromas de la mucosa ord y sindrome
marfanoide.

2. Asociado a neurofibromatoss de von Recklinghausen.



2. Asociado a sindrome de Hippe-Lindau ( angiomatosis de retinay cerebelo)

L os feocromocitomas familiares raramente son extraadrenaes 0 malignos pero en cambio suelen
ser hilaterdes en un 75%. Cuando estos pacientes presentan un feocromocitoma unilaterales
tienen una dta probabilidad de desarrolar otro en € otro lado por lo que hay que consderar la
posibilidad de redizar una suprarrena ectomia bilaterd.

Todos los miembros de la familia afecta de MEN hay que considerarla como potencides
portadores de feocromocitomas.

En un 30% de feocromocitomas hay litiass biliar.

Clinica

Al no estar inervado, laliberacion de las catecolaminas es independiente del control neurogénico

Presentan la clinica derivada de las acciones de las catecolaminas secretadas por €

feocromocitoma. En caso de que curse por crisis € examen clinico en los periodos entre los

ataques muy probablemente no nos revelard nada.

1. Hipertensién arterid. Principalmente cuando es secretor de noradrendina ( efecto ?) Se da
en & 90% aunque la tenson arterid puede ser 1&bil en la mitad de los casos. El 40% tienen
hipertension paroxistica que sdlo se daen las crigs. Las cifras tensonaes en las crisis son tan
elevadas que hay riexgo de Hemorragia cerebrd, falo cardiaco, aritmias o infarto de
miocardio.

2. Hipotenson arterid por vasodilatacion periférica se puede dar en los feocromocitomas
secretores de adrendina

3. Las caecolaminas pueden inducir una miocardiopatia y ésta ser una manifestacion de un

feocromocitoma con miocardiopatia, insuficienciacardiacay arritmias.

Cefdeas

Pdpitaciones

Temblores

N o o &

Sudoracion profusa



8. Pdidez o rubicundez pueden acompafiar alos ataques

9. En dgin caxo d feocromocitoma se ha manifestado como hipertermia maligna, en los
secretores de dopamina.

10. Hiperglicemia

11. A veces s= presenta como sindrome de Wunderlich. Hematoma perineal espontaneo
manifiesto por la triada de dolor espontaneo brusco e intenso en la region rend signo de
hemorragiainternay tumoracion retroperitoned.

Diagnostico

Las determinaciones de catecolaminas en sangre son poco especificas porque pueden estar

€levadas como respuesta al estrés.

Las determinaciones en orina son mas fiables que en sangre.

A) Determinaciones en sangrey orinade 24h de:
1. Ac. Vanil Manddlico
2. Noradrendina
3. Adrendina
4. Meanefrinas . Su determinacion en orina es una determinacion muy sensble
El Ac Vanil Manddlico suele estar elevado pero las hormonas no, 1y d diagndstico es dificil.
La suma de los hdlazgos de laboratorio, los cambios € € ECG y en la R.Tdrax junto con la
sospecha de feocromocitoma ayudan d clinico allegar aun diagnostico.
B) Alteraciones dd ECG: las més frecuentes son:
1. Hipertrofiaventricular izquierda
2. Cambios inespecificosdelaonda T
3. 1AM
4. Arritmias
C) Radio de Torax: En la placade térax podemos halar cardiomegdia
D) Tomografia Axid Computorizada
E) ResonanciaNuclear Magnética

F) Scintografia con I-meta-iodobenzaiguanidina.



Preparacion preanestésica

A patir dd momento en que se empez0 a tratar preoperatoriamente a los pacientes con ? -
bloqueantes , la mortalidad descendi6 de > del 45% a un intervalo entre 0-3%2

En los pacientes tratados con ? -antagonistas hay un descenso de |as fluctuaciones de la tensgon
arterid, de las hemorragias cerebrdes, de los infartos de miocardio, de lainsuficiencia cardiacay
de las aritmias, se recupera € volumen plasméico preoperatoriamente y en ocasiones puede
recuperarse la funcién cardiaca norma en pacientes con cardiomiopatia inducida por las

catecolaminas’. El blogqueo ? seiniciaen d momento en que sellegad diagndstico.

? -bloqueantes:

?  Fenoxibenzamina Blogueante no competitivo presinaptico (? ) y postsinaptico (? 1) de vida

media larga (24-48h) , aparece taguicardia por agonismo ? no antagonizado ( en este
momento seiniciad bloqueo ?).Se empieza por dosis de 10mg/8h que se van incrementando
hasta lograr d control de las crisis hipertensivas. La dosis necesaria oscila entre 80 y 200
mg/dia. Como efectos secundarios puede aparecer hipotension ortogtética y dificultades para
laeyaculacion.

? Prazosin: ?-bloqueante postsingptico de vida media corta Tambien hay hipotensidn
ortogtética. Seiniciacon 1 mgy sellegaalos 6-10 mg/dia

Ambos farmacos son efectivos sSn embargo en pacientes con hipertens6n muy severata vez sea

més efectiva la fenoxibenzamina por actuar pre y postsingpticamente.
? Doxazosn ?-blogueante ? 1 selectivo de larga duracion que se administra cada 24h. Se

inicia con dosis de 1 mg diario y se aumenta seguin respuesta hasta 16mg, d no actuar

sobre |os receptores ? 2 muchas veces no es preciso administrar betabloqueantes



Se recomienda iniciar € bloqueo ? 10-14 dias antes de la intervencion. En este periodo la T.A.
seestahilizay @ volumen intravascular se normaliza mediante una buena hidratacion
A pesar de la posibilidad red de hipotension trasla exéresis del tumor, muchas veces se mantiene

laterapia? -bloqueante hastad diade laintervencion.

?-bloqueantes

Cuando d blogueo ? esta bien establecido, a veces se afiade un bloqueo ? en pacientes con
taquicardia persistente o en pacientes con arritmias que pueden haber empeorado tras € bloqueo
dfa.

No deben iniciarse los ? bloqueantes hasta que @ bloqueo ? estd bien establecido para evitar
riesgo de estimulacion ? 'y la consiguiente vasoconstriccion .

Preoperatoriamente no esta claro que un ?- blogueante sea mgor que otro, sin embargo
peroperatoriamente tal vez € esmolol d tener una vida media muy corta, puede ser més (til en €
control de lataquicardiay de las arritmias.

El labetdol ?-bloqueante con una cierta accion ? es efectivo como segunda opcion porque se
han descrito hipertensiones cuando se usa solo.

En un paciente con contraindicacion alos ? - blogqueantes puede utilizarse un artagonista ddl cacio

, Sendo d diltiazem & que mejores resultados ha conseguido.
? -metil tirosna es un inhibidor de la tirosin hidroxilasa y controla un edabon de la sintesis de
catecolaminas, esté indicada en casos de pacientes con metéstasis y en aquelos en que esta

contraindicada la cirugia

Anestesaen lacirugiadd feocromocitoma



En la vista preoperatoria es fundamenta evduar la eficacia dd blogueo adrennérgico,

considerando que € paciente esta preparado cuando cumple los Sguientes criterios

a) Presion arterid< 160/95 mmHg en d adulto y 120/70 en una persona joven.En pacientes con
hipotensién ortostética ésta no debe ser < 80/45

b) Frecuencia cardiaca< 90 lat/min

c) ECGdndteracionesend intervalo STy laondaT

d) Volumen sanguineo adecuado.

Se debe mantener d tratamiento hasta la noche previa a la intervencion. Premedicacion con

benzodiacepinas a dosis suficientes para evitar laliberacion de catecolaminas por laansiedad.

Monitorizacion;

? Predoén arterid cruenta
? ECG
? PVC

? Arteria pulmonar en caso de cardiopatia catecolaminica

Farmacos no recomendados o prohibidos

1) No utilizar atropina porque desencadena taquicardia, estimula € sstema nervioso centrd 'y
potenciala actividad vasopresora de |as catecolamines.

2) Evitar laKetamina por sus propiedades S mpaticomiméticas.

3) Evitar farmacos histaminoliberadores como € sulfato de morfinay € atracurio.

4) Contraindicado € droperidol por su efecto ?, desencadena hipertension d inhibir la
recaptacion de las catecolamines.

5) Sehan descrito crisis de hipertenson arteria con ciertos farmacos como la metoclopramiday

la naloxona.



Induccion anetésica:

Es uno de los momentos més pdigrosos

Benzodiacepinas, tiopenta sbdico o propofol,

Antes de laintubacion hay que asegurarse de que se ha dcanzado un plano anestésico profundo

paraminimizar larespuesta smpética

Mantenimiento anestésico:

Delos agentes inhdatorios puede utilizarse  isoflurano y sevoflurano que no senghilizan €
miocardio a los efectos arritmogenos de las catecolaminas y no interfieren con la funcion
cardiovascular, Sn embargo esta contraindicado € haothano porque sensibiliza d miocardio alas
catecolaminas, € desflurano incrementa la actividad ssimpética y sdlo es aconsgjable cuando €

paciente esta bien bloqueado.

Como relgante muscular es preferible @ vecuronio pues d no ser hisiaminoliberador no provoca
laliberacion de CA.

Suerotergpia con olucion sdinafisologicay ringer lactato.

Tras la extirpacion dd tumor disminuye la glicemia por € cese brusco de los efectos de las

catecolaminas; es necesario monitorizar las glicemias e iniciar una perfuson de suero glucosado.

Complicaciones peroperatorias de la cirugia dd feocromocitoma

1) Crisis hipertensivas d manipular d tumor. A pesar dd blogueo ? y ? muchos pacientes
presentan una gran labilidad de la tens6n arteriad durante la intervencion; se controlardn con
hipotensores de accidn rgpiday corta duracion ( adenosing, sulfato de magnesio, nitroprusiato

sodico, nicardiping). Hay autores que inician los vasodilatadores previamente a la induccion



anestésica, hay que dodficarlos cuidadosamente porque desenmascaran la posble
hipovolemia y podrian producir una hipotens orf

El adenosin trifofato es muy mangjable porque d tener una vida media de segundos permite

controlar con mucha precision las variaciones de tension arterid que se producen alo largo de la

intervencion principdmente cuando se manipula d tumor. Como € efecto cesainmediatamente, d

ligar los vasos del tumor no nos quedara un efecto hipotensor residua

2) Trastornos del ritmo cardiaco, en forma de taquicardia sinusal, supraventricular 6 arritmias
ventriculares, que se tratardn con betabloqueantes ( propranolol, esmolol) amiodarona y
lidocaina)

3) Hipotension brusca, en d momento en que d cirujano redizalaligadura vascular. Se tratara
con aporte de liquidos y S no responde a la expansion de volumen, administrar vasopresores
(fenilefrina, noradrending, metaraminal) e inotrépicos ( dopaming).

La T.A. que s normdizara en unos 10 dias a medida que las catecolaminas vudvan a la

normalidad.

Influencia de latecnica quirtrgica

El abordaje por vialaparoscopica, que puede ser transperitoneal o retroperitoneal, proporciona
un postoperatorio més benigno con menor dolor y una precoz recuperacion con disminucion de la
estancia hospitdarier.

Durante la instauracion del neumoperitoneo hay un aumento de la secrecion de catecolaminasy de
vasopresina que puede complicar € control anestésico de estos pacientes, ademés lainsuflacion
con CO2 produce un aumento de absorcidn de CO2 y pude producir una hipercapniaque asu
vez aumentariael tono smpético, sin embargo las variaciones hemodinamicas pueden controlarse
de forma similar alas que se producen durante la manipulacion del tumor®

S se hamonitorizado las presones de la arteria pulmonar hay que tener en cuenta que durante €

neumoperitoneo & aumento de lapresion intrageura puede falsear las medidas de la PAP que no



van areflgar |as presiones de llenado cardiaco, esta circunstancia es importante dado que estos
pacientes tienden a estar hipovolémicos.

El efecto que @ neumoperitoneo pueda tener en la liberacion de catecolaminas procedentes del
feocromocitoma se desconoce.

También se han utilizado con éxito telemani puladores robdticos remotos parala laparoscopia®

Complicaciones postoperatorias de la cirugia del feocromocitoma

1) Hipoglicemia, d aumentar la liberacion de insulina por cesar @ efecto de las catecolaminas
sobre @ pancreas. Precisan control de glicemiay aporte de glucosa.

2) Hipertension arterial, que puede obedecer a diversas causas como dolor, hipervolemia,
hipertenson esencid, feocromocitoma residud.

3) Hipotensién arterial Es més frecuente en los feocromocitomas bilaterdes, a pesar dd
tratamiento esteroideo sudtitutivo.

En ocasiones esta hipotension es refractaria d relleno vascular y ala accion de los adfamiméticos.

Segln Prys- Roberts los pacientes tratados con Dazoxin son menos refractarios que los pacientes

tratados con fenoxibenzamina.

CORTEZA SUPRARRENAL

a) Lahiperfuncién adrenocortical requiere tratamiento quirdrgico: la suprarrendectomia.

1- Aldogteronismo primario o Sindrome de Conn. Hipersecrecion de aldosterona, causada
por un adenoma unilatera, una hiperplasia bilateral o un carcinoma de glandula suprarrend.

Clinica:
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? HTA

? Hipervolemia

?  Aumento de excrecion de potasio

? Alcdoss metabdlica hipopotasamica

? Dehilidad muscular y parestesias

? Hipocacemia La dcdoss reduce las concentraciones de cacio ionizado y puede producir
tetania.

Debe iniciarse tratamiento medico, 1-3 semanas antes de la intervencidn, para corregir los

desequilibrios  hidrodlectroliticos. restriccion de sodio, aporte de potaso via ord vy

espironolactona( diurético preservador de potasio, antagonista de la ddosterona con propiedades

antihipertensivas). Los antagonistas del calcio son una opcion paratratar la hipertension.

Manegjo anestésico. S la suprarrendectomia es unilateral no precisa corticoterapia sudtitutiva. La

premedicacion e induccion anestésica puede ser la habitud, aunque € etomidato puede ser €
fa&maco de deccidn pues reduce directamente la secrecion de adosterona. EI mantenimiento
anestésico debe ser estable y profundo, evitando |os agentes anestésicoa que induzcan trastornos
del ritmo cardiaco. La respuesta modificada a los relgjantes musculares competitivos puede hacer
necesario la monitorizacion de la regacion neuromuscular. La monitorizacion serd la adecuada
para detectar los cambios tensondes yn las dteraciones del ritmo y la conduccion. Se
normoventilara a paciente para evitar la dcaloss respiratoria que agravaria la hipopotasemia. Es
conveniente redlizar gasometrias arterides de contral.

La manipulacion tumora puede desencadenar crisis hipertensivas que se tratardn con farmacos

vasodilatadores o betabloqueantes.

2- Hipercorticismo o Sindrome de Cushing. El exceso de glucocorticoides (cortisol) puede
ser por hiperfuncion intrinseca de la corteza suprarrena ( adenoma corticosuprarrend), un
sindrome paraneoplésico (ectopic ACTH) o hipersecrecion por un adenoma hipofisario (
enfermedad de Cushing).

Clinica

? Obesidad

? HTA
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Debilidad muscular

Hipernatremia

Hiperglicemia e induso diabetes mdlitus ( por inhibicion de la utilizacion periférica de la
glucosa, ademas de la accion antiinsulinica especifica y edimulacion smultanea de la
gluconeogéness)

Osteoporosis (trastorno de la reabsorcion del calcio)

Aumento de liquido extracelular con edemes y derrame peurd

Hipokdiemia

Hipercoagulabilidad

Malacicatrizacion

Inmunosupresion

La preparacion quirdrgica

El tratamiento médico para inhibir la sintesis de cortisol ( Mitotano, Ketoconazol)y las
dteraciones metabdlicas (adcadoss metabdlica hipopotasémica por la  actividad
minerd corticoide de los glucocorticoides), debe establecerse antes de la intervencion junto a
una dieta asddica para evitar la retencion hidrica. Antagonistas cacicos para tratar la HTA,
control de la diabetes con insulinay Rx de térax paradescartar derrame pleural, son medidas

a adoptar.

Maneio anestésico dd Sindrome de Cushing

Plantea una serie de problemas inherentes a su clinica

? Dificultad de abordaje venoso por la obesidad, fragilidad capilar y tendencia espontanea a la

equimosis. La obesidad faciotroncular dificulta los accesos venosos centraes ( subclavia y

yugular interna)

? Riesgo de fracturas patol 6gicas espontaneas durante la colocacion en su posicion y escaras

en los puntos de compresion.
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Intubacion dificultosad tener limitada la hiperextenson ddl cudllo.

La debilidad muscular puede indicar un incremento en la sensbilidad a los regantes
musculares.

Profilaxis tromboembdlica con riesgo de ser anorma en su absorcion por € panicul o adiposo.
Precisan hormonoterapia sugtitutiva peroperatoria ( hidrocortisona 100 mg en bolus) tras la
extirpacion dd tumor.

El f&maco inductor de eleccion es d tiopentd sddico por atenuar € aumento de secrecion de
cortisona. El mantenimiento anestésico se adaptard d estado hemodinamico de paciente. La
monitorizacion peroperatoria debera ser la adecuada para un perfecto control cardiovascular.
El paciente debe ser tradadado a la Unidad de Reanimacion. La exéress suprarrend
unilaterd no precisa hormonotergpia sudtitutiva, pero s debe aplicarse un  control

postoperatorio.

Complicaciones postoperatorias de la suprarrenalectomia

?

b)

Insuficiencia suprarrena aguda tras la suprarrenaectomia bilatera, a pesar dd tratamiento
sudtitutivo ( hidrocortisona 200 mg/6-8h @ primer dia)

Tromboembolismaos (conveniente una movilizacion precoz)

Neumotorax en las lumbotomias.

Dehiscencias de suturas e infecciones

Hiper secrecion de hormonas sexuales. No precisa preparacion aguna pues no producen
ninguna dteracion metabdlica ni volémica Los androgenos suprarrendes no tienen
importancia sgnificativa en € tratamiento anestésico. La preparacion preoperatoria serd la
habitua de una cirugiadectiva

L a hipofuncién corticosuprarrenal puede ser:

Enfermedad de Addison o insuficiencia suprarend primaria por destruccion de la
suprarrena que produce déficit de mineracorticoides y glucocorticoides. Las manifestaciones

clinicas ¢ deben d déficit de adosterona ( hipovolemia, hipotenson, hiponatremia,
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hiperpotasemia y acidosis metabdlica) y d déficit de cortisol ( debilidad fatiga, hipotension
hipoglicemiay pérdida de pes0).

Insuficiencia suprarrenal secundaria por secrecion inadecuada de ACTH por la hipofiss,
La causa mas comun es la administracion yatrogena de glucocorticoides. La secrecion
mineracorticoide sude ser normd. Se puede desencadenar una insuficiencia suprarrend
aguda en momentos de estrés ( cirugia, infeccion) S @ paciente no recibe un incremento en la
dosis de esteroides.

En € mango anestésco de la hipofuncién corticosuprarrend no hay que olvidar una
tergpéutica adecuada de reemplazo esteroideo durante € perioperatorio, pues bgo
condiciones de maximo estrés se pueden llegar a excretar hasta 300mg de cortisol (norma:
20 mg/dia). Un esguema de cobertura esteroide seria administrar 100mg de hidrocortisonala

mafiana de la cirugiay 100 mg/ 8h en las primeras 24horas.
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MANEJO ANESTESICO DEL PACIENTE CON MIASTENIA GRAVIS.

Lamiagteniagravis es una patologia que se caracteriza por debilidad muscular por disminucion dd

n° de receptores de acetilcolina ( Ach) disponibles.

Tiene unaincidencia de 1/20.000 y hay € doble de mujeres que de hombres. Se considerauna

enfermedad autoinmune porque entre € 70-90% tienen anticuerpos antiACh.

Es probable que los anticuerpos se originen en € timo puesto que lamayoria de |os pacientes

mejoran tras la timectomia

LaanomaiabascadelaMG esladisminucion dd n° de receptores de Acetil Colina disponibles

en la placa neuromuscular, produciendo como consecuencia una disminucion de latransmision en

dicha terminacion con gparicion de cansancio y fatiga muscular exclusiva de lamusculatura

estriada, apesar de que se han descrito también dteraciones de la conduccion cardiacay

miocarditis asociadaa MG.

El mecanismo autoinmune humora juega un papel esencid, los anticuerpos antireceptor de la

acetilcolinareducen @ n° de receptores disponibles mediante tres mecanismos.

1) Por aceleracion de la degradacion de los receptores.

2) Por bloqueo en los puntos de union.

3) Por actuar junto con & complemento dafiando los receptores'y la superficie de laplaca
neuromuscular.

En ocas ones se asocia a otras enfermedades autoinmunes como: Lupus eritematoso, artritis

reumatoide, anemiaperniciosay tiroiditis.

DIAGNOSTICO

1) Clinicadefatigaféacil con variaciones horariasy diarias.

2) Test dd Edrofonio (2-8mg) produce una corta recuperacion de lamiastenia
3) Pruebasinmunoldgicas. Deteccion de anicuerpos circulantes anti Ach.

4) Pruebas dectrofisoldgicas. Electromiografia

5) Pruebas espirométricas antesy después dd test del Edrofonio.
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6) Pruebasradioldgicas TAC, RNM y Rtérax para descartar un timoma.

CIRUGIA EN LA MIASTENIA GRAVIS

El 96% de |os pacientes que padecen una Miastenia Gravis megjoran a practicar una timectomia,
de dlos un 46% obtienenuna remisién completa, 50% quedan asintométicos 0 meoran mucho y
en un 4% no se obtiene ningln beneficio.

Las vias de abordgje de latimectomia han variado mucho alo largo del tiempo, depende en
primer lugar de la existencia de timoma, en cuyo caso lavia de abordgje quirirgico més frecuente
eslatransesternd, mientras que S no hay timoma, hay equipos que practican una timectomia por
viatranscervica y VATS ( video-assisted thoracic surgery). Utilizar laviatranscervicd ofrecelas
ventgias de un postoperatorio es més benigno, con menos dolor y |as estancias hospitaarias més
cortas.

L as recomendaciones en  mango anestésico de |os paci entes sometidos a una timectomia son

extengbles a cudquier intervencion que deba practicarse a un paciente con MG

PREOPERATORIO

Se seguirdn las normas generdes detodo  preoperatorio: Andliticas (bioquimica, hemostasia,
hematol ogia), exploraciones complementarias habituaes, antecedentes de dergias, hébitos
toxicos, patologias previas, antecedentes quirdrgicos tratamientos meédicos actudesi exploracion
dd paciente.

1. - Vdorar e grado de miagteniagravis segin la clasficacion de Osserman:

|: Sintomas oculares (motor ocular externo: diplopiay ptosis papebra)
lla Debilidad generdizada
I1b: Sintomatologia bulbar (disnea, disfagiay disartria)
[1I: Aguda fulminante
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IV: Gravetardia

2. - Revisar tratamientos previos propios de laMG:

? Anticolinesterasicos (IAC) (MESTINON®)

? Corticoides

? 1AC+Corticoides

?  IAC+inmunosupresores (Azatioprina: Potenciala accion de relgante muscular no
despolarizante. Ciclosporina: interacciona con € relgante muscular vecuronio)

? Plasmaféress

? F-S7 delagammaglobulinalgG ( Endobulin®)

3.- Exploraciones complementarias imprescindibles:

? Pruebas funcionales respiratorias

? Radiografiadetorax (AP perfil) para detectar presencia de timomay/o invason de
mediastino, datos que permitiran valorar d riesgo anestésico/ quirurgico.

? ECG

?

4.- Exploracion del paciente. Vdorar la estabilidad de la fuerza muscular de la que dependen los

sintomas propios de la patologia

5.-Vdorar los tratamientos con farmacos que pueden agravar 0 enmmascarar 1os sintomas de la
MG

? Antibidticos : Kanamicing, gentamicing, amikacina, vancomicing, neomicing, estreptomicing,
tetraciclinay tobramicina.

? Antiarritmicos. procainamida, propranolol, quinidina.

? Anticonvulsonantes: clorpromacing, fenitoinay litio.

? Hormonas; Corticoides, tiroxina.
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6.- Vidtapreoperatoria: El diaanterior alaintervencion.

NO DAR BENZODIAZEPINAS ni otros sedantes que puedan deprimir |a fuerza muscular.

? S d paciente estatratado con IAC, dar la Ultima dosis la noche anterior.

? S tomacorticoides. pautar hidrocortisona ( Actocorting) 100 mg iv en 100ml de suero
fisiolégico alas 22h delanoche arterior y 100 mg mas alas 7h ddl dia de laintervencion.

? S selehahecho plasmaféress controlar la coagulacion postplasmaféresis.

PEROPERATORIO

1. MONITORITZACION
? ECG

? F.Cardiaca

? PArterid

? Pulsoximetria

? Monitoritzacion delaRNM ( Cdibracidn con € paciente despierto)

2.- TECNICA ANESTESICA

Seglin laintervencion que se debaredizar , S es posible optaremas por |a anestesialoco-regiond
paraevitar € uso de relgantes musculares. En € caso de latimectomia por viatransesternd
necesariamente debermaos aplicar una anestesia generd pero s la combinamos con un bloqueo
peridurd mejorala andgesia postoperatoriay favorece la extubacidn precoz del paciente.
Leventhd desarroll6 una escala de prediccion de la necesidad de ventilacion asistidaen €

postoperatorio basandose en unos factores de riesgo:

Factor Puntuacion
Duracién MG> 6 12
Historiade BNCO 10

Trat.Aridogigmina>750mg d menos
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48 h previas 8
Capacidad vital <2,9L 4
Totd K%}

S lasumaesinferior a 10 no se recomienda la extubacion

Actuamente con las nuevas técnicas quirtrgicas y € desarrollo de nuevas técnicas andgésicas
postoperatorias, la gparicion de falo ventilatorio en € postoperatorio no depende tanto de la
gravedad delaMG como se recogia en la escda de Leventhd.

Anestesagenerd:
?  Premedicacion : fentanilo 2?2g/kg
? Profilaxis antibidtica
? Induccién: Atropina0.01 mg/Kg
Propofol 1,5-2 mg/kg 6 conc. plasmética4-5?g 6 Tiopenta sddico 4 mg/kg
Losregantesmusculares NO estén contraindicados, Sl hay que disminuir ladoss.
Se adminigraran en funcion de la estabilidad de la fuerza muscular.
Regante muscular : Atracurio 0.2 mg/kg
Mivacurio 0.1 mg/kg
Vecuronio 0.03 mg/Kg
Pancuronio 0.5-1 mg. Dogs Unica
Intubacion orotraqued y Ventilacion
? Colocacion de unaviade cdibre 14 6 16 parainfusion rdpida por d riesgo de sangrado
importante.
?  Mantenimiento anestésico : TIVA con propofol 0 agentes anestésicos inhaatorios isoflorane,
desflorane, etc.
?  Mantenimiento analgésico: Fentanilo 0.15 mg antes de lacirugiai dosis de repeticion a

demanda o bien Remifentanilo en perfusion continua
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Mantenimiento del bloqueo neuromuscular: Ladosis de repeticion se administra cuando €
Twich dcanzad 25%

- Atracurio: 0.05 mgkg

- Mivacurio 0.03 mg/kg Se puede poner en perfusion continua 0.04mg/kg paramantener €
Twich & arededor del 5%

- Vecuronio 0.01mg/kg

En caso de hipertenson hay que recordar que urapidilo potencia los efectos de los rel gjantes
musculares.

Extubacion en quiréfano : Cuando € Twich esté por encima del 75%

No revertir lardgacion muscular ESTAN CONTRAINDICADOSLOS
ANTICOLINESTERASICOS ( neostigming): porque en & postoperatorio inmediato
sempre hay un periodo refractario alos IAC

Tradadar d paciente ala saade reanimacion

POSTOPERATORIO

1 Sueroterapia

2
3
4.
5
6
7

. Antibiéticos
. Andgesaatravés dd catéter peridurd s lo llevay/0 AINES

Control de lafuerza muscular

. Fidoterapiarespiratoria
. Corticoides s estaba pautados previamente

Inmunosupresores s tratamiento previo.

ANESTESIA LOCO-REGIONAL
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En un paciente diagnosticado de miastenia gravis (MG) y programado para cirugia electiva bgo

anestesaregiond, hay que tener en cuenta:

1. Preoperatorio igua que para anestesa generd.

2. No premedicar con benzodiacepinas

3. Contraindicados los anestésicos locales de ester del &cido benzoico y paraminobenzoico (
Cocaina, procaingametocaing). Indicados los AL dd grupo amida ( Bupivacaina,
mepivacaing, lidocaina, &c.)

4. Tradadar a paciente ala sda de reanimacion con las medidas comentadas parala anestesa

generd.

POSIBLES COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

1. Insuficienciarespiratoria. A) Ligera Ventimask

B) Grave: Respiracion asgtida
Broncoaspiracion por fata de fuerza para deglutir.
Neumotorax
Compresion mediastinica por sangrado.

Pericarditis postimectomia.

o g > W DN

Criss miagténica o colinérgica: se hard e diagnostico por € TEST de TENSILON:

4mg iv de cloruro de edrofonio.

? S empeoran |os sintomas = test de tensldn negativo = crisis colinérgica

? S mgoran los sintomas = test de tensildn positivo = indica crisis miasténicay habra que

pautar anticolinesterésicos (IAC).

No administrar |AC sin test de tensilon positivo, aunque @ paciente estuvieratratado
preoperatoriamente con grandes dosisde IAC ( recordad € periodo refractario de los
IAC)

7. Inestabilidad cardiovascular ( cardiomiopatia miasténica)

8. Padissdiafragmédticapor lesion quirtrgicadd nervio frénico.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LASCRISISMIASTENICA Y COLINERGICA

Crissmiasténica

CrigsCalinérgica

Sint.M uscar inicos

Sint. Nicotinicos

Ptoss Sudoracion Fasciculaciones
Diplopia Lagrimeo Trismus

Disnea- Apnea Sdivacion Disnea Apnea
Disartria-Anartria Nauseas vomitos Disatria

Afonia Vision borrosa Cdambres musculares
Didagia Secreciones bronquiaes Didagia

Facies miasténica Diarrea-cdlico Contracturas musculares
Fatigamuscular Opresion esternd Fatiga muscular
Ansiedad Polipnea disnea Ansiedad

Agitacion psicomotriz Miosis [rritabilided

Apdia Vértigo

Sopor Sopor-coma
Convulsiones (hipoxia)

Enlacrigs colinérgicas hay miosisy en la criss miasténica suele haber midriasis y puede sernos de

ayuda para diferenciar una de otra ademéas ddl test del tensildn
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