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RESUMEN
Bisinotto FMB, Fabri DC, Calçado MS, Perfeito PB, Tostes LV, Sousa 
GD – Anestesia para Colecistectomía Videolaparoscópica en Pacien-
te Portador de Enfermedad de Steinert. Relato de Caso y Revisión 
de la Literatura.

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: Las distrofias miotónicas son enfer-
medades neuromusculares de transmisión autosómica dominante. 
Entre ellas está la distrofia miotónica tipo 1 (DM1), o enfermedad de 
Steinert, que es la más común en el adulto y además de la involucraci-
ón muscular, presenta manifestaciones sistémicas importantes. La DM1 
representa un reto para el anestesiólogo. Los pacientes presentan una 
mayor sensibilidad a los fármacos anestésicos y complicaciones, princi-
palmente cardíacas y pulmonares. Además de eso, existe la posibilidad 
de presentar hipertermia maligna y crisis miotónica. Se ha descrito el 
caso de un paciente que tuvo una complicación pulmonar importante 
después de haber sido sometido a la anestesia general.

RELATO DEL CASO: Paciente de 39 años, portador de DM1, someti-
do a la anestesia general para colecistectomía videolaparoscópica. La 
anestesia fue venosa total con propofol y remifentanil y rocuronio. El pro-
cedimiento quirúrgico de 90 minutos no presentó intercurrencias, pero 
después de la extubación, el paciente presentó insuficiencia respiratoria 
y crisis miotónica, que hizo la intubación traqueal imposible. Se utilizó 
la máscara laríngea, que posibilitó la oxigenación adecuada, y la venti-
lación mecánica se mantuvo hasta la recuperación total de la actividad 
respiratoria. Evolucionó sin otras complicaciones.

CONCLUSIONES: La DM1 es una enfermedad que presenta varias 
peculiaridades para el anestesiólogo. El conocimiento minucioso 
de su involucración sistémica, asociado a la acción diferenciada de 
los fármacos anestésicos en esos pacientes, proporcionará un acto 
anestésico-quirúrgico más seguro.

Descriptores: ENFERMEDADES, Muscular: distrofia miotónica; 
COMPLICACIONES, Postoperatorias: insuficiencia respiratoria.

INTRODUCCIÓN

La distrofia miotónica (DM) es una enfermedad neuromuscu-
lar conocida como enfermedad de Steinert y es la forma de 
distrofia muscular más común en el adulto. Se describió por 
primera vez, simultáneamente en 1909, por Batten y Gibb en 
Inglaterra y por Steinert en Alemania, que publicaron varios 
casos de pacientes con DM que pertenecían a una misma 
familia1. La causa de la DM es una expansión anormal de la 
secuencia del trinucleótido (citosina-timina-guanina), encon-
trada en el cromosoma 19. Se transmite genéticamente (auto-
sómica dominante), y la expresión fenotípica varía mucho 2.
La incidencia estimada es de 8.000 nacimientos, y su preva-
lencia mundial varía de 2,1 a 4,3/100.000 habitantes 3. La en-
fermedad se caracteriza por la presencia de la miotonía, que 
es la contracción persistente del músculo después de una 
contracción voluntaria. Es una enfermedad multisistémica y 
puede presentar complicaciones graves. Los anestesiólogos 
deben conocer las manifestaciones clínicas de esa enferme-
dad para que una anestesia apropiada y segura pueda ser 
ofrecida en ese grupo de pacientes cuando sean sometidos a 
procedimientos quirúrgicos. El presente trabajo tuvo el objeti-
vo de presentar el caso de un paciente portador de DM some-
tido a la colecistectomía bajo anestesia general, abordando la 
conducta anestésica, para en seguida hacer una revisión de 
la literatura sobre el asunto.

RELATO DEL CASO

Paciente de 39 años, 68 kg, masculino, vendedor, con diag-
nóstico de DM1 y colelitiasis, fue programado para colecis-
tectomía por videolaparoscopía. Se sometió a la evaluación 
ambulatoria preanestésica. Presentaba historial de debilidad 
muscular desde los nueve años de edad, pero el diagnóstico 
de DM se le hizo a los 34 años, cuando presentó un cuadro 
de disfagia importante, reflujo gastroesofágico y catarata. No 
presentaba antecedentes anestésicos. Usaba como medi-
cación aloe vera. En cuanto a los antecedentes familiares, 
la madre había fallecido a los 50 años de edad a causa de 
complicaciones de la DM y cinco de sus hermanos tenían 
la enfermedad (tres mujeres y de los hombres). Tiene cin-
co hijos, cuatro varones sanos y una niña portadora de la 
DM. En el examen físico presentaba facies típica (Figura 1), 
con logoftalmia y calvicie frontal, dificultad de deglución, que 
perjudicaba el habla (disfonía), hipotrofia de la musculatura 
distal de los miembros inferiores y superiores (Figuras 2 y 
3), y miotonía de las manos (dificultad de relajación de las 
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manos posteriormente a una contracción). Clínicamente no 
presentaba alteración cardiorrespiratoria. La prueba Mallam-
pati era clase IV. Los exámenes de laboratorio fueron norma-
les, excepto la CKnac de 271,0 U.L-1 (valores normales para 
hombres entre 24 y 204 U.L-1). El electrocardiograma arrojó 
un bloqueo del ramo izquierdo, extrasístoles ventriculares ais-
ladas, sobrecarga ventricular izquierda y alteraciones difusas 
de la repolarización ventricular. La radiografía de tórax y el 
ecocardiograma fueron normales. Se evaluó por el cardió-
logo que autorizó el procedimiento anestésico-quirúrgico, y 
no se prescribió ninguna medicación cardiológica. Se clasi-
ficó como estado físico ASA 3. El paciente recibió ranitidina 
(150 mg) y metoclopramida (10 mg) 90 minutos antes de la 
cirugía, y ninguna medicación preanestésica fue utilizada. La 
anestesia general fue inducida con midazolam (5 mg), remi-
fentanil (100 μg), propofol (100 mg) y rocuronio (50 mg), el 
paciente fue intubado con la técnica de secuencia rápida y 
enseguida se introdujo la sonda orogástrica con aspiración. 
La anestesia se mantuvo con O2 y aire medicinal al 50%, pro-
pofol (100 μg.kg-1.min-1) y remifentanil (0,15 μg.kg-1.min-1) en 

Figura 3 – Hipotrofia de los miembros superiores

Figura 1 – Faces del paciente portador de Enfermedad de Steinert

Figura 2 – Hipotrofia de los miembros inferiores

infusión continua. La monitorización constó de oximetria de 
pulso, presión arterial no invasiva, electrocardiograma, cap-
nografía, monitorización del relajamiento muscular, utilizando 
el aductor del pulgar, con la secuencia de cuatro estímulos y 
temperatura corporal. La cirugía se realizó por videolaparos-
copía con la insuflación de gas carbónico para la realización 
del neumoperitoneo, y la presión intraabdominal no rebasó 
los 15 mmHg. La hemostasia fue facilitada con la utilización 
del bisturí eléctrico. La temperatura corporal se mantuvo con 
la utilización de manta térmica. Treinta minutos antes del tér-
mino previsto, el paciente recibió tramadol (100 mg) vía sub-
cutánea, dipirona (2 g) y cetoprofeno (100 mg) venosos. El 
procedimiento quirúrgico fue completado en 90 minutos, sin 
intercurrencias. En ese momento, el paciente no presentaba 
ninguna respuesta muscular en la secuencia de cuatro estí-
mulos. Esperamos por lo menos por una respuesta en más o 
menos 20 minutos, cuando el paciente fue decurarizado con 
atropina (1,0 mg) y prostigmina (2,0 mg). Enseguida presen-
taba las cuatro respuestas iguales, en la secuencia de cuatro 
estímulos, y respondía al comando verbal de abrir los ojos 
y la boca. Sin embargo, no presentaba estándar respiratorio 
satisfactorio. La conciencia se fue recuperando y el paciente 
reaccionó a la presencia de la cánula de intubación y fue ex-
tubado. Presentaba saturación de un 98% en la oximetría de 
pulso, pero cerca de 5 minutos presentó una caída progresiva 
en la saturación de oxígeno y no respondía con una mejora de 
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la actividad respiratoria. Evolucionó con las extremidades frí-
as y cianóticas, hipertonía muscular, inconciencia y dificultad 
en la ventilación bajo máscara facial. La intubación traqueal 
fue imposible de ser hecha debida a la hipertonía generaliza-
da. En ese momento, se tomaron muestras de sangre para la 
realización de la gasometría y la dosificación de los electróli-
tos. Se utilizó entonces la máscara laríngea, que permitió la 
ventilación y la oxigenación adecuadas. La gasometría reveló 
una acidosis importante (pH = 7,17, PaCO2 = 77,9 mmHg, 
PO2 = 125,3 mmHg, HCO3

– =28,2 mEq.L-1, exceso de base 
= −2,3), pero no hubo alteraciones en la dosificación de los 
electrólitos. Se diagnosticó la presencia de crisis miotónica, 
que fue tratada con midazolam (5 mg), y la ventilación con-
trolada se mantuvo con la máscara laríngea. El paciente se 
derivó a la sala de recuperación postanestésica, por la falta 
de camas en la UCI. La recuperación de la conciencia se dio 
lentamente, mientras se le mantenía en ventilación artificial. 
La retirada de la máscara laríngea se dio después de cinco 
horas, sin intercurrencias. El paciente se derivó entonces a la 
sala de enfermería, recibiendo alta en tres días.

DISCUSIÓN Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

Las distrofias musculares son un grupo de enfermedades he-
reditarias caracterizadas por debilidad muscular progresiva. 
Existen varios criterios de clasificación, que se basan en la 
transmisión genética, en la edad de inicio de los síntomas, en 
la distribución de los músculos involucrados y en la velocidad 
de progresión.
Al comienzo de los años 90, se indicó la mutación en el cro-
mosoma 19 para la primera forma de la enfermedad identifi-
cada genéticamente y clasificada como distrofia muscular tipo 
1 (DM1), o enfermedad de Steinert 4. En 1994, una enferme-
dad parecida fue identificada y llamada miopatía miotónica 
proximal o distrofia miotónica tipo 2 (DM2). Actualmente, DM1 
se refiere a las formas de la enfermedad relacionadas con el 
cromosoma 19 y DM2 a las nuevas enfermedades genética-
mente distintas. La alteración genética en la DM1 se ve como 
una secuencia repetida de las bases nitrogenadas citosina 
(C), timina (T) y guanina (G) de extensión variable, donde el 
tamaño de la secuela repetida está correlacionado con los 
síntomas clínicos de la enfermedad. Se hereda de forma au-
tosómica dominante y en la mayoría de los casos, el gen se 
hereda de la madre, aunque existe un limitado número donde 
la transmisión se hace por el lado paterno. Aunque exista una 
forma neonatal, la mayoría de los pacientes con DM1 inician 
con los síntomas al iniciar también la edad adulta.
La enfermedad se caracteriza por el acometimiento muscular 
y por varias manifestaciones sistémicas asociadas. El pro-
nóstico de la enfermedad se condiciona principalmente por 
las repercusiones cardíacas y respiratorias.

La involucración muscular: La miotonía se da en varias 
enfermedades neuromusculares. El término describe una 
contracción persistente del músculo observada después que 
cesa la contracción voluntaria o su estímulo. El paciente no es 

capaz de relajar el músculo después de usarlo. Inicialmente, 
el acometimiento muscular se manifiesta por una miotonía y 
atrofia predominantemente distal en los miembros, pero pue-
de afectar igualmente los músculos de la faz (músculos facial 
y temporal), los músculos laríngeos y los respiratorios. Se da 
a causa de una alteración intrínseca del músculo, e no del 
nervio periférico o de la junción neuromuscular. Eso queda 
demostrado por el hecho de que la miotonía no es abolida 
por los bloqueos de nervios periféricos o por la utilización de 
relajantes neuromusculares. Su mecanismo todavía no está 
totalmente aclarado. Algunas evidencias sugieren que la le-
sión ocurre en los canales de cloro o sodio de la membrana 
muscular. Una completa no activación del canal de sodio y 
un aumento en la actividad de los canales de potasio-calcio 
activados, se sugieren como factores que pueden contribuir 
para el aumento de la excitabilidad y susceptibilidad a la mio-
tonía en la DM 5. Alternativamente, también puede ocurrir una 
reducción dramática en la conductancia transmembrana del 
cloro. La involucración primaria de los nervios periféricos tam-
bién es un motivo de controversia, y algunos autores sugieren 
que la debilidad y la distrofia muscular son la consecuencia 
de una polineuropatía 6.

La involucración cardíaca: Principalmente representado 
por la deterioración del sistema de conducción del corazón, 
taquiarritmias, cardiomiopatía y enfermedades valvulares 7. El 
defecto de conducción más frecuente en pacientes con DM1 
es el bloqueo atrioventricular de primer grado con el prolonga-
miento del intervalo PR y está presente en el ECG en más de 
un 40% de los pacientes. La arritmia más común es de origen 
atrial, pero también pueden existir la taquicardia ventricular 
mono o la polimórfica. El retardo en la conducción a través 
del haz de Hiss puede conllevar al surgimiento de arritmias 
graves a través del fenómeno de reentrada. Serios disturbios 
de ritmo, como taquicardia ventricular fatal, pueden surgir 
precozmente en pacientes con la forma congénita o infantil 
de DM, como también en adolescentes asintomáticos, con 
poca o con ninguna señal de la enfermedad. Ellos pueden 
presentar parada cardíaca súbita relacionada principalmente 
con el ejercicio físico 8. La insuficiencia cardíaca está presen-
te en una proporción importante de los pacientes, pero no es 
clínicamente aparente debido a la limitada capacidad física. 
Eso hace con que crezca la importancia de la realización del 
ecocardiograma intentando cuantificar el comprometimiento 
de la función cardíaca. Las lesiones cardíacas son progresi-
vas y pueden evolucionar para otras formas más graves de 
modo más rápido que la propia evolución de la enfermedad 
muscular por sí misma, y en ese caso existe una correlación 
entre la gravedad de la enfermedad cardíaca y la enfermedad 
muscular esquelética. Por tanto, son pacientes que deben te-
ner un seguimiento continuo y una atención especial en las 
manifestaciones cardiovasculares, para poder tomar la mejor 
decisión en el tratamiento y en especial, para la elección de la 
técnica y de los fármacos anestésicos.

El acometimiento pulmonar: Las complicaciones pulmo-
nares son multifactoriales y causas frecuentes de morbi-



108 Revista Brasileira de Anestesiologia
 Vol. 60, No 2, Marzo-Abril, 2010

FLORA BISINOTTO, FABRI, CALÇADO Y COL.

mortalidad en la DM. Los pacientes presentan debilidad de 
la musculatura respiratoria, disturbios en el control central 
de la respiración con alteración en los mecanismos ventila-
torios, conllevando a una hipoventilación global, microate-
lectasias y reducción en la complacencia pulmonar. Existe 
una reducción de la respuesta ventilatoria al gas carbónico, 
que puede ser de origen central o atribuirse a la reduc-
ción de la fuerza contráctil del diafragma 9. Esa función 
se compromete todavía más en las cirugías abdominales 
superiores. Varios estudios sugieren que los mecanismos 
de control central de la respiración son anormales en los 
pacientes portadores de DM 9,10. La hipercapnia crónica es 
un descubrimiento común y puede ocurrir incluso con míni-
mas señales de debilidad muscular periférica. Junto con la 
hipoventilación, los pacientes presentan somnolencia dia-
ria, que también no está relacionada con los síntomas de 
debilidad muscular, pero que puede deberse a alteraciones 
en el centro respiratorio o a disturbios del sueño, caracteri-
zados principalmente por la presencia de apnea del sueño 
de origen central u obstructiva. La debilidad muscular pue-
de afectar el diafragma y los otros músculos respiratorios, 
conllevando a la dificultad para toser y a la reducción de la 
capacidad residual funcional. También contribuye para las 
complicaciones respiratorias la debilidad de la musculatura 
abdominal, que, a pesar de presentar un trabajo aumenta-
do durante la respiración, no es eficiente para mejorar los 
parámetros ventilatorios. Existe un aumento de la sensibili-
dad a agentes sedativos y anestésicos.

Las manifestaciones gastrointestinales: Esas alteracio-
nes están presentes en un 80% de los pacientes y se con-
sideran importantes para la calidad de vida de los pacientes 
con DM. Los síntomas más comunes son: náuseas, vómito, 
disfagia y saciedad precoz (debido a la reducción del tiempo 
de vaciamiento gástrico) y reflujo gastroesofágico 11. Tanto 
la debilidad miopática como la miotonía, encontradas en los 
músculos orofaríngeos, tiene una gran importancia en la dis-
función durante las fases oral y faríngea de la deglución en 
los pacientes con DM 12. La Colelitiasis es un descubrimiento 
frecuente debido al aumento del tono del esfínter de la vesicu-
lar biliar. Las pruebas de función hepática son anormales por 
cuestiones que todavía no han sido aclaradas13.

El envolvimiento endocrino: Puede incluir hipotireoidismo, 
hipogonadismo, disturbios en la secreción de la hormona del 
crecimiento, anormalidades en el metabolismo de la glucosa e 
insulina (a menudo asociados con la diabetes melitus clínica) 
10. La infertilidad puede darse en pacientes asintomáticos.

El sistema nervioso central: En términos de personalidad, 
los disturbios de comportamiento fueron notados en las pri-
meras descripciones, pero solamente en los años 80, pocos 
fueron los relatos y son generalmente relacionados con la se-
veridad del comprometimiento muscular. Son manifestacio-
nes comunes en los pacientes con DM, el comportamiento 
obsesivo-compulsivo, pasivo-agresivo y una personalidad 
apática y depresiva. El retraso mental se da en un 60% de las 

formas congénitas, que se presentan con un severo compro-
metimiento en todas las medidas generales de inteligencia. 
Las formas clásicas, juvenil y adulto, desarrollan un descenso 
cognitivo, que caracteriza un cuadro de demencia. Las altera-
ciones en la personalidad, motivación y afecto pueden resul-
tar en un aislamiento social 14-16.

La Planificación anestésica y los factores perioperatorios 
asociados con el desarrollo de la crisis miotónica.
Numerosas precauciones deben ser tomadas durante la anes-
tesia y también en el período postoperatorio en los pacientes 
con enfermedad de Steinert, para evitar las complicaciones 
que ya conocemos. El aparecimiento de una crisis miotónica 
constituye un gran problema para la anestesia, porque en el 
caso de acometimiento de los músculos laríngeos y respirato-
rios, la intubación puede ser difícil o incluso imposible 17. Los 
factores potencialmente desencadenantes son la cirugía, hi-
potermia, temblores, estimulación eléctrica o mecánica antes, 
durante, o después de la operación, ciertos medicamentos 
(clofibrato, propranolol, potasio) y agentes anestésicos como 
la succinilcolina y los anticolinesterásicos 18. Su tratamiento 
debe ser antes de cualquier cosa, preventivo, evitando todos 
los factores desencadenantes. Un protocolo de anestésicos 
seguros necesita ser adoptado. El uso del bisturí eléctrico 
debe ser evitado. La monitorización de la temperatura cor-
poral debe ser rigurosa para minimizar el riesgo de los tem-
blores.
La técnica anestésica de elección permanece como algo in-
cierto. Cuando es posible, la técnica anestésica preferente es 
el bloqueo del nervio periférico o del neuro eje 19. Cuando la 
anestesia general está indicada, varios cuidados deben ser 
tomados durante todas las etapas. En la inducción anesté-
sica, el tiopental presenta una contraindicación relativa en 
función de los efectos depresores respiratorios más prolon-
gados. El propofol ha sido utilizado tanto para la inducción 
anestésica como para el mantenimiento, pero también puede 
presentar problemas. Existen relatos en la literatura de alte-
ración en la sensibilidad, lo que podría aumentar o reducirse 
en pacientes con DM, y como consecuencia, el cálculo de la 
dosis puede ser difícil 20-21.
Aunque no existan casos relatados en la literatura de una re-
lación directa entre DM e hipertermia maligna, los relajantes 
musculares despolarizadores presentan un problema particu-
lar, porque pueden tener efectos imprevisibles22. La succinil-
colina parece presentar un doble efecto en pacientes miotó-
nicos, bloqueando la transmisión neuromuscular de "manera 
normal", pero también puede actuar directamente en el mús-
culo, causando una contracción y una hiperpotasemia sufi-
ciente para conllevar a la parada cardíaca. Además, puede 
provocar una respuesta miotónica generalizada, resultando 
en una dificultad de intubación traqueal y ventilación 23. Se 
recomienda entonces, que se evite la utilización de la succi-
nilcolina en los pacientes portadores de distrofia miotónica, a 
pesar de haber en la literatura, algunos relatos de adminis-
tración de ese fármaco en pacientes con DM en situaciones 
de emergencia sin mayores complicaciones 24. Como la mio-
tonía es causada por un defecto primario en la musculatura, 
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la utilización de los agentes adespolarizantes no elimina la 
contracción generalizada.
Los bloqueadores neuromusculares adespolarizadores tienen 
un efecto prolongado imprevisible en los pacientes del DM, y 
los casos reportados en la literatura sugieren una reducción 
de la dosis y la utilización de los fármacos de acción interme-
dia, particularmente el atracurio 22,25. Nish y col. 26 calcularon 
la dosis efectiva para 50% y 90% del bloqueo neuromuscular 
(ED50 y ED90 respectivamente) con el vecuronio para los mús-
culos orbicular, aductor del pulgar y flexor del hálux en una 
paciente portadora de DM que fue sometida a la anestesia 
general con máscara laríngea y mantenimiento con propo-
fol, óxido nitroso y fentanil. Se encontraron la ED50 para los 
músculos orbicular, aductor del pulgar y flexor del hálux a la 
dosis de 7,77 (3,10-16,8), 28,3 (20,7-43,3) y 29,5 (11,0-85,6) 
µg.kg−1, respectivamente (p < 0,01), y el cálculo de la ED90 
fue 35,7 (14,8-66,5), 51,8 (29,3-145,0) y 50,6 (5,29-642,0) 
µg.kg−1, respectivamente (p < 0,01), indicando marcado un 
aumento de la sensibilidad solamente para el músculo orbicu-
lar. Otros autores 27 también ya habían demostrado un aumen-
to en la sensibilidad muscular al vecuronio, principalmente en 
los músculos de la faz. Esos fármacos no alteran la tensión 
muscular provocada por la hiperexcitabilidad de la membrana 
muscular en la miotonía y por el agotamiento metabólico en 
la hipertermia maligna. No es correcto que la administración 
o no de los anticolinesterásicos induce a la crisis miotónica, 
aunque existan relatos de reacción imprevisible a su adminis-
tración 28. Existe un aumento de la sensibilidad también a los 
opioides, que deben tener su dosis reducida29. 
Con relación a la utilización de anestésicos halogenados, to-
davía se cuestiona sobre si todas las formas de miopatías 
son asociadas a un riesgo aumentado de hipertermia maligna 
(HM). En 2004, se reconoció que cerca de un 50% de los pa-
cientes identificados como susceptibles a la hipertermia ma-
ligna, a través del test de la contractura muscular, tenían mu-
taciones del receptor rianodina, responsables de ese cuadro 
30. Varios estudios revelaron que de un 30% a un 50% de los 
individuos susceptibles a la hipertermia maligna presentaron 
alteraciones miopatológicas 31.
Takhar y col. 18 describieron un caso de colecistectomía vi-
deolaparoscópica utilizando el alfentanil, el propofol y el se-
voflurano y el óxido nitroso, sin la utilización de bloqueadores 
neuromusculares, lo que resultó en presiones de insuflación 
del neumoperitoneo elevadas, en el umbral de los 20 mmHg. 
No se observaron complicaciones relacionadas con la técnica 
anestésica. Existen también relatos de la utilización de anes-
tesia general con diazepam, propofol, rocuronio, isoflurano y 
morfina 32. Frente a los diversos cuestionamientos, se consi-
dera prudente evitar los fármacos potencialmente desenca-
denadores de hipertermia maligna en pacientes portadores 
de distrofia miotónica 33.
Las cirugías de gran porte también han sido presentadas en la 
literatura en pacientes portadores de enfermedad de Steinert. 
Una serie de pacientes con distrofia miotónica sometidos a la 
cirugía cardíaca con circulación extracorpórea hipotérmica se 
relató por Gelsomino y col. 34. La anestesia fue mantenida con 
midazolam, remifentanil, propofol y atracurio. No hubo relatos 

de complicaciones. Propofol, sufentanil, atracurio y clonidina 
fueron utilizados con éxito en otro relato de paciente sometida 
a la cirugía cardíaca 3635.
En una publicación 36 de 219 casos de pacientes portadores 
de DM sometidos a la anestesia, encontramos una tasa de 
complicación de un 8,2%, siendo que la mayoría era de origen 
pulmonar y principalmente en las cirugías del piso superior 
del abdomen. Además de ese factor, también contribuyeron 
para el aumento de la incidencia de complicaciones respirato-
rias, la severidad de la enfermedad y la edad por encima de 
los 37 años. Los pacientes con debilidad muscular proximal 
tuvieron 14 veces más riesgo de complicaciones pulmonares 
con relación a los que tenían la enfermedad menos severa. 
La debilidad de la musculatura faríngea puede conllevar a la 
apnea obstructiva y a la neumonía aspirativa. La debilidad de 
los músculos espiratorios puede impedir la tos efectiva y conl-
levar a la atelectasia. La fuerza inspiratoria hace disminuir la 
capacidad inspiratoria y aumenta el riesgo de hipoventilación 
alveolar. Las complicaciones más comunes en los pacientes 
con DM son de origen pulmonar. La insuficiencia ventilatoria 
aguda, que conlleva a la retención de gas carbónico, como 
presentó el caso descrito, es una complicación a menudo pre-
sentada por esos pacientes. La mayoría de los anestésicos, 
incluyendo los anestésicos halogenados, hipnóticos, opioides 
y bloqueadores neuromusculares, pueden inducir a la hipo-
ventilación e insuficiencia respiratoria. La asistencia ventilato-
ria es de primordial importancia en el período postoperatorio 
inmediato. La ventilación mecánica con intubación traqueal 
ha sido utilizada como ayuda en la ventilación, aunque pueda 
aumentar el riesgo de infección pulmonar, y aunque sea por 
cortos períodos. Además, existe la necesidad de sedación 
para prevenir la incomodidad del tubo traqueal. Eso puede 
prolongar el tiempo de recuperación de la actividad respira-
toria por sí misma. La utilización de la máscara laríngea mini-
mizó la necesidad del uso de fármacos sedativos, porque es 
menos traumática para la vía aérea y también para el sistema 
cardiovascular. Existe una mayor tolerancia por parte del pa-
ciente, lo que permite un despertar más tranquilo, atenuan-
do los reflejos de las vías aéreas y los hemodinámicos. Las 
complicaciones potenciales asociadas a la máscara laríngea, 
como el trauma de la región hipofaríngea y la aspiración, fue-
ron descritas 37,38. Consideramos que la aspiración gástrica 
durante la cirugía y el mantenimiento del paciente en posición 
de dorso elevado en la sala de recuperación, hayan hecho 
con que el procedimiento fuese más seguro con relación al 
riesgo de aspiración, pues ninguna complicación se dio en 
el postoperatorio tardío. Otras modalidades de ventilación, 
como la aplicación de presión positiva en las vías aéreas (BI-
PAP) con máscara facial, han sido efectivas para la mejoría 
de la oxigenación y la reducción de la hipercarnia 39. El uso 
del BIPAP en el período postoperatorio también ha sido des-
crito en conjunto con la máscara laríngea 40.
Frente a los acontecimientos ocurridos durante la anestesia 
del paciente portador de DM, podemos concluir que es nece-
sario tener un conocimiento profundo de la enfermedad, que 
es multisistémica y exige una planificación anestésica minu-
ciosa, anticipándose a las complicaciones. 
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