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Reconocimiento precoz de acidosis metabdlica
intraoperatoria como signo de alerta de sindrome
de infusion por propofol en neurocirugia: Caso clinico

Early recognition of intraoperative metabolic acidosis as a warning
sign of propofol infusion syndrome in neurosurgery: A case report
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ABSTRACT

Background: Propofol infusion syndrome (PRIS) is a rare, life-threatening complication typically associated with high doses and prolonged
administration (> 48 hours). We report a case that challenges this temporal paradigm, occurring in less than 9 hours of surgery. Case Report:
A 43-year-old male underwent craniopharyngioma resection under total intravenous anesthesia (TIVA). During the procedure, he developed
persistent metabolic acidosis (pH 7.30, BE -9), with an increased anion gap (14.5 mEg/L) and elevated lactate (4.3 mmol/L) despite stable hemo-
dynamics. Given a high cumulative dose of propofol (~11 mg/kg/h), PRIS was suspected. Discontinuation of the drug led to an uneventful clinical
recovery, allowing for the patient’s discharge. Conclusion: This case highlights that PRIS can manifest in an ultra-short timeframe if high infusion
rates are used. Vigilant metabolic monitoring and a high index of suspicion are crucial for early diagnosis and successful reversal, even in surgeries
of limited duration.
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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de infusion por propofol (PRIS) es una complicacién infrecuente y potencialmente mortal, asociada clésicamente a
dosis elevadas y administracion prolongada (> 48 h). Presentamos un caso que desafia este paradigma temporal, ocurriendo en menos de 9 h de
cirugia. Presentacion del caso: Paciente masculino de 43 afos sometido a reseccion de craneofaringioma bajo anestesia total intravenosa (TIVA).
Durante el procedimiento, desarrollé acidosis metabdlica persistente (pH 7,30; EB -9), con anion gap aumentado (14,5 mEg/L) e hiperlactatemia
(4,3 mmol/L) a pesar de mantener estabilidad hemodinamica. Ante una dosis acumulada elevada de propofol (~11 mg/kg/h), se sospecho de PRIS.
La interrupcién del farmaco condujo a una recuperacion clinica sin incidentes, permitiendo el alta del paciente. Conclusién: Este caso destaca
que el PRIS puede manifestarse en un perfodo de tiempo ultra corto si se utilizan tasas de infusion elevadas. El monitoreo metabdlico vigilante y
un alto indice de sospecha son cruciales para el diagnéstico precoz y la reversion exitosa, incluso en cirugias de corta duracion.
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Introduccion

tal en la practica de la anestesiologia moderna y en la se-

dacién de pacientes criticos[1]. ActUa predominantemen-
te como un modulador alostérico positivo del receptor de acido
y-aminobutirico tipo A (GABA,), presentando un perfil farma-
cocinético y farmacodinamico altamente favorable que se tra-
duce en una induccién rapida y una recuperaciéon psicomotora
aqil[1]. En el ambito de la neuroanestesia, el propofol ofrece
ventajas particulares, ya que reduce la tasa metabdlica cere-
bral de oxigeno (CMRO,) y, por ende, el flujo sanguineo cere-
bral[2],[3]. Esta accién resulta en una disminucién de la presion
intracraneal (PIC) y un aumento de la presion de perfusion cere-
bral (PPC). Estas caracteristicas, sumadas a una baja incidencia
de nauseas y vomitos posoperatorios, lo posicionan como el
farmaco de eleccion para la técnica de anestesia total intra-
venosa (TIVA, por sus siglas en inglés) en neurocirugias[4],[5].

No obstante, el uso de propofol conlleva riesgos significa-
tivos. Su administracion en dosis elevadas (superiores a 4 mg/
kg/h) o mediante infusiones prolongadas (mas de 48 h) se ha
vinculado con el Sindrome por Infusién de Propofol (PRIS, por
sus siglas en inglés), una complicacion infrecuente, pero con
una elevada letalidad[6],[7]. La fisiopatologia del PRIS radica en
una disfuncién mitocondrial que altera la B-oxidacién de los
acidos grasos y desacopla la cadena de transporte de electro-
nes, lo que desencadena un cuadro sistémico grave[7],[8]. Cli-
nicamente, se manifiesta por acidosis metabdlica con brecha
anionica (anion gap) elevada, insuficiencia renal aguda, rabdo-
miolisis, hiperpotasemia y arritmias cardiacas que pueden pro-
gresar a insuficiencia cardiaca refractaria. Dada su alta tasa de
mortalidad, el PRIS debe considerarse un diagndstico diferencial
mandatario ante cualquier acidosis metabdlica de etiologia in-
cierta durante o después de la infusion de propofol; una sospe-
cha clinica precoz y la interrupcién inmediata del farmaco son
determinantes para evitar un desenlace fatal[7],[9].

En este contexto, se presenta el caso clinico de un pacien-
te sometido a una neurocirugia, en el cual la sospecha clinica
precoz por parte del equipo de anestesia permitid un manejo
oportuno y una evolucién favorable, evitando el desarrollo de
complicaciones mayores asociadas al PRIS.

E | propofol es un agente hipnético intravenoso fundamen-

Presentacion del caso

Tras obtener la aprobacién del comité de ética local (Certi-
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ficado N° 92 del 03 de diciembre de 2025) y el consentimiento
informado, se presenta el caso clinico de un paciente mascu-
lino de 43 afos, con una estatura de 1,77 m, peso corporal
de 100 kg, e IMC de 31,9 kg/m? (compatible con obesidad
tipo 1), clasificado como ASA Il y con antecedentes mérbidos
de hipertension arterial y enfermedad de Crohn. El paciente
fue hospitalizado en el Hospital Clinico de la Universidad de
Chile en septiembre de 2025, para someterse a una exéresis
tumoral de un craneofaringioma mediante un abordaje mini-
Pterional.

El dia de la intervencidn, tras la monitorizacion estandar con
presion arterial no invasiva, electrocardiografia de tres deriva-
ciones, pulsioximetria y capnografia, se procedié a la inducciéon
anestésica mediante TIVA bajo modelo de infusion controlada
por objetivo (TCI, por sus siglas en inglés). Se emplearon los
modelos farmacocinéticos de Marsh para propofol y Minto para
remifentanilo, guiados por monitoreo de electroencefalografia
procesada (SedLine). Como coadyuvantes durante la induc-
cion, se administraron lidocaina (60 mg), rocuronio (50 mg) y
dexametasona (8 mg). Posterior a la intubacién orotraqueal, se
instald un termémetro faringeo, una linea arterial para moni-
torizacién hemodinamica invasiva y un catéter venoso central
para la administracion eventual de soluciones hiperténicas o
farmacos vasoactivos.

La reseccion tumoral se llevé a cabo sin incidentes quirdrgi-
cos, con un sangrado estimado menor a 200 mL y estabilidad
hemodinamica sostenida sin necesidad de soporte vasopre-
sor. Sin embargo, el monitoreo metabdlico seriado mediante
un sistema de analisis de sangre portatil (Point-of-Care Testing
(POCT), i-STAT; Abbott Point of Care) y exdmenes provistos por
el laboratorio central revelaron el desarrollo de una acidosis me-
tabdlica persistente con un anion gap aumentado (14,5 mEg/L),
asociado a un aumento del lactato, sin una causa fisiopatolo-
gica evidente en el contexto del procedimiento (Tabla 1). Otros
pardmetros se mantuvieron dentro de rangos de normalidad,
incluyendo la glucemia capilar (115 a 150 mg/dL), hemoglobi-
na (12,2 a 12,6 g/dL) y electrolitos plasmaticos (Na* 137-141,6
mEg/L; K* 3,7-4,3 mEg/L; Cl- 106,9-109,2 mEg/L). Ante este
escenario, se establecié una sospecha precoz de PRIS. Tras 8
horas de soporte anestésico, y con una dosis acumulada total
de 8.850 mg de propofol -lo que representa una tasa de infu-
sion promedio de 11,06 mg/kg/h-, se procedié a la suspension
del f&rmaco y a una extubaciéon precoz. El paciente fue dado
de alta al séptimo dia posoperatorio sin complicaciones clinicas
posteriores. La alteracién metabdlica, especificamente una aci-
dosis respiratoriamente compensada, no se habia resuelto 14 h

I s
Tabla 1. Resumen de los resultados de los andlisis de sangre, tanto los obtenidos con equipos portatiles como los procesados

en el laboratorio central

Tiempo tras inicio Tipo pH pCo,
anestesia (hh:mm)

6:20 iSTAT 7,306 34,9
7:30 iSTAT 7,299 38,9
7:30 Laboratorio 7,310 37,0
14:45 Laboratorio 7,420 27,0

HCO,- (mEq/L) Exceso de Lactato Anion gap
base (mEq/L) (mmol/L) (mEq/L)
17,4 -9 - _
19,1 -7 - -
18,1 -7,5 4,3 14,5
17,1 -5,7 - 15,3
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después de iniciada la anestesia. Dado el buen curso clinico, los
médicos tratantes optaron por no realizar controles de labora-
torio adicionales.

Discusion

El PRIS es una complicacién infrecuente pero potencialmen-
te letal. La mortalidad asociada es elevada y variable; aunque
reportes histéricos mencionan cifras de hasta el 80%, revisio-
nes contempordneas sittan la mortalidad en adultos en torno
al 33%-51% -con reportes especificos que alcanzan el 48%-,
dependiendo criticamente de la precocidad del diagnéstico y la
instauracion del manejo de soporte[6],[7],[10]. El presente caso
ilustra una forma de presentacién hiperaguda en un paciente
sometido a exéresis tumoral bajo TIVA. En este escenario, la
vigilancia metabdlica estrecha y un alto indice de sospecha per-
mitieron una identificacion precoz del cuadro, facilitando una
intervencion oportuna que derivd en una resolucion satisfacto-
ria y sin secuelas para el paciente.

Aunque la literatura clasica establece un umbral de segu-
ridad de 48 h de infusion[6],[7],[10], este reporte evidencia
que la toxicidad mitocondrial por propofol no es un fenémeno
estrictamente cronoldgico, sino dependiente de la carga total
acumuladal11],[12]. En nuestro paciente, la administracién de
una tasa de infusion promedio de 11,06 mg/kg/h -que duplica
los limites recomendados de 4-5 mg/kg/h- acelerd la saturacion
de la capacidad de oxidacién de acidos grasos y el desacopla-
miento de la cadena respiratoria mitocondrial en menos de 9
h. Esto sugiere que la ventana de seguridad es inversamente
proporcional a la velocidad de infusién: en dosis masivas, la
deplecion energética celular y la acidosis lactica pueden precipi-
tarse en cuestion de horas.

En la practica anestésica habitual, especialmente en proce-
dimientos neuroquirdrgicos de alta complejidad, es frecuente
que los requerimientos para mantener un plano de hipnosis
adecuado -guiado por monitoreo de profundidad anestésica-
superen los limites de perfusién recomendados en las gufas de
seguridad. En este escenario, la utilizacién de sistemas de anali-
sis inmediato (POCT) como el i-STAT resulta determinante para
el desenlace clinico. En nuestro paciente, la deteccion de una
acidosis metabdlica con anion gap elevada y niveles de lactato
de 4,3 mmol/L -superando el umbral critico de 4 mmol/L utili-
zado en protocolos de deteccién temprana- en un contexto de
estabilidad hemodinémica y ausencia de sangrado significativo,
oriento el diagnostico por exclusion hacia un PRIS de aparicion
hiperagudal[7].

En nuestro caso se demuestra que, en fases iniciales, no
es imperativo esperar a la manifestacion de biomarcadores tar-
dios, como la elevacion de la creatina fosfoquinasa (CPK) o la
rabdomidlisis instaurada, para iniciar medidas correctivas. Si
bien no existen criterios diagnésticos ni tratamientos estanda-
rizados universalmente, el pilar fundamental del manejo sigue
siendo la interrupcién inmediata de la infusion y el soporte he-
modinémico agresivo[6]. La interrupcion del farmaco condujo a
una recuperacion clinica sin incidentes, permitiendo el alta del
paciente.

Una limitacion de este reporte es la falta de mediciones in-
traoperatorias de CPK y perfil lipidico, biomarcadores clave del
dafio muscular y metabdlico en el PRIS. Aunque no se docu-
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menté la recuperacion del equilibrio acido-base del paciente,
su posoperatorio evoluciond sin complicaciones clinicas. No
obstante, la presentacién clinica fulminante con acidosis lac-
tica progresiva, sin evidencia de hipoperfusion tisular o causas
quirdrgicas de shock, hace que el diagnéstico de PRIS sea al-
tamente probable. Ademas, la mejoria clinica observada tras
suspender el farmaco confirma la sospecha inicial, enfatizando
que la vigilancia activa del equilibrio acido-base es el indicador
mas sensible en el quiréfano.

En conclusion, este caso clinico aporta a la literatura al de-
mostrar que el PRIS puede desarrollarse en tiempos significa-
tivamente mas breves de los descritos clasicamente (regla de
las 48 h). La experiencia aqui descrita enfatiza la necesidad
de revisar los protocolos de seguridad en intervenciones que
demandan altas dosis de propofol, priorizando un monitoreo
metabdlico continuo y un alto indice de sospecha. La identi-
ficacion temprana, sustentada en parametros de laboratorio
seriados, es la Unica herramienta capaz de revertir el cuadro y
reducir la morbimortalidad asociada a esta entidad potencial-
mente fatal.
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