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RESUMEN

Entre las complicaciones de la cirugia discal lumbar,
una, poco frecuente pero especialmente incapacitante es
la ceguera. Presentamos un caso de ceguera cortical tran-
sitoria tras una microcirugia discal convencional L5-SI en
una paciente sana. Se discuten las posibles causas pro-
puestas por la literatura, y se propone el embolismo
gaseoso como origen probable de la ceguera cortical
experimentada por la paciente. Al tratarse de una compli-
cacion de diagnéstico dificil, pero con cierto grado de
posibilidad de prevencion, y de tratamiento eficaz, se
analizan también los principales problemas médico-lega-
les tanto relativos al analisis de mala praxis como a cues-
tiones relacionadas con el consentimiento informado.
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ABSTRACT

Between the complications of lumbar disc surgery,
one with small frequency but very incapacitating
consequences is blindness. We communicate a case of
transitory cortical blindness after L5-SI conventional
microdiskectomy. Possible causes described by literature
are discussed, proposing the air embolism as a probable
origin of cortical blindness in this case. Considering that
perioperative blindness it is a complication with difficult
diagnosis, but potential preventive measures and treatment
can be adopted, medico-legal problems are also analyzed,
mainly in negligence expert assessment and informed
consent.

Key words: Disc surgery; surgical complications; Cortical
blindness; malpractice; informed c boli:
Ischemic optic neuropathy.
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INTRODUCCION:

La cirugfa discal lumbar tiene complicaciones de diferente indole que incluyen, en su mayo-
rfa, alteraciones locales, regionales o en la vecindad del lugar de la hernia intervenida [ I, 2, 3, 4, 5,
6,7,8,9,10, I'l, 12, 13, 14]. Hay, también, causas sistémicas, entre las que se han citado altera-
ciones vinculadas a la Anestesia General u otras, mas raras, que son comunes a procedimientos qui-
rlrgicos generales [ 15, 16, 17, 18].

Por lo comun, en la cirugfa de la hernia discal lumbar, son raras las complicaciones a distan-
cia. Entre ellas, las alteraciones en la visién son un inusual acontecimiento, pero no por ello menos
devastador.

Normalmente, las alteraciones visuales descritas tras este tipo de cirugia se deben a com-
plicaciones generales, como shock hemorragico, discrasias sanguineas, hipotensién, hipotermia,
coagulopatfa, o embolismo. Se han descrito también factores locales como la compresidn ocular
posicional, o por traumatismo directo durante la cirugia [19].

En general, muchos de los casos descritos se refieren a pérdidas unilaterales de visién [20],
aunque pueden darse cuadros bilaterales. Muchos de estos cuadros son reversibles o transitorios,
de tal manera que la posibilidad de una ceguera temporal o definitiva resulta excepcional. Como es
l6gico, el impacto para el paciente y su familia es, en cualquier caso, muy importante, de manera
que el terreno para una posible litigacién se halla completamente abonado. Las implicaciones médico-
legales son, por tanto, muy notables, sobre todo si el cuadro no revierte al menos parcialmente.

Sin embargo, pese a su potencial gravedad, las alteraciones visuales no se incluyen en la
mayoria de los protocolos de informacién al paciente, previos al consentimiento para intervencio-
nes sobre el raquis.

Presentamos un caso de ceguera completa transitoria tras una intervenciéon de hernia dis-
cal lumbar. Aprovechando la experiencia en su diagndstico vy tratamiento hemos efectuado una
revisién de las alteraciones visuales tras cirugfa discal lumbar y sus implicaciones médico-legales.

CASO CLiNICO:

Se trata de una mujer de 53 afios, con antecedentes de migrafias. Presentaba cidtica refrac-
taria a tratamiento y hernia discal L5-S1.

Tras consentimiento informado y estudio preoperatorio sin contraindicaciones, se practicd
microdiscectomia L5-S1.

La técnica operatoria, incluyendo preparacién y posicionamiento, fue como sigue:
- Anestesia

Se practicd una anestesia general, con intubacién orotraqueal. La induccién se realizd
mediante Propofol, la analgesia con Renifentanilo (agonista de los receptores m opioides, con una
potencia analgésica similar al fentanilo), y la relajacién con Besilato de atracurio (agente bloqueador
neuromuscular, competitivo o no despolarizante). Se utilizé Sevofluorano como anestésico volatil.
Durante la intervencion se administraron 100 mg de Tramadol (Analgésico de accidn central, ago-
nista puro no selectivo de los receptores opioides 4, delta y kappa ) y 25 mg de Dexketoprofeno
trometamol. La duracién de la anestesia fue de | hora 50 minutos sin registrar, durante la misma,
complicaciones de ningln tipo.

- Colocacion

Se intervino en posicidn mahometana, con la regién pectoral y las crestas iliacas apoyadas
en sendas almohadas especiales, con escotaduras centrales para evitar declbitos de abdomen y
mamas (Fig. 1).
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La cabeza fue apoyada en un sistema
almohadillado en forma de rosco abierto cra-
nealmente. Para evitar apoyo ocular, los ojos se
protegieron con lubricante y sendas almohadi-
llas oculares sujetas mediante una venda colo-
cada circularmente sobre la cabeza a la altura
de ambos ojos.

Las extremidades inferiores se almo-
hadillaron en las regiones de decuibito (ambas
rodillas). Se comprobd la presencia de pulso
pedio v tibial posterior en ambos lados. La posi-
cién del dorso del paciente fue paralela al suelo.

- Técnica quirdrgica

Se realizd mediante microcirugfa con-
vencional con incisién de dos traveses de dedo
en la linea media, seccién de aponeurosis
comun sacro-lumbar, retracciéon de musculatu-
ra paravertebral, flavectomia, diseccién de la

i = - |
Fig. 1.- Imagen de un aspecto tipico de colocacién para micro-
cirugia discal, idéntico al adoptado para el caso presentado.
Obsérvese la posicion prona (mahometana) con las crestas ilia-
cas y el térax descansando en sendas almohadas especiales. El
abdomen esta libre entre ambos almohadillados. La cabeza
esta ligeramente rotada y descansando en un rosco almohadi-
llado, circular o con forma de herradura. Bajo este, hay pafios
colocados para mantener el cuello en posicién anatémica y no
excesivamente flexionado.

raiz y escision de hernia discal extraida. La pérdida hematica fue minima y no se administré sangre.
Se utilizd una pequefa cantidad de agua oxigenada como hemostatico (alrededor de 5 cc).

- Postoperatorio inmediato

Al despertar de la anestesia, la paciente comunicd que no vefa absolutamente nada por nin-
guno de los dos ojos. Se solicitd colaboraciéon a Oftalmologia, sin hallar patologfa. La tensién ocular
fue normal. El reflejo fotomotor y consensual estaban conservados.

Se practicd TC cerebral de urgencia, en el que se aprecié una imagen en circulacién coroi-
dea intraventricular derecha compatible con burbuja de gas. Otra imagen yuxtadsea occipital dere-

cha, se consideré dudosa (Fig. 2).

Fig. 2.- TC cerebral practicada inmediatamente después de la produccion de la ceguera. Se advier-
ten imagenes compatibles con burbujas en la region del plexo coroide y en cortex posterior (flechas).
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Se realizé una RNM craneal, que mostré un incremento difuso de la sefial en secuencias
T2 en areas posteriores de ambos I6bulos occipitales (Fig. 3). La angio-RNM fue normal.

Fig. 3.- Imagen axial de RNM en T2. La imagen “a” es postoperatoria inmediata. La “b” correspon-
de a un estudio efectuado cuatro dias después. En “a” se aprecian signos de hiperintensidad en
cortex occipital (flechas). Este hallazgo puede indicar isquemia local. El la imagen “b” se aprecia
como estos hallazgos han desaparecido a los pocos dias.

Fig. 4.- Imagen coronal de RNM en T2. Las imagenes superiores (“a” y “b") corresponden al estu-
dio efectuado el dia de la intervencion, al poco tiempo de finalizada ésta. Las inferiores (“c” y “d”)
son del examen realizado a los cuatro dias. Obsérvese cdmo los hallazgos iniciales (hiperitensi-
dad de cortex occipital y cerebelo), practicamente, han desaparecido en el Gltimo estudio.
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El cuadro fue interpretado como de origen vascular, bien posicional, o bien derivado de los
antecedentes migrafiosos de la paciente, siendo sometida empiricamente a tratamiento con dexa-
metasona y vasodilatadores.

A las 6 horas refirid percibir formas cromaticas indistinguibles y tenues, apareciendo refle-
jo de amenaza.

A la mafana siguiente (12 horas tras la intervencién), referfa haber recuperado la visién, si
bien percibia halos cromaticos alrededor de las figuras que se le presentaban. Estas discromatopsias
desaparecieron en 24 horas. Una RNM de control mostré mejorfa importante de las imagenes occi-
pitales vistas en la RNM previa (Fig. 3y 4).

Los controles posteriores (al mes de la cirugfa) mostraron normalidad visual.

DISCUSION:

La pérdida de visién tras una cirugfa no ocular es una complicacién rara pero de conse-
cuencias graves. La frecuencia se ha estimado en alrededor del 0,01-1% de cirugias extraoculares
[21, 22]. Algunos estudios sefialan que en intervenciones sobre el raquis la presencia de pérdidas
de visidn de duracién mayor a 30 dias resulta excepcional [21]. Sin embargo, otros trabajos recien-
tes indican que las pérdidas de visidn tras cirugia raquidea no son situaciones infrecuentes, alcanzan-
do una incidencia de 3,09/10.000 en fusiones espinales [23].

Las principales causas reconocidas de pérdida visual postoperatoria tras cirugfas espinales
son: neuropatfa éptica isquémica, oclusidn de la arteria o vena central de la retina, e isquemia cere-
bral (ceguera cortical) [24, 25, 26].

Entre ellas, se han citado mayores cifras de prevalencia de ceguera cortical en pacientes
jovenes, mientras que los mayores de 50 afios tienen, a su vez, mayor riesgo de neuropatia isqué-
mica y oclusion vascular retiniana [23].

De estas causas, la mas frecuente es la neuropatia isquémica del nervio dptico. Se ha sefia-
lado que el 81% de las pérdidas visuales postoperatorias tienen este diagndstico, y las restantes sue-
len ser, en su mayorfa, trombosis de la arteria central de la retina [27].

El 67% de todos los casos de pérdida visual postoperatoria por cirugfa extraocular ocurre
en cirugfas espinales en posicidn prona [24].

Factores generales como la hipotensién intraoperatoria y la anemia, muchas veces de
caracter hemorragico, se han relacionado con la neuropatia isquémica del dptico (NIO), en espe-
cial, con la neuropatia posterior. Se han citado también como factores de riesgo la hipertension arte-
rial, diabetes, tabaco, enfermedad vascular, insuficiencia renal crénica, y otras enfermedades que
aumentan la viscosidad de la sangre [28, 29, 30].

Otros factores predisponentes, aunque con un menor grado de certeza, son la utilizacién de
aminas vasopresoras, el exceso de hidratacién y, en particular, la sobrecarga de cristaloides [3 1, 32].

Los estudios de neuroimagen en casos de neuropatia isquémica no son Utiles. Sin embar-
g0, su realizacidn resulta muchas veces imperativa ya que pueden descartarse entidades graves
como, por ejemplo, la apoplejia hipofisaria. Algunos estudios han sefialado la existencia de alteracio-
nes RNM en los nervios opticos [33].

El tratamiento en el caso de una neuropatia éptica isquémica no tiene eficacia probada [34].
Se han recomendado, sin embargo, corticoides por via sistémica, antiagregantes plaquetarios y dis-
minucién de la presién intraocular [35].

El prondstico de recuperacidn es mejor en pacientes jévenes [36].
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Otro factor capaz de originar pérdidas visuales es el aumento de la presidn intraocular. Tal
aumento puede obedecer a causas locales (compresiéon del globo ocular). Cuando esto ocurre
(compresion local), en la mayoria de los casos el diagndstico es de oclusidn de la arteria central de
la retina. Este cuadro es visible en el fondo de ojo por una palidez caracteristica y manchas rojas peri-
papilares. Ello usualmente ocurre por malposicién de la cabeza con compresion directa ocular
contra el apoyo [37, 38]. Ayuda al diagnédstico de estas situaciones el hecho de que la ceguera
suele ser unilateral y se acompana de otros signos de compresidon o decUbito orbitarios o
periorbitarios [35].

También existen causas generales de aumento de presidn ocular. En su mayorfa, se han
relacionado con un aumento de la presién venosa central debido a la posicién declive de la cabeza
y/o aumento de la presidn abdominal por la posicion prona [39, 40]. Como antes hemos indicado,
la posicidn prona tiene una elevada relacién con la incidencia de alteraciones visuales. Cirugfas que
comportan un mantenimiento de esta posicién pueden, incluso en nifos, ser responsables de
cegueras por isquemia del nervio éptico [41]. Algunos autores han asimilado este fendmeno a un
cuadro compartimental ocular. El aumento de presion intraocular ha sido comprobado en volunta-
rios en posicidn prona [27]. Asf, se ha recomendado colocar al paciente en posicién de anti-
Trendelemburg de 10 grados, como medida eficaz para reducir la presién intraocular cuando se
interviene en posicion prona [42].

Otra posible causa de pérdida de visiéon es la ceguera cortical de origen isquémico o embd-
lico de estructuras cerebrales con funcidn visual [43]. Esta causa ha sido descrita en contextos obs-
tétricos, como en el sindrome de Hellp [44]. Un dato que puede ayudar al diagndstico diferencial
es que la reactividad pupilar suele ser normal en la ceguera por afectacion del cortex visual. En
el caso de nuestra paciente, se comprobd una midriasis bilateral, con reactividad moderada pero
presente.

La posibilidad de una ceguera cortical bilateral se ha asociado a cuadros isquémicos en ciru-
gias con riesgo de embolismo, tales como endarterectomias o cirugfa cardiaca. También se han des-
crito alteraciones visuales de este origen en disecciones del sistema de la arteria cerebral posterior
(en el curso de cirugia cervical, de cabeza o en la intubacién) [35]. Otros trabajos las atribuyen a
alteraciones en el flujo de la arteria cardtida al mantener girada la cabeza, en especial si hay atero-
matosis de estos vasos [45]. En tales situaciones, la pérdida visual suele ser unilateral.

Sin embargo, existe otro cuadro capaz de generar ceguera cortical por mecanismo embd-
lico. Se trata de la embolia gaseosa, cuadro capaz de producir infartos cerebrales en el curso de ciru-
glas o de cateterizaciones venosas. En particular, se ha descrito muy frecuentemente la ceguera o
las alteraciones visuales como consecuencia de este cuadro [46, 47, 48, 49]. De hecho, la amauro-
sis bilateral es considerada el hallazgo ocular mas comuin en el embolismo gaseoso, y se piensa que
es debida a afectacion tanto de retina como del cortex visual de ambos Idbulos occipitales por oclu-
sidn transitoria de la circulaciéon [50]. Las burbujas de pequefio tamafio se redistribuyen por la cir-
culacién cerebral y causan lesion endotelial con activacion posterior de los leucocitos, que pueden
provocar secundariamente lesiones isquémicas [51].

Caracteristicamente, la afectacion isquémica cerebral en el embolismo gaseoso suele pre-
dominar en la circulacidn posterior, debido, probablemente, a que las burbujas tienden a seguir el
flujo sanguineo desde la aorta hacia el tronco braquiocefalico o la arteria vertebral derecha [52].

La posicién prona ha sido descrita como factor favorecedor de los embolismos gase-
osos, indicdndose que, quiza, la frecuencia de estos en cirugias en dicha posicién se halla
infraestimada [53].
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Para que el embolismo gaseoso ocurra es preciso que exista un gradiente gravitacional
entre el lugar operatorio y el atrio cardfaco derecho, y que los vasos se hallen expuestos a la atmds-
fera. Dicho gradiente puede ser tan pequefo como 5 cm [54], lo que puede ocurrir perfectamen-
te en la posicion prona. Otros factores, como el empleo de agua oxigenada como hemostatico en
las heridas ha sido también sefalado como origen del embolismo [55].

Una vez el aire ha entrado en el sistema venoso, llega al atrio cardiaco derecho vy, de allf,
al pulmén, pudiendo causar complicaciones cardiacas graves. Las burbujas de gas pueden pasar a la
circulacion izquierda y producir un embolismo denominado “paraddjico”. Si el paciente tiene un
foramen oval permeable (lo que ocurre en alrededor del 27% de la poblacidn) las burbujas pasan
al ventriculo izquierdo v, de allf, embolizan preferentemente territorios como la arteria vertebral.
Pero no es necesario que exista dicha comunicacién cardiaca, ya que se ha demostrado el paso
transpulmonar de aire sin necesidad de comunicacion cardiaca derecha-izquierda [56, 57]. Cuando
las burbujas pasan el fittro pulmonar, la ceguera transitoria es una complicacion frecuente debido a
que razones hemodindmicas impulsan a estas hacia el “top” de la arteria basilar [46].

En ocasiones puede comprobarse el hallazgo de burbujas en la TC [58, 59] o en retina [50].
Pese a ello, se ha sefialado que la embolia gaseosa tiene un diagndstico dificil, pero debe sospecharse
ante la aparicion brusca de sintomas neurolégicos después de un procedimiento invasivo [59].

En nuestra paciente existen signos sutiles en la TC que pueden ser compatibles con bur-
bujas a nivel coroideo y, posiblemente, cortical posterior derecho (Fig. 2). La RNM mostrd igual-
mente cambios isquémicos en ambas cortezas occipitales y cerebelo, lo que atestigua la afectacion
del sistema de las arterias vertebrales.

Por ello, de cuanto llevamos dicho, podemos deducir que, presumiblemente, el cuadro
que presentd nuestra paciente pudo incluir una afeccién isquémica de cortex occipital y quiza otras
areas de la via visual. Sindrémicamente, por tanto, podemos indicar que es probable en este caso
que la naturaleza isquémica del cuadro esté suficientemente aclarada. Ya que la etiologia méas
corriente de pérdida visual en cirugfas en declbito prono es la neuropatfa isquémica [60, 6 |1 no nos
es posible descartar una eventual participacién adicional de un supuesto embolismo gaseoso en la
afectacién concomitante del nervio éptico en este caso. Sin embargo, en estos casos, contrariamen-
te a la ceguera cortical, la reactividad pupilar suele ser anormal.

Segln datos de el ASA (registro de complicaciones anestésicas) [62] el 73% de los casos
de neuropatfa isquémica postoperatoria ocurren en cirugfas espinales, de los cuales, casi la mitad
fueron pacientes que no tenian riesgos vasculares. Se ha indicado que ello habla a favor de la exis-
tencia de una cierta vulnerabilidad vascular del nervio éptico en determinados pacientes cuando per-
manecen en posicidn prona [35]. Sin embargo, tal vulnerabilidad, ademas de la del cortex occipital,
puede igualmente ser derivada de la predileccién del embolismo gaseoso por regiones relacionadas
con la via visual (circulacion posterior).

En la gran mayorfa de los casos de neuropatfa dptica isquémica la alteraciéon visual es bila-
teral y simultanea, con importante afectacién de la vision [30, 63]. Ello habla a favor de un cuadro
quizd mas sistémico o difuso que una mera complicacién posicional.

Es por estas razones que nuestra paciente puede ser considerada un caso de ceguera cor-
tical de origen isquémico y probable embolismo gaseoso, y que, en nuestra opinidn, este origen
pueda estar detras de otros casos interpretados hasta ahora como NIO.

Pensamos que este tipo de situaciones deberfan ser sospechadas en cirugias espinales en
pacientes que presentan clinica neuroldgica, y muy en particular visual. Es importante considerar esta
posibilidad ya que tiene un tratamiento efectivo como es el oxigeno hiperbarico.
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Desde el punto de vista médico-legal, caben algunas consideraciones de importancia:

En primer lugar es preciso indicar que esta entidad (ceguera tras cirugia discal lumbar) es
de diagndstico dificil y de prevencién también dificultosa. Los andlisis de casos con eventual respon-
sabilidad médica deben asegurar que se han tomado todas las medidas posicionales y de proteccién
ocular apropiadas al caso [64]. También deben indagar sobre las causas generales capaces de pro-
ducir alteraciones visuales, y conocer si en su prevencidn o manejo se tomaron las debidas precau-
ciones y se adoptd el tratamiento apropiado. El estudio preoperatorio debe indicar el grado de ries-
go que los factores generales podrian deparar en un caso concreto.

Otra importante cuestién es si en el consentimiento informado para cirugfas espinales debe
incluirse o no la posibilidad de alteraciones visuales y ceguera. Se trata, como llevamos visto, de un
riesgo atipico, por lo que la obligatoriedad de informar al respecto serfa cuestionable. Sin embargo
es tal la gravedad de la complicacién y tan desproporcionado el dafio resultante respecto de la pato-
logfa inicial (hernia de disco) que, en nuestra opinidn, deberfa informarse a los pacientes de esta posi-
bilidad, e incluirla en los modelos de consentimiento informado. En la actualidad esta complicacion
no se incluye en los recomendados por la Sociedad Espafiola de Neurocirugia [65]. La obligatorie-
dad de la informacién al respecto, serfa mayor si en el paciente presenta riesgos vasculares, sobre
todo aquellos que hemos mencionado como més proclives a alteraciones isquémicas (hipertension
arterial, diabetes, tabaco, enfermedad vascular, insuficiencia renal crénica, y otras enfermedades que
aumentan la viscosidad de la sangre). Ello es asf pues se tratarfa de riesgos relacionados con las cir-
cunstancias personales o profesionales del paciente (los denominados riesgos idiosincrasicos). 4
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