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RESUMO

Stocche RM, Garcia LV, Reis MP, Klamt JG, Evora PRB - Uso do
Azul de Metileno no Tratamento de Choque Anafilatico durante
Anestesia. Relato de Caso

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: No periodo peri-operatério, o
risco de anafilaxia deve sempre ser considerado. A incidéncia
de reagles alérgicas em anestesia é controversa, variando en-
tre 1/3000 a 1/20.000, com mortalidade entre 3% e 9 %. Neste
caso, relata-se o uso do azul de metileno como coadjuvante ao
tratamento do choque anafilatico refratario a terapéutica
tradicional.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 563 anos,
submetido a herniorrafia inguinal sob raquianestesia. No final
do procedimento, ao receber dipirona (1,56 g), por via venosa, o
paciente imediatamente apresentou broncoespasmo, cianose,
diminuicdo da SpO,; e da PAS, culminando com parada
cardiorrespiratoria. Foi iniciada reanimacao
cardiorrespiratoria com massagem cardiaca externa, seguida
de IOT e inje¢do de adrenalina (1 mg), atropina (1 mg),
restabelecendo-se FC de 150 bpm, porém sem pulso palpavel.
Administrou-se mais 1 mg de adrenalina além de 1 g de
hidrocortisona, com restabelecimento de pulso central (8
minutos). Apesar de receber dopamina (20 ug.kg”'.min”), o
paciente manteve-se hipotenso (60 mmHg) até 80 minutos.
Administraram-se 100 mg de azul de metileno por via venosa,
quando houve aumento da PAS para 85 e 105 mmHg, apés a
segunda dose. Seguiu-se da diminuigdo da dose de dopamina
de 20 para 10, 7, 5 e, finalmente, 2 ug.kg™".min"".
CONCLUSOES: A anafilaxia tem como principal mediador a
liberagéo de histamina, que induz a produgédo de 6xido nitrico
(NO), com conseqliente aumento da guanilato ciclase que
promove vasodilatagdo arteriolar por aumento do GMP ciclico.
O azul de metileno pode ser Util nestas situagbes, pois inibe a
guanilato ciclase e conseqlientemente a vasodilatagao, o que
resulta em melhora hemodindmica.

Unitermos: ANALGESICOS, dipirona; COMPLICACOES,
choque; DROGAS, azul de metileno
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SUMMARY

Stocche RM, Garcia LV, Reis MP, Klamt JG, Evora PRB - Meth-
ylene Blue to Treat Anaphylaxis during Anesthesia. Case Re-
port

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The risk of perioperative
anaphylaxis should always be considered. The incidence of an-
esthetic allergic reactions is controversial, varying from 1/3,000
to 1/20,000, with mortality range between 3 and 9%. This report
describes the use of methylene blue as coadjuvant drug to treat
anaphylaxis refractory to conventional therapy.

CASE REPORT: A 53-year-old male patient was submitted to
inguinal hernia correction under spinal anesthesia. After re-
ceiving 1.5 g intravenous dipirone at surgery completion, he im-
mediately developed bronchospasm, cyanosis, decreased
SpO, and SBP, culminating with cardiac arrest. Resuscitation
was started with external cardiac massage followed by tracheal
intubation, as well as 1 mg epinephrine and 1 mg atropine injec-
tions. Heart rate returned (150 bpm) with no palpable pulse
though. Additional 1 mg epinephrine and 1 g hydrocortisone
were administered with central pulse recovery (8 minutes). Al-
though receiving dopamine (20 ug.kg'.min™"), patient remained
hypotensive (60 mmHg) until 80 minutes. Intravenous 100 mg
methylene blue was then administered with increased SBP to
85 and 105 mmHg after the second dose. Dopamine dose was
tapered from 10 to 7, 5 and finally 2 ug.kg™'.min™".
CONCLUSIONS: Histamine is the major anaphylaxis mediator.
Inducing nitric oxide (NO) production, it consequently in-
creases guanylate cyclase, which promotes arteriolar
vasodilation by increasing cyclic GMP. Methylene blue may be
helpful in such situations because it inhibits guanylate cyclase
and consequently vasodilation, resulting in hemodynamic im-
provement.

Key Words: ANALGESICS dipirone; COMPLICATIONS,
shock; DRUGS, methylene blue

INTRODUGAO

o periodo peri-operatério o risco de anafilaxia esta au-

mentado, consequliente a exposigdo a um grande numero
de farmacos. O primeiro relato de anafilaxia peri-operatéria
data de 1936, quando a paciente apresentou reagao inespera-
da e intensa apds a administracéo de D-tubocurarina *. A inci-
déncia de reagbes alérgicas em anestesia é controversa,
variando entre 1/3000 a 1/20000 e, mesmo com tratamento
classico imediato (adrenalina, expansao volémica, corticoste-
réides, suporte ventilatorio e anti-histaminicos), a mortalidade
pode ser alta, entre 3% e 9 % **.
Aanafilaxia € uma reagdo complexa e parcialmente esclare-
cida.Haliberagaode umasérie de mediadores quimicos res-
ponsaveis pelo quadro de colapso cardiovascular e respira-
tério. Dentre os principais mediadores encontram-se a hista-
minaeabradicinina®. Aliberagdo macica destes mediadores
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induzem & producédo de 6xido nitrico °8, que aumenta o
GMPc no endotélio vascular, promovendo a caracteristica
vasodilatago arteriolar °.

Neste caso, relata-se o uso do azul de metileno, um inibidor
da GMPc-sintase, como coadjuvante no tratamento de cho-
que anafilatico refratario a terapéutica tradicional.

RELATO DO CASO

Paciente dosexomasculino, 53 anos, submetidoaherniorra-
fia inguinal direita sob raquianestesia com bupivacaina hi-
perbarica (15mg), sedado com midazolam (3 mg) e monitori-
zado com cardioscopia D e V5, presséao arterial automatica
(método oscilométrico) e oximetria de pulso.

No final do procedimento, o paciente apresentava-se acor-
dado e hemodinamicamente estavel ha mais de uma hora
(PAde 125/80 mmHg), quando recebeu dipirona (1,5 g), por
via venosa, para analgesia pés-operatoria. Imediatamente,
o paciente referiu dorméncia nalingua, evoluindo com bron-
coespasmo e diminuicdo da pressao arterial sistélica (70
mmHg). Foi administrado O, a 100% sob méascara e injetado
10 mg de efedrina. Porém, rapidamente seguiu-se piora do
quadro respiratorio, cianose, edema de glote, eritema cuta-
neo, diminuicdo da saturacaodahemoglobina, pressao arte-
rial ndo detectada pelo método oscilométrico, pulsos perifé-
ricos ausentes e diminuigdo da FC para 37 bpm.
Iniciaram-se as manobras de reanimagdo com administra-
¢ao, por via venosa, de adrenalina (1 mg), atropina (1 mg) e
succinilcolina (100 mg), seguida de intubagéao traqueal, ven-
tilagdo manual com oxigénio a 100% e massagem cardiaca
externa. Seguiu-se o restabelecimento da atividade elétrica
cardiaca sem pulso, quando foi administrado mais 1 mg de
adrenalina e 1 g hidrocortisona, sem melhora do quadro he-
modinamico. Ja com 8 minutos, foi administrado mais 1 mg
de adrenalina, quando o paciente apresentou taquicardia
ventricular sustentada, revertida com lidocaina (2 mg.kg'1).
Apo6s a reversao da taquicardia ventricular sustentada (10
minutos), ocorreu melhora hemodinamica (140 bpm e PAS
de 60 mmHgq). Iniciou-se, entdo, a administragéo de aminofi-
lina e dopamina (20 pg.kg”.min™"). Passados 25 minutos,
houve alteragéo do ritmo cardiaco para fibrilagéo atrial com
altarespostaventriculare diminuicaoda PAS para50 mmHg,
que foi revertida na terceira tentativa de cardioverséo (100,
150 e 200 J). Nesse interim, procedeu-se sondagem vesical
e nasogastrica, punc¢do venosa central e solicitou-se gaso-
metria arterial e dosagem sanguinea de eletrélitos. Com 80
minutos, ja corrigida a volemia com 2500 ml de cristaldides e
500 mlde poliamidaa4 % (PVC de 14 cmH,0) e semdisturbi-
oseletroliticos, o paciente mantinhataquicardiasinusal (145
bpm) e hipotensao arterial grave (PAS entre 60 e 75 mmHg),
mesmo recebendo altas doses de dopamina (20
ug.kgt.min™).

Decidiu-se por administrar 100 mg de azul de metileno, por
via venosa, em injegao lenta (5 minutos). Imediatamente
apoés a administragédo, a PAS aumentou para 85 mmHg. Se-
guiram-se mais 5 minutos mantendo esta discreta melhora,
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quando foi repetida a dose de 100 mg de azul de metileno,
com aumento subsequiente da PAS para 105 mmHg. Na se-
quéncia, iniciou-se adiminuic&o rapida (20 minutos) da dose
de dopaminade20para10,7,5e, finalmente, 2 ug.kg™".min""
que foi mantida para estimular a diurese.

Ap6s 155 minutos do inicio do quadro, o paciente foi transfe-
rido para UTI recebendo dopamina (2 pg.kg™'.min™"), com
boa diurese (2 ml.kg™".h™"), PAS mantida em 105 mmHg, FC
de 150 bpm, extremidades frias, com ventilagdo mecanica,
broncoespasmo leve e sem alteragdes hidroeletroliticas.
Apés 2 horas na UTI, comecgou a reagir, quando foi sedado
com midazolam continuo. Com 16 horas do final da cirurgia,
jasem suporte de drogas vasoativas e hemodinamicamente
estavel, o paciente foi extubado, recebendo alta da UTI.

20ug.kg™".min”

o @w
\3ug. kg'.min? ¥ PAS
160 * FC
cose
140 ®ee’Cees 0,00 (@ Atropina 1 mg
120 @ Efedrina 10 mg
100 v v_/_v @ Adrenalina 1 mg
80 .
60 vee, v - v T @ Metaraminol 10 mg
. AN . .
40 . ® Lidocaina 100 mg
20 ® ® Dopamina
0 @ Cardioversao 100 J

® Azul de Metileno 100 mg
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Figura 1 - Evolucdo da Pressao Arterial Sistélica (PAS) e Freqiién-
cia Cardiaca (FC) em relagéo ao Tempo de Inicio dos Sinto-
mas e Medicagdes Utilizadas
Notar que a partir do oitavo até o octagésimo minuto o paciente
apresentou intensa instabilidade hemodinamica apesar das
varias medlcagoes utilizadas incluindo dopamina em dose de
20 ng.kg.min™". Apds a administragéo da primeira dose de azul
de metileno ocorreu aumento da PAS permitindo a diminuigao
da dose de dopamina. A segunda dose de azul de metileno
também foi seguida de aumento da PAS e dlmlnmgao subse-
gliente da dose de dopamina para 2 ug.kg.min"" que foi manti-
da para estimular a diurese

DISCUSSAO

O choque anafilatico, pela sua imprevisibilidade, rapidez de
instalagéo, morbidade e mortalidade, € uma complicagéo te-
mida pelos anestesiologistas. Este caso apresentou quadro
clinico tipico, de acordo com os sintomas mais freqlentes
descritos na literatura: colapso cardiovascular (90%) '°, ta-
quicardia supraventricular (80%) "', parada cardiaca (11%)

2, broncoespasmo (50%) 13, eritema cutaneo, edema palpe-
bral e de glote, dentre outros. Apesar da instituicdo imediata
do tratamento classico (adrenalina, corticosterdides,
anti-histaminicos e reposigao rapida de liquidos), ocorreu
melhora clinica parcial, permanecendo instabilidade
hemodinédmicapormaisdeumahoraapodsoiniciodareacgao.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 54, N° 6, Novembro - Dezembro, 2004



METHYLENE BLUE TO TREAT ANAPHYLAXIS DURING ANESTHESIA. CASE REPORT

O papel do 6xido nitrico (NO) no choque anafilatico ainda &
controverso e parcialmente elucidado, podendo ser respon-
sabilizado tanto pela vasodilatagao caracteristica, quanto
pelacontraposicao amediadores vasoconstritores coronari-
anos liberados '*. O uso de inibidor da NO-sintase, em caes
submetidos a choque anafilaticoinduzido, promove melhora
da hipotenséo arterial, mas diminui o débito cardiaco e au-
menta a mortalidade '>'®. Estas agdes divergentes podem
serexplicadas pelainibigdodasintese de NO, tantodaforma
induzida, quanto da forma constitutiva. O bloqueio do meca-
nismo constitutivo é indesejavel, podendo resultar em piora
do broncoespasmo e depressédo cardiaca, ja que NO consti-
tutivo esta envolvido em varios sistemas responsaveis pela
homeostase °.

Nas células da musculatura lisa dos vasos, o NO promove a
formacgaode GMPc, que, em Ultima instancia, produz relaxa-
mento e vasodilatagao ®. 0 azul de metileno promove inibi-
¢ao da guanilil-sintase, inibindo a formagao de GMPc e blo-
queando a agéo vasodilatadora do NO, sem contudo agir de
formageneralizadaemoutrostecidos e érgdos como os inibi-
dores de NO-sintase.

Aadministracdode azulde metileno porviavenosa é segura,
jaque setratadedroga utilizada ha muitosanos notratamen-
to de metahemoglobinemia, malaria e como anti-séptico uri-
nario. Adose letal determinada em experimentos farmacolé-
gicos in vivo em ovelhas foi maior que 40 mg.kg™" '". Este co-
rante tem sido também utilizado no tratamento de estados
vasoplégicos associados a sepse '®?° ou em quadros vaso-
plégicos pos-circulacdo extracorporea?'?2. O usodeinibidor
da NO-sintase em sepse leva a diminuigdo do débito cardia-
co?°, enquanto ouso de azul de metileno ndo alteraou até au-
menta o débito cardiaco 23, evidenciando os diferentes me-
canismos de acdo de cada droga. Neste caso, houve melho-
rasignificativada PAS, imediatamente apés aadministracao
do azul de metileno.

Este relato do uso de azul de metileno, como droga coadju-
vante no tratamento de choque anafilatico durante aneste-
sia, confirma sua eficaciajarelatadaem anafilaxia a contras-
tes ou antibioticos 242,

Neste caso, o azul de metileno foi utilizado, apds a terapéuti-
caclassica para choque anafilatico ter apresentado melhora
clinica apenas parcial. Nao se pode estabelecer de maneira
definitiva a relagdo de causa/efeito do uso do azul de metile-
no e amelhora hemodindmica, podendo ter sido conseqtién-
ciadaacéaotardiadasdrogasinicialmente utilizadas ou, sim-
plesmente, devido a melhora espontdnea com o passar do
tempo. Contudo, quatro fatos sugerem que a utilizagao de
azul de metileno tenha sido benéfica. Em primeiro lugar, a
melhora hemodindmicaocorreu sem que setenhaalteradoa
terapia que vinha sendo utilizada. Em segundo, o aumento
de 15 mmHgna PAS, imediatamente apds a utilizacao da pri-
meiradose azulde metileno. Emterceiro,oaumentode apro-
ximadamente 20 mmHg, imediatamente apds a segunda
dose do corante. Por ultimo, a possibilidade da redugéo da
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dose de dopamina de 20 para 2 ug.kg™'.h™!, mantendo-se os
parédmetros hemodinamicos.

Considerou-se que nao haevidéncias suficientes naliteratu-
ra cientifica que permitam utilizar o azul de metileno como
droga unica em anafilaxia. Portanto, até o presente momen-
to, otratamentoclassicodeveserinstituidotdologo sejapos-
sivel, e ouso do azul de metileno deve serreservado para os
casosrefratarios, oucomodroga coadjuvante. Aexperiéncia
relatada neste caso, e emoutros casos ja publicados, sugere
que o azul de metileno podera vir a ter papel fundamental no
tratamento de anafilaxia.

Methylene Blue to Treat Anaphylaxis
during Anesthesia. Case Report

Renato Mestriner Stocche, TSA, M.D.; Luis Vicente Garcia,
TSA, M.D.; Marlene Paulino dos Reis, TSA, M.D.; Jyrson
GuilhermeKlamt, TSA, M.D.; PauloRobertoB. Evora, M.D.

INTRODUCTION

Anaphylaxisriskisincreased during the perioperative period
due to exposure to a high number of drugs. The first
perioperative anaphylaxis report dates from 1936, when a
patient presented unexpected reaction after the administra-
tion of d-tubocurarine '. The incidence of anesthetic allergic
reactions is controversial, varying from 1/3,000 to 1/20,000
and, even with immediate conventional treatment (epineph-
rine, volume expansion, steroids, ventilatory support and
anti-histaminic drugs), mortality rate may be as high as 3%
and 9% **.

Anaphylaxis is a complex and partially understood reaction.
Several chemical mediators are released, which account for
cardiovascular and respiratory collapse. Histamine and
bradykinin are among major mediators °. Massive release of
these substances induces nitric oxide production 5'8, which
increases vascularendothelium cGMP that promotesits typi-
cal arteriolar vasodilatation °.

This report describes the use of methylene blue, a
cGMP-synthase inhibitor, as coadjuvant to treat anaphylaxis
refractory to conventional therapy.

CASE REPORT

A 53-year-old male patient was submitted to right inguinal
hernia correction under spinal anesthesia with hyperbaric 15
mg bupivacaine. He was given 3 mg intravenous midazolam
and monitored with cardioscopy in D, and V5 leads, auto-
matic blood pressure (oscillometry) and pulse oximetry.

At surgery completion, patient was awakened and
hemodynamically stable for more than one hour (BP 125/80
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mmHg), when 1.5 gintravenous dipirone were given for post-
operative analgesia. He immediately referred tongue tin-
gling, evolving to bronchospasm and decreased systolic
blood pressure (70 mmHg). Oxygen 100% was administered
under mask followed by 10 mg IV ephedrine. Respiratory
symptoms however have rapidly worsened with cyanosis,
glottisedema, skinerythema, decreased hemoglobin satura-
tion, blood pressure undetected by oscillometry, absence of
peripheral pulses and HR decrease to 37 bpm.
Resuscitation maneuvers were started with intravenous 1 mg
epinephrine, 1 mg atropine and 100 mg succinylcholine, fol-
lowed by tracheal intubation, manual ventilation with 100%
oxygenand external cardiacmassage. Cardiacelectricactiv-
ity was reestablished with no pulse though, when additional 1
mg epinephrine and 1 g hydrocortisone were administered,
still with no hemodynamic improvement.

At 8 minutes, 1 mg additional epinephrine was administered
when patient presented sustained ventricular tachycardia,
corrected with 2 mg.kg'1 lidocaine. Ten minutes after VT re-
covery, there was hemodynamicimprovement (140 bpm and
SBP = 60 mmHg). Aminophylline and dopamine (20
ug.kg”'.min™") were then administered.

Twenty-five minutes later, cardiac rhythm changed to atrial fi-
brillation with high ventricular response and SBP decreased
to 50 mmHg. Arrhythmia reverted after the third cardiover-
sion attempt (100, 150 and 200 J). In the meantime, vesical
and nasogastric probes were inserted, central venous punc-
ture was performed and arterial blood gases analysis and
blood electrolytes dosage were required. At 80 minutes, with
volume corrected with 2500 crystalloids and 500 mL of 4%
polyamide (14 cmH,0 PVC)and with no electrolyticchanges,
patient maintained sinusoidal tachycardia (145 bpm) and se-
vere hypotension (SBP between 60 and 75 mmHg), even af-
ter high dopamine doses (20 pg.kg™”'.min™").
Wethendecidedtoadminister 100 mg IV methylenebluein
slow injection (5 minutes). Immediately after administra-
tion, SBP has increased to 85 mmHg. This mild improve-
ment was maintained for 5 minutes, when additional 100
mg methylene blue was given, with subsequent SBP in-
crease to 105 mmHg. Right after, dopamine infusion was
rapidly tapered (20 minutes) from20to 10, 7, 5andfinally 2
pg.kg'1.min'1,whichwas maintainedtostimulatediuresis.
Patient was transferred to the ICU 155 minutes after begin-
ning of symptoms receiving dopamine (2 ug.kg™.min™"), pre-
senting satisfactory diuresis (2 mL.kg".h"), SBP = 105
mmHg, HR = 150 bpm, cold extremities, mechanical ventila-
tion, mild bronchospasm and with no electrolytic changes.
Patient started reacting 2 hours later, when continuous IV
midazolam was started. He was extubated 16 hours after sur-
gery completion, hemodynamically stable with no vasoactive
drug support, being then discharged from the ICU.

DISCUSSION

Anaphylaxisis afeared complication due toits fastonsetand
unexpected nature, with a high morbidity and mortality rates.
This report has described a typical clinical situation, accord-
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Figure 1 - Evolution of Systolic Blood Pressure (SBP) and Heart
Rate as a function of Onset of Symptoms and Drugs Administe-
red
Note that as from the 8" through the 80™ minute patient pre-
sented severe hemodynamic instability in spite of different
drugs, including 20 pg.kg”.min"" dopamine. After the first
methylene blue dose there has been SBP increase, which
has allowed for dopamine dose tapering. The second meth-
ylene blue dose was also followed by SBP increase and sub-
sequent dopamine dose decrease to 2 pg.kg’1.min'1, which
was maintained to stimulate diuresis

ing to most frequent symptoms described in the literature:
cardiovascular collapse (90%) '°, supraventricular tachycar-
dia(80%)"", cardiacarrest (11%) '?, bronchospasm (50%) '°,
skin erythema and edema (eyelid and glottis), among others.
In spite of the prompt institution of conventional treatment
(epinephrine, steroids, anti-histaminic drugs and rapid fluid
replacement), there has been partial clinical improvement
with hemodynamicinstability for more than one hour after be-
ginning of reaction.

The role of nitric oxide (NO) in anaphylaxis is still controver-
sialand partially explained. [tmay be responsible forboth typ-
ical vasodilatation and contraposition to released coronary
vasoconstrictor mediators '*. NO-synthase inhibitors in dogs
submittedtoinduced anaphylaxis has promoted hypotension
improvement but has also decreased cardiac output and in-
creased mortality '°'®. These divergent actions may be ex-
plained by NO synthesis inhibition, both in its induced and
constitutive form. Constitutive mechanisminhibitionis unde-
sirableand mayresultinbronchospasmand more cardiacde-
pression, since constitutive NO is involved in several sys-
tems responsible for homeostasis '°.

In vessels’ smooth muscle cells, NO stimulates cGMP syn-
thesis which ultimately produces relaxation and
vasodilation®. Methylene blue inhibits guanylyl-synthase,
thus reducing cGMP formation and blocking NO vasodilating
action, not acting though in other tissues and organs, like
other NO-synthase inhibitors do.

Intravenous methylene blue is safe; it is a drug used for
many years to treat metahemoblobinemia and malaria, and
as an urinary antiseptic. Lethal dose determined by in vivo
pharmacological studiesinewes was higherthan40 mg.kg'1
' This stain has also been used to treat vasoplegic states
associated to sepsis '®2° or post cardiopulmonary bypass
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vasoplegy 2'?2. The use of NO-inhibitor during sepsis leads
to decreased cardiac output 2’ while methylene blue does not
change or even increases cardiac output 2, evidencing the
different action mechanisms of each drug. In our case, there
was a significant SBP improvementimmediately after methy-
lene blue administration.

This report on methylene blue as coadjuvant to treat
anaphylaxis during anesthesia confirms its already reported
efficacy in anaphylaxis to contrasts or antibiotics 22°.

In this case, methylene blue was used after obtaining only
partial anaphylaxis improvement with conventional therapy.
Itis not possible to definitely establish the cause/effect rela-
tionship between methylene blue and hemodynamic im-
provement, which could have been a consequence of late ef-
fects of drugs initially used or simply spontaneous improve-
mentwith time. However, some facts suggestthat methylene
blue has been beneficial. First of all, hemodynamic improve-
ment was observed without any change in the therapy al-
readyincourse. Secondly, therehasbeena15mmHg SBPin-
creaseimmediately afterthe firstmethylene bluedoseandan
approximately 20 mmHg increase right after the second
dose. Lastly,dopamineinfusionrate could be tapered from 20
to 2 pg.kg'1.h'1 still maintaining hemodynamic parameters.
We considerthatthere are notenough evidencesinthelitera-
ture to support the use of methylene blue as single therapeu-
tic drug for anaphylaxis. So, conventional treatment should
be started as soonas possible, and methylene blue should be
kept for refractory cases or as coadjuvant drug. Our experi-
ence, reported in this case, and other published cases, sug-
gestthatin the future, methylene blue may play a critical role
in the treatment of anaphylaxis.
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RESUMEN

Stocche RM, Garcia LV, Reis MP, Klamt JG, Evora PRB - Uso del
Azul de Metileno en el Tratamiento de Choque Anafilactico du-
rante Anestesia. Relato de Caso

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: En el periodo peri-operatorio,
el riesgo de anafilaxis siempre debe ser considerado. La
incidencia de reacciones alérgicas en anestesia es polémica,
variando entre 1/3000 a 1/ 20.000, con mortalidad entre 3% y
9%. En este caso, se relata el uso del azul de metileno como
coadyuvante al tratamiento del choque anafilactico refractario
a la terapéutica tradicional.

RELATO DEL CASO: Paciente del sexo masculino, 53 afios,
sometido a herniorrafia inguinal bajo raquianestesia. Al final
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del procedimiento, al recibir dipirona (1,5 g), por via venosa, el
paciente inmediatamente presentd broncoespasmo, cianosis,
disminucion de la SpO, y de la PS, culminando con parada
cardiorrespiratoria. Fue iniciada la reanimacidén
cardiorrespiratoria con masaje cardiaco externo, seguida de
IOT e inyeccion de adrenalina (1 mg), atropina (1 mg),
restableciéndose FC de 150 Ipm, sin embargo sin pulso palpa-
ble. Se administr6 mas 1 mg de adrenalina ademas de 1 g de
hidrocortisona, con restablecimiento de pulso central (8
minutos). A pesar de recibir dopamina (20 ug.kg'.min™"), el
paciente se mantuvo hipotenso (60 mmHg) hasta 80 minutos.
Se administraron 100 mg de azul de metileno por via venosa,
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cuando hubo aumento de la PS para 85 y 1056 mmHg, después
de la segunda dosis. Se siguié a la disminucién de la dosis de
dopamina de 20 para 10, 7, 5y, finalmente, 2 ug.kg™'.min"".
CONCLUSIONES: La anafilaxis tiene como principal mediador
la liberacién de histamina, que induce la produccién de 6xido
nitrico (NO), con consecuente aumento de guanilato ciclase
que promueve vasodilatacién arteriolar por aumento del GMP
ciclico. El azul de metileno puede ser util en estas situaciones,
pues inhibe la guanilato ciclase y consecuentemente la
vasodilatacién, lo que resulta en una mejoria hemodinamica.
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