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1 SECCION

Introduccion
¢ a la anestesia

MANUAL BASICO DE ANESTESIA




Introduccion al aprendizaje
a partir de la experiencia

Este libro es producto de mi conviccidn radical de la importancia
de estudiar a lo largo de la vida como Unica estrategia para enten-
dery desarrollar la inteligencia que todos tenemos, unas perso-
nas mas evolucionadas que otras. El fin de estudiar es aprender,
proceso que, para crecer y fortalecerse, necesita constancia, mé-
todo y herramientas como este libro, con el que quiero contribuir
para que aprender sea una necesidad.

La determinacion y la disciplina cambian a lo largo del ciclo vital,
y estas dos caracteristicas hacen parte de lo que frecuentemente
infravaloran o no creen los adolescentes (vale la pena recordar
que el término adolescente alude a “adolecer”, “carencia o falta
de...”), etapa de la vida que coincide con el ingreso a la universi-
dad de quienes aspiran a ser médicos y que apenas estan aban-
donando al obtener el grado, lo que se evidencia en la candidez
con la que manifiestan su certeza de tener, junto con el grado, el
mundo en las manos.

Quiero cerrar esta presentacion afirmando categéricamente que
la determinacién —entendida como las ganas, fuerza, perseve-
rancia, empuje o tenacidad— con la que decidan aprender, sera

el determinante (vale la pena la redundancia) del resultado final de
todas las empresas personales y profesionales de sus vidas, mucho
mas que el talento y mucho mas que la inteligencia.
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1.1. ;Como aprendemos?

Desde los primeros afios, cada vez que recibimos una instruccion
o informacion preguntamos el por qué o para qué, el cdmo, etc.

A través del tiempo, los procesos de ensefianza-aprendizaje son
mas auténomos, de tal forma que entender lo que pasa fisiologi-
camente para que podamos aprender, permite, de acuerdo con la
psico y neuroeducacién, una mayor adherencia del conocimiento,
porque se adquiere de forma consciente. A continuacion, les pre-
sentaré la relacion entre las actividades que realizamos durante el
proceso ensefianza-aprendizaje y el porcentaje de 1 % a 100 % de
lo que fijamos (figura 1).

Figura 1. Piramide del aprendizaje

10% RNy Ensefiar / Explicar / Ilustrar / Definir/ Probar 100%

20% I 90%

o
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100% Ensefiar / Explicar / llustrar / Definir/ Probar Leer 10%

Fuente: elaboracion propia segun contenido de Integratek (2).
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La figura 1 representa como se aprende a nivel general, en medi-
cina el orden de lectura de la piramide es invertida. La primera
accion es leer, mediante la cual aprendemos el 10 % del conteni-
do; el porcentaje de aprendizaje aumenta al 20 % cuando escu-
chamosy llega al 30 % cuando hay apoyo o presentacion visual;
realizar asociaciones permite llegar al 50% y si empezamos a
hacer un analisis del conocimiento que ya tenemos, si hablamos
o discutimos el tema con otros, podemos llegar al 70 %; cuando
hacemos un resumen o asociacion de todas las ideas después de
expresar, revisary planear, la retencidon del conocimiento alcanza
un 80 %; pero realmente aprenderemos por completo cuando
hagamos el procedimiento y cuando lo podamos ensefiar.

Ese aprendizaje tiene varios pasos: el primero consiste en saber
qué; el segundo, en el saber por qué; en el tercero, respondemos
el para quéy es aqui cuando podemos hacer el analisis de un
diagndstico con el concepto aplicado. Finalmente, el cuarto paso
es el como hacemos el diagndstico en nuestro rol de médicos.

Surtir todos estos pasos lleva a que el aprendizaje se haga de forma
consciente y a que se obtenga lo que se denomina metacognicion,
que no es mas que aprender a aprender y entender el aprendizaje (3).

En ese orden de ideas, hago la siguiente reflexion sobre el apren-
dizaje de los médicos: aprendemos como los deportistas o los
musicos. Todo depende de poder aprender (base neurolégica);
luego viene la motivacion, el querer aprender (motivacion interna
y externa); el saber aprender (técnicas pedagogicas y medio am-
biente); la actitud (disposicion) para aprender y la humildad, que
permite el analisis (autocritica) de lo aprendido, lo que debemos
desaprendery volver a interiorizar.
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Cuando el médico se gradla es porque ha llegado a la etapa del
saber competir (demostrar las competencias del aprendizaje), en
la que debemos mostrar que todo ese aprendizaje adquirido en
las etapas previas, produce un hacer adecuado y consecuente.

Por lo tanto, el aprendizaje se vuelve parte del quehacer perma-
nente y una necesidad a lo largo de la vida.

La medicina actual, aunque cada dia se busque hacerla mas ba-
sada en la tecnologia y los paraclinicos, no deja de ser un arte que
—aligual que la musicay los deportes— requiere unas horas de
practica deliberada para poder hacernos “expertos”. No desapro-
vechemos ninguna oportunidad para lograrlo.

Para aprender debemos crear rutinas y habitos. La mente lo
requiere, igual que el cuerpo, con el tema de la actividad fisica,
dieta, vida cotidiana, suefo.

La profesion médica requiere que tengamos rutinas para apren-
dery para mantener el cuerpo y la mente sanos. Esto pasa por
optimizar el manejo del tiempo hacia lograr el equilibrio entre la

busqueda de la excelencia profesional y una vida personal adecuada.

Referencias
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México: Ediciones Urano S. A.; 2017.
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3. Mateos M. Metacognicion y educacion. Buenos Aires: Aique
Grupo Editor S.R.L.; 2001.



La anestesiologia en Colombia

La anestesiologia fue la primera especialidad médica reglamen-
tada en Colombia. Mediante la Ley 6 de 1991 y el Decreto 097 de
1996 se expidio la normativa que formalizo el ejercicio seguro de
la profesidn en el pais, con los requerimientos para responder a
las situaciones especiales que determinan la cultura, la epidemio-
logiay las politicas publicas, entre otros factores.

Para que los anestesidlogos puedan ejercer la especialidad en
Colombia deben estar avalados por los ministerios de Salud y
Educacion; la anestesia es una especialidad de soporte, es decir,
coadyuvante, ya que el anestesidlogo no hace diagnosticos o
indica tratamientos.

En el proceso de cirugia, procedimientos bajo sedacion o aneste-
sia, el anestesidlogo valora al paciente, valida si esta en condicio-
nes para realizar lo solicitado. Es decir, ;se resuelve la pregunta se
puede operar?

Si el paciente no esta en condiciones, el anestesiologo debe re-
comendar lo que este requiere para ser llevado al procedimiento;
por ejemplo, controlar las patologias existentes, otros paraclini-
cos, concepto de colegas de otra especialidad o una disposicion
de UCl en el posanestésico.

A pesar de ser coadyuvante, la anestesia es una especialidad basi-
ca para el funcionamiento del hospital, pues de manera transver-
sal hace presencia en todas las dreas: radiologia, hemodinamia,
pediatria, gastroenterologia, neumologia, cardiologia, salas de
cirugia, manejo del dolor —si existe la dependencia—, hospitaliza-
cion, cuidados paliativos —de forma obligatoria y permanente—, etc.

Los especialistas en anestesiologia son garantia para el hospital
de que las técnicas, medicamentos (pertenecen al grupo de los
controlados), monitoreo y seguridad, en lo relativo al manejo de
la sedaciény el dolor, se encuentren acordes con lo contemplado
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en la normatividad y mejores practicas y permitan la evolucion de
las diferentes especialidades quirdrgicas; en relacion con la prac-
tica de una atencion segura a los pacientes, es pertinente recordar
que la anestesia aporta un riesgo adicional de morbimortalidad.

En su practica, el especialista en anestesia debe empefiarse en la
seguridad del paciente.

Durante la etapa perianestésica se pueden tener complicaciones
generales y complicaciones especificas. En estas ultimas, propias
de la especialidad, el equipo de anestesia tiene la responsabilidad
de explicar, prepararsey evitar. Abarcan un rango muy grande de
eventos que van desde ndusea y vdmito posanestésicos hasta la
muerte del paciente.

La continuidad en el cuidado del paciente por el equipo de
anestesia es la Unica forma de manejar los riesgos: una valora-
cién preanestésica completa, directa y adecuada en la que se
logre que el paciente sea honesto sobre sus condicionesy an-
tecedentes de salud y el anestesidlogo brinde toda la informa-
cién requerida por este y su familia; una preparaciéon adecuada
del plan anestésico; el uso de la monitoria adecuada; la dis-
posicidn de los insumos necesarios para todos los momentos
alredor del procedimiento, y los requerimientos para la ade-
cuada recuperacion del paciente.

2.1. Historia de la anestesia

El término anestesia aparecid en inglés por primeravezen 1721y
en espafiol, en 1817. Son multiples las referencias en las diferen-
tes culturas acerca de la busqueda de sustancias que inhiban el
dolor. Estos intentos se basaron en la investigacion con plantas,

manipulacion quimica de sustancias, rituales y creencias prove-
nientes de todos los puntos cardinales, cada uno con los conoci-
mientos y los productos locales. Un vistazo general se presenta a
continuacién (1,2):

+ Asirios (3000 a. C.): uso de extractos vegetales como adormi-
dera, mandragora y cannabis. Compresion de las carétidas.

« Egipto (3000-1000 a. C.): uso de adormidera para premedicar
a los hijos en la noche.

« China (1600 a. C.): uso de acupuntura para el manejo del dolor.

« Incas (400-700 a. C.): kunka sukunka (que en quechua signifi-
ca “faringe adormecida”, con el uso de la coca alcalinizada.

« Griegos (650-377 a. C.): sacerdotes de Delfos, que inducian
estados alterados de consciencia, con vapores volcanicosy
plantas psicoactivas. Hipdcrates, uso de opio; Dioscérides,
uso de la mandragora (atropina y escopolamina) en vino.
Hipdcrates, uso de mandragora, opio.

« Ayurveda: Sushruta, uso de vapores de amapola (analgésico
y somnifero).

« Avicena (siglo XI), Tedfilo (siglo XII) y Ugo di Lucca (siglo XlI): uso
de esponja soporifera (mandragora, amapola, cicuta y belefio).

2.1.1. Anestésicos inhalados

« Raimundo (Ramén Llull, 1275): con la mezcla de acido
sulfurico y alcohol caliente generd éter sulftrico, sustancia
que causaba un profundo suefio. A esta mezcla se le conocié
como vitriolo dulce (3).
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« Paracelso (siglo XVI): usé el vitriolo dulce en pollos. Describid
las caracteristicas de sus efectos narcéticos reversibles, aun-
que no comprendia el mecanismo de accidn.Valerius Cordus
(siglo XVI): describid la preparacion del vitriolo dulce (éter
sulfirico).

+ August Sigmund Frobenius (1730): cambi6 el nombre de
vitriolo dulce por el de éter en honor al cielo y describi6 sus
caracteristicas fisicas (4).

+ Joseph Priestley (1772): obtuvo el d6xido nitroso (N20) al
calentar nitrato de amonio (NH,NO;). Describid sus caracte-
risticas fisicas (5).

« Humphry Davy (1799): describid las caracteristicas clinicas al
inhalar el N20, lo denomind “el gas de la risa”, y sugiri6 que
podia tener propiedades anestésicas (6).

« Crawford Long (1842): usé éter sulfurico en una cirugia de
tumor de piel.

« Horace Wells (1844): utilizé el 6xido nitroso en odontologia.

« William Morton (1846): realiz6 una demostracion publica
con éter, la cual fue exitosa en una cirugia de cuello, el 16 de
octubre de 1846. Al terminar la demostracion exclamé: This is
no humbug (“Esto no es engafio”).

« Liebig-Soubeiran (1830): descubrié el cloroformo.

»James Simpson y Duncan y Keith (1847): se autoadminis-
traron, usaron y describieron el cloroformo (CHCI3) como
anestésico. Buscaban un gas anestésico menos irritante
que el éter.

« John Snow (1853): médico inglés que usd exitosamente la
anestesia obstétrica con la reina Victoria.

« Arno Luckhardt (1923): etileno (claveles)
« Ralph Waters (1930): ciclopropano.

Después de la Segunda Guerra Mundial se buscaban anestésicos
inhalados, no irritantes, no volatiles, estables a temperatura am-
biente, potentes y seguros.

Inspirados en la fisica de los gases industriales y la tecnologia
atomica se desarrollaron:

« Charles Suckling (Inglaterra, 1950-1956): aparece el halota-
no, C,HBrCIF;l, para uso clinico.

* Ross Terrell (Estados Unidos, 1961-1980): reaccion de Terrell,
isoflurano, C;H,CIF;0.

« Bernard Regan (Estados Unidos, 1971-1990): aparece el
sevoflurano, C,H;F;0. Requirié cambios en su estructura para
evitar metabdlicos con su union con la cal sodada, lo que
demord su lanzamiento y uso.

« Ross Terrel (Estados Unidos, 1965-1992): reaccion de Terrel,
desoflurano (C;H,F¢0). Punto de ebullicion (23,5 °C) bajo.
Requirié una tecnologia mayor para su vaporizador, lo que
demord su uso.

2.1.2. Anestésicos locales

Los anestésicos locales se desarrollaron a partir de los conocimientos
y usos de los nativos de Suramérica de la hoja de coca macerada con
cal, observados y descritos por los europeos en la Conquista.
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 1492: coca, sus hojas se usan desde tiempos ancestrales en
América.

«1507: Américo Vespucio en sus escritos describié el mambeo
(uso de la coca).

+1609: Blas Valera, sacerdote jesuita, resefi6 el uso de coca en
polvo en Perd.

+ 1653: Bernabé Cobo, cronista espafiol narré como se forman
rollos de hoja de coca y su uso contra el dolor en cirugias.

+ 1836: Lafarge en Francia inventd el primer trocar hueco.

« 1844: Francis Rynd, médico irlandés, utiliz6 aguja para infun-
dir medicamentos en la herida.

« 1855: Friedrich Gaedcke aislé cocaina (erithroxilina).

+ 1858: Alexander Wood combiné lo mejor de la aguja huecay
el trocary dio origen a la jeringa.

+ 1860: Albert Niemann, quimico farmaceuta aleman, presento
la cocaina en forma cristalina (2).

« 1868: Tomas Moreno y Maiz, realizo el primer estudio clinico (3).

+ 1880: Basil Von Anrep, médico ruso que experimento consigo
mismo inyectandose cocaina en el brazo (4).

« La primera descripcion de la estructura quimica de la cocaina
como anestésico local fue hecha por Friedrich Gaedcke en
1855y su uso clinico por Albert Niemann en 1859.

« Caro Koller, 1884: primer uso clinico de la cocaina tépico
oftalmico.

« Nils Lofgren- Bengt Lundqvist (1943): Astra AB, Suecia: desa-
rrollaron la lidocaina.

« Ake Holmdahl (1957): Astra AB, Suecia: desarrollaron la bupi-
vacaina.

2.1.3. Relajantes musculares

Los relajantes musculares se desarrollaron a partir de los conoci-
mientos y usos del curare por los nativos de Suramérica, observa-
dosy descritos por los europeos en la Conquista.

o d-tubocurarina (1942): Griffith y Johnson.

« Pancuronio (1968): Organon Laboratories (Paises Bajos).
«Vecuronio (1980): Organon Laboratories (Paises Bajos).

« Rocuronio (1994): Organon Laboratories (Paises Bajos).

« Cisatracurio (1995): Glaxo Wellcome (Inglaterra).

2.2. Anestesia. Definiciones

La definicion de anestesia se puede abordar segln diferentes
escenarios:

« Etimologia: procede del griego «avaioBnoia» (anaiothésia)
compuesto del prefijo «av» sensacion. La definicion de anes-
tesia desde este punto de vista es: “pérdida temporal de las
sensaciones de tacto y dolor producida por un medicamento”.

» Técnica: ausencia temporal de la sensibilidad de una parte
del cuerpo o de su totalidad provocada por la administracion
de una sustancia quimica, por la hipnosis o como causa de
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una enfermedad. Anestesia general: pérdida o ausencia tem-
poral de la sensibilidad de todo el cuerpo que suele iracom-
pafiada de pérdida del conocimiento.

« Especialidad médica: disciplina que tiene como objetivo la
aplicacion de técnicas anestésicas, tratamiento del dolor y
reanimacion cerebro-cardiopulmonar, asi como la aplicacion
de anestesia y sedacion en procedimientos quirdrgicos.

« Estado clinico: pérdida de la respuesta a la percepcién de
todos los estimulos externos, atenuacion de la respuesta
autonomica a la noxa externa.

En este siglo, el doctor Emery Brown definié la anestesia como un
“coma inducido farmacoldgicamente, reversible”, lo que describi-
ria la anestesia general.

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA
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Momentos.de
la Anestesia

Llevar un paciente a ser anestesiado tiene tres momentos o eta-
pas (1,2) (figura 2):

« Momento 1: Preanestesia
« Momento 2: Intranestesia

« Momento 3: Postanestesia

3.1. Momento 1. Preanestesia

Es el momento previo al ingreso del paciente a salas de cirugia.

La preanestesia es una evaluacion que se le realiza al paciente
antes de suministrarle cualquier técnica de sedacion o anestesia
con el fin de establecer el estado clinico y paraclinico; valorary
explicar los riesgos clinicos; obtener autorizacion y dar reco-
mendaciones sobre los requerimientos antes de iniciar el proceso
intranestésico.

El cerebro bajo anestesia general
es dindmico y no estd apagado.

Emery Brown

Con esta valoracion se busca reducir o controlar al maximo los
riesgos del paciente a fin de disminuir la morbimortalidad peri-
quirdrgica y propiciar su retorno a la vida normal libre de compli-
caciones (3).

Durante esta etapa se tienen en cuenta todas las variables —el
estado clinico del paciente, los antecedentes patologicos, los
tratamientos recibidos, la clase funcional, los riesgos anestésicos,
los riesgos quirurgicos y los requerimientos del procedimiento por
realizar— para elaborar el plan anestésico adecuado para cada
paciente.

3.1.1. Objetivos de la evaluacion preanestésica

Esta fase estd orientada fundamentalmente al conocimiento
del paciente, mediante las actividades que se describen a con-
tinuacion.
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Figura 2. Proceso anestésico
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mellitus, cardiovascular escala DASI (CFNY), creatinina, TFG . 2
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Soplo cardiaco

Disnea, edema periférico EKG, péptidos natriuréticos EKG, péptidos natriuréticos

(+) ecocardiograma

Fuente: elaboracion propia.
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Entablar una adecuada relacion anestesidlogo-paciente

Una de las grandes desventajas de la practica anestésica es el
poco contacto que los profesionales tienen con los pacientes, lo
que ha llevado a que una parte considerable de ellos desconozca
la formacion del anestesidlogo y su trabajo centrado en brindar
una atencion segura. Este desconocimiento de la especialidad
aumenta la angustia del paciente al enfrentarse a la incertidum-
bre personal sobre la anestesia y el imaginario sobre el peligro
causado por la anestesia.

Hacer la valoracion clinica

Esta se realiza mediante una anamnesis, en la que se establecen
claramente la identidad, edad, sexo y antecedentes personales
importantes.

Antecedentes patologicos. A manera de esquema se puede
hacer un interrogatorio enfocado en:

v Cardiovasculares: hipertension arterial, enfermedad corona-
ria, arritmias, valvulopatias, enfermedad vascular periférica,
enfermedad vascular cerebral, falla cardiaca.

v Pulmonares: EPOC, EPID, asma, SAHOS, hipertension pulmo-
nar, fibrosis quistica.

v’ Metabdlicos: hipotiroidismo, hipertiroidismo, diabetes melli-
tus, falla suprarrenal, alteracion hipofisaria.

v Hepdticos: hepatitis, falla hepdtica, cirrosis.
v'Renales: falla renal.

v’ Neuroldgicos: sindrome convulsivo, enfermedad psiquidtrica,

enfermedad cerebrovascular, enfermedades desmielinizantes
centrales o periféricas, paresias, plejias o lesiones nerviosas
previas y alteraciones en la memoria.

v’ Sanguineos: anemia, alteracion de la coagulacion o toma de
anticoagulantes.

v Autoinmunes: artritis, LES, Sjogren, espondilitis anquilo-
sante, sindrome CREST, esclerodermia, sarcoidosis, sindrome
antifosfolipidos.

Antecedentes farmacolégicos:

v’ Medicamentos que toma de forma habitual para el manejo
de sus patologias o como parte de la vida diaria.

v’ Tratamientos alternativos y suplementos complementarios.

Antecedentes alérgicos. Es importante enfocarse en subgru-
pos como analgésicos, antibidticos, latex, esparadrapo, yodo
y medio de contraste.

Antecedentes téxicos. Es necesario indagar por consumo de
tabaco, vapeo, alcohol, sustancias psicoactivas recreativas.
Para todos los toxicos se debe tomar nota de frecuencia, can-
tidad y tiempo de uso.

Antecedentes familiares. Deben estar enfocados en compli-
caciones por anestesia, hipertermia maligna, muerte duran-
te anestesia, complicaciones neuroldgicas por anestesia o
lesiones nerviosas.

Capacidad funcional (CFNY). Preguntar cuantos pisos es capaz
de subir con un paquete en las manos. Entre las muchas es-
calas que hay para medir la capacidad funcional, la de Nueva
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York ofrece mas facilidad de uso. La capacidad funcional esta
relacionada con la funcionalidad y fragilidad del paciente,

y es un parametro muy importante para valorar el estado
clinico del paciente y sus reales riesgos de morbilidad peri-
quirdrgica.

Realizar examen fisico

Después de esta entrevista, se realiza el examen fisico con enfo-
queen:

Via aéreay cardiopulmonar: signos de via aérea dificil. Ha-
llazgos incidentales de alteraciones en el ritmo, soplos cardia-
cosy alteraciones en la ventilacion pulmonar.

Tabla 1. Modelo general de paraclinicos seglin condiciones clinicas

. MANUAL
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Hacer valoracién paraclinica

La valoracion con paraclinicos debe estar correlacionada con el
estado clinico, los antecedentes patoldgicos y el tipo del procedi-
miento que se la va hacer al paciente.Cada vez se utiliza menos el
tamizaje del paciente; en este momento esta enfocado en resolver
si conocer estos resultados cambia la decision de llevar el pacien-
te al procedimiento, la técnica anestésica o el mejor lugar para
recuperacion en la posanestesia. En este item también se deben
agrupar las interconsultas a otras especialidades médicas.

Los examenes solicitados de forma aleatoria no aportan nada
al plan anestésico, y afectan de forma innecesaria los tiempos 'y
costos para el paciente y el sistema de salud (tabla 1).

_ Ecocardiograma  EKG

HbA1S Creatinina
Diabetes mellitus X X X
HTA X X
Enfermedad coronaria X X X X
Arritmias X
Falla cardiaca X X X
Valvulopatias X
Insuficiencia renal X
Enfermedades hepaticas X
Coagulopatias
EPOC, EPID severo X
Hipo/hipertiroidismo X
O+ >50a >65a >65a
0> >40a

Fuente: elaboracion propia.

CH Coagulacion RXx. torax Electrolitos Otros
X
X
X X
X X
X Bb, albiimina
X
X X Gases arteriales
TSH- T4
O+ >50a Anticoagulantes >65a
0> >65a Cancer
>6m

CX. riesgo alto
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3.1.2. Clasificacion del riesgo

Después de los analisis clinico y paraclinico se hace una clasifica-
cion del riesgo. Este tiene tres componentes:

Riesgo anestésico

Basado en la clasificacion de la American Society of Anesthesiolo-
gy (ASA). En esta escala los pacientes se dividen segln las patolo-
gias propias, sus tratamientos y complicaciones. Son seis catego-
rias que van desde la | hasta la VI.

- ASA I: se asigna a un paciente completamente sano.

- ASA II: corresponde a pacientes con enfermedad sistémica,
leve, controladay sin complicaciones sistémicas. Cancer
localizado. Nunca sera leve la EPOC cuando ya genera compli-
caciones, la enfermedad coronaria con sintomas, la hiperten-
sion arterial (HTA) con compromiso renal, cardiaco o cerebral.
La insuficiencia renal en dialisis o la cirrosis que requiere
tratamiento médico.

- ASA lIl: pacientes con enfermedad sistémica no controlada
o con afectaciones en otros 6rganos. Por ejemplo, diabetes
insulinorrequirente; enfermedad pulmonar oxigenorrequiren-
te; HTA con afectacion renal, cerebral o cardiaca; enfermedad
cerebrovascular con secuelas; insuficiencia renal con dialisis;
cirrosis con requerimiento de manejo médico; enfermedad
coronaria con requerimiento de intervencion; valvulopatias
moderadas y severas (excepto estenosis adrtica y mitral); arrit-
mias con manejo médico y cancer con compromiso sistémico.

- ASA IV: pacientes con una afectacion sistémica severa. El ries-

go de muerte es mayor por la enfermedad que padece que
por la anestesia.

- ASAV: paciente moribundo, es decir, que con o sin cirugia el
riesgo de muerte es alto debido a su patologia.

- ASA VI: paciente con muerte cerebral, donante de érganos.

Ademas de lo anterior, en la clasificacion se agrega la letraE o la U
cuando es emergencia o urgencia, que para efectos practicos es lo
mismo (tabla 2).

Tabla 2. Escala de la ASA de clasificacion de riesgo anestésico

Clasificacion del riesgo anestésico (ASA)

Mortalidad
(%)
0,06-0,08

Grado Caracteristicas del paciente

| Paciente sano

Enfermedad sistémica controlada, sin complicaciones
sistémicas. Embarazadas. IMC 30-40. Tabaquismo. Uso de
alcohol o drogas sin compromiso sistémico. Edad < 6 meses,
0> 65 afios.

0,27-0,4

Enfermedad sistémica NO controlada, CON complicaciones
sistémicas. IMC > 40. Embarazo complicado. Tabaquismo,
alcohol o téxicos con compromiso sistémico. Marcapasos o
cardiorresincronizadores

1l 1,8-4,3

v Enfermedad incapacitante. Riesgo constante de muerte. 7,8-23

Paciente moribundo, quien con o sin cirugia esta en riesgo

\'}
de muerte.

9,4-51

VI Paciente en muerte cerebral, donante de 6rganos.

Urgencia LetraUoE.

Fuente: adaptado de https: //www.asahq.org/standards-and-practi-
ce-parameters/statement-on-asa-physical-status-classification-sys-
tem?utm_source=chatgpt.com
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Hay otras clasificaciones que se pueden usar para establecer un
riesgo general, tales como: Revised Cardiac Risk de Lee, Possum
Score, Boersma, Clasificacion de Riesgo Quirdrgico del John Hop-
kins (SCRJH).

Y otras para riesgos especificos: STS-EUROSCORE. Estas ultimas
pueden ayudar a complementar la valoracion del riesgo del
paciente e incluyen: paciente, paraclinicos y tipo de cirugia. La
mayoria se pueden hacer en linea o por aplicaciones.

Tabla 3. Riesgo cardiovascular para cirugia no cardiaca

. MANUAL
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La que mas se usa en Colombia y a escala global es la clasificacion
de ASAy las demas son complementarias.

Riesgo quirurgico

Existen multiples escalas para catalogarlo. La mas sencilla es la
clasificacion de Lee, de la American Heart Association (AHA), que
se aplica segun la localizacién anatémica, la duracion, el sangrado
calculadoy el intercambio de liquidos (tabla 3).

Sindromes coronarios inestables
Falla cardiaca descompensada
Arritmias severas

Riesgo alto

Respuesta ventricular no controlada

Valvulopatias severas

Insuficiencia severas

Angina leve CFNY 1-2

EC previa
Riesgo intermedio Falla cardiaca compensada
DMIR o con complicaciones

Insuficiencia renal
Edad avanzada
EKG anormal
Arritmia estable
Baja CFNY

AP ECV

Riesgo bajo

HTA no controlada

BAV 2-2, BAV 3.

Ventricular sintomatica

Tipo de cirugia
Alto riesgo
Cirugia de emergencia en paciente fragil
Cirugia vascular mayor y cardiaca

Cirugia de larga duracidn prevista con gran intercambio de LEV

Estenosis Adrtica- Mitral moderada a severa

Riesgo intermedio
Cirugia intrabdominal e intratordcica
Cirugia de cardtida
Cirugia de cabezay cuello
Cirugia ortopédica
Cirugia de prostata
Riesgo bajo
Procedimientos endoscopicos
Procedimientos superficiales
Cirugia de cdmara anterior de ojo

Cirugia menor de mama

Fuente: adaptado de https: //newsroom.heart.org/news/new-guideline-details-how-to-manage-cvd-risk-before-during-after-noncardiac-sur-

gery?utm_source=chatgpt.com
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Riesgo humano

Siempre se debe considerar el riesgo humano. Aunque no es
cuantificable, los anestesidlogos lo deben tener en cuenta. El ries-
go humano esta dado por el nivel de experiencia, entrenamiento,
pericia, prudencia y experticia del personal participante en el
procedimiento.

A esto se debe sumar la fatiga del personal, el estrés del momento
y los recursos del centro hospitalario.

Después de hacer la valoracion clinica, la valoracion paraclinica
y la valoracion del riesgo, se responde a la pregunta ;se puede
operar el paciente?

Si la respuesta es positiva, se le explican al paciente las opciones
anestésicas segun el procedimiento, los riesgos implicitos de la
técnica, la firma del consentimiento informado de anestesiay

se le dan las recomendaciones generales para el momento del
procedimiento.

Si la respuesta es negativa, se debe indicar qué requiere el pacien-
te para ser llevado al procedimiento, como valoracion por otra
especialidad, paraclinicos adicionales o servicio en otro nivel de
atencion, y se le explica la situacion al paciente.

3.1.3. Recomendaciones y educaciéon al paciente

Las recomendaciones importantes que se dan al paciente para la
realizacion del procedimiento son las siguientes:

* MANUAL
BASICO DE
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Ayuno

El ayuno es una condicion requerida en pacientes programados.
Si es un paciente de urgencia, no se tiene en cuenta este factor.

Todos los pacientes con patologias intraabdominales agudas y las
embarazadas se consideran estdmago lleno.

Los pacientes con riesgo de gastropatia, estenosis de eséfago o
diverticulos esofagicos deben manejarse como estémago lleno.

La nutricion enteral depende de donde esta localizada la punta de
la sonda. Si es avanzada, no requiere ayuno. Si esta en estdmago,
se aplican los mismos requisitos de sélidos (tabla 4).

Tabla 4. Ayuno preanestésico

8h Alimentos sélidos.

6h Alimentos "ligeros" y tetero.
4h Lactancia materna.

2h Liquidos claros*.

*Agua, té, café, agua de panela.

Fuente: adaptado de Practice guidelines for preoperative fasting and the
use of pharmacologic agents to reduce the risk of pulmonary aspiration (4).
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Medicamentos de uso cronico

Los medicamentos de uso crénico en su mayoria no se deben
suspender, su consumo debe ser de la forma habitual con peque-
fios sorbos de agua si son via oral. ;Cudles tomary cudles debe
suspender ? De forma general se puede decir que se suspenden:
hipoglicemiantes orales, insulina, anticoagulantes (segun tipo de
cirugia y riesgo de trombosis), antiagregantes (seglin contexto

del paciente). Los extractos herbales se deberian suspender siete
dias antes del procedimiento por prudencia y desconocimiento
cientifico de sus mecanismos de accion y efectos secundarios. Los
demas medicamentos se podrian continuar.

ToXicos

Tabaquismo y vapeo. Para disminuir la toxicidad aguda se deben
suspender 48 horas previas al procedimiento. Para disminuir la
toxicidad de mediano plazo (secreciones y reactividad bronquial),
se deben suspender cuatro semanas antes del procedimiento.

Para drogas psicotrdpicas el Gltimo consumo debe ser 48 horas
antes; para cocaina, siete dias antes. Se puede aprovechar esta
consulta para estimular la suspension total y definitiva de los
toxicos.

3.2. Momento 2. Intraanestésico

La segunda etapa es cuando el paciente inicia el alistamiento
para ingresar a sala de cirugia, y va hasta la salida a recuperacion.

En esta etapa el anestesidlogo debe hablar con el paciente para
presentarse, conocerlo, planear la mejor técnica anestésica para
su procedimiento y tratar de disminuir la ansiedad del paciente
frente al procedimiento. El anestesidlogo debe haber revisado la
maquina de anestesia, los elementos de manejo de via aérea, los
medicamentos anestésicos —intravenosos, inhalatorios y loca-
les— y medicamentos ayudantes —analgésicos, antiestéticos,
drogas de reanimacidn y vasopresores.

Antes de ingresar el paciente a la sala de procedimiento se debe
realizar la primera parada de seguridad. Alli se corrobora: pa-
ciente correcto, alergias, estado clinico en el momento, lugar de
cirugia confirmado, consentimientos, autorizaciones, ayunoy
medicamentos.

La anestesia puede ser local, sedacion, regional y/o general.

La sala debe estar preparada de acuerdo con el tipo de anestesia
y cirugia. Cuando todo esté listo se puede ingresar el paciente y se
procede al acto anestésico propiamente dicho.

Alingresar se acomoda el paciente en la mesa de cirugia. Se pro-
cede a monitorizarlo, a establecer una via venosa y a suministrarle
oxigeno a través de una mascara facial.

En este momento se hace la segunda verificacion de seguridad,
en la que se debe revisar: identificacion, consentimientos, ayuno,
alergias, insumos médicos quirdrgicos especificos, equipos tecno-
l6gicos, suministros, médico tratante, anestesidlogo, enfermero e
instrumentador si procede.
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Figura 3. Monitoria intraanestésica

Fuente: fotografia de propiedad del autor.

3.2.1. Monitoria intfraanestésica

Los monitores anestésicos se pueden dividir en tres grupos (figura 3):

1) Cardiovasculares: visoscopio, ECG, ST, tension arterial (linea
directa o no invasiva), variabilidad de pulso, PVC, PCCP, NIRS,
ecocardiografia (segun requerimientos).

2) Respiratorios: frecuencia respiratoria, ETCO2, capnometria,
capnografia, FiCO2, FiO2, analizador de gases espirados, curva de
flujo/volumen y presion de via aérea.

3) Neurolégicos: se pueden dividir en neuroldgico central: EEG
con analisis bioespectral (BIS), tasa de supresion de EEG, espec-
trometria y perfusion cerebral (NIRS) y neuroldgico periférico:
monitor de relajacion muscular por acelerometria (TOF watch).

Después de monitorizar completamente, y decidida la técnica
anestésica:

1) Se preoxigena o se aplica oxigeno por canula.

2) Se canaliza vena periférica con catéter intravenoso del tamario
proporcional al tipo de cirugia, intercambio de liquidos y sangra-
do esperado.

3) Si se decide anestesia general, se hace induccién de anestesia.
Esta puede serinhalatoria, intravenosa o balanceada.

4) Si es anestesia regional, se define si se hace con o sin sedacion
y se seleccionan los dispositivos para neurolocalizacion, agujas,
medicamentos (concentraciones, volimenes y masa de anestési-
co local), se hace alistamiento de la zona de puncién y se procede
ala puncion.

La anestesia regional puede ser:

Periférica: bloqueo ocular (retrobulbar, peribulbar, subte-
noniana o tépica); nasal; oral; craneal; cervical (superficial y
profunda); plejo braquial (interescalénico, supraclavicular,
infraclavicular, axilar); toracica (intercostal, paravertebral,
erector de la espina); abdomen (fascia de los rectos, TAP
bloqueo, cuadrado lumbar); plexo lumbar (lumbar posterior,
femoral, fascia iliaca, PENG, femorocutaneo, obturador, canal
de los aductores); plexo lumbosacro (cidtico subgluteo, via
lateral, via anterior, via posterior), y bloqueo cuello de pie.

Neuroeje: anestesia espinal o subaracnoidea y anestesia peri-
dural o epidural.

5) Si es sedacion sola, se inicia la sedacion para buscar el estado
necesario para el procedimiento.
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6) Se hacen dos momentos de parada de seguridad antes de ini- De acuerdo con el tipo de cirugia, la técnica anestésica elegida y
ciar el procedimiento. las preferencias del anestesidlogo, se debe definir como se van a

cumplir los requerimientos anestésicos (antinocicepcion, amne-

3.2.2.Balance entre el plano anestésico sia, hipnosis, disminucién del tono muscular):
y la necesidad del procedimiento

Alinducir la anestesia, se debe balancear la necesidad del esti- amnesia)
mulo quirdrgico con la cantidad (plano) anestésico que se debe

ofrecer o dar (figura 4). sin amnesia)

Figura 4. Relacidn plano anestésico vs. requerimiento procedimiento

Requerimiento quirurgico vs. plano anestésico

./
S/

retraccion de pore [ A

weision | A A
.7 /|
Respuesta al estimulo tetanico —-—
e/ 7/ _/

Respuesta al estimulo —-_
Respuesta al llamado _--_
conscients [ DA A A A

Despierto Sedacién Sedacidn Anestesia Anestesia
superficial profunda profunda
Plano anestésico 90-80 61-79 50-60 40-50

Fuente: elaboracién propia.

BASICO DE

« Anestesia local, con o sin sedacion (antinocicepcion con o sin

« Anestesia regional, con o sin sedacion (antinocicepcién con o
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« Sedacion intravenosa sola (hipnosis + amnesia y control del
dolor)
« Anestesia general (antinocicepcion, amnesia, hipnosis, dismi-
nucion del tono muscular).
La diferencia en la eleccion de medicamentos y de técnicas la

marcarian el tipo, los requerimientos de cirugiay como seva a
manejar la via aérea.

Como se describié en el punto 3.1.2. Momento 2. Intraanestésico,
hay tres etapas:

1) Induccién. Puede ser:

« Inhalatoria: se utiliza principalmente en nifios. El medica-
mento usado es el sevoflurano.

« Intravenosa: requiere canalizacion de acceso venoso. Se
deben usar medicamentos intravenosos antinociceptivos
(los opioides son los mas usados); hipnéticos-amnésicos
(propofol es el mas usado) y relajantes musculares si procede
(rocuronio es el mas usado).

« Balanceada: se realiza induccion inhalatoria para canalizar
la vena periférica. Al tenerla canalizada, se complementa la
induccién con medicamentos intravenosos. O a la inversa, es
decir, induccion intravenosa, y después de esta se balancea la
anestesia con anestésicos inhalados.

. MANUAL
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« Mantenimiento: Al igual que en la induccidn, se podria hacer
el mantenimiento anestésico con inhalados, intravenosos
(TIVA) o balanceada (la mas usada). En esta etapa se de reali-
zar el acople plano anestésico vs. requerimiento del procedi-
miento (figura 5).

Figura 5. Relacion del palno con la concentracion alveolar minima (MAC)

Relacién plano/estimulo

Estimulo BIS
Llamado
Palmadas

Pinchazo

Estimulo tetanico
Apretar musculos
Cierre
Incisién
Retraccion de pared
Laringoscopia

10T

Fuente: elaboracion propia.



Capitulo 3:

Generalidades
de la anestesia

2) Despertar o emerger de la anestesia. Al terminar el
procedimiento se deben restablecer la consciencia, la estabilidad
cardiopulmonar y las funciones superiores del paciente: conscien-
cia, reflejos y cumplimiento de érdenes.

En la anestesia local o regional se puede llevar el paciente direc-
tamente a recuperacion una vez terminado el procedimiento. En
anestesia general se deben restablecer las condiciones previas del
paciente: cerrar la infusion de todos los medicamentos anestési-
cos con los cuales se esta manteniendo el plano y cuantificar la

Figura 6. Aplicacidon del monitor de relajacién muscular (TOF)
4 r*:"" . g m 3

Fuente: fotografia de propiedad del autor.
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relajacion muscular si se usaron relajantes, y, si es procedente, se
revierten (figura 6).

Se revisa el manejo analgésico y antiemético del paciente y se
da el tiempo suficiente para que desaparezcan los efectos de
los medicamentos anestésicos. Se valora la recuperacion de la
anestesiay al estar el paciente despierto, cumpliendo 6rdenes
menores, se procede a retirar el dispositivo de manejo de la via
aérea (mascara facial, dispositivo supraglético o el tubo endo-
traqueal).
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3.2.2.1. Valoracion de la profundidad de la anestesia

Los planos anestésicos, es decir, la profundidad de la anestesia

general, se pueden valorar de tres maneras:

1) Desde la clinica, con los planos de Guedel (5) (figura 7).

Figura 7. Planos de Guedel
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2) Mediante el analizador de gases expirados, introducido poste-
riormente, se pueden leer el porcentaje espirado y la MAC de los
gases anestésicos (6) (figura 8).

Signo clinico
Patron respiratorio

Ojos
Pupilas
Cardiovascular

Reflejos

Analgesia

Delirio

Plano quirurgico

Regular
Normal

Normal

Normal

Normal

Irregular

No centrados

Midriticas

Aumento FC,TA

Presentes

Plano 1

Respiracién: disminuida
Ojos: divergentes
Pupilas: midriasis
Cardiovasc.: disminuidas
Reflejos: presentes

Plano 2

Respiracion: disminuida
Ojos: centrados

Pupilas: midriasis
Cardiovasc.: disminuidas
Reflejos: presentes

Plano 3

Respiracién: disminuida
Ojos: centrados

Pupilas: miosis
Cardiovasc.: disminuidas
Reflejos: ausentes

Plano 4

Respiracion: arresto
Ojos: centrados

Pupilas: miosis
Cardiovasc.: disminuidas

Fuente: adaptacion propia.

Arresto
Arresto

Centrados

Midriticas

Arresto

Ausentes
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Capitulo 3: Figura 8. Relacién plano anestésico/concentracion alveolar minima (MAC) Figura 9. Datos de andlisis EEG tipo BIS
de la anestesia Relacion plano/estimulo MAC

Estimulo MAC

A (32 gAY ™y i
Llamado 0,3-0,5 i fww Wﬁu”“’“ﬂ‘\m}\fb
Palmadas 0,5 EEG

Pinchazo 0,5 : MF.
' rmﬂsr:‘:;h
Estimulo tetanico ( ]

Apretar muasculos

Cierre 1
Incisién 1
Retraccién pared 1,3
Laringoscopia 2,15 ‘
10T 2,15 - ; i 21.35 _ 21.45 _21:55 _22:05
Fuente: adaptacion de Eger et al. (6). Fuente: fotografia de propiedad del autor.
3) Por medio de analizadores del EEG, los cuales hacen andlisis bi- ~ Con la monitoria intraoperatoria se busca:

espectral de las ondas del EEG con un sensor frontal con 4 electro-

) J T i ] o + Minimizar el riesgo de despertar intraoperatorio.
dos. El mas comun es de localizacion hemifrontal. El dispositivo

de analisis y pantalla muestra multiples variables, como: nimero » Obtener la profundidad anestesica adecuada, evitar y tratar
BIS, espectrograma, onda EEG (frecuencia y variabilidad), tasa el exceso de plano anestésico. Esto ultimo en virtud de que
de supresién, tiempo de supresidn, frecuencia media, frecuencia varios estudios demuestran la existencia de un mayor riesgo
espectral (7) (figura 9). de morbimortalidad posanestésica.

« Disminuir los tiempos de recuperacidn posanestésicos.
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3.3. Momento 3. Posanestesia o recuperacion

La tercera etapa se inicia cuando el paciente sale de la sala de ci-
rugiay llega a recuperacion y se termina con la salida del paciente
a su casa (ambulatorio) o a su habitacion (hospitalizado).

En esta etapa algunos pacientes van a la unidad de cuidado inten-
sivo (UCI), para que su manejo lo continle ese servicio.

En este momento del proceso se asegura la total recuperacion del
paciente de su estado al ingreso. Para lograrlo, se hace la verifi-
cacion de los siguientes aspectos, la cual requiere una monitoria
juiciosay continua, que se realiza con diferentes herramientas:

« Ndusea y vomito

« Dolor

Figura 10. Escala de Aldrete
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« Hemodinamia
« Ventilacion/oxigenacion
« Deambulacion
En posanestesia, la recuperacidén se maneja con dos instrumen-

tos: la escala de Aldrete (figura 10) y la escala de Chung (Post
Anesthesia Discharge Scale System [PADSS]) (figura 11).

1) Escala de Aldrete

En la figura 10 se aprecian las variables que controlan la escala

de Aldrete, herramienta que valida la actividad, la respiracién, la
circulacion, la concienciay el dolor. Para dar salida de recupera-
cion el paciente debe tener una puntuacion de 9 o 10 (puntuacion
maxima) para dar de alta a ambulatorio u hospitalizacion.

2
Actividad Normal
Respiracién Normal
Circulacion Normal
Conciencia Normal
Color Normal

Fuente: adaptacion de Aldrete y Kroulik (8).

1 0
Al estimulo Ninguna
Patrdn inadecuado Apnea
V¥V <20% V¥ >20%

Responde al llamado No responde

Cianosis periférica Cianosis generalizada
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2) Escala de Chung o PADDS

La escala de Chung (figura 11) se aplica en anestesia para dar
autorizacion de egreso al paciente. Esta herramienta aparecio

en 1995 en el escenario de anestesia intravenosa y mediante ella
se hace la monitoria de signos vitales, deambulacidn, nauseas,
vomito, dolory sangrado quirurgico. En esta escala se da un valor
a cada uno de los aspectos y para dar salida al paciente ambula-
torio a su casa debe puntuar entre 9y 10. En la recuperacion es
cuando se presentan las complicaciones mas severas del proceso
quirdrgico y las reacciones adversas posanestésicas.

* MANUAL
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Figura 11. Escala de Chung o PADSS

PADSS (postanesthesia discharge scoring system)
Signos vitales
Dentro del 20% del prequirdrgico
20-40% del prequirirgico
<40% del prequirdrgico
Deambulacion
Paso seguro/no mareo
Con asistencia
Ninguna/mareo
Nausea y vomito
Minima/ninguna
Moderado
Severo
Dolor
Minimo/ninguno
Moderado
Severo
Sangrado quirdrgico
Minimo
Moderado

or MM o - v U o0 o kNP oRN P

Severo

El puntaje total es 10. Los pacientes con puntaje = 9 se consi-
dera que llenan los criterios de salida

Fuente: Chung F. Discharge criteria- a new trend. Can.J.Anesth. 1995;442:1056-58.

Fuente: Adaptacion de la escala de Chung et al. (9).
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4.1. Principios basicos del aporte de oxigeno
La vida celular depende de:

a. Oxigeno para la oxidacidn aerdbica, del cual se hablara en
este capitulo.

b. Nutrientes para la produccidn de trifosfato de adenosina (ATP).
c. Extraccion de los productos de desecho.

La circulacion se divide en circulacion sistémicay circulacion pul-
monar. La circulacion sistémica aporta el flujo sanguineo a todos
los tejidos corporales, con excepcion de los pulmones; también
se conoce como circulacién mayor o circulacion periférica. Estos
procesos estan realizados por la participacion de multiples siste-
mas en el servivo (1).

El abordaje de este manual para los fines académicos que per-

sigue se centrara en la respiracion, el flujo sanguineo y el aporte
de oxigeno. El aporte de oxigeno es individual y esta relacionado
directamente con su demanda. El conocimiento profundo y claro
de esta parte de la fisiologia facilita hacer una aproximacién mas
rapiday una identificacion de las causas para controlar en la eta-
pa aguda. Mantener el paciente vivo, mientras se diagnostica la
causa para tratar, estabilizar y curar el paciente. Es el enfoque de
urgencias desde la vision de un anestesidlogo.

Férmulas para centrar el enfoque académico y clinico:

Aporte de oxigeno (DO?2)
DO2=GCxCa02
Aporte de oxigeno (DO2) es igual a:

Gasto cardiaco (GC) por Contenido arterial de oxigeno (Ca02).
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Gasto cardiaco (GC)
GC=FCxVE
Gasto cardiaco (GC) es igual a:

Frecuencia cardiaca (FC) por Volumen eyectado (VE).

Frecuencia cardiaca (FC)

Los determinantes de la frecuencia cardiaca (FC) son:

« Factores intrinsecos

v/ Sistema nervioso autonomo (SNA).

« Factores extrinsecos

v Hidratacion. Si hay deshidratacion, aumenta la FC.

v’ Edad. A menor edad, mayor FC.

v’ Sexo. Las mujeres tienen una FC basal mayor que los hombres.
Vv Actividad fisica. Amayor intensidad de actividad fisica, mayor FC.
v/ Altura a nivel del mar. Amayor altura al nivel del mar, mayor FC.
v’ Temperatura. A mayor temperatura, mayor FC.

v Oxigenacion. Si hay hipoxemia, aumenta la FC.

v Ventilacion. Al aumentar el CO2, disminuye la FC.

v/ Equilibrio dcido-base. La acidosis disminuye la FC.

Volumen eyectado (VE)
VE=VFD-VFS

Volumen eyectado (VE) = Volumen de fin de diastole (VFD) menos
Volumen de fin de sistole (VFS).

El volumen eyectado (VE) es la cantidad de sangre que el ventricu-
lo expulsa con cada contraccion.

Los determinantes del VE son los siguientes y se veran detallada-
mente mas adelante:

v’ Precarga
v’ Poscarga
v/ Contractilidad

Antes de detallar estos determinantes es necesario recordar la
dindmica de la circulacion sanguinea, el sistema eléctrico del
corazodn, el ciclo cardiaco y las curvas de relacion cardiaca.

4.2. Dinamica de la circulacién sanguinea

La circulacion cardiaca se divide en dos circuitos diferentes que
funcionan en paralelo y de manera sincronizada. El circuito iz-
quierdo o sistémico y el circuito derecho o pulmonar.

Para entender estos circuitos se debe recordar la Ley de Ohm
(eléctrica), que dice: “El flujo eléctrico es directamente proporcio-
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nal a la diferencia de presiones e inversamente proporcional a la
resistencia”, y la Ecuacion de Poiseuille (ley de Hagen-Poiseuille),
que tradujo la ley eléctrica a ley hidraulica, para determinar el
flujo laminary se expresa asi:

Flujo (Q)=DPxr4/R ( 8 viscosidad * longitud)
Donde
DP =diferencia de presiones
r=radio
R=resistencia
Las presiones que se deben tener en cuenta son:
v Presion arterial sistémica (PAS) 120/80 mm Hg
v/ Presion arterial pulmonar (PAP) 6/25 mm Hg
v’ Presion capilar sistémica (PCS) 10 a 35 mm Hg
v’ Presion capilar pulmonar (PCP) 6 a 12 mm Hg
v/ Presion auricula derecha (PAD) -7 a +7

v’ Presion auricular izquierda (PAl) 6 a 12 mm Hg

En el circuito sistémico seria:
(PAS-PCS-PAD)xr4 / (8 Lxv)

Teniendo en cuenta que las longitudes y la viscosidad en rangos
fisiologicos van a ser estandar, el flujo hemodinamico va a depen-
der de forma mayoritaria de la diferencia de presiones y del radio
vascular.

Por lo tanto, cualquier cambio que altere las presiones va a afec-
tar directamente el flujo sanguineo (retorno venoso).

Después de recordar estos principios hemodinamicos se puede
ver que:

1) La PAS esta dada por el trabajo ventricular (GC) y la resistencia
vascular (RVS): TA=GCxRVS

2) La PCS (presidn capilar sistémica) tiene dos determinantes, la
compliance capilary el volumen vascular.

El primer determinante, la compliance capilar (diametro de
los capilares sistémicos arteriales-capilares-venosos):

- Factores intrinsecos: determinados por el sistema nervioso
auténomo simpatico (SNS), de origen en los ganglios paraver-
tebrales toracolumbares.

- Factores extrinsecos: vasoactivos directos. Dilatacidn: histami-
na, bradikininas, prostaglandinas, productos de lisis y origen
microbiano, medicamentos.

- Vasoconstrictores: vasopresina, catecolaminas, endotelina,
tromboxanos.

El segundo determinante, el volumen vascular, principalmente el
volumen estresado (volumen que ejerce presion hacia afuera de
la pared vascular capilar). El volumen estresado equivale a 1/3 de
la volemia, y es el primero que se pierde al disminuir el volumen
intravascular (figura 12).
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culo izquierdo (VI) y con la sistole ventricular eyecta esta sangre

a través de la valvula adrtica y dentro de la aorta. Sigue su curso
hacia los capilares sistémicos (arteriales, capilares y venosos)
donde hace el intercambio del oxigeno transportado a las células
y recibe el CO2 de ellas para llevarlo a la circulacion pulmonary
hacer su intercambio. Retorna a la auricula derecha a través de las
venas cavas superior e inferior para iniciar su circuito pulmonar o
derecho (figura 13).

A

PMS

’

Presion

Volumen no estresado VO

Volumen sanguineo . - )
Figura 13. Circuitos sanguineos

Fuente: tomado de Llagunes Herrero J. Monitorizacion hemodinami-
ca: de la fisidlogia a la monitorizacion. Revista Electronica AnestesiaR,
2020;12(1):4. https://doi.org/10.30445/rear.v12i1.787

CAPILARES
SISTEMICOS

CAPILARES ‘ CAPILARES
PULMONARES ’ PULMONARES

3) La PAD tiene dos determinantes, intrinsecos y extrinsecos.

« Los determinantes intrinsecos se refieren a que la presion se Arten
eria

genera de adentro hacia afuera, seglin el volumen sanguineo. pulmonar pul\r/negg;res
Este volumen intraauricular depende de la funcionalidad de
la vélvula auriculoventricular, el volumen de diastole ventri- ‘C’§C§ Aorta
culary el tiempo de diastole ventricular. inf \
CAPILARES
« Los determinantes extrinsecos, es decir, cuando la presion SISTEMICOS

se ejerce por afuera de la auricula. Estos son dados por la
presion intratoracica, la presion intrapericardica y la presion
de la via aérea. Fuente: elaboracién propia.
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5) El circuito pulmonar o derecho se inicia en la auricula derecha
(AD), la sangre (desoxigenada) pasa a través de la valvula tricus-
pidea al ventriculo derecho (VD) y este, con la sistole ventricular,
la eyecta a través de la valvula pulmonary dentro de la arteria
pulmonar (AP). Sigue su curso hacia los capilares pulmonares
donde, en la membrana alveolocapilar, realiza el intercambio de
CO2 hacia el alvéolo pulmonary recibe el oxigeno del alvéolo para
unirlo a la hemoglobina (Hb) del capilar pulmonar e iniciar su re-
torno a la auricula izquierda (Al) con sangre oxigenada y reiniciar
su circuito sistémico.

4.3. Sistema eléctrico del corazén

Las células cardiacas son musculo estriado especializado (estria-
do cardiaco) y unas células especializadas de este que forman el
sistema de conduccion eléctrica cardiaca. La diferencia funda-
mental de estas células cardiacas es la excitabilidad, dicha dife-
rencia las hace funcionar como una unidad contractil sincroniza-
da (figura 14).

La figura 14 esquematiza los componentes del sistema eléctrico
del corazdn y su fisiologia. El estimulo se inicia en el nodo si-
nusal-nodo de Keith y Flack [1] (grupo de células especializadas)
localizado en el techo de la AD, cerca a la entrada de la vena cava
superior. El estimulo originado de este Nodo viaja a través de las
auriculas por tractos internodales (anterior [2] [Bachman]-media
[3] [Wenckebach]-posterior [4] [Torel] [5]) al nodo auriculoventri-
cular-nodo de Aschoff-Tawara (nodo AV )[6], localizado en la base
del septo interventricular, superior a la insercidn de la valva septal
de la valvula tricuspidea, donde sufre un retraso para continuar
a través del Haz de His (HH) [7] que discurre por el tracto fibroso
interventriculary se divide en dos ramas: derecha [8] e izquierda

Figura 14. Esquematizacién del sistema de conduccién eléctrica del
corazén humano

Fuente: Madhero88 (original files); Angelito7 (this SVG version); [CC BY-SA 3.0
(https: //creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0)] via Wikimedia Commons).

[9] (anterior [10] y posterior [11]) que contintian por el septo inter-
ventricular hacia la punta de corazdn, rodeandola y continuando
su inervacién sobre cada ventriculo hacia las paredes libres y
termina en las fibras de Purkinje [12].

La transmision eléctrica es sincronizada entre las estructuras
cardiacas produciendo una contraccion desde las auriculas al
musculo ventricular que inicia por el tracto de entrada de los
ventriculos viajando hasta el apex del corazén y terminando hacia
el tracto de salida de cada ventriculo. Esto produce el fendmeno
de espiral en la contraccién ventricular, iniciando por el tracto de
entrada, viajando hacia el 4pex y terminando la contraccion hacia
el tracto de salida ventricular.
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4.4, Ciclo cardiaco

Es la correlacion entre la parte eléctricay los volumenes y pre-
siones de las cavidades cardiacas, es decir, entre la anatomiay la
fisiologia (3,4). Se debe tener en cuenta que las presiones izquier-
das son seis veces mas altas que las derechas y las dos manejan el
mismo volumen 120-140 cm?. Estas caracteristicas también estan
dadas por las diferencias morfoldgicas de los ventriculos cardia-
cos, mientras el derecho tiene forma esferoidal (media luna) que
rodea el VI, el ventriculo izquierdo tiene forma mas conica. La
capacidad y morfologia auricular son similares (figura 15).

Figura 15. Grafico de ciclo cardiaco
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Fuente: Braunwald (3).

Diastole ventricular

La diastole ventricular (2/3 del tiempo total del ciclo cardiaco)
tiene tres fases:

- Fase 1: llenado rapido (70-80 % volumen telediastdlico ventri-
cular).

- Fase 2: llenado lento o diastasis.
- Fase 3: contraccién auricular (20% del volumen telediastdlico).

Se inicia con la apertura de la valvula auriculoventricular (tricus-
pidea-mitral). Esta apertura se hace por diferencias de presion,
se inicia la didstole ventricular en sus tres fases y se produce el
llenado ventricular. Este volumen en adultos es de 120 a 150 cm?,

Sistole ventricular

La sistole ventricular (1/3 del tiempo total del ciclo cardiaco) tiene
varias fases:

- Fase 1: contraccion isovolumétrica. Se da con las valvulas au-
riculoventriculares y ventriculoarteriales cerradas. El musculo
ventricular inicia la contraccién aumentando su presion intra-
ventricular hasta que esta es mayor a la presion de apertura
de la valvula ventriculoarterial y se produce la eyeccion. Los
musculos papilares se contraen durante la sistole ventricular
evitando la eversion de las valvas hacia la auricula.

- Fase 2: eyeccion. Se da al producirse la diferencia de presion
descrita anteriormente y va hasta que el musculo ventricular
ejerce su maxima capacidad de ejercer presion y la diferen-
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cia entre las presiones es inversa, siendo de nuevo mayor

la presion distal dada por la valvula arterial y la resistencia
vascular, provocando el cierra de la valvula arterial. En este
momento queda un volumen minimo dentro del ventriculo
[lamado volumen de fin de sistole del ventriculo, que es de 30
cm?, aproximadamente, en el adulto.

- Fase 3: relajacion isovolumétrica. Se produce cuando las
valvulas ventriculoarteriales se cierran, las valvulas auricu-
loventriculares persisten cerradasy el mdsculo ventricular
inicia la relajacién, disminuyendo su presion intraventricular
hasta que esta es menor a la presion de apertura de la valvula
auriculoarterial y se produce la apertura de estas e inicia un
nuevo ciclo de diastole ventricular.

En la auricula los sucesos correspondientes son:

- Diastole auricular, que corresponde al tiempo de sistole ven-
tricular.

- Sistole auricular, que corresponde al tiempo del dltimo tercio
de la diastole ventricular.

4.5. Curvas volumen/presion ventricular

En la curva se puede observar que el volumen es el mismo, la
diferencia entre los dos lados se ve en la presion. En el eje de las Y
va la presidny en el eje de las X el volumen (figura 16) (5).

Figura 16. Relacion volumen/presion ventricular
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Fuente: elaboracion propia.

4.6. Determinantes del volumen eyectado

Para detallar los determinantes del volumen eyectado se debe
recordar que son tres: precarga, poscarga y contractilidad (6).

4.6.1. Precarga

La precarga es la relacion entre el volumen de fin de diastole
ventricular (VFD) y la presidn que este ejerce sobre las fibras mio-
cardicas ventriculares. Es decir, es la fuerza de estiramiento de las
fibras miocardicas ventriculares.
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La precarga esta basada en la ley de Frank Starling, que en cardio-
logia establece que a mayor estiramiento, mayor fuerza de con-
traccion. Ajustandose a la fisiologia seria: a mayor retorno venoso,
mayor volumen eyectado. Esta adaptacion de la fibra miocardica
es finita y en un punto de maximo estiramiento puede dilatarse y
dejar de ejercer la fuerza de contraccion.

La precarga depende de:
« Retorno venoso (RV=PIV>PCS>PADxr4).
PIV=presion intraventricular

PC=presion capilar media
PA=presién auricular.

«Volumen sanguineo (volumen estresado VS).

« Distribucion del volumen (postura, presiones: intratoracica,
pericardica, abdominal y tono venoso). El flujo depende de la
diferencia de presiones x radio 4.

« Contraccién auricular (ritmo y frecuencia cardiaca).

« Frecuencia cardiaca (a mayor FC, menor tiempo diastélico
ventricular, mayor volumen excedente en la auricula).

Teniendo en cuenta estos factores, el volumen estresado es el
30% de la volemiay es el primer factor en alterarse en pérdidas
de volumen (hemorragicas y no hemorragicas); es uno de los prin-
cipales, si no el principal determinante del retorno venoso (RV), al
ser determinante de la presidn capilar media.

4.6.2. Poscarga

La poscarga es la resistencia para el flujo del volumen que se le
ofrece a la contraccion ventricular y esta determinada por:

« Impedancia arterial y su valvula ventriculoarterial. En condi-
ciones fisioldgicas es fija; dada por la valvula y la distensibili-
dad de la pared arterial.

« Resistencia de los pequefios vasos (capilares). Este es el ma-
yor determinante de la poscarga, es dinamicay esta regulada
por el SNA simpdtico (origen toracolumbar) y el control cen-
tral del parasimpatico.

RVS=([PAM-PVC]x80/GC)
RVP=([PAPM-PCCP]*80/GC)

Los capilares arteriales dan el 50 % de la resistencia vasculary
los capilares venosos el 30 %.

Resistencia = 8 veces la viscosidad de la sangre x longitud del vaso.
« Viscosidad sanguinea.
+ Longitud del aparato vascular.

La poscarga afecta el gasto cardiaco en los dos extremos
(siemprey cuando se tenga una precarga constante).

Si se considera que Resistencia=DP/flujo, seria:
GC=PAM-PVC/RVS, luego: PAM (mm Hg)=GCxRVS.

A PAM<60 mm Hg se cae la presion de perfusion coronariay
afecta la contractilidad.

Y a PAM>170 mm Hg la resistencia es tan alta que la fuerza del
ventriculo no es capaz de vencerla y se cae el GC.
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Figura 17. Relacion gasto cardiaco/poscarga con sus determinantes

Relacién gasto cardiaco / Poscarga

GC

50 mmHg 170 mmHg

Poscarga

Fuente: Libby et al. (5).

4.6.3. Contractilidad

La contractilidad esta determinada por:
« Miocito
+ Calcio

< ATP

Al miocito llega la activacion neural por los receptores nicotini-
cos, lo que permite la entrada de calcio (Ca++) al miocito para
llevar a un aumento de la concentracién intracelular sumado a la
liberacién de Ca++ por el reticulo sarcoplasmico. Este aumento
de la concentracion del Ca++ intracelular lleva al calcio a ocupar
el lugar del complejo troponina C, cambiando el sitio de unién
entre la cabeza pesada de la miosina y la actina. Al unirse el calcio
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Figura 18. El sarcoémero y el mecanismo de la contraccion del miocito

L, Sistole
Diastole

Contraccion Contraccién

Titina

P

— — !
Miosina

Actina Miosina

Actina

Diastole

o Sistole
Tropomiosina

Puente
cruzado

Miosina Proteina C

Fuente: Matiazzo y Petroff (7).

a la troponina C, cambia la configuracion del complejo troponina,
pasando de la troponina | a la troponina T, lo que deja expuesto el
punto de contacto de la cabeza pesada de miosina sobre la fibra
de actinay produce la contraccion muscular.

Estas respuestas requieren ATP tanto para la contraccion como
para la relajacion (figura 18).
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Figura 19. Curva de disociacion de la hemoglobina
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Fuente: Manual MSD (8).

4.7. Contenido arterial de oxigeno (Ca0O2)

Para continuar con la segunda parte del DO2, lo que se debe hacer
es despejar la férmula de Ca02.

Ca02 esigual al oxigeno que va unido a la hemoglobina, sumado
al oxigeno disuelto en la sangre.

Ca02=(Hbx1,34xSat02)+(Pa02x0,0031)
Donde:

Hb: hemoglobina (gr).

1,34: constante de unidén de 02 en mL
por cada gramo de hemoglobina.

Sat02: saturacion de oxigeno.
PaQ2: presion arterial de oxigeno.

0,0031: coeficiente de solubilidad del oxigeno en sangre.

La saturacion de oxigeno (SatO2) depende de la Pa02 basado en
la curva de disociacion de la hemoglobina (figura 19).

Se tienen como constantes
Pa02 50 (Pa02 para tener Sat02 del 50 %)=27 mm Hg.
Pa02 90 (Pa02 para tener Sat02 del 90 %)=60 mm Hg.
Pa02 100 (Pa02 para tener Sat02 del 90 %)=100 mm Hg.

En condiciones fisioldgicas, la saturacion de la hemoglobina (eje
de las Y) depende directamente de la PaO2 (eje de las X).

Esta curva sigmoidea tiene una pendiente muy alta por debajo de
la Pa02 de 60 mm Hg y una pendiente baja sobre la misma cifra.

Lo anterior se traduce en que con Pa02 por debajo de 60 mmHg
se tienen cambios muy grandes en la SatO2 y para tener cambios
muy pequefios sobre la Sat02 90 % se requieren cambios muy
grandes en la Pa02.

Esta curva se puede desplazar hacia la derecha o hacia la izquier-
da de la grafica produciendo cambios en la relacion entre la Sat02
y la Pa02.

Si se desplaza a izquierda de la curva ( mmmmp ), para la SatO2 se
va a requerir mayor Pa02. comportamiento como los “ POBRES”:
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Toman menos pero entrega mas.
Factores que desplazan la curva a la izquierda:

- Aumento de hidrogeniones (acidosis), 2-3 DPG, temperatura
(hipertermia).

Si se desplaza a derecha de la curva ( ¢mmmm), para la SatO2 se va
a requerir menor Pa02. teniendo un comportamiento como los “
RICOS”: Toma mas pero entrega menos.

Factores que desplazan la curva a la derecha:

- Disminucidn de hidrogeniones (alcalosis), 2-3 DPG, temperatura
(hipotermia).

4.7.1. La presion arterial de oxigeno (Pa0O2)

La presion arterial de 02 depende de la presion alveolar de oxige-
no (PAO2).

Pa02=PAO2-10

Esta diferencia se debe a dos factores:

« Shunt fisiolégico: no todos los alvéolos estan ventilados
(shunt), ni todos los capilares estan perfundidos (espacio
muerto). Es decir, es la relacion ventilacion (V)/perfusion (Q),
explicado por el concepto de las Zonas de West.

« Shunt anatémico: a la sangre oxigenada que viene por las ve-
nas pulmonaresy a la auricula izquierda llega sangre desoxi-
genada (venas cardiacas minimas del corazdn, bronquios)
creando una mezcla de sangre no oxigenada en el circuito de
retorno de sangre oxigenada.

4.7.2. La presion alveolar de oxigeno (PAO2)
PAO2=(PB-47xFi02)-(PaC02/RQ)

PB: presion barométrica.

47: presion de vapor de agua en la via aérea.

FiO2: fraccion inspirada de oxigeno.

PaCO2: presion arterial de didxido de carbono.

RQ: cociente respiratorio.

Otras variables que pueden afectar Pa02 serian la PBy la FiO2.
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FISIOLOGIA CARDIORESPIRATORIA

DO2= GC* ca02

GC=FC(LPM)* VE(ml) Ca02=(hB(G)* 1,34(ML)*
sAT02(1))+(PAo2* 0,003(ML))

EXTRINSECOS: INTRINSECOS: VFD-VFS Sa02=Pa02

« Edad + SNA Precarga V/E Pa02=PA02 - 10
« Genero Postcarga W/R PAO2= (PB-47)"
« Temperatura Contractilidad FiD2- (PaC02/0.8)
« ANM
« Act. Fisica
« Hidratacién
« Oxigenacion
. pH
CAPILARES
PC1/2=VS/CV
HO  shcoa
NADH/H+

NAD+ \_)/

2
‘(\ NAD+
SH-CoA
FADH,
NADH/H+
FAD Yy Co,
GDT Pi
SH-CoA  GDP

CV=DV/DP (0,5-1,5 ml/ mmHg/ k)

VS=1/3 Volemia INTRINSECOS
Hemorragicos SNS
No hemorrégicos

EXTRINSECOS
Medicamentos Calor pH Endotelina
A.Regional Alergia Lactate x/ Pg
Sepsis Hipoxemia Angiotensina NO
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v/Q
Volumen=
P2 Der « RV
6/12mmHg « Posicién
- 0,
95-100% V/Q=F
V/q=DS
V/Q= Shunt
P1 Der V/a= NF
/9
8/25 mmHg
65-80%
PRECARGA POSTCARGA
V/E W/R
P3 Der
P3Izq 5-12 mmHg
0-5mmHg 95-100%
65-80%
P1lzq
0/120 mmH
P1Der 95-100% ¢
0/25 mmHg
65-80%
P1izq
80/120 mmHg
95-100%
P2 1zq
10/30 mmHg
65-80%
Q=DP*Pi*r4/ Bv*L
P3 SHUNT anatémico ~ R= PLW)
Extrinseca: Pericardio- Térax SHUNT fisioldgico « Valvula . antractlhdad
Intrinseca: Volumen DPD= « Impedancia  miocito
. HTP « RV « Cat+
. TEP * ATP
« PIT
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Via aérea:
De la teoria a la practica

El manejo de la via aérea (VA) es la habilidad médica basica mas Cuadro 1. Conocimientos basicos para el manejo de la VA

importante en la practica clinica para cambiar prondsticos y resul- Cuéndo se requiere la intubacién orotraqueal (10T)

tados. Requiere un conocimiento tedrico profundo acompafiado 1. Paciente en arresto cardiaco o respiratorio.

de un entrenamiento pl’éCtiCO constante para generar la experticia 2. Paciente con obstruccién de la VA que no se puede manejar con la triple maniobra y venti-

. . .o . lacién con mascara facial.
y confianza cuando se tenga que enfrentar la decision de manejar-

i . 3. Paciente con alteracion neuroldgica que incapacite la proteccion de la VA (Glasgow < 10).
la en un paciente que la requiera.

4. Paciente criticamente enfermo que requiera soporte ventilatorio.
A continuacién, se describirdn los componentes basicos que inclu- | 5-Administracion de anestesia general.
yen conocimientos y habilidades para manejar adecuadamente la Temas teoricos en VA

. . Anatomia de la VA.
via aérea de los pacientes (cuadro 1). natomia de’a

Valoracién de la VA.

Oxigenacion y ventilacién basica.

Paso a paso en la ventilacién con méascara facial.

Paso a paso en la introducciéon del dispositivo supraglético.

Paso a paso en la laringoscopia con hoja curva.

Paso a paso en la introduccion del tubo endotraqueal via orotraqueal.
Comprobacion de la correcta intubacién endotraqueal.

R NG WNR

Intubaci6n de secuencia rapida.
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5.1. Importancia

Cuando el paciente requiere alguna intervencion relacionada con
la VA, el médico solo tendra unos pocos minutos antes de que se
presenten complicaciones graves secundarias; por lo tanto, los
momentos de duda del médico van en contra del resultado 6pti-
mo esperado.

En general, la incidencia de VA dificil en poblacion que requie-

re anestesia general es del 4 %, aproximadamente. La VA dificil
ocasiona una mortalidad considerable atribuible a la anestesia de
hasta el 30 %.

El manejo de la VA es la habilidad médica mas
importante en un médico general.

5.2. Competencias (conocimientos,
habilidades y actitudes) e indicaciones

Cuando un paciente requiere instrumentacion de la VA, el tiempo
es el factor mas importante para conseguir un resultado adecua-
do. Al ser un evento que requiere tomar decisiones rapidas y acer-
tadas, en el manejo de la VA el profesional debe saber conjugar

los conocimientos, habilidades y actitudes que solo el aprendizaje
continuo y el entrenamiento constante brindan, una sélida forma-
cion enmarcada en principios éticos que debe iniciar en pregrado
y continuar en la practica general hasta la experticia, todos los
dias del ejercicio profesional (1,3) (cuadro 2).

Cuadro 2. Habilidades basicas y avanzadas en el manejo de la VA

Habilidades basicas Habilidades avanzadas

1. Valoracién de la VA. 1. Saber realizar una laringoscopia

. . directa e intubacion nasotraqueal.
2. Saber hacer la triple maniobra q
para desobstruir la VA. 2. Saber manejar e intubar con un

. [ . Bonfils.
3. Saber ventilar con mascara facial,
con unay dos manos. 3. Saber manejar e intubar con

. . estilete luminoso.
4, Saber introducir adecuadamente

4, Saber manejar e intubar con un
fibrobroncoscopio flexible.

una canula de Guedel.

5. Saber introducir un dispositivo
5. Saber introducir un dispositivo
quirdrgico de VA tipo cricotomia.

de ventilacidn supraglético tipo
mascara laringea.

6. Saber realizar una laringoscopia
directa e intubacién orotraqueal
con hoja curva (Macintosh).

7. Saber realizar una videolaringos-
copia e intubacidn orotraqueal con
el videolaringoscopio.
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5.3. Anatomia

El conocimiento de esta habilidad debe iniciar con el estudio

de la anatomia de boca, faringe, laringe y traquea, seguido del
conocimiento y practica en la valoracion de la VA para decidir si el
paciente puede o no tener VA dificil. Y, por Gltimo, hacer el paso a
paso para manejarla.

En una segunda fase de estudio y practica, el foco debe estar en
tener claras las opciones para cuando el primer manejo de la VA
falla o es dificil. No se debe olvidar que todos los médicos deben
ser expertos en una técnica especifica con el laringoscopio, antes
de intentar aprender las multiples opciones de intubacion exis-
tentes y se debe pedir ayuda, a tiempo, de forma temprana, sin
temor, en caso de prever una probable VA dificil (1,3).

5.4. Valoracion de la VA

Valorar implica tener el conocimiento para observar un panorama
completo de los elementos que pueden definir la identificacion y
prevencion de complicaciones relacionadas con la VA.

5.4.1. Interrogatorio de VA
« Problemas previos en el manejo de la VA.
« Alteracion de la articulacién temporomandibular.

« Sindromes genéticos con afeccion de la linea media (craneo):
Apert, Crouzon, Pfeiffer, Pierre Robin, Treacher Collins, Gol-
denhart, entre otros.

« Enfermedades inflamatorias sistémicas o localizadas en las
pequefias articulaciones (mandibula, columna cervical):
lupus, artritis reumatoidea, sindrome CREST, espondilitis
anquilosante.

« Masas, cirugia o radioterapia en el cuello.

« Estenosis subglética.

5.4.2. Examen fisico de VA
Inspeccion: proporcion del craneo (figura 20).
- El craneo tiene tres tercios (LOOK):

v/ Frontoorbitaria.

v Pirdmide nasal.

v Mandibula.

Estos tercios tienen unas proporciones anatomicas:
v/ Frontoorbitaria:
* Perimetro cefdlico.

* Telorismo ocular (distancia entre las comisuras internas
oculares).

* Implante del pabellon auricular (borde externo de la comi-
sura de los ojos, borde externo de la comisura labial).

v’ Pirdmide nasal en proporcion con los demds tercios.

v’ Mandibula. Posicion de la sinfisis del mentdn versus pirdmide
nasal.
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Capitulo 5: Figura 20. Inspeccién general de la proporcién del craneo Uvula (Mallampati), tamafio y simetria de las amigdalas, pro-
Via acrea: porcion lengua/boca, test de sobremordida.
De la teoria

ala practica « Palpacion: distancias.

v/ Apertura oral: normal mayor o igual a 4 cm.

Telorismo v Distancia mentotiroidea: entre la sinfisis del mentdn y el
Fronto orbitaria borde superior del cartilago tiroides. Normal mayor o igual a
Implante auricular 6 cm en adultos.

Piramide nasal v’ Distancia mentohioidea: entre el borde inferior de la rama
Mandibula horizontal de la mandibula y el borde superior del cartilago

hioides. Normal mayor o igual a 4 cm en adultos.

v Distancia mentoesternal: entre la sinfisis del menton y el bor-
de superior de la escotadura esternal. Normal mayor o igual
a 14 cm en adultos.

Fuente: elaboracién propia. L . . .
» Movilizacion: apertura oral, mordida del labio superior

(upper lip bite test). Flexion y extension cuello comparativo
de flexion maxima contra el esternén hasta extension maxima

‘o " contra la columna toracica. Normal 90 grados.
Inspeccion: proporcion del cuello.

Circunferencia y longitud comparando con cabeza y térax. 5.4.3. Herramientas para la valoracion de una VA dificil

El examen fisico de la VA se debe hacer en un orden estricto para
no olvidar ningln criterio. La recomendacién es hacerlo de afuera
hacia adentro y de arriba hacia abajo.

Hay algunas herramientas Utiles para hacer la valoracion de la VA
dificil. Entre otras, las siguientes (4-6):

« La escala de Mallampati y realizar mediciones con los dedos re-

» Boca, faringe: apertura oral, dientes incisivos (angulo frente sulta la estrategia mas adecuada por lograr la valoracién deseada
a la superficie apoyo), paladar duro (forma), paladar blando, (4,7) (figura 21).
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Figura 21. Fotos de Mallampati

Nota: Mallampati 1: se ve toda la tvula, con un espacio debajo de la
Gvula. Mallampati 2: la punta de la tvula toca la lengua. Mallampati 3:
solo se ve el tercio proximal de la Gvula. Mallampati 4: no es posible ver
la vula, en ninguna de sus porciones.

Fuente: foto de propiedad del autor.
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Lista numerada de los aspectos importantes por evaluar en la
determinacion de una VA dificil:

1) Proporcion de tercios (aspecto)
2) Apertura oral
3) Angulo dientes incisivos

4) Tipo de paladar duro

)
)
)
)
5) Mallampati
6) Amigdalas
7) Proporcidn lengua/boca
8) Mordida de labio superior (upper lip bite test)
9) Distancia mentohioidea
10) Distancia mentotiroidea
11) Distancia mentoesternal
12) Circunferencia del cuello
)

13) Movimiento de cuello, flexoextension maximas voluntarias.

Alerta: Si se encuentran signos limitrofes o alerta de VA dificil en
dos 0 mas de los elementos de la lista anterior, se puede conside-
rar la existencia de riesgos de tener una VA dificil.

Si el paciente no abre la boca o tiene limitacion del movimiento
de flexoextension del cuello, se debe considerar via aérea dificil
directamente.

En el cuadro 3 se resumen las alertas que se deben considerar en
la VA dificil.
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Cuadro 3. Alertas para VA dificil

Banderas rojas

Apertura oral limitada o nula.

Mallampati 3 0 4.

Hipoplasia mandibular. DMT <5 cm.

Movimientos de flexoextensién de cuello limitados o nulos.
Cuello anchoy corto.

Masas en cuello visibles.

oooaoa

Banderas naranjas

Barba abundante.

Obesidad moderaday severa.

Embarazo.

Malas condiciones generales.

Localizacion extrahospitalaria.

Estémago lleno.

Existen indices que ayudan a cuantificar este riesgo como:
SARI (Simplified Airway Risk index)

WILSON Score

VIDIAC Score

PHASE- Check list

HELPET List

- Lista de chequeo de VA emergencia (John Hopkins University)

oooaoooao

Mnemotecnicas para recordar en la via aérea

Ley de LEMON:

L: Look anatomy

E: Examine Airway

M: Mallampati

0: Obstructions

N: Neck mobility

Fuente: Joe Lex, Temple University.

Ley de 3-3-2

3 Traveses de dedo apertura oral

3 Traveses de dedo distancia mentotiroidea
2 Traveses de dedo distancia mentohioidea
OBESE para dificultad de ventilacion con mascara facial

0: Obesidad

B: Barba

E: Edéntulo

S: SAHOS

E: Edad > 55 afios

Alerta: Estos son solo algunos, pero lo importante es siempre valorar todos los
itemsy poner en alerta si hay dos o0 més presentes o en con valores que indiquen
signos de dificultad.

Otros hallazgos por tener en cuenta
en la valoracion de los pacientes

Existen otros factores diferentes a los anatémicos para definir la
VA dificil.

« Factores fisioldgicos: pacientes en malas condiciones generales,
desaturados, hipotensos, con arritmias o alta fragilidad son un
factor adicional de dificultad y estrés en el manejo de la VA.

« Factores adicionales:

v Paciente con barba, puede ocultar cambios anatémicos que
indiquen VA dificil (mandibula pequefia) y son mas dificiles de
ventilar con mdscara facial por la superficie de contacto de la
mdscara contra la piel.

v Pacientes edéntulos, pueden ser mads dificiles de ventilar por
posible atrofia de encias que hacen mas dificil la adaptacion
de la mascara facial contra la cara.

v’ Pacientes que solo tienen colmillos derechos, lo que incrementa
el riesgo de rasgar el neumotaponador al entrarlo a la boca.

v/ Pacientes obesos IMC >35, aumentan el riesgo de incidencia
de VA dificil, ventilacién dificil y mayor probabilidad de morbi-
mortalidad si estas se presentan.

v’ Pacientes roncadores (SAHOS), por mayor probabilidad de
obstruccion de la VA superior o dificultad en la ventilacion con
madscara facial.

v’ Pacientes con masas en el cuello, infecciones de la VA superior
(epiglotis, absceso faringeo, infeccion glandulas salivales,
higromas, adenopatias cervicales, bocio tiroideo).

v’ Pacientes con signos y sintomas de insuficiencia respiratoria
y/0 hipoxemia.



I Capitulo 5: Hallazgos contextuales y de logistica 5.4.4. Preparacion para el manejo de la VA (1)

Via aérea:

De la teoria - Medicamentos, localizacion, pericia y equipos. Después de realizar una valoracién cuidadosa del riesgo de la via

ala practica - Medicamentos para intubacién (antinociceptivos, hipnéticos aérea, se deben revisar las herramientas y la logistica para aten-
y relajantes musculares). El uso inadecuado de medicamen- der sumanejo y las posibles complicaciones de encontrar una via
tos al momento de manipular la VA puede disminuir hasta la aérea complicada (o dificil).

mitad la posibilidad de éxito. « Parada de seguridad antes de iniciar (accion) (8)

- Pacientes extrahospitalarios (calle o ambulancia), en una po- Antes de iniciar se deben verificar las siguientes condiciones:
sicion no optima o con quienes no se pueda entablar comuni-
cacion, ofrecen una dificultad y estrés adicional al momento
de requerir el manejo de la VA.

- Elementos de manejo: contar con mango de laringoscopio,
hoja de laringoscopio, compatibilidad entre ellas, luz ade-
cuada (energia). Tubos endotraqueales, tamafios posibles y
disponibles. Guia de tubo. Fuente de oxigeno externo, masca-
ra facial, bolsa autoinflable (Ambu), succion de secreciones.

- No saber manejar o no tener el equipo necesario: mango,
tipo, tamafio de la hoja del laringoscopio, funcionalidad y
luz del mismo. Tamafrio del tubo endotraqueal, guia de tubo,

mascara facial en tamafio adecuado, bolsa autoinflable - Monitor de signos vitales: que estén disponibles el ECG,
(Ambd) del tamafio y funcionalidad adecuada. Fuente funcio- tension arterial no invasiva (TANI), pulsioximetro, frecuencia
nal de oxigeno externo. respiratoria (FR) e idealmente capndgrafo.
En la figura 22 se resumen las condiciones que debe tener el anes- - Medicamentos: contar con antinociceptivo, hipnoético y rela-
tesiologo para aumentar el éxito en el manejo de la VA. jante muscular. Si el paciente ofrece resistencia, tiene res-

puesta hiperdindmica o se esta moviendo, es mas dificil hacer

una técnica adecuada.
Figura 22. Condiciones del anestesidlogo para manejar la VA. o ) ) L
- Posicionamiento del paciente: en la VA dificil hay un compo-

nente anatomico del paciente muy relevante, pero el posi-

2- Elegiry usar 3- Tener el cionamiento y el uso de medicamentos pueden aumentar el
1- Reconocer B . entrenamiento, . , . . .
y predecir la accesoriosy medicamentos y riesgo de éxito o fracaso en el manejo de la misma.
via dificil. g%cencll(jzzas accesorios
' adecuados. - Posicionamiento de laringoscopista.

- Tener clara la técnica que se va aplicar: si se quiere realizar

una técnica que no se domina, aumenta el riesgo de fallo.
Fuente: elaboracion propia.
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- Y lo mds importante: si en la valoracion hay dudas o es evidente
una VA dificil, pedir ayuda.

5.4.5. Manipulacién de la VA (9-13)
Para manipular la VA, primero, considere los tres ejes de la VA:

« Eje oral: va de anterior a posterior por la boca y hacia el occi-
pucio.

« Eje faringeo: va de anterior a posterior y de caudal a craneal,
a través del esdfago, orofaringe y rbita.

« Eje laringeo: va desde la traquea, glotis y faringolaringe hacia
la zona temporal del craneo. Se dirige desde caudal a craneal
y leve anterior a posterior.

Alinear pabelldn auricular y esternén. (figura 23):
Los ejes se alinean con los siguientes movimientos:

- Elevacion de la cabeza del paciente: acerca los ejes laringeo
y faringeo.

- Extension del cuello: acerca el eje oral a los ejes laringeo y
faringeo.

Con el movimiento y uso del laringoscopio se terminan de alinear
completamente los tres ejes.

Figura 23. Alineacion de los ejes

Fuente: elaboracion propia.
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Capitulo 5: A continuacion, desde la A hasta la E, se desciben las técnicas de Figura 24. Postura de la MF
Via acrea: ventilacién y manejo de la VA (9). |
De la teoria

ala practica
A. Ventilacion con mascara facial (MF) (figura 24)

« Para hacer una adecuada ventilacidn con MF se debe tener en
cuenta la posicion del paciente: decubito supino.

« Cabecera del paciente a la altura entre el tercio superior del
abdomen y el tercio inferior del torax del profesional que va
hacer el manejo

« Se eleva la cabeza del paciente entre cinco 5cm y 10 cm con
un soporte

« Se toma la MF con el pulgar en el vértice de la mascaray el
indice en la base de la mascara.

Fuente: fotografia de propiedad el autor.

« Se aplica contra la cara. Vértice de la mascara en la pirdmide
nasal; base de la mascara en la sinfisis del mentdn. Sefijacon  Figura 25. Postura de la MF en paciente pediatrico
el tercer dedo desde el mentdn contra la MF.

« Con el quinto dedo se aplica en el angulo de la mandibulay
se tracciona hacia anterior el mentén. Este movimiento debe
iracompafiado de una leve hiperextension del cuello.

« En los pacientes pediatricos, por sus diferencias anatémicas
proporcionales, es preferible poner un pequefio rollo debajo
de las escapulas para compensar el mayor tamafio proporcio-
nal de la cabeza (figura 25).

Fuente: fotografia de propiedad el autor.
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Capitulo 5: B. Ventilaciéon con MF mds cdnula de Guedel Figura 26. Introduccién de la canula de Guedel y aplicacién
Via aérea: de la mascara facial
De la teoria Si no es posible ventilar facilmente con la MF, se puede usar la ca-

ala practica nula de Guedel. Este es un dispositivo con forma céncava que se

posiciona sobre la lengua, haciendo un puente entre el exteriory
la supraglotis, baipaseando la lengua, para hacer mas facil el paso
entre el exteriory la glotis. Viene en diferentes tamafios depen-
diendo del tamafio de la cara del paciente. Se decide el tamafio
midiendo entre la comisura labial y el pabellon auricular ipsilate-
ral (figura 26, tabla 5).

Tabla 5. Descripcion tamafios de la canula orofaringea

Numero Tamaiio (mm)
5 100
4 90
3 80
2 70
15 65
1 60
0 55
0-0 50
0-00 35

Como seilustra en la figura 27, la canula se introduce mirando la
concavidad hacia el paladary al llegar al paladar blando girar la
concavidad hacia la lengua.

Fuente: fotografia de propiedad el autor.
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Figura 27. Técnica de insercion de la canula de Guedel

Fuente: fotografia de propiedad el autor.

C. Ventilacion con MF mas canula de Guedel y fijaciéon a
dos manos
Si a pesar de la canula de Guedel se puede ventilar fijando la MF

con las dos manos y que otra persona ayude con la bolsa autoin-
flable, como se muestra en la figura 28.

El agarre de la mascara para ventilacién a dos manos puede ser
con la técnica clasica C-E (figura 28). O con el agarre Bigrip o técni-
ca V-E (figura 29).
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Figura 28. Técnica de ventilaciéon con MF mas Guedel mas ventilacion
a dos manos

Fuente: fotografia de propiedad el autor.
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I Capitulo 5: Figura 29. Técnica de ventilacién con MF mas Guedel mas ventilacion a dos manos agarre Bigrip o V-E

Fuente: fotografia de propiedad el autor.
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D. Introduccion y ventilacion con dispositivo supraglotico
(mascara laringea [ML])

Los dispositivos supragléticos fueron disefiados por el doctor
Archie Brain en los afos ochenta. El principio del dispositivo es si-
milar al de una mascara facial, con un disefio mas plano, con una
ergonomia que garantice su ubicacion en el espacio supraglético.
La mascara se acomoda de manera que el vértice de esta quede
en el eséfago y la base en la supraglotis, apoyada en la epiglotis,
de tal forma que se deja una comunicacion con la glotis directa-
mente. El ajuste se consigue a través de su material inflable, que
le permite adaptarse a la forma singular de dicho espacio. Han
tenido variaciones a través del tiempo, pero conservan los mis-
mos principios basicos.

Las mascaras laringeas estan disefiadas de acuerdo con el peso
del paciente, como se describe en la tabla 6.

La mascara laringea se ingresa de multiples formas por ser un
dispositivo de introduccion a ciegas. La descripcion original

Figura 30. Introduccidn y ventilacion con ML

Fuente: fotografia de propiedad el autor.
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Tabla 6. Descripcién de las referencias de la ML

1 <5 4
15 5-10

2 11-20 10

2,5 21-30 14

31-70 20

71-90 25

>90 30

Fuente: adaptacidn del texto del fabricante MLA; Brain (14); Brimacombe
etal. (15).

incluye la introduccion del dedo indice, para conducir la punta de
la mascara a hacer la curvatura hacia caudal en la pared posterior
de la orofaringe. Se puede introducir inflada o desinflada, aunque
la légica apoyaria mas hacerlo inflada para que, como contenido
menos blando, pueda ocupar un continente rigido (figura 30).




I Capitulo 5: Entre las nuevas mascaras laringeas y nuevas evoluciones de los Figura 31. Dispositivos supragléticos de segunda generacion

Via aérea: dispositivos supragléticos estan: LM Proseal® (puerto para sonda
De la teoria

=or gastrica), LM Supreme® (para sonda nasogastrica e intubacion a
ala practica

través de ella), que son actualizaciones de la misma marca, y la
IGel que es un desarrollo de otra marca, con cambio en su mate-
rial (termoestable), que no requiere inflado, también tiene puerto
para sonda nasogastrica. Por Gltimo, la tercera generacion de es-
tos dispositivos: Baska Maska®, que cuenta con canal para sonda
nasogastrica y canal para succion aparte. Su acomodacion no es
por inflado (figura 31).

E. Laringoscopia e intubacion orotraqueal

Es pertinente recordar que la dificultad en la intubacion no solo
esta dada por la anatomia del paciente, sino que hay otros facto-
res que la complican: la posicidn del paciente y del intubador; uso
y funcionamiento de los equipos de laringoscopia; uso de medica-
mentos, y comprobacién de la intubacion endotraqueal.

A continuacion, se hace un repaso de los pasos por seguir desde el
inicio:
1) Posicion:

« Decubito supino.

« Cabeza ala altura del xifoides del médico.

« Alineacion de ejes (posicion de olfateo) de la cabeza del
paciente.

« Pabelldn auricular a la altura del xifoides, alineacion de la
columna cervical del paciente.

Fuente: fotografia de propiedad del autor.



Capitulo 5:
Via aérea:
De la teoria
ala practica

2) Movimientos (figura 32):

Hacer hiperextension suave del cuello desde la boca.

Introducir la hoja del laringoscopio llevando la punta hacia
la amigdala derecha.

Con un movimiento hacia la linea media, rechazar la len-
gua hacia la izquierda.

Permitir un espacio libre para introducir el tubo endotraqueal.

Localizar la epiglotis, siguiendo el pliegue glosoepiglético.

Figura 32. Movimientos que se deben realizar para una adecuada
laringoscopia

>
=
—
m
P
2
0
>

'DERECHA PUNTA

Fuente: fotografia de propiedad del autor.
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3) Maniobra con hoja curva de laringoscopio (figura 33):

Cuando se tiene clara la epiglotis, se lleva la punta de la hoja
curva del laringoscopio hasta la vallécula. Este es el receso que
estd localizado en el borde proximal y anterior de la epiglotis.
Al tener la punta del laringoscopio en la vallécula de la epiglo-
tis, se hace una traccion suave hacia caudal y anterior (techo y
pies) evitando palanquear con la mufeca.

Figura 33. Laringoscopia con hoja curva

Fuente: fotografia de propiedad del autor.



Capitulo 5:
Via aérea:
De la teoria
ala practica

4) Maniobra con hoja recta de laringoscopio (figura 34):

Cuando se tiene clara la epiglotis, se lleva la punta de la hoja
curva del laringoscopio hacia la cara posterior de esta, se pinzay
se hace una traccion suave hacia caudal y anterior (techo y pies)
evitando palanquear con la mufieca.

Figura 34. Laringoscopia con hoja recta

)

Fuente: fotografia de propiedad del autor.
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Con ese movimiento se debe descubrir la glotis con sus estruc-
turas caracteristicas: cuerdas falsas, cuerdas verdaderas y arite-
noides. Con el tubo endotraqueal con guia de tubo en forma de
palo de golf, se entra por la comisura labial derecha, dirigiendo

la punta hacia medial hasta la base de la lengua, donde se gira

la punta hacia anterior para orientarla hacia las cuerdas vocales.
Una vez entre ellas, se introduce el tubo hasta pasar el neumota-
ponador del tubo mas distal a ellas. Al estar en esta localizacion se
infla el tubo con 1 cm’ de aire, cada vez, hasta que no haya fuga en
la ventilacion (figura 35).

Finalmente, se realiza la comprobacion de que el tubo esté dentro
de la traquea mediante:

- Ver que paso el TET por las cuerdas vocales.
- Observar columna de vapor de aire en el tubo.
- Comprobar la expansion de la pared toracica.

- Auscultar y confirmar que los dos hemitérax estan ventilando
en las bases y el vértice.

- Mediante una capnografia (si se tiene disponible y conecta-
da); la capnografia es el Ginico signo patognomanico de la
ventilacion pulmonar.



. MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

Capitulo 5:
Via aérea:
De la teoria

ala practica

1) Elevacion de la cabeza; 2) extensidn del cuello desde la cara; 3) introduccidn hoja del laringoscopio hacia la amigdala derecha (hombro derecho); 4
y 5) buscar la epiglotis con una leve traccidn hacia anterior y caudal (techo y pies); 6) se dirige la punta de la hoja del laringoscopio y se busca la glotis;
7) glotis expuesta.

Fuente: fotografia de propiedad del autor.
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» Maniobras que pueden ayudar Figura 38. Presidn positiva continua
- Triple maniobra (figura 36)

- Maniobra de BURP (figura 37)
- Presion positiva constante (figura 38)

Figura 36. Triple maniobra

Fuente: fotografia de propiedad del autor.

Fuente: fotografia de propiedad del autor.

Figura 37. Maniobra de BURP (back-up-right pressure)
J T "\ 5.4.6. Errores frecuentes en el manejo de la VA

« Mala posicion del paciente o del interventor.

« Mal uso de equipos.

« Preoxigenacion inadecuada o insuficiente.

« No comprobar la intubacion.

+ No ventilacion.

« Contemporizar estdbmago lleno versus ventilacion.

« No pedir ayuda.

« No uso o uso insuficiente de los medicamentos.

Fuente: fotografia de propiedad del autor.
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5.4.7. Complicaciones de las maniobras de manejo de la
VA

« Lesion de labios.
« Lesiones dentales.

« Lesiones en la mucosa, sangrado en boca, orofaringe, supra-
glotis y glotis.

 Hipoxemia.
« Hipoventilacion.
« Lesion hipdxica neuroldgica grave.

* Muerte.

El primer intento es la mejor oportunidad y debe ser el mejor
intento

iImportante! Siempre hay que recordar que los métodos no son
infalibles. Los médicos siempre deben estar preparados y tener
un plan de rescate.
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ViA AEREA

A. INDICACION

B. VALORACION

1. Look1/3’s

o Telorismo
« Orejas

2. Boca
« AO
« Dentadura
« Paladar
« Mallampati
« Boca/lengua

3. Sobremordida

4, Distancias

o DMT
« DMH
- DME

5. Cuello

« Circunferencia
o Cuello movimientos

Telorismo

Fronto orbitaria
Implante auricular
Piramide nasal
Mandibula
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C. ACCION

dNYJ-Od3ILNY

PDERECHA PUNTA

Laringoscopia

1. Oxigenacién
2. Des-obstruccion
3. Mascara facial
4. Dispositivo Supraglético
5. Intubacién
Elevacion traccion
D. ACCION

PRE-OXIGENACION
MONITORIZACION
MEDICAMENTOS
BURP

N



Reanimacioén cerebro-cardiopulmonar

(RCCP)

La presentacion clinica de un paciente en malas condiciones de

salud y con sospecha de un evento potencialmente fatal es una de
las situaciones mas estresantes que enfrenta el personal de salud.

Aunque el ser humano es mortal y todos en algin momento lo
van a sufrir, no deja de ser un factor estresante para los actores

enfrentados a esta situacion. Como lo escribid Ernest Hemingway:

“Lo Unico que nos separa de la muerte es el tiempo”.

A través de la historia de la humanidad, el hombre siempre ha
tratado de regresar los muertos a la vida y estos actos han sido
descritos en los libros:

« Isis con Osiris después de muerto en manos de Seth.

« El profeta Eliseo con el hijo de la viuda en el libro de Reyes, IV, 34.

« Galeno en la medicina griega con la ventilacion externa.

« William Tossach (1732), médico inglés que reanimé con res-
piracion boca a boca.

« Franz K6nig (1832), describid el masaje cardiaco externo para
pacientes “con sincope por cloroformo”.

« Carl Wiggers (1883), usé desfibrilacion eléctrica externa para
fibrilacion cardiaca.

« Claude Beck (1894), usé desfibrilacion eléctrica interna para
una fibrilacion ventricular intraquirdrgica.

» Takamine Jokichi (1901), hizo el aislamiento del principio ac-
tivo suprarrenal (adrenalina) del extracto suprarrenal bovino;
aislado por primera vez en forma puray cristalizada en 1901.

« Pearson y Redding (1963), describieron el uso de adrenalina
en paro cardiaco (canino) y en pruebas (caninos); en1974 la
usé en RCP.
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« Peter Safar, James Elam (1958), uso de respiracion boca a
boca mas masaje cardiaco cerrado.

« William Kouwenhoven (desfibrilador externo), Guy Knicker-
bocker, James Jude (1957), masaje cardiaco externo; (1960),
concepto de ventilacion-masaje-desfibrilacion.

« Frank Pantridge (1965), cardidlogo irlandés, introdujo la
desfibrilacion movil.

Y asi, en multiples recuentos histéricos. Por lo que no es un tema
nuevo. La reanimacién cerebro-cardiopulmonar (RCCP) actual es
una de las técnicas que sale de las salas de cirugia para el resto de
la medicina, teniendo en cuenta avances aislados que se venian
haciendo en diferentes momentos y en diferentes lugares (venti-
lacidn externa, ventilacion boca a boca, masaje cardiaco abierto,
masaje cardiaco cerrado, unir estas técnicas en el mismo caso, uso
de adrenalina, uso de antiarritmicos, uso de energia externa, etc.).

La RCCP como se conoce hoy en dia se inicid en 1960 en USA (AHA)
y fue un rompecabezas que se ha venido armando con el aporte
de muchos grupos de investigadores y médicos (figura 39).

Figura 39. Foto del 1ler Congreso de RCCP Wolf Creek
WOLF CREEK CONFERENCE ON CARDIOPULMONARY RESUSCITATION

October 30, 31, 1973

Fuente: tomada de https://infouci.org/tag/cpr-history/
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6.1. :Qué es la RCCP?

La RCCP es un procedimiento estandarizado que busca restaurar
la circulacion espontanea en un paciente que esta en un estado
de arresto cardiaco o en un momento previo a este. Esta dirigido a
pacientes con causas reversibles de parada cardiorrespiratoria.

Este procedimiento también se usa para manejar estados de
arresto respiratorio exclusivo, pero evidentemente en su estado
puro son dos entidades diferentes.

Existen protocolos de RCCP diferentes, aunque tomando de base
el de arresto cardiaco para causas especificas de paro. Por ejem-
plo, reanimacion en pediatria, neonatos, obstetricia, trauma,
ahogamiento, intoxicacionesy paro durante anestesia.

Se divide en extrahospitalario, intrahospitalario, con y sin testigos.

Y se inicia cuando se detecta un paciente sin pulsos palpables,
sin respiracion o con respiracion agonica y que no responda al
estimulo.

6.1.1. ;Cuando iniciar o no iniciar?

El ser humano es un organismo mortal y todos en algin momento
moriran. Por lo que es claro que la RCCP esta disefiada para casos
reversibles; sin embargo, por cultura médicay social se le aplica

a todos los pacientes en paro, aunque realmente solo un minimo
porcentaje se beneficia realmente.

En teoria, todo paciente en arresto cardiaco sin voluntad antici-
pada u orden de no reanimacion deberia reanimarse. Pero en este

tema no existen decisiones tan claras y tienen un componente
ético, de presion social y médica muy grande.

Se debe diferenciar entre un proceso natural e irreversible de
muerte y un evento de arresto cardiaco (tabla 7).

Tabla 7. Diferencia entre paro cardiaco y muerte

Muerte

"Proceso natural, esperado
y progresivo.
Causa irreversible."

Parada cardiaca

"Proceso eventual
(suceso inesperado).
Emergencia médica."

"Méaxima terapia dada sin respuesta.
Nula probabilidad de éxito en la
RCCP."

"Probable causa reversible de arresto.
Mejor tasa de éxito en la RCCP."

Fuente: adaptacion del autor de las diferencias entre parada cardiaca
subita o muerte.

Hay otras razones para iniciar la RCCP: temor a la demanda
médica, no tener los limites terapéuticos claros, temor al fracaso
terapéutico, sentimientos de incapacidad y presion familiar o de
los colegas.

6.1.2. Contraindicaciones en el inicio de RCCP

A continuacion se describen las contraindicaciones para el inicio
de la RCCP:

« Signos indiscutibles de muerte bioldgica (rigor mortis, livide-
ces cadavéricas, descomposicion, decapitacion, desmembra-
cion, exposicion visceral).
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« Riesgos graves para el reanimador.
« Otras victimas con mayor probabilidad de éxito (triage). 6.1.3. Megacédigo del paciente colapsado

Como se ve en el cuadro 4, el paciente colapsado puede estar o no
en arresto y aunque todos estan inconscientes, no todos estan en
+ Tiempo de colapso sin testigos. arresto cardiaco o respiratorio y requieren RCCP.

Y quedan otras en la zona gris de la vision ética y cientifica:

Se hace el diagndstico y se inicia el manejo pertinente.

Cuadro 4. Megacddigo del paciente colapsado

Causas posibles

A. Causas respiratorias B. Causas metabdlicas C. Causas neuroldgicas D. Causas toxicoldgicas E. Causas cardiovasculares
Dificultad respiratoria: Hipoglucemia ECV Alcohol Bomba

Estridor (superior) Hiperglucemia TEC Psicotrépicos Resistencia

Sibilancias (intermedia) Fallas suprarenales TRM Sobremedicacién Retorno venoso

Estertores (parénquima) Tiroides Tox. suicidio Aumento poscarga
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1. Monitoria

Historia clinica

Perfusion

Hs-Ts

NUEVOS

I. Ingreso
Area segura EPP
Presentacion y paciente

Si es critico:

Activas sistema de respuesta rapida

2. Vena periférica y glucometria/tubos

Ill. Evaluacion secundaria

S

m - v >

Bombas

Tubo
Volumen
Hipoxemia
Hipovolemia
Hidrogeniones
Hipo-hiper K

Hipotermia

Hemorragia subaracnoidea,

hipoglucemia
;Diagndstico secundario?

Especificos

3.02.

Signos y sintomas
Alérgicos
Medicamentos
Patologias
Last Meal
Eventos relacionados
Contractilidad
Frecuencia
Resistencia
Volumen
Trombosis coronaria
Taponamiento cardiaco
TEP
Tensidn neumotérax

Toxicos

E
iHACER;

Origen del
colapso:

0JO5C’S

1. Evaluacion primaria

Via aérea

Patrén respiratorio

CIRCULACION

Discapacidades

Exposicion

Permeable, mantenible
FR, SaT02, Auscultacién, Mecénica

RsCs, TA, Pulso, T°, color, perfusion,
glucometria, ritmo.

Neuroldgicos: Corteza (Escala AVDI),
tallo (pupilas), médula (movimiento y
tono), Escala Cincinnati (PRISA).

T° (grados), sospechas, trauma, toxicos.

;Diagndstico primario?

¢Shock? ¢ Dificultad respiratoria?

Cardiovascular, respiratorio,

Cerebral causas

Cardiomiopatia

Conduccién anormal

Cardiopatia congénita

Commotio cordis

Metabdlico, neuroldgicos, toxicoldgicos.
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Paciente colapsado
1. LUGAR SEGURO
2. Tabla de soporte
3. Llamar el paciente
4. Activar codigo azul
5. Pulso, respiracion
6. Reanimacion de alta

calidad

7. Desfibrilar:

BLS

Superficie rigida y plana.

Solo en colapso.

Enfoque sistematico.

Enciende, fija, analiza,
descarga.

Analiza: desfibrilable o no.
Protocolo linea isoeléctrica

Desfibrila-cardiovierte:
explicar, sedacion

Valsalva

Maniobras vagales

Retorno circulacion espontanea

A.10T

B. Ventilacidn: 35-40 ETCO2; Sat02: 92-98%
C. Circulacién: TAS >90 mm Hg; TAS >65 mm Hg.

D. Neurolégico: Hipotermia 32-36 °C. Telemetria posparo

RECOVERY

Paciente fallece

Comunicacién a familia.

Paciente donante.

Fuente: fotografia de propiedad del autor.

Analizar siempre mientras RCP

Revisar conexidn, aumentar

tamaiio.

Enciende, fija, analiza, sync o

no, energia, descarga

Toser, soplar, pujar.

Masaje carotideo, agua fria,

levantar sibitamente.

Laboratorios y paraclinicos

Fisiatria, Neurologia,
Fisioterapia, T. Ocupacional

6.1.4. ;Cudando terminar las maniobras de RCCP?

Lo ideal es terminar la RCCP cuando el paciente recobra la circu-
lacidn espontanea, pero eso no sera posible en la mayoria de los
pacientes.

No existe ningin parametro técnico previo o intra-RCCP, solo o
asociado a otros, capaz de predecir el éxito de una reanimacion.

« Cuando el paciente retorna a la circulacion espontanea (RCE).
« Se confirma contraindicacion para RCCP después de iniciada.
« Aparecen signos de irreversibilidad en la muerte.

« No hay respuesta a pesar de maxima terapia después de 30
minutos y persiste en ritmos de asistolia no desfibrilables.

« Reanimador exhausto.

6.1.5. Sobrevida posparada cardiaca y RCCP

Se debe tener claro qué tipo de sobrevida es la importante para
buscar en la posreanimacién. Lo importante seria el estado neu-
rolégico pos-RCCP o el estado neuroldgico posparo con el estado
neuroldgico previo del individuo.

El resultado neuroldgico posreanimacion es completamente
dependiente del estado neuroldgico previo al paro del paciente,
excepto en trauma, toxicos y enfermedad cerebrovascular.

La sobrevida esta muy unida a la localizacidn del paciente cuando
inicia el cuadro (intra o extrahospitalario), a la presencia o no de
testigos, al momento de inicio y a la calidad de la RCCP.
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Historicamente, los arrestos suceden en la casa (80 %), aproxima-
damente la mitad es sin testigos (1) y la sobrevida es del 6 %.

Cuando el arresto tiene testigos, activacion de la emergencia e
inicio de masaje cardiaco en menos de un minuto, la sobrevida
puede aumentar hasta el 25%. Es de anotar que las estadisticas
muestran que solo el 39% de los arrestos cardiacos extrahospiata-
larios son reanimados y solo el 12 % reciben terapia eléctrica.

Si se tiene en cuenta la sobrevida a 30 dias, los nUmeros cambian
un poco, pues el 40 % de pacientes que no recobran la consciencia
pos-RCCP no despiertan. El 20 % de los pacientes que recuperan
la RCE tiene una recurrencia del evento con una mortalidad alta.
La sobrevida con RCCP a 30 dias es de 10,5 %, sin RCCP <4 % (2).

En arresto intrahospitalario, el factor mas importante es el tiempo
de detencion. Si la detencidn es durante el primer minuto, la so-
brevida puede ser hasta del 50 %, pero si la detencién es después
del primer minuto, la sobrevida baja a menos del 14 % (3).

Si se tiene en cuenta el resultado neuroldgico sin secuelas como
determinate de éxito, solo el 1% de los pacientes logra este obje-
tivo (4).

Estos determinantes NO incluyen cudndo se inici6 la RCCP, la
edad, el tiempo de respuesta del sistema de emergencias ni la
calidad de esta.

6.1.6. Factores prondsticos asociados a mal resultado
de la RCCP

Los factores asociados a mal resultado son (5):

1. Hipotension-hipoperfusion previa.

2. Cancer avanzado.

3. Alteracién de la consciencia previa.

4. ECV agudo.

5. Falla multisistémica.

6. Falla hepatica.

7. Falla renal con requerimiento de dialisis.

8. Falla cardiaca.

9. Enfermedad pulmonar limitante.

10. Sepsis.

11. Trauma grave.

12. Paciente con ventilacion mecanica y soporte cardiovascular.
13. Arresto sin testigos.

14. Retraso en el inicio de RCCP basica mayor a 8 minutos.
15. Primer ritmo detectado no desfibrilable.

16. Retraso en la desfibrilacion en ritmos desfibrilables mayor
a 10 minutos.

6.2. ¢Como funciona el masaje cardiaco en la
RCCP?

Las teorias de como funciona el masaje cardiaco durante la RCCP
son dos:

1. Teoria de la bomba cardiaca: al comprimir el corazén entre
el esterndn y la columna toracica se genera un aumento de la
presion en sus cavidades. Esto, por diferencia de presiones,
produce un desplazamiento del contenido de dichas cavida-
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des. Al desaparecer la presion y la pared recobrar su posicion,
se crea el efecto opuesto: se genera una presion negativa que
produce, por el delta de presiones, un retorno del volumen
sanguineo a las cavidades toracicas.

2. Teoria de la bomba toracica: al comprimir la pared toracica
entre el esterndn y la columna toracica se genera un aumento
de la presion en el térax. Esto, por diferencia de presiones,
produce desplazamiento del contenido aéreo y sanguineo
hacia las regiones extratoracicas.Al desparecer la presion y
la pared recobrar su posicion se crea el efecto opuesto: se
genera una presion negativa que produce, por el delta de
presiones, un retorno del volumen sanguineo y aéreo a las
cavidades toracicas.

6.3. RCCP

La reanimacion cerebro-cardiopulmonar se debe hacer de forma
estandarizada, con base en los protocolos de la ACLS de la AHA (6)
y la European Resuscitation Council (ERC) (7).

Se divide en Soporte Vital Basico (BLS, por las iniciales en inglés
de Basic Life Support) y Soporte Vital Cardiovascular Avanzado
(ACLS, por las iniciales en inglés de Advanced Cardiovascular Life
Support), la tltima actualizacién es del 18 de diciembre de 2023 (8).

La diferencia es que en la basica no se usan medicamentos, ni
se hace manejo avanzado de la VAy la puede realizar el publico
general. La avanzada incluye el manejo avanzado de la VA y solo
la realiza el personal de la salud. Por esta razdn, este capitulo se
enfocara en el protocolo de ACLS.

ELACLS es un conjunto de algoritmos para cada una de las pato-
logias, las cuales deben ser diagnosticadas con monitores y estos
llegan en un momento mas tardio del encuentro del médico con
el paciente en paro.

En el ACLS el proceso de aproximacion es:
1) Estimular el paciente.
2) Establecer un ambiente seguro y adecuado para la RCCP.
3) Palpar pulso carotideo.

4) Si no tiene pulso, activar el sistema de emergencia (Linea
123 en Bogotd) y dar las indicaciones de la localizacién, con-
diciones y requerimientos especiales (desfibrilador).

6.4. C.A.B.D.E.

1) Si el paciente no tiene pulso, se inicia masaje cardiaco
(C: circulation) de alta calidad.

« Posicion del paciente y el reanimador. Cuerpo del reanimador
sobre el cuerpo del reanimado.

« Profundidad de la compresion toracica (5 cm de profundidad
o una tercera parte de la distancia AP de térax).

« Tiempo de retorno de elasticidad del térax igual al tiempo de
contraccion de la compresion toracica.

« Frecuencia de 100 a 120 compresiones por minuto (se puede
tener ayuda visual o auditiva (musica con 100-120 beats por
minuto).
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« Ninguna pausa o minimizar el tiempo entre los ciclos y cam-
bio de reanimador sobre las compresiones cardiacas.

2) Via aérea y respiracion (A: airway- B: breathing)

Si se cuenta con otra persona disponible mientras se esta hacien-
do el masaje cardiaco de alta calidad, esta debe valorar la VA y si
el paciente esta respirando o no.

Cumpliendo las normas de bioseguridad y si se tiene como venti-
lar (mascara facial/ bolsa autoinflable), se iniciara ventilacion con
relacion 2 ventilaciones por cada 30 masajes cardiacos (relacion
30/2).Y si es en una institucion de salud o se cuenta con el entre-
namiento y los equipos necesarios, se procede a hacer el manejo
avanzado. Este puede ser con un dispositivo supraglético (DSG) o
con intubacién endotraqueal (IET).

3) Desfibrilacion (D: diagnostic-desfibrilation)

La desfibrilacion es el mayor determinante de supervivencia en
ritmos desfibrilables. Cada minuto sin desfibrilar un paciente que
lo requiera, disminuye un 6% la probabilidad de éxito en el retor-
no a la circulacién espontanea.

Teniendo en cuenta estas caracteristicas, se debe ir haciendo una
aproximacion primero con la clinica del paciente y después con el
diagndstico en el monitoreo de ECG.

4) Epinefrina (E: epinefrine)

La epinefrina (adrenalina) es el arma principal en ritmos de asisto-
lia no desfibrilable y segunda espada en ritmos desfibrilables que

no responden a la desfibrilacion eléctrica en la primera descarga.
La dosis es 1 mg IV cada 4 minutos.

6.5. Tips generales para
la aproximacion inicial
Cuando el profesional de salud se enfrenta inicialmente a un pa-
ciente colapsado, que no respondey al cual se le busca el pulso,
solo se pueden tener tres opciones:

1) No tiene pulso.

2) Tiene pulso rapido >100/min.

3) Tiene pulso lento < 50/min.

Con base en este primer acercamiento clinico se va armando la
estrategia diagndstica y el tratamiento inicial.

6.5.1. No tiene pulso

En este caso hay cuatro opciones:
a. Asistolia propiamente dicha.
b. Actividad eléctrica sin pulso (AESP).
c. Taquicardia ventricular (TV) colapsante.
d. Fibrilacion ventricular (FV).

Esto solo se podria diagnosticar mediante un monitor de ECG. Los
ritmos de asistolia a su vez se dividen en:

» No desfibrilables: asistolia y AESP, que se manejan con masa-
je cardiaco y adrenalina, principalmente.

« Desfibrilables: TV colapsante y FV, que se manejan con masa-
je cardiaco, desfibrilacion eléctrica, adrenalinay amiodarona
o lidocaina. Cada uno va por un lado diferente del algoritmo
(figura 40).
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Figura 40. Algoritmo de paciente en asistolia

Inicie la RCP
Administre oxigeno
Conecte el monitor/desfibrilador

¢Elritmo es
desfibrilable?

[

FV/TV sin pulso

@ ’ Descarga

Asistolia/AESP
Adrenalina lo
antes posible

2 min de RCP

-Obtenga acceso IV/I0.

-Administre adrenalina cada 3 a 5 min.

-Considere la posibilidad de usar un
dispositivo para el manejo avanzado
de la via aérea y capnografia.

2 min de RCP
Obtenga acceso 1V/I10.

(Elritmo es
desfibrilable?

Descarga
(Elritmo es

desfibrilable?

2 min de RCP
Trate las causas
reversibles.

2 min de RCP
-Administre adrenalina cada 3 a 5 min.
-Considere posibilidad de usar un
dispositivo de manejo avanzado para
la via aérea y capnografia.

;Elritmo es
desfibrilable?

¢Elritmo es
desfibrilable?

Descarga . . .
Si no existen signos de retorno de la

circulacién espontanea (RCE), vaya al
punto 10 u 11.
Si existe RCE, ir a cuidados posparo
cardiaco.
Continde si es apropiado continuar
con la reanimacién.

2 min de RCP
-Administrar amiodarona o lidocaina.
-Trate las causas reversibles.
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Calidad de la RCP

Comprimir fuerte (al menos 5 cm [2
pulgadas] y rapido (entre 100 y 120
c.p.m.) y permita una expansion
toréacica completa.

Minimice las interrupciones entre
compresiones.

Evite una ventilacion excesiva.
Cambie de compresor cada 2
minutos, o antes si esta cansado.

Si no hay un dispositivo de manejo
avanzado de la via aérea, considere
una relacién de
compresién-ventilacién debe ser
de 30:2.

Capnografia cuantitativa:

Sila PETCO, es baja o esta en
disminucién, vuelva a evaluar la
calidad de la RCP.compresiones. Aumento repentino y sostenido de
Evitar ventilacién excesiva. la PETCO,, normalmente de 240
Cambiar de reanimador cada 2 mm Hg.

minutos o antes si est4 fatigado. Ondas esponténeas de presién
Utilizar capnografia cuantitativa si arterial con monitoreo intraarterial.

se dispone.
Causas reversibles

Hipovolemia

Hipoxia

Hidrogenién (acidosis)
Hipo/Hiperpotasemia
Hipotermia

Tensidén neumotdrax
Taponamiento cardiaco
Toxinas

Trombosis pulmonar
Trombosis coronaria

Manejo avanzado de la via

aérea

Intubacién endotraqueal o
dispositivo supraglético para el
manejo avanzado de la via aérea.
Capnometria o capnografia para
confirmar la colocacién del tubo ET.
Una vez llevado a cabo el manejo
avanzado de la via aérea, realice 1
ventilacién cada 6 segundos (10
ventilaciones por minuto) con
compresiones toracicas continuas.

Retorno de la circulacién

.

espontanea (RCE)

Pulso y presién arterial.

Energia de descarga para

desfibrilacion

Bifésica: recomendacién del
fabricante (por ejemplo, dosis
inicial de 120 a 200 J); si se
desconoce, use el valor méximo
disponible. La segunda descarga y
las posteriores deben ser
equivalentes, y puede considerarse
la administracién de valores
superiores.

Monof3sica: 360 J.

Farmacoterapia

« Dosis IV/IO de adrenalina: 1 mg
cada 3 a 5 minutos

« Dosis IV/10 de amiodarona:
Primera dosis: bolo de 300 mg.
Segunda dosis: 150 mg

« Dosis IV/10 de lidocaina: Primera
dosis: De 1 a 1,5 mg/kg. Segunda
dosis: De 0,5 a 0,75 mg/kg

.

.

Fuente: AHA (2020).
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Capitulo 6: Tabla 8. Enfoque clinico de paciente colapsado segin ritmo cardiaco
Reanimacién
cerebro-cardo [ o ranimadn
pulmonar (RCCP) c Circulacién 302 WS . Ts s
Aérea via vos DONFRGOIEmAMN Tebletss  Cerebralcausas
B Ventilacién 10 x min Cardiomiopatia
b Diagnéstico Asistolia, taquibradia _— Conduccién anormal
Desfibrilacion Cardioversion, desfibrilacién _— Cardiopatia congénita
E Epinefrina _— Commotio cordis

AESP —

BLs [ Bis | Bls |
ABCD o Sonfikpmar [Emais ]
secundario asistolica
2u) a6 BLS Evidencia de NR
3600 Causas reversiBlles

Adrenali
Al cocilicos
| diagtiblicos | ABCD secundario
YT ——

ABCD . 2Min-
secundario diagnosticos
BLS
Adrenalina 1 mg/4 min.

TV/FV

Ryl Amiodarona 50-360J . .
Complejo ancho
complide,
DX Especifico

T
Desfibrilar 4 VEZ P, .
Inform. clinica Magnesio
Adrenalina 1 mg/4 min. ’ FA-Flutter
s R Maniobras vagales
3% r Desfibrilar . 2Min- FE >40%
dlagnhgshcos % BLOQ.BCCa. L TELLG
TV

Marcapaso
Adrenalina 2-10 pg/min.
Dopamina 5-20 pg/kg/min
Isoproterenol 2-10 pg/min.

graves

Ritmo unién-nodal
Atropina 1 mg (hasta
3 dosis c/4 min)

Amiodarona. Tsv complej.ancho QT. Largo QT. Normal

C. eléctrica DX

Antiarritmicos Amlodaro FE OK Isquemia
Inestable >0<48 H Estable TSV TSV Car?noversmn Amlodarona EE

electrica
Cardioversién Control FC WPW WPW Lidocaina RBLOQ.
‘ Amiodarona Cardioversién - Amiodarona Amiodarona

i Car . .
Desfibrilar 5VEZ hiigeEgHe: BBLOG, - Lidocaina
Desencadenante

BCCA

Adrenalina 1 mg/4 min.
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6.5.2. Tiene pulso rapido

Normalmente >150/min, o taquiarritmias. Se dividen de acuerdo
con la medida del complejo QRS. Clinicamente se presentan con
sintomas de palpitaciones en paciente consciente. Se recomienda
canalizar una via venosa periférica, realizar ECG de 12 derivacio-
nesy suministrar oxigeno con canula nasal. Se debe hacer diag-
nostico especifico.

« Complejo QRS estrecho (<0,12 segundos)
- Taquicardia sinusal.
- Taquicardia auricular monofocal.

- Taquicardia auricular multifocal.

Figura 41. Tabla de enfoque de las taquiarritmias

Inestable Estable
Cardioversién DX

50-360J

DX Especifico
FA-Flutter
FE FE >40%
& BLOQ.BCCa.
Amiodarona.
C. eléctrica
Inestable >0<48 H Estable TSV

Cardioversién Control FC
Amiodarona Cardioversion
Anticoagula. Cardioversién

BBLOQ.
BCCA

TSV

Maniobras vagales
ADENOSINA 6 mg

. MANUAL
BASICO DE
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- Taquicardia supraventricular paroxistica.
- Flutter auricular.
- Fibrilacion auricular
« Complejo QRS ancho (> 0,12 sg)
- Taquicardia ventricular NO colapsante.
- Monomorfica.
- Polimérfica.
« Resumen de diagnésticos especificos

A continuacion se presentan las tablas 9 a 15 en las que se
hace el resumen de algunos diagndsticos especificos.

Taquicardia
Complejo ancho v

Inform. clinica

DX Especifico

Magnesio

Tsv complej.ancho QT. Largo QT. Normal

FE OK Isquemia
Cardioversién EE
Hetrica Amlodarona
Amiodarona Lidocaina B-BLOQ'
Amiodarona

" . ,
o cgré:lclor\lls;swn Lidocaina

Desencadenante



Capitulo 6: Tabla 9. Diagnéstico y tratamiento de la taquicardia supraventricular paroxistica
Reanimacion

] Taquicardia supraventricular paroxistica Tratamiento
cerebro-cardio Frecuencia >150-200 x minuto Taquicardia supraventricular no colapsante
pulmonar (RCCP) .
Ritmo Regular 1. Acceso IV-EKG.
Marcapaso Fuera del N. sinusal 2. Maniobras vagales, m. carotideo lado dominante 5-10 SG-Valsalva.
Onda P Generalmente incluida en el QRS 3. Adenosina 6 mg Bolo IV rdpido-12 mg.
Intervalo PR Indeterminable 4. B.Bloqueador, verapamilo
Complejo QRS Normal
Clinica Pacientes jovenes en su mayoria mujeres

Tabla 10. Diagnostico y tratamiento de la taquicardia auricular mono y multifocal

Reglas de interpretacion Tratamiento
Taquicardia auricular mono/multifocal Taquicardia auricular no colapsante

Frecuencia 150-250 x minuto. 1. Acceso IV-EKG.
Ritmo Regular si es monofocal. Irregular si es multifocal. 2. Maniobras vagales. M. carotideo 5-10 SG-Valsalva.
Marcapaso Unico. Mdltiple 3. Adenosina 6 mgbolo IV rapido 12 mg.
Onda P Presente diferente. Miltiple diferente 4. B.Bloqueador, verapamilo.
Intervalo PR Variable
Complejo QRS Normal Taquicardia auricular colapsante
Clinica Intox digital. Enf. Pulmonar, EC. Cardioversion eléctrica sincronizada.

Tabla 11. Diagnoéstico y tratamiento del flutter auricular

Reglas de interpretacion Tratamiento
Flutter auricular Taquicardia supraventricular flutter auricular

Frecuencia Auricular 240-350 x minuto 1. Acceso IV-EKG.
Ritmo Regular ventricular 2.Cardioversion eléctrica, farmacoldgica
Marcapaso Auricular. Relacion A-V fija: 2-1,3-1,4-1 3. Eléctrica sincronizada: 50-100 J
OndaP Ondas F (ondas en sierra) 4. Farmacoldgica: amiodarona 150 mg IV/10 minutos, seguir: mantenimiento 1 mg/min x 6 h,
Intervalo PR Variable procainamida 20-50 mg/min. Mantenimiento 1-4 mg/min
Complejo QRS Normal
Clinica NO responde al masaje carotideo
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Tabla 12. Diagnostico y tratamiento de la fibrilacidn auricular

Frecuencia
Ritmo
Marcapaso
OndaP
Intervalo PR
Complejo QRS
Clinica

Reglas de interpretacion Tratamiento
Fibrilacién auricular Taquicardia supraventricular fibrilacion auricular

Auricular 350-600 1. Acceso IV-EKG-ECO TE-Tiempo evolucion.
Irregular ventricular. Si>100 Rta. ventricular rapida. R-R irregular 2. Si evolucién > 48h Anticoagular antes de cardiovertir
Auricular variable 3. Cardioversion eléctrica, farmacoldgica
Onda FA Eléctrica sincronizada: 120-200 J.
Variable Farmacoldgica:
Normal Amiodarona 150 mg IV/10 min-Mant 1 mg/min x 6h

QRS variable. Patologia cardiaca: Valvulopatia, AD dilatada
Hipertiroidismo. Miocarditis. Puede producir taquicardiomiopatia

Tabla 13. Diagndstico y tratamiento de la taquicardia ventricular monofocal

Frecuencia
Ritmo
Marcapaso
Onda P
Intervalo PR
Complejo QRS
Clinica

Reglas de interpretacion Tratamiento

Taquicardia ventricular monofocal Taquicardia ventricular
Ventricular sostenida (>3 en salvas). No sostenida. 1.Estable: Amiodarona 150 mg IV/10 minutos. Mantenimiento 300 mg/6h
Regular ventricular. 120-250 por min. Polimérfica: Sulfato de magnesio 2 g, bolo IV.
Ventricular 2. Inestable: monomorfica cardioversion eléctrica 100J, sincronizada
No Inestable: polimérfica 100J, no sincronizada
NA

Ancho >0,12 sg.
EC, electrolitos, miocardiopatias graves.

Tabla 14. Diagnoéstico y tratamiento de la taquicardia ventricular polimérfica

Frecuencia
Ritmo
Marcapaso
Onda P
Intervalo PR
Complejo QRS
Clinica

Reglas de interpretacion Tratamiento
Taquicardia ventricular polimorfica Taquicardia ventricular polimorfica

Ventricular sostenida .QRS multiformes 1. Farmacoldgico: Magnesio 2g IV.

Regular ventricular. 180 +- 60 por min. 2. Polimérfica 200J No sincronizada.

Ventricular

No

NA

Ancho >0,12 sg.

Se asocia a QT largo. Altamente maligna.
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I Capitulo 6: Tabla 15. Diagnostico y tratamiento de taquiarritmias « Descartar principales causas (nemotecnia DIE)
Reanimacién
cerebro-cardio Taquicardia . - Drogas: Amiodarona Alfa bloqueadores- Betabloqueadores-
pulmonar (RCCP) el BCCa- Insulina- Digoxina- Organofosforados-Opioides- BCNa.

Inform. clinica Magnesio - Electrolitos: HiperK, HiperMg, HiperCa.

Otras causas: miocarditis, hipertension intracraneal (HTIC), hipoti-

Tsv complej.ancho QT. Largo QT. Normal roidismo, hipotermia, anorexia
EE

FE OK Isquemia En las tablas 16 a 22 se resumen otros diagnosticos y los trata-
Cardioversion i EE i i
olectrica Amiodarona mientos respectivos.
Amiodarona Lidocaina B.BLOQ'
Amiodarona
Lidocaina

Tabla 16. Enfoque diagndstico inicial y tratamiento de las bradiarritmias

6.5.3. Tiene el pulso lento ;
02;LEV;monitor

Normalmente <50/min. Clinicamente se presenta con sintomas de EKS(%( ﬂt%lgéiv
sincope o presincope en paciente consciente. Se recomienda ca- Anamnesis EF.

. . cps . . . . DX dif ial.
nalizar una via venosa periférica, realizar ECG de 12 derivacionesy I CEE

suministrar oxigeno con canula nasal. Se debe hacer diagndstico
especifico. graves

SX-sintomas

« Diferenciar un ritmo lento fisioldgico de una bradiarrtitmia. I !

, Si No
« Utilizar atropina como primera eleccién. Dosis 1 mg (maximo I\-/l
3 mg, aunque la vida media es de 60 minutos.). _

«2.alinea, dopamina en dosis de 5-20 pug/kg/min. e TRTiR R Ritmo union-nodal
, . . B Adrenalina 2-10 pg/min. .
+3.alinea, adrenalina en dosis 2-20 pg/min Dopamina 5-20 ug/kg/min Atropina 1 mg
Isoproterenol 2-10 pg/min. maximo 3 dosis

«4.alinea, isoproterenol en dosis de 2-10 pg/ min.




I Capitulo 6: Tabla 17. Diagnostico de bradicardia sinusal Tabla 20. Ritmo nodal. Bloqueo AV 2do grado MOBITZ 1 (BAV2 M1)

Reanimacid
eanimacion Bradicardia sinusal BAV2 M1
cerebro-cardio . .
pulmonar (RCCP) Frecuencia <60X' Frecuencia <60X
Ritmo Regular Ritmo Regular
Marcapaso Sinusal Marcapaso Sinusal
Onda P Sinusal OndaP Sinusal
Intervalo PR Intervalo PR Progresiva progresion del PR hasta que 1 no conduce
Complejo QRS Normal Complejo QRS Normal
Clinica Pacientes deportistas de resistencia, betabloqueados, BCCa.
Tabla 21. Ritmo nodal. Bloqueo AV 2do grado MOBITZ 2 (BAV2 M2)
Tabla 18. Diagndstico de ritmo de la unién
& BAV 2 M2
RitmO de la unién Frecuencia <40 X'
Frecuencia <45X' Ritmo Regular
Ritmo Regular Marcapaso Sinusal
Marcapaso Nodo AV OndaP Sinusal
OndaP No se evidencia Intervalo PR | PRfijo hasta que 1 no conduce. Regularmente relacion 2:1- 3:1
Intervalo PR Normal Complejo QRS Usualmente asociado con QRS ancho.
Complejo QRS Normal Tratamiento Marcapasos
Clinica Enfermedad del nodo, betabloqueados, BCCa.

Tabla 22. Ritmo nodal. Bloqueo AV 3er grado (BAV 3)

Tabla 19. BAV 1 BAV 3
BAV 1 Frecuencia <40 X'

Frecuencia <60 X' Ritmo Regular

Ritmo Regular Marcapaso No hay
Marcapaso Sinusal OndaP Presentes

Onda P Sinusal Intervalo PR No relacion P-QRS. P-P y QRS-QRS regulares
Intervalo PR >0.2sg Complejo QRS Usualmente asociado con QRS ancho.

Complejo QRS Normal Tratamiento Marcapaso
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Anestésicos inhalados

La anestesia inhalatoria es uno de los cuatro pilares en la practica
anestésica moderna, porque permite un control preciso y rever-
sible del estado de anestesia durante los procedimientos que la
requieran (1-3).

Desde que el hombre es hombre ha pensado en como aliviar el
dolor fisico en todas las situaciones de la vida. Basado en esta ne-
cesidad, ha probado multiples formas de hacerlo, experimentan-
do desde muchas dpticas. Ya en la época de los alquimistas y sus
practicas se pudieron encontrar diversas sustancias que lograban
controlar el dolor de forma intencionada. Desde esos tiempos, se
identificaron los anestésicos inhalados y la humanidad inici6 el
camino hacia su uso primero y a su comprension posteriormente.

La anestesia es una especialidad que se soporta en cuatro pilares
de medicamentos:

1. Anestésicos inhalados

2. Anestésicos intravenosos

3. Anestésicos locales

4. Medicamentos complementarios:
antieméticos, analgésicos, esteroides, antibidticos, anticon-
vulsivantes, drogas de reanimacion, medicamentos cardio-
vasculares, medicamentos de accién pulmonar, electrolitos,
liquidos endovenosos, etc.

Para administrar una adecuada anestesia general se requiere:
« Hipnosis (no consciencia).
« Amnesia (no recuerdo).

« Antinocicepcidn ( no respuesta del sistema nervioso auténo-
mo ni reflejos ).

« Disminucién del tono muscular.

Los anestésicos inhalados de forma individual cumplen todos
estos requerimientos (figura 42).



' MANUAL

BASICO DE

ANESTESIA
Capitulo 7: Figura 42. Estructura quimica de los anestésicos inhalados Los anestésicos inhalados son liquidos que se vaporizan al paso
(‘“hesltejiws de los gases frescos procedentes de la maquina de anestesia
Inhalados

alingreso al vaporizador. El vaporizador se regula desde el dial
del mismo dispositivo para calcular el porcentaje deseado para
proveer.

7.1. Clasificacion de los anestésicos inhalados

Halotano Enflurano L , _
Los anestésicos inhalados, también conocidos con halogenados,

son llamados asi porque en su estructura quimica contienen
elementos del grupo 17 o VIIA de la tabla periddica (fldor, cloro,
bromo, yodo, astato y tenesino) (5), que se utilizan para reempla-

zar los hidrégenos.
M_@ Se dividen en cuatro:
1) Hidrocarburos halogenados simples (cloroformo, tri-

cloroetileno). Desarrollados desde estructuras simples de
Isoflurano Oxido nitroso hidrocarburos, en especial el metano (CH,), sustituyendo tres
hidrégenos por dtomos de cloro (Cl).

2) Hidrocarburos halogenados fluorados (halotano). Desde
estructuras de alcanos (hidrocarburos saturados) como etano
o0 propano, se le sustituyeron hidrégenos por atomos haldge-
nos (F, Cl, Br).

3) Eteres simples (éter).
4) Eteres fluorados (isoflurano, sevoflurano, desoflurano).

Sevoflurano
Desflurane Quimicamente, la adicion del cloro y el bromo les confiere la po-

Fuente: tomado de Barash et al. (4) tenciay el flior (pos-WWII), la estabilidad.
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Sobre los gases clorofluorocarbonos usados como propelentesy
refrigerantes se inicio el desarrollo de los anestésicos inhalados
actuales. Los CFC son compuestos organicos saturados derivados
de metanos o etanos, en los que los dtomos de hidrégeno han
sido sustituidos parcial o totalmente por cloro y flior. Ademas, no
son inflamables.

7.1.1. Caracteristicas farmacolégicas

7.1.1.1. Farmacocinética (FC)
« Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminaciéon (ADME)

Es importante tener claridad sobre las generalidades farmacoci-
néticas de los anestésicos inhalados:

- La administracion es determinada por el dial del vaporizador
y el flujo de gases frescos de la maquina de anestesia

- La distribucion se hace desde la salida de gases frescos
(Fi) hasta el alvéolo (PA), paso a la sangre pulmonar (PSa),
distribucion en modelo tricompartimental (sangre y tejidos

ricamente vascularizados, tejidos periféricos moderadamente

irrigados y tejidos periféricos pobremente irrigados), concen-
tracion cerebral (PC).

- El metabolismo de los actuales anestésicos inhalados en
minima o nula.

- La eliminacidn del sitio diana se da por diferencia de concen-
traciones en sentido inverso desde los tejidos hasta la rama
expirada, cal sodaday extraccion al ambiente.

7.1.1.2. Paso desde el vaporizador hasta el érgano diana
(cerebro)

Este paso del anestésico inhalado se hace a favor de un gradiente

de presion (concentracion), al igual que su eliminacidn en sentido
inverso.

La concentracion del inhalado se expresa en porcentaje (%): milili-
tros (mL) delinhalado en 100 mL de gas (Vol. %) (5).

« Presion parcial inspiratoria (gradiente de presion entre la
maquinayy el cerebro).

« Fi (fraccion inspirada): % del dial del vaporizador. Concentra-
cién inspirada (Fi), introduccion del anestésico del vaporiza-
dor al circuito.

« PA (concentracion alveolar): concentracion del anestésico
inhalado en el alvéolo.

« Maxima concentracion posible alveolar. Es especifica para
cada medicamento y compara la Fi/PA (gradiente boca/alvéo-
lo) (tabla 23). El gradiente lo da la mezcla de Fi del gas con la
end-tidal del gas.

Tabla 23. Gradiente boca/alvéolo

Gradiente boca/alvéolo {}boca [1alvéolo
Sevoflurano 15% 1% 0,85%
Desoflurano 10,00% 1% 0,90%
Isoflurano 30,00% 1% 0,70%

Fuente: elaboracidn propia.
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« PSa (concentracién venosa pulmonar). Modelo tricomparti-
mental. Paso del anestésico inhalado desde el alvéolo hasta
la sangre capilar pulmonar. Paso del anestésico inhalado
desde el alvéolo hasta la sangre.

Ademas de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) existen otros
factores que determinan la rapidez de inicio y terminacion del
efecto clinico: la solubilidad del anestésico inhalado, el gradiente
de concentracion alvéolo/arterial del anestésico inhalado y el
gasto cardiaco (tabla 24).

A presion y temperatura constantes, la cantidad de moléculas de
los gases que puede ocupar un volumen determinado es fijo (nd-
mero de Avogadro). La relacion entre el gas del anestésico inha-
lado y el medio liquido de la sangre a una temperatura y presion
constantes se rigen por la ley de Henry que dice “a temperatura

y volumen constantes, la concentracion de un gas disuelto en un
fluido es directamente proporcional a la presion parcial del gas en

la superficie del liquido. Estado de equilibrio- NO trasferencia” (5).

Cuando la presion del gas en los alvéolos es igual a la presion del
gas en la sangre, se dice que hay equilibrio.

Tabla 24. Coeficientes de solubilidad anestésicos inhalados

La direccion de paso del anestésico inhalado esta determinada
por la presion parcial del anestésico y no por su concentracion
(masa) en cada interfase (coeficiente de particién sangre/gas). A
menor coeficiente de particion sangre/gas, mas rapido se hara el
equilibrio y por ende mas rapido también va ser el equilibrio en
la PC del anestésico inhalado, lo que producird una mas rapida
induccion y despertar del anestésico.

« PC (concentracion cerebral). Concentracion cerebral del
anestésico inhalado.

Con el tiempo, las concentraciones se equilibran entre Fi= PA= PC.

Luego la PA esta determinada por la Fi menos el porcentaje de
captacion (paso a la sangre pulmonar por el alvéolo). La cantidad
de inhalado que pasa a sangre pulmonar esta determinada por:

« Fraccion inspirada (Fi). Saturacion del circuito con la concen-

Coeficientes inhalados

Sangre/gas Cerebro/gas Cerebro/sangre
Desoflurano 0,42 0,5 1,29
Sevoflurano 0,68 1,1 1,7
Isoflurano 1,4 2,1 1,6

Higado/sangre Mdusculo/sangre Aceite/gas Caucho/gas
1,31 2,02 18,7 19,3
1,85 3,13 18,7 58
1,8 2,9 98 62
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tracion del anestésico inhalado hasta la concentracion desea-
da. Puede ser lenta o “presaturada” al cerrar el circuito con el
vaporizador abierto en la maxima concentracion permitida,
al aumentar el % del vaporizador al maximo y/o al aumentar
el flujo de gases frescos en la maquina de anestesia (4 %x2
minutos o 8 %x1 minuto). Esto Gltimo también aumenta el
consumo del inhalado.

« Ventilacion alveolar (VA). De la VA depende la velocidad del
paso del anestésico inhalado del circuito al alvéolo pulmonar.

« Caracteristicas del sistema de ventilacion anestésica.

« La solubilidad del anestésico inhalado. Coeficiente sangre/gas.
« El gasto cardiaco.

+ El gradiente de PA-PSa. DPA-v.

« El gradiente de presidn arterial (Pa)-PC. Coeficiente sangre/
cerebro.

En la tabla 25 se presenta el resumen de las caracteristicas quimi-
cas y farmacoldgicas de los medicamentos anestésicos inhalados.

El equilibrio entre la PAy la PC requiere 3 constantes de tiempo
aproximadamente (la constante de tiempo es de 3-4 minutos para
el isoflurano y 2 minutos para sevoflurano- desoflurano).

Por lo que se requiere entre 12-15 minutos para llegar a esa esta-
bilidad en las presiones con el isoflurano y 6 minutos con sevoflu-
rano-desoflurano.

Tabla 25. Caracteristicas quimicas y farmacoldgicas de los anestésicos inhalados

. . . . Coeficiente . . ., Presion parcial
Coeficiente Coeficiente , Coeficiente Presion vapor
- T musculo/ e ——— MAC mm Hg 20 °C en el alveolo PB Peso molecular
gre/e g sangre g g g (760 mm hg)
Desoflurano 0,42 1,3 2 27 7,25 669 45,6 mm Hg 168
Sevoflurano 0,68 1,7 3,1 48 2,05 160 15,2 mm Hg 200
Isoflurano 1,4 1,6 2,9 45 1,15 240 8,74 mm Hg 184,5

Fuente: elaboracion propia.
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7.1.1.3. Metabolismo

El metabolismo de los anestésicos inhalados actuales es minimo
en el sevoflurano y casi inexistente en el isoflurano y el desoflura-
no:

« Desoflurano 0,02 %
« Isoflurano 0,17 %
« Sevoflurano 3%

« El sevoflurano no es estable en la cal sodaday
se produce al reaccionar con ella.

« Compuesto A

« Compuesto B

7.1.1.4. Excrecion, eliminaciéon

Cuando se cierra el dial del vaporizador para suspender la admi-
nistracion del anestésico inhalado se genera un gradiente de pre-
sion inverso del anestésico, lo que produce su salida del tejido a

la sangre, de la sangre al alvéolo, del alvéolo a la rama espiratoria
del circuito de anestesia y el paso de este al canister de cal sodada
y al sistema de extraccion de gases de la maquina de anestesia al
exterior.

La eliminacidn de los anestésicos inhalados se puede hacer por:
« Via pulmonar; es el mayor porcentaje.
« Otras vias (renal o intestinal) posmetabolizacion.

« Al disminuir la concentracidn cerebral del anestésico inhalado,
se recupera el control cerebral y hemodinamico del paciente.

En esta etapa, como en la induccion, el cierre del vaporizador se
debe hacer con el tiempo suficiente antes de la terminacion del
procedimiento, para que disminuya la concentracion inspirada
y aumentar el flujo de gases frescos. Esto acelera la velocidad de
eliminacidn y por ende la recuperacion de la anestesia.

El tiempo de administracion de los anestésicos inhalados es un
factor que afecta el tiempo de despertar de la anestesia. Es decir,
a mayor tiempo de administracion de los anestésicos inhalados,
mayor tiempo requerido para la recuperacion de la anestesia; se
aplica el mismo concepto de “vida media sensible al contexto”,
que corresponde a los anestésicos intravenosos.

Los anestésicos inhalados, al tener un metabolismo minimo o
nulo en el organismo, solo desaparecen cuando salen al medio
ambiente y se unen con los gases atmosféricos; esto produce
cambios en la capa de ozono, gas efecto invernadero, hasta desa-
parecer completamente.

La capacidad de calentamiento global equivalente de CO2 por kg
es: desoflurano 893, sevoflurano 48 e isoflurano 142.

Solo en Estados Unidos se calcula que la produccion de GEl de
origen anestésico es equivalente a la produccion de CO2 por un
millon de vehiculos con combustibles fésiles.

Una hora de administracién de anestesia general inhalatoria con
desoflurano es equivalente a la produccion de CO2 por un auto-
movil en 300 millas (480 km); a diferencia de una hora con sevo-
flurano que en las mismas condiciones es equivalente a 12 millas
(19 km), por lo que son asociados al 10-15% del calentamiento
global mundial.
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Tabla 26. Anestésicos inhalados y eliminacion en medio ambiente

Vida media en el medio ambiente

Afios Gas invernadero
Isoflurano 3,2 Si
Sevoflurano 1,1 Si
Desoflurano 14 Si

Fuente: elaboracion propia.

Tabla 27. Concentracidn alveolar de los anestésicos inhalados

MAC AWAKE MAC amnesia MAC inconscien-
minima (x0,25) cia (x0,5)
Sevoflurano 0,7 0,5 1,0
Desoflurano 2,6 1,8 3,6
Isoflurano 0,4 0,3 0,6

Fuente: elaboracion propia.

MAC 50

2,05
7,25
1,15

La tabla 26 resume la informacion de la vida media en afios de los

anestésicos inhalados en el medio ambiente.

7.1.2. MAC (concentracion alveolar minima)/potencia

El MAC es la forma de explicar la potencia de los anestésicos inha-

lados (tabla 27):

« MAC es la concentracién alveolar minima para suprimir la

respuesta motora en el 50 % de los pacientes ante un estimu-

lo doloroso.

« MAC 95 =1,3 MAC. Es la concentracién con la cual el 95% de
los pacientes no tiene una respuesta motora ante un estimulo

doloroso.

Dafio ozono 1H 1MAC/km GWP CO2/kg
Si 142
No 19 48
No 480 893
MAC 95 quirtrgi- MACIOT (x2,15) MAC BAR (%) "MAC Burst sup
co (x1,3) (x2,14) (%)"
2,7 452 4,15
9,4 ND 9,42 290,0%
1,5 1,76 1,5 150,0%

« MAC inconsciencia (awake) = 0,5 MAC. Por debajo de esta, el
paciente puede responder verbalmente a una orden auditiva
y podria corresponder a la recuperacion de la conscienciay a
la recuperacion del recuerdo.

« MAC amnesia = 0,25 MAC. Por debajo de la cual el recuerdo
esta completamente activo.

« MAC BAR es la concentracion alveolar minima con la cual el
anestésico inhalado causa bloqueo neurovegetativo ante un
estimulo quirdrgico. 1,5 MAC.

« MAC awake ha sido informada en diferentes porcentajes del MAC
50. Esta va desde el 15% hasta el 50% del MAC 50. Con base en el
tiempo de vida media sensible al contexto aplicado a los anesté-
sicos inhalados, se considera que es el 50% del MAC 50.
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Hay pacientes que tienen un requerimiento menor de MAC para
obtener las mismas respuestas, entre ellos:

« Hipotermia (por cada grado Celsius por debajo de 37°C se
disminuye 5% de la MAC en un paciente normotérmico).

« Embarazo (hasta 40 % de disminucion de la MAC).
« Anestésicos intravenosos (anestesia balanceada).
« Hipercapnia.

« Ancianos.

» Malas condiciones generales.

Existen situaciones que requieren un aumento en la MAC como son:
« Abuso de anfetaminas, cocaina.
« Efedrina.

« Nifos, lactantes.

« Hipertermia.

7.2. Mecanismo de accioén

Los mecanismos de accion de los anestésicos inhalados son
multiples, y se producen en diferentes estructuras del sistema
nervioso. Pero el mecanismo especifico y claro no esta dilucidado
completamente.

Para entender los mecanismos de accidn y su sitio de efecto se
debe iniciar por recordar que:

« El sistema nervioso es un metasistema complejo que tiene unas
relaciones complejas que cada dia se van entendiendo mas.

« Los l6bulos cerebrales tienen conexiones entre cada uno, de

forma uniy bilateral. Ademas de una intrincada relacion con
las estructuras corticales, subcorticales, talamo, hipotalamo,
el sistema limbico, ntcleos del tallo, sistema nuclear reticular
y médula espinal.

De forma general, se puede decir que:

« La hipnosis y la amnesia se producen en las estructuras corti-
cales.

« La antinocicepcion y el bloqueo de los reflejos superiores
se producen en las estructuras subcorticales (talamo y tallo
cerebral).

« La disminucion del tono muscular (inmovilidad) se produce
en la médula espinal.

« Lainmovilidad parece tener una participacion de los canales
de sodio (Na++) dependiente de voltaje y canales de K+ domi-
nio de poro (K2p) en la médula espinal (5).

La hipnosis tiene varias teorias: cambios en el tronco encefélico
con control en la actividad cerebral y cambios en los circuitos tala-
mocorticales (receptores GABA) que integran la informacion.

Los anestésicos inhalados podrian actuar afectando la cone-
xion de interneuronas cerebrales y en la liberacidon de neuro-
transmisores (NT) que cambiaran la sincronizacion de la acti-
vidad eléctrica neuronal global cerebral, produciendo cambios
en la conciencia, el recuerdo y la antinocicepcion. Es decir, es-
tas caracteristicas no se producen por la ausencia de actividad
eléctrica neuronal, sino por cambios en las caracteristicas de la
actividad eléctrica y la sincronizacion entre las estructuras del
sistema nervioso central.
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La amnesia se define como la falta o pérdida de memoria; inca-
pacidad para recordar hechos pasados. La memoria tiene dos
aspectos: “La memoria explicita que es la recoleccidn cons-
ciente e intencional de informacion y experiencias previas. Se
pone de manifiesto constantemente en la vida diaria, como por
ejemplo a la hora de recordar la hora de una cita o un suceso
ocurrido hace afios. La memoria explicita se diferencia de la
memoria implicita en que esta Gltima supone una forma de
memoria inintencionada e inconsciente”. La memoria explicita
requiere menor dosis de farmaco para inhibirla que la memoria
implicita (10,11).

La amnesia inducida por los anestésicos generales parece estar
relacionada con la alteracion de la integracion funcional entre
estructuras corticales y subcorticales, en especial el l6bulo tem-
poral, el hipotalamo, la corteza prefrontal y el sistema limbico. La
interferencia en los procesos de codificacion y consolidacion de la
informacion estaria mediada por efectos sobre la amigdala y las
conexiones del sistema mesolimbico-cortical.

La inhibicion gabaérgica es el efecto inhibitorio sobre los canales
de acetilcolina (NAChR), los canales catidnicos activados por la hi-
perpolarizaciony los modulados por nucleétidos ciclicos (HCN1) y
sinapsis glutamaérgicas excitadoras; es decir, activa los neurotras-
misores inhibitorios e inhibe los neurotrasmisores excitatorios.

Los anestésicos inhalados deprimen la actividad neuronal de for-
ma diferente en cada parte del cerebro; bloquean la transmisién
sinaptica por multiples vias (presinaptica y postsinaptica) central
y periférica.

Como se menciond, no existe una explicacion Gnica del mecanis-
mo de accidn de todos los efectos de los anestésicos inhalados;
por lo que se debe dividir, segiin estos efectos, en el lugar de
accion para describir sus mecanismos.

La divisidon anatdmica seria en: corteza cerebral, interneuronas,
hipocampo, sistema limbico, amigdala, talamo, sistema reticular
activador (SRA), nlcleos del SRAy médula espinal.

También se puede valorar microscopicamente cémo:
« Modifican la actividad neuronal.
« Disminuyen la actividad sinaptica.

« Disminuyen la liberacion, sintesis y recaptacion de neuro-
transmisores (NT): dopamina, noradrenalina, serotonina,
acetilcolina, sustancia P, éxido nitrico.

« Disminuyen la excitabilidad neuronal.

« Aumentan el GABA, la glicina y la taurina.

« Bloguean la liberacion del glutamato y del aspartato.
« Bloguean los canales de NMDA.

« Disminuyen el potencial lento de la raiz ventral de la médula
espinal.

« Bloquean los canales de sodio (Na+), potasio (K+), calcio
(Ca++) y liberan Ca++ intracelular.

« Alteran el potencial de reposo de la membrana celular (modi-
ficando la liposolubilidad de la membrana celular); alteran la
transmision sindptica en las vias nerviosas.
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7.2.1. Efectos sistémicos de los anestésicos inhalados

« Neurologicos

- Elisoflurano es el que menos altera la autorregulacion cerebral.

- Potenciales evocados: aumento de la latencia y disminucién
de la amplitud.

- EEG: disminucion de la frecuencia con aumento del voltaje,

seguido por disminucion del voltaje y hasta silencio eléctrico.
- Diminucién del consumo metabélico de oxigeno (CMO2).

- Aumento del flujo sanguineo cerebral (FSC) y la presion intra-

cerebral (PIC) al estar sobre un MAC.

« Respiratorios

« Cardiovasculares

- Dependiendo del plano anestésico (tabla 28).

- Dependiendo del plano anestésico (tabla 29).

Tabla 28. Efectos respiratorios de los anestésicos inhalados

Respiratorios

FR

vC

PACO2
RTA AL CO2
RTA a la hipoxemia
Broncoespasmo
Laringoespasmo
Vasoconstriccion pulmonar
hipdxica (VPH)

Fuente: elaboracion propia.

1 estadio/analgesia

Sin cambio

Sin cambio

Sin cambio
Sin cambio
Sin cambio
Sin cambio

Sin cambio

Sin cambio

2 estadio/agitacion

Aumento

Aumento

Disminuida
Sin cambio
Sin cambio
No
Si, estimulo a la VA o pungencia

Disminuida

3 estadio/anestesia. 4 planos
Plano 1-2 aumentada.
Plano 3 normal o leve disminucion
plano 4 arresto
Plano 1-2 aumentada.
Plano 3 normal o leve disminucion
plano 4 arresto
Disminuida
Disminuida
Disminuida o abolida
Broncodilatacién
No

Disminuida

4 estadio/arresto

Arresto

Arresto

Abolida
Abolida
Abolida



Capitulo 7: Tabla 29. Efectos cardiovasculares de los anestésicos inhalados
Anestésicos

inhalados Cardiovasculares 1 estadio/analgesia 2 estadio/agitacion 3 estadio/anestesia. 4 planos 4 estadio/arresto
Desoflurano, sevoflurano sin cambio Plano 1-2 aumentada. Arresto
- Aumento Plano 3 normal c? leve disminucidn. Excepto
isoflurano.
Isoflurano aumenta Plano 4 arresto
Plano 1-2 aumentada. Arresto
PAM Sin cambio Aumento Plano 3 disminucion
Plano 4 hipotension severa
Plano 1-2 disminucidn. Arresto
Contractilidad Sin cambio Aumentada Plano 3 disminucién moderada
Plano 4 cardiodepresion severa
Plano 1-2 disminucion. Arresto
GC Sin cambio Aumentado Plano 3 disminuciéon moderada
Plano 4 disminucion severa
Conduccion AV Sin cambio Sin cambio Disminuida Arresto
Autorregulacion Sin cambio No No No
Baroreceptores Sin cambio Respuesta disminuida No No

Fuente: elaboracion propia.

o Varios o Calculo del consumo de anestésicos inhalados (12):

En los demas sistemas se producen cambios dependientes de los % DialxFGFxK
efectos sobre el sistema cardiovascular. Al bajar el gasto cardiaco
y la resistencia vascular, se causa una disminucién en el flujo san-
guineo de todos los demas sistemas.

K= Sevoflurano 3,3
Isoflurano 3
Desoflurano 3
Consumo en mL/hora.
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« Reacciones adversas medicamentosas (RAM) - Codigo de color: rojo.

- Agitacion posanestésica, principalmente en nifios. Incidencia - No es éter; es un alkano.
variable 12-67 %. Desoflurano> isoflurano > sevoflurano >

- Desarrollado por Charles Walter Suckling, Imperial Chemical
halotano (10).

Industries (ICl), 1951.
- Inicio de uso por M. Johnstone, Manchester, 1956.
- Sensibiliza el miocardio a las catecolaminas externas.
- Broncodilatacion potente.

- Metabolismo 20 %. Metabolito: Ac. Trifluoroacético. Hepatotd-
xico 1:35.000.

« Enfluorano

- Férmula quimica: 2-cloro-trifluoroethil-difluoromethyl ether.

- Laincidencia puede disminuir con la aplicacién de mida- -Olor no agradable, irritante.

zolam 0,5 mg/kg VO o IV, dexmedetomidina 0,3 pg/kg IV en - Cédigo de color: naranja.

premedicacion o fentanyl 1 ug/kg al terminar la anestesia. _ Eter halogenado.

- Nausea y vomito posanestésico. Incidencia 25-35 %. . . .
y P ° - Desarrollado de la reaccidn por Ross Terrell, Ohio Medical

- Movimientos anormales. Induccién con sevoflurano. Products. Compuesto 347, 1963

- Incidencia variable hasta 80 %. Al cambiarle el vehiculo al - Inicio de uso clinico, 1966.

sevoflurano no se ven tan frecuentes. . .
- Esisomero del isoflurano.

7.2.2. Caracteristicas individuales (13) - Metabolismo 2-5%. Metabolito: Ac.Diflouromethoxy-difluoro-

cetico.
« Halotano
- Disminuye el umbral convulsivo.
- Férmula quimica: 2 bromo-2 cloro-trifluoroetano.
- Nefrotoxico.
- Olor agradable.



I Capitulo 7: o Isoflurano - Metabolismo 2-5%. Metabdlicos: Compuesto A (fluorometil

Anestési , - . . : - di -1vinil é

innheasl:j(',?s - Férmula quimica: Difluoromethyl 1 cloro trifluoro etil ether. 2,2- difluoro-1vinil éter)
- Enantiémero de enfluorano. - Compuesto B (1,1,1,3,3 - pentafluoro - 2-3- metoxipropano)
- Olor no agradable, irritante. - RAM: “Movimientos tonicoclénicos” generalizados.
- Cédigo de color: morado. - En 1997 se cambid a férmula himeda de sevoflurano (Wet

Sevo), para modificar su relacion con la cal sodaday la pro-

- Eter halogenado. i . ,
duccion menor de compuesto A. . Se lanzé el frasco tipo PEN

- Desarrollo de la reaccion por Ross Terrell, 1963. para inyectarlo en el vaporizador.
- Inicio de uso clinico, 1970. - Tiempo de vida antes de la desaparicion en el medio ambien-
- Metabolismo < 1 %. te 1,1- 5,2 afios.

- Impacto ambiental vs. carro de gasolina: 1 h de anestesia a

- Produce taquicardia intrinseca.
0,5-2 L/min =29 km (13).

- Impacto ambiental vs. carro de gasolina: 1 h de anestesia a
0,5-2 L/min =64 km (13). « Desoflurano

« Sevoflurano - Férmula quimica: Difluorometoxi tetrafluoro etano

- Férmula quimica: Fluorometil trifluoro etil éter - Olor no agradable, irritante.

- Olor agradable, no irritante. - Codigo de color: azul oscuro.

- Cédigo de color: amarillo, - Sintetizado de la serie de Terrell 653 (explosivo). Baxter.

- Ideal para induccién inhalatoria. - Uso clinico, 1990.

- Altamente volatil a temperatura ambiente. Requiere termoes-

- Eter halogenado. M _ ‘ ambiente
tabilidad activa. Requiere conexion eléctrica.

- Desarrollado por Wallin-Reagan, Travenol Laboratories-Ohio )
Medical, 1971. - No metabolismo.
- Tiempo de vida antes de la desaparicion en el medio ambien-

-C d Maruishi Ph tical (Japdn), 1980
omprado por Maruishi Pharmaceutical (Japon), , te 8,9-21 afios.

quienes lo estabilizaron e iniciaron su uso clinico en 1992. En
Estados Unidos se inicio el uso en 1995, bajo licencia de Labo- - Impacto ambiental vs. carro de gasolina: 1 h de anestesia a
ratorios Abbot (9). 0,5-2 L/min =756 km (13).
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Tabla 30. Resumen de caracteristicas de anestésicos inhalados

Farmaco +
O111A1A1:Q1

Desoflurano

Sevoflurano

Isoflurano

Xenén

Caracteristicas

Uso parain-
duccién rapida
(nifios)

Neuroaneste-
sia, anestesia
cardiovascular
y de torax.
Revierte Bron-
coespasmo.

Revierte Bron-
coespasmo
severo

Farmacocinética

Baja solubilidad
ensangre, lo
que hace un au-
mento rapido de
la concentracién
alveolar. Répida
eliminacién con
poca cantidad
de anestésico
para el metabo-
lismo

Rapida elimina-
cion.

Disminuye

MAC-Bar de

sevoflurano
IMACXEa2ly
0,7 MAC Xe: 2,7

% meta-
bolismo

0,02

02

P

vapor

664

160

238

Sangre/ Cerebro/ Cerebro/ Higado/ Musculo/ Aceite/ Caucho/ CAM
gas gas sangre  sangre  sangre gas gas en 02
0,42 0,5 1,29 1,31 2,02 18,7 193 | 67,25
0,42 1,1 1,7 1,85 3,13 18,7 58 6
14 2,1 1,6 1,8 29 98 62 1,15
0,115 h 63-
73%

0,66

05

Contraindicaciones

Falla hepatica,
hipovolemia,
insuficiencia renal,
insuficiencia hepa-
tica, hipertension
endocraneana.

Adversos

Irritante VA

Inestable en cal sodada,
moderada depresién
miocéardica y resistencia
vascular periférica,
disminucion leve de
TA, no aumenta FC lo
que puede hacer que
disminuya el gasto, au-
menta el flujo sanguineo
cerebral, disminuye el
flujo renal.

Irritante de al via aérea,
mas hipotensidn arterial,
vasodilatador coronario,

disminuye el gasto car-

diaco por disminucién
del volumen de eyeccién
por vasodilatacién.

SNC

Efectos minimos
sobre PIC, preser-
vartaal CO2

No tiene
actividad convul-
sivégena, menor

efecto sobre
PIC, aumento
muy leve del
flujo sanguineo
cerebral.

Efectos

Revierte broncoes-
pasmo, no sensibiliza
a catecolaminas,
potencia relajantes
musculares.

Poca o nula
sensibilizacion a
catecolaminas. Po-
tencia los relajantes
musculares. Cambios
en rta afectiva hasta
6 dias después.

Puede usarse para
induccién, reduce el
MAC de otros inhala-
dos, més répido que
sevoflurano, sin olor,

estabilidad cardio-

vascular, despertar
alos 3 minutos.
Con propiedades
analgésicas atentia
rta hemodinamica al
estrés gx.

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

Obstetricia Toxicidad

Disminuye la funcién
tubular renal por
deposito de fluoruros,
influenciado por la du-
racién de la anestesia.
Por lainestabilidad en
cal sodada produce el
Compuesto A-E (A ne-
frotéxico prevencidn
con flujo de gases ma-
yor de 2 [t/min). Unico
que no se metab
Menos toxicidad
hepéticay renal
(Metabolitos en orina
0,17%)

Estudios en
animales, no
teratégeno.
Mantenimiento
cesarea sin efecto
sobre el neonato.
Puede usarse
en menores de
2afios

Efectos Terato-
génicos

No potencia relajantes.
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Enfluorano Mas uso en Con ventilacién | 2 175 1,9 2,6 1,9 2,1 1,7 98 74 1,68 0,6 Alteracién de la Hipotensidn, procon- Aumenta ondas En falla renal hay
obstetricia espontanea funcién renal, vulsivante, laringoes- en espiga del deposito de fldor, los
no se puede convulsiones, pasmo, mayor depresor | EEG, aumenta metabolitos no alcan-
mantener una hipovolemia e Insu- = del centro respiratorio, = PIC zan niveles toxicos.
adecuada ficiencia cardiaca aumenta secreciones,
concentracién congestiva disminuye la contrac-
alveolar. tibilidad, sensibiliza a
catecolaminas, inhibe
la produccién de cate-
colaminas enddgenas.
Halotano Conservante: | Mas potente 15-20 244 2,3 4,8 16 2,1 3,4 224 120 0,75 0,29 Hipovolemia, Mayor depresor Broncodilatacién Se metaboliza a acido
Timol. obstétrico (excepto | miocérdico, depresor tricloroacético y
inversion uterina), | del centro respiratorio, radicales de bromuro
lesién hepatica, SNCy barorreceptores, y cloruro. Causan to-
hipertensién sensibiliza a catecola- xicidad hepatica, con
endocraneana minas, atonfa uterina, necrosis centrolobuli-
aumento del flujo llar idiopética -antige-
sanguineo cerebral, nos TFA causantes de
con aumento de PIC, Hepatitis, por lo que
inestable en cal sodada no se repite antes de
y luz, disminuye RVP 3 meses.
causando hipotensién
Oxido 0 39000 0,5 1,1 1,1 0,8 1,2 1,93 1,2 104 Efecto de 2° gas,
Nitroso facilita el aumento
de la Concentracién
alveolar de otro gas

Fuente: elaboracion propia.
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En anestesia general, la multimodalidad con anestésicos intrave- Figura 43. Requerimientos de anestesia general
nosos es lo actual y el futuro. Los anestésicos intravenosos son CORTICAL

parte de la historia de la antinocicepcidn y la inconsciencia en la
humanidad. Su uso especifico en la anestesia general y la seda-
cion ha venido ganando espacio desde la segunda mitad del siglo
XX, con la aparicion de medicamentos con perfiles farmacoldgi-
cos muy favorables para una rapida recuperacion sin reacciones
adversas posanestésicas.

Como se vio en el capitulo 7 “Anestésicos inhalados’, para admi-
nistrar una adecuada anestesia general se requiere: hipnosis (no
consciencia); amnesia (no recuerdo); antinocicepcion (estabili-
dad del sistema nervioso auténomo [SNA] y falta de respuesta de
reflejos del SNC), y disminucion del tono muscular.

Ningln anestésico intravenoso de forma individual cumple todos
estos requerimientos (figura 43).

SUBCORTICAL

Fuente: elaboracion propia.
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La hipnosis 'y la amnesia son componentes corticales cerebrales;
la antinocicepcidn, el bloqueo del SNA'y la supresion de los refle-
jos fisioldgicos son componentes subcorticales, y la disminucion
del tono muscular es componente de la médula espinal.

Para dar una adecuada anestesia intravenosa total (TIVA) se de-
ben usar, por lo menos, dos farmacos de este grupo.

8.1. Historia de los anestésicos intravenosos

La descripcion del sistema circulatorio por Harvey en el siglo

XVIl desperté el interés por introducir farmacos directamente en
la sangre. Esta idea evoluciond con el desarrollo de la agujay la
jeringa, lo que permitio inyecciones de morfina como analgésico.
No fue sino hasta finales del siglo XIX que se introdujo formal-
mente la anestesia intravenosa, destacando el trabajo de Pie-
rre-Cyprien Oré con el hidrato de cloral en 1875 (1).

Alo largo de la historia, diversos intentos de administracién intra-
venosa de sustancias han marcado momentos importantes en el
desarrollo de la anestesia. Ya en el siglo XVII, sir Christopher Wren
realizé experimentos con infusion de opio en animales, emplean-
do instrumentos rudimentarios como plumas y vejigas. Poste-
riormente, se evaluaron multiples compuestos —incluyendo éter,
hidrato de cloral, sulfato de magnesio, barbitdricos y alcohol—,
aunque su uso clinico se limit por los efectos adversos prolonga-
dosy el desconocimiento del soporte respiratorio adecuado.

Fue en la década de 1930 cuando se consolidéd el uso clinico de los
barbituricos, gracias a los trabajos de Lundy (1,2).

Con el desarrollo de opioides sintéticos con mejor perfil farmaco-

cinético —fentanilo (1960), remifentanil (1996), ketamina (1965),
propofol (1986)— y otros desarrollos tecnolégicos como las bom-
bas de infusién —volumétricas (1965), programables dosis/peso
(1980) y el TCI (1992)—, al inicio del siglo XXI la anestesia basada
en medicamentos intravenosos (TIVA) fue ganando espacios en el
usoy en el aprendizaje de la practica anestésica, y es uno de los
métodos mas usados en el momento.

Los farmacos utilizados como anestésicos intravenosos se dividen
segun la familia de medicamentos a la que pertenecen, pero, con
fines practicos, en este manual se agruparan segun el efecto anes-
tésico producido, as:

« Hipnéticos:
- Barbituricos, por ejemplo, el tiopental sddico.

- No barbituricos: propofol, ketamina, etomidato, benzodiace-
pinas, por ejemplo, el midazolam.

* Amnésicos: benzodiacepinas, como midazolamy propofol.

» Antinociceptivos: opioides, ketamina, dexmedetomidina, lido-
caina en infusién y magnesio en infusion.

« Disminucion del tono muscular: se puede obtener con un plano
anestésico adecuado o con los relajantes musculares.

El anestésico IV ideal deberia cumplir los siguientes criterios:
« Ser hidrosoluble.
« Ser estable en soluciones farmacoldgicas.

« No causar dolor a la inyeccion IV.
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« No producir dafios locales en el lugar de la inyeccidn (vena o
tejido vecino).

« No liberar histamina ni producir reacciones alérgicas a la
inyeccion.

« Metabolizar rdpidamente después del bolo o la infusion con-
tinua.

« Iniciar y terminar rapidamente sin reacciones adversas medi-
camentosas.

« Producir cambios minimos en la fisiologia cerebral, cardio-
vasculary respiratoria.

No existe ninglin medicamento intravenoso que cumpla todos es-
tos criterios, por lo que se debe conocer muy bien toda la farma-
cocinética y farmacodinamia de los mencionados para optimizar
su usoy cumplir estos criterios.

8.2. Farmacologia basica de los
anestésicos intravenosos

Es importante entender la relacion dosis-respuesta para conse-
guir los efectos terapéuticos especificos, y evitar las reacciones
adversas medicamentosas (RAM) causadas por los anestésicos
intravenosos (3).

8.3. Farmacocinética (FC)

Se define como el recorrido que hace el medicamento en el or-
ganismo desde su administracion hasta su eliminacién. Es decir,

la relacidn de la dosis suministrada y la concentracion en el sitio
de efecto. Se deben considerar los aspectos de absorcion, dis-
tribucion, metabolismo y eliminacion (ADME) (1), descritos en el
capitulo 7, que intervienen en el proceso.

La farmacocinética depende del individuo y sus condiciones uni-
cas, por lo que conocer la farmacocinética del medicamento y las
condiciones individuales del paciente le permite al clinico elegir
el mejor farmaco y su dosificacion para obtener la concentracion
optima en el sitio objetivo y prever la sensibilidad del mismo en
cada paciente.

La FC de los medicamentos IV tiene como base los modelos com-
partimentales, y es el modelo tricompartimental el que permite
entender el comportamiento farmacocinético de la mayoria de los
anestésicos endovenosos (4). Este modelo seria (figura 44):

« Compartimiento central (V1, sangre y érganos ricamente
irrigados).

« Compartimiento periférico rapido, donde el farmaco se difunde
rapidamente desde el central (V2, rapido. Tejido muscular).

« Compartimiento periférico lento, érganos pobremente irriga-
dos (V3, lento. Tejido graso, piel, hueso). Este compartimento
puede servir como reservorio de medicamentos muy lipo-
solubles que produciria “demoras” en la desaparicion de los
efectos clinicos de dichos medicamentos.
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, INYECCION IV
INYECCION MD/ KO %
K12 ﬂ» V1
V2 V1 V3
Periférico Central Periférico
—_— —
K21 K31

K10

ELIMINACION MD/

Fuente: elaboracion propia.

Después de la inyeccion IV se presenta un aumento de la concen-
tracion plasmatica en el compartimento central (V1). De alli, por la
distribucidon sanguinea, pasa al compartimento ricamente irriga-
do (periférico rapido V2), disminuyendo la concentracion central
y aumentando la concentracion en los tejidos correspondientes.
Con el paso del tiempo continta disminuyendo su concentracion
en el compartimento central mientras sigue su paso a los tejidos
(compartimiento) ricamente irrigados (V2), a los tejidos (compar-
timiento) pobremente irrigados (V3) e inicia su biotransformacion
(metabolismo y excrecion).

El metabolismo puede ser hepatico o plasmatico y la excrecion
puede ser biliar o renal.

Clearance 3.

rance 2. s . s
Clearance Redistribucion lenta

Redistribucion

Clearance 1.
MB- Eliminacidn

Fuente: elaboracion propia.

Si no se continda la dosificacién en infusidn, esta concentracion
plasmatica y tisular disminuye y hace un paso inverso desde los
tejidos hacia el compartimento central, inicia la desaparicion de
su efecto y termina por la redistribucion de la concentracién plas-
matica mas la biotransformacion del farmaco aplicado.

Estas dos formas son las determinantes de la eliminacion del
farmaco del compartimiento central: redistribucidn intercompar-
timental y eliminacion.

La suma de estos tres compartimentos es lo que da el volumen en
estado de equilibrio.
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8.3.1. Concepto de volumen de distribucion (Vd)

ELVd no se corresponde con ningln espacio anatémico ni fisiold-
gico. Es un volumen aparente y engloba varios espacios y tejidos. Es
el volumen en el cual la concentracién del medicamento aplicado se
debe disolver para producir una concentracion plasmatica (Cp [p]).

La féormula matematica seria:
Cp [p] = Dosis / Vd
Donde:
Vd=dosis/Cp

El vd varia dependiendo de varios factores: la liposolubilidad, la
unidn a proteinas plasmaticas, la edad y el sexo, entre otros. A
mas liposolubilidad, menor Cp [p] y mayor Vd del medicamento,

a menor liposolubilidad, mayor Cp [p] y menor Vd del medica-
mento. Esto, dado por el menor paso de la membrana celulary la
permanencia en el espacio extracelular. Por lo que el Vd es indivi-
dual para cada medicamento teniendo en cuenta su capacidad de
atravesar la membrana celular. Se requiere conocer el Vd de cada
farmaco para calcular el bolo necesario para conseguir la Cp[p]
deseada. La dosis en bolo=CpxVd.

8.3.2. Aclaramiento (clearance [CI])

Es la capacidad del organismo para eliminar la concentracion de
un farmaco del compartimento central. Se expresa en cantidad
de litros (L) que pueden ser aclarados en una unidad de tiempo
(minutos):

Cl=Velocidad de eliminacién / Cp

Por lo tanto, el aclaramiento depende de las caracteristicas de
cada farmaco: Cp y Velocidad de eliminacion puntual.

En la practica clinica, el Cl es importante para saber la vida media
de los medicamentos y las dosis necesarias cuando se usan en
infusion. La dosis en perfusion=CpxCl.

8.3.3. Metabolismo hepatico (clearance hepdatico)

Es el proceso mediante el cual los farmacos liposolubles pasan a
ser hidrosolubles para ser excretados en la orina. Este metabolis-
mo puede dar productos secundarios conocidos como metaboli-
tos que pueden o no tener efectos clinicos similares o diferentes

al farmaco inicial.

El metabolismo hepatico esta relacionado con el flujo sanguineo
hepatico (FSH) y el indice de metabolizacion (IE):

Cl hepdtico=FSH*IE
A mayor IE, el metabolismo hepatico dependeria del FSH.

A menor IE, el metabolismo hepatico dependeria de la actividad
enzimatica hepatica.

8.3.4. Tiempo medio de eliminacion (11/2)

Elt1/2 es el tiempo necesario para que la concentracion plasmati-
ca (Cp) disminuya en un 50 % en el compartimento central:

t 1/2=0,693xVd/Cl

Donde la constante 0,693 viene del logaritmo de 2 para calcular
el tiempo. La férmula muestra un decaimiento exponencial y no
proporcional.
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Teniendo en la formula que el t1/2 es directamente proporcional
alvd e inversamente proporcional al Cl.

Si se aplica un medicamento con una dosificacion sin tener en
cuenta su t1/2, se puede producir acumulacion. En los medica-
mentos muy liposolubles, cuando se usan en pacientes obesos,
se pueden tener t1/2 prolongados. El t1/2 no esta influido por la
dosis administrada.

« T1/2 alfa. Tiempo que tarda en disminuir la concentracion
plasmatica debido a una redistribucion del V1 al V2.

+ T1/2 beta. Tiempo que tarda en disminuir la concentracion
plasmatica debido a una redistribucion y metabolismo del V1.
“Paso del farmaco desde el V1 hacia el territorio englobado
en V3y también por el retorno del V2 hacia V1” (1).

+T1/2 DC (dependiente del contexto). Tiempo necesario para
que la Cp de un farmaco que ha sido administrado por infu-
sidn disminuya hasta el 50 % después de detenerla.

«T1/2 gama, de eliminacién o terminal. Tiempo total que
requiere el farmaco para ser eliminado del organismo, en el
cual se produce el retorno desde V3 y V2 hacia V1, y es pre-
cisamente en esta fase cuando pueden aparecer fendémenos
de efectos prolongados (recurarizacion, remorfinizacion) y
se desarrolla la mayor parte del verdadero Cl metabdlico y/o
eliminacion (4).

8.3.5. Efecto compartimiento

En algunos medicamentos, la concentracidn necesaria para
producir un efecto debe ser en los receptores especificos de dicho
farmaco (relajantes musculares, hipnéticos, etc.). A esto se le co-
noce como concentracion target que se mide en compartimiento
del efecto.

La histéresis es el retraso que se observa entre la administracion y
el comienzo de los efectos clinicos; estd marcada por una cons-
tante de tiempo: cuanto menor sea su valor, con mayor rapidez
(velocidad) el farmaco iniciara (ingreso) y también abandonara
(terminara) el compartimento del efecto.

El t1/2 keO es el tiempo necesario para que la concentracion en
el receptor alcance el 50% de la plasmatica; en 3-4 multiplos de
este valor se considera que se alcanza el estado estacionario o de
equilibrio (4).

8.4. Farmacodinamica

Se define como el mecanismo de accidn y los procesos de res-
puesta del organismo al farmaco. Es la relacién entre laCp y el
efecto (4,5).

8.4.1. Relacion concentracion-efecto

(curvas dosis-respuesta)

Estd en relacion directamente proporcional con el nimero de re-
ceptores ocupados, alcanzando el efecto maximo (Emax) cuando
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todos los receptores estan ocupados, y por mucho que se aumen-
te la concentracion del farmaco, la respuesta buscada no va a ser
mayor (pero se pueden encontrar los efectos secundarios); esto
define el efecto de un farmaco mediante la siguiente formula:

E=CxEmax/CE 50+C
Donde:

C es concentracion
CE 50 es la concentraciéon que produce el
50% de la maxima respuesta

CEmax es la concentracidon que produce el maximo efecto.

También se deben tener en cuenta la potencia y la eficacia, que se
definen asi:

« Potencia se refiere a la “concentracion” de farmaco para ob-
tener el efecto buscado.

« Eficacia, es la capacidad de un farmaco para producir un
efecto deseado. Esta relacionada con el grado de afinidad por
el receptor, y por la intensidad de la activacion del target para
producir una respuesta bioldgica.

La eficacia de un medicamento se evaliia con Emax (efecto maxi-
mo); a menor Emax, menos efectivo es el farmaco (figura 46).

Figura 46. Relacion concentracidn-efecto

* MANUAL
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Fuente: elaboracion propia.
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8.5. Opioides

Entre los remedios que Dios todopoderoso se ha
dignado dar al hombre para aliviar sus sufrimientos,
ninguno es tan universal y eficaz como el opio.

Thomas Sydenham. 1680

Muchas civilizaciones antiguas, como las de los sumerios, egip-
cios, griegos, romanos y chinos, utilizaban el opio con fines nutri-
cionales, medicinales, euforizantes, espirituales y religiosos.

La primera referencia escrita del uso medicinal de la adormidera
se describe en un texto sumerio fechado en el 4000 a. C.

En 1830, el farmacéutico y quimico aleman Friedrich Sertiirner
aislé de la savia del opio un cristal alcaloide estable que denomi-
n6 morfina en honor a Morfeo, el dios griego del suefio (6) (tabla 31).

8.5.1. Clasificacion de los opioides
Los opioides se pueden clasificar en tres grandes grupos:
« Seglin su origen:

- Naturales, como morfinay codeina.

- Semisintéticos, derivados de la morfina, como heroina, oxico-
dona e hidromorfona.

- Sintéticos, como meperidina, fentanil, alfentanil, remifentanil
y metadona.

« Seglin su potencia:

- Débiles, como codeina, tramadol e hidrocodona.

- Fuertes, como meperidina, morfina, hidromorfona y oxicodona.
« Segun su efecto:

- Agonistas puros, como morfina, HDM, meperidina, fentanilo y
remifentanilo.

- Agonistas parciales, como nalbufina'y buprenorfina.
- Antagonistas, como naloxona.

En general, los opioides son bases débiles, altamente hidrosolu-
bles, con gran unién a proteinas y en su mayoria ionizados.

8.5.2. Mecanismos de accion

La nocicepcion es un proceso fisioldgico objetivo, mientras que el
dolor es una experiencia subjetiva. Los opioides modifican la no-
cicepcion y la percepcion de los estimulos nocivos (toque emocio-
nal del dolor). Activan vias inhibitorias descendentes (sustancia
gris periacueductal [SGPA], médula oblongada o bulbo raquideo).

También modifican sistemas colinérgicos (limbicos y corteza),
alterando la percepcion y la activacion cerebral.
« En la terminacion presinaptica:

- Inhiben la liberacion de sustancia P en las terminaciones ner-
viosas, interneuronas (postsinapticas) y sobre las neuronas
de salida del haz espinotalamico (vias ascendentes).

- Inhiben la liberacién de dopamina, noradrenalina (NA) y ace-
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tilcolina (AC) en el SNC, produciendo alteracidn de la atencién
y el suefio.

« En la terminacion postsinaptica:
- Disminuyen la actividad de la adenilato-ciclasa.

- Inhiben el disparo eléctrico espontaneo inducido por la esti-
mulacion nerviosa nociceptiva y por la liberacion de glutamato.

- Reducen la velocidad de descarga neuronal e inhiben la des-
polarizacidn postsinaptica.

- Incrementan la actividad de las vias bulboespinales aminérgi-
cas descendentes que inhiben el procesamiento de la infor-
macidn nociceptiva en la médula espinal.

- Inhiben los cuales de calcio (Ca++).
- Activan la cascada de la proteina-cinasa.
- Aumentan las prostaglandinas (Pg) y los leucotrienos.

- Inhiben las fibras A-delta y C (sensitivas) en la localizacidn
periférica.

8.5.3. Receptores opioides

Los receptores de opioides son proteinas de superficie de mem-
brana. Estan localizadas en el sistema nervioso central, periférico,
intestino, piel, vejiga, células endocrinas y sistema inmune. Son
miembros de una gran familia de receptores unidos a proteinas G
(GPCR, G-protein-coupled-receptor), que producen una cascada
de vias de sefializacion anterégrada que culmina en:

« Inhibicidn del adenilato-ciclasa y disminucion de AMP ciclico.

« Inhibicion de los canales de Ca2+, inhibicion de liberacion de
neurotransmisores excitatorios.

« Activacion de los canales de K+ produciendo hiperpolariza-
cion de la membrana celular.

« Inhibicidn de la proteina-cinasa activada por mitdgeno/cinasa regu-
lada por sefiales extracelulares; proteina cinasa CY P13K/Akt.

« Alteracion de la fosforilacion de proteinas.

« Cambios celulares de expresion génica C-FOS.

8.5.3.1. Clasificacion
Los receptores opioides se clasifican en:

* MOR (receptor opioide Miu). Son tres subtipos de receptores
Miu.. Localizacion supraespinal y espinal. Asociado a: M1,
analgesia; M2, depresion respiratoria; M3, inmunodepresion.
Agonista: encefalinas.

+ KOR (receptor opioide Kappa). Localizacion espinal princi-
palmente. Asociado a la sedacion y miosis. Agonista: dinorfina.
+ DOR (receptor opioides Delta). Localizacion supraespinal.

Asociado a nausea, vomito, prurito, analgesia débil. Agonista:
betaendorfinay endomorfina

« Receptores de orfanina. Asociados a la hiperalgesia, alodinia.
Efecto pronociceptivo.
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I Capitulo 8: 8.5.4. Farmacocinética + Remifentanil

« Buena absorcion por via oral.

- Infusion volumétrica: 0,0625-1 pug/kg/min titulado de acuerdo

« MB ler paso 10-50 %. ;.
con la respuesta clinica

« Inactivacion por glucuronidacion hepatica produciendo me-

) i ) . - TCI: segin modo efecto utiliza modelos farmacocinéticos-far-
tabolismos activos e inactivos.

macodinamicos que ajustan la infusion del anestésico no solo
« Excrecion renal, 90 % sin metabolizar. para alcanzar una concentracidn plasmatica objetivo (Cp),
sino especificamente la concentracion en el sitio de efecto

« IV modelo multicompartimental clasico. )
(Ce), como el cerebro en el caso de hipndticos. Este enfo-

» Son afectados por el pK, pH y liposolubilidad. que considera el retardo entre Cp y Ce, y calcula la infusidn
« Son aminas basicas, altamente lipofilicas (excepto la morfina). ideal para alcanzar y mantener un efecto clinico deseado. El
nomograma representa graficamente la relacion entre dosis,
8.5.5. Dosis tiempo y respuesta clinica, permitiendo prevery controlar

la evolucidn del efecto en funcién de las caracteristicas del

* Fentanilo modelo farmacocinético elegido (como Marsh, Schnider o
- Induccion: 1-3 pug/kg bolo (hasta 150 pg/kg dependiendo del Minto).Minto: es el mas usado, que ajusta sexo, edad, peso.
contexto clinico). 1-6 ng/mL, segln el plano deseado y las variables de medi-

- Infusién volumétrica: 1-5 mg/kg/h titulado de acuerdo con el cion (FCTA, BIS).
tipo de cirugia y la duracion de esta.

- TCI: no tiene.

113
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Tabla 31. Farmacologia de los opioides

Caracteristicas

Uso

Dosis

Equipotencial

/2

U proteinas

Fentanilo

Opioide sintético. De-

rivado. Fenilpiperidina

(4-anilidopiperidina).
Antinociceptivo.

"Analgesia IV 0,5-1
Hg/kg
Inducm’ion 1-150 pg/kg
Infusién: 1-5 pg/kg/h.
Analgesia epidural bolo
50-100 mgr diluidos

3

10cm’.

50-125 veces mas
potente que la morfina,
mas liposoluble

30 minutos.

84

Alfentanyl Remifentanyl

Opioide sintético.
Derivado fenilpipe-
ridina. Antinocicep-

tivo.

Opioide sintético. De-
rivado fenilpiperidina.
Antinociceptivo.

"Analgesia:5-10 pg/

L "Bolos de anestesia 1
kg Induccién: 50-300

pg/ke.
Hg/kg' Infusién continua 0,06-
Infusién 0,5-2 pg/ 2ug/kg/ min"
kg/ min." He/ke '

Tiene 10-20 % la po- Similar potencia al

tencia del fentanilo. Fentanilo
La accién dura 2/3 .
t/2a:1 min
partes menos
92% 70

Farmaco

Morfina

Opioide natural. Deriva-
do del fenantreno

Analgesia dosis
respuesta 30-100 pg /
kg IV. IM/SC: 2,5-20 mg

(nifios 0,05-0,2 mg/
kg 15 méx.); VO: 10-30
mg c/4 h; rectal:10-20

ug/4h; inductor anesté-
sico: 1 mg/kg, epidural:
2-5mg

Patrén de oro para
comparar

Pico: 30-60 min IM.
15-30 min IV

33

Hidromorfona

Premedicacién, analge-
sia, anestesia, control
de la tos crénica no
productiva

Analgesia: IV lenta 0,5-2
mg (10-40 pg/kg), IM:2-4
mg, V0:2-4 mg c/4-6 h,
Epidural: bolo 1-2 mg (2-
10 pg/kg), espinal:0,1-0,2
(2-4 pg/kg), Antitusivo:
VO 0,5-1mgc/3-4h

7 veces mas potente que
la morfina. Efecto ppal.
en SNCy musculo liso.

Meperidina

Petidina. Derivado fenil-
piperidina. Desarrollado
inicialmente como antimus-
carinico. Premedicacion,
analgesia, prevenciony
tratamiento del temblor
corporal POP.

Analgesia: VO/IM/SC 50-150
mg (1-3 mg/kg); IV lenta-
mente 25-100 mg (0,5-2 mg/
kg). Epidural: 50-100 mg.
Prevencidn temblor: IV/IM
25-75 mg. Dosis maxima 1
g/h (20 mg/kg/dia). Niveles
séricos maximos: 0,55 pg/
mLy normeperidina: 0,5
pg/mL

Diez veces menos potente
que la morfina, con latencia
y duracién mas corta. Mas
efectiva que la morfina en
el dolor neuropatico. La
ad ministracién epidural
o0 espinal se acompafia de
bloqueo sensorial, motor o
autonémico

Naloxona

Antidoto de sobredosis
opioides. Antagonista
opioide puro.

Revertir depresion respira-
toria por opidceos: IV/IM/
SC:0,1-2 mg. Neonatos
y nifios 10-100 pg/kg, Se
ad ministra segln dosis
respuesta del paciente.
Se repite con intervalos
2-3 min, respuesta se da
con max.. 10 mg. Infusién:
5-10 ug/kg/h (nifios 10-15
Hg/kg/h)

30 minutos.
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Caracteristicas

Metabolismo

Eli minacién/

T1/2 Beta (min).

Accién

Latencia

Tabla 31. Farmacologia de los opioides

Fentanilo Alfentanyl

"Hepatica y renal. Nor-
fentanil. Ninguno de
los metabolitos tiene
accién farmacolégica.
T1/2 Beta 186 min"

T1/2 Beta 94 min.

Agonista mu
"IV 30 seg . )
. . 1-2 minlV,15 min
Epidural/espinal: 4-10 . .
min. IM, 10 min peridural

Remifentanyl

"Esterasas plasmaticas.
Vc: 0,1 L/kg
Vd: 0,35L/kg "

"t/2B6 min
Depuracién 40 mL/kg/
min no dependiente del
nivel de pseudocolines-
terasa plasmatica."

Analgesia, seda-
cién, bradicardia,
disminucién de la FR,
disminucion del reflejo
ventilatoria central,
nausea, vomito, reten-
cioén urinaria, rigidez
muscular, contraccio-
nes espasticas, prurito.

Farmaco
Morfina

Metabolismo hepético
e intestinal. Metabolito
activo ppal.: morfina
3-glucuronido y morfi-
na 6-glucuronido (10-20
veces mas potente que
la morfina).

Se elimina el 90 %
por rifiones, la mayor
parte conjugada. Eli
minacion por filtracién
glomerular como
morfina 3 glucurédnico,
se encuentra morfina
6-glucuronido 90 % en
orina en 24 horas, se
elimina una pequefia
cantidad en estomago
y bilis. Trazas en sudor
T1/2 Beta 134.

Accién en SNCy 6rga-
nos con musculatura
lisa, produce analgesia,
somnolencia, euforia,
depresién respiratoria
en funcién de la dosis,
interferencia a la res-
puesta al estrés de las
glandulas suprarrena-
lesy reducm’ion de las
resistencias periféricas
venosas

15-30 min

Hidromorfona

Hepatica

Premedicacion, analge-
sia. Somnolencia, anal-
gesia, euforia, depresién
respiratoria (relacidn
directa con la dosis),
interfiere con la respuesta
adrenal al estrés (altas
dosis), dilatacion arterio-
lary venosa, sin efecto
en el indice cardiaco.
Deprime el

IV: inmediato, IM/VO/
SC:15-30 min, epidural:
5 min

Meperidina

Metabolismo hepatico por
esterhidrolisis a norme-

peridina (alucinaciones y

convulsiones) y acido peti-
dinico. Excrecién renal

Renal. Se puede acumular
con las dosis repetidas y
prolongadas (>3 dias). T1/2
Beta 180

Compuesto piperidinico,
comparte propiedades con
la morfinay la atropina.
Estructuralmente es similar
a la atropina. Tiene suave
efecto vago litico y anties-
pasmddico. Aumenta la FC.

VO:10-45 min, IV<1 min,
IM 1-5 min; epidural 2-12
min

Naloxona

Se metaboliza casi por
completo en el higado
antes de llegar a la circu-
lacién general, metaboliza
por conjugacién con acido
glucurénico.

Inhibe competitivamente
los narcéticos en los recep-
tores mu, delta y kappa.

IV:1-2 min, IM/SC 2-5 min
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Caracteristicas

Maximo efecto

Duracién

Cerebro

Interacciones/
toxicidad

Fentanilo

"IV:5-15 min.
Epidural/espinal<30
min."

"IV:30-60 min.
Epidural/espinal: 1-2 h."

"Depresion respiratoria
dosis dependiente y
dura mas que un efecto
analgésico.
Peridural: ndusea,
vémito, depresidn res-
piratoria tardia (hasta
después de 8 horas),
prurito y retencién
urinaria."

Las dosis altas produ-
cen rigidez muscular,
como resultado del
efecto sobre la trans-
misién dopaminérgica
del cuerpo estriado. La
depresion respiratoria
y cardiovascular se
potencia con la ad
ministracidn de hipné-
ticos-sedantes, narcéti-
cos, halogenados.

Tabla 31. Farmacologia de los opioides

Alfentanyl

1-2 minlV,15 min
IM, 30 min peridural

Igual al fentanilo.
Vida media mas
corta.

No produce cambio
considerables en
el flujo sanguineo
y tasa metabdlica

cerebrales, nien PIC

Igual al fentanilo

Remifentanyl

Contraindicacién: Adm.
epidural e intratecal

"Igual al fentanilo.
Rigidez muscular muy
frecuente en bolos de

altas dosis."

Farmaco

Morfina

2h

4h

Se presenta depresion
respiratoria maxima en
plazo de 5-10 mindela
aplicacion IV de morfina
0de30-90 min después
de laadm. intramus-
cular. Disminuye la res-
puesta al CO2, también
deprime los centros
pontinosy bulbares. Pe-
ridural puede hacer pico
24 h posaplicacion.

La dosis se debe reducir

en neonatos y ancia-
nos, hipovolémicos,
riesgo de sindrome de

abstinencia: Comienza

10-12 horas post.

Hidromorfona

IV:5-20 min, IM/VO/
SC:30-60 min, epidural
30 min.

IV: 2-4 hrs, IM/VO/SC:4-6
hrs, epidural:10-16 hrs.

Hista minogeno, puede
causar prurito. Induce
nauseay vomito por
activacién de quimio-
rreceptores. La adicién
de epinefrina a la hidro-
morfona via intratecal o
epidural aumenta nausea
y vomito, depresién res-
piratoria tardia, retencién
urinaria, ademas de blo

Los efectos depresores en
el SNCy cardiorrespirato-
rios se potencian con la
administracién de hipné-
ticos-sedantes, alcohol,
otros narcéticos, antihis-
taminicos, fenotiazinas,
butirofenonas, IMAO,
antidepresivos triciclicos.
Disminuye los efectos de
los diureticos en

Meperidina

Méximo efecto depresor en las
ventilacién se produce 2-3h
después de su administracion.
Max:VO<1h,IV5-20 min,IM
30-50 min, epidural 30 min.

VO/IM/IV 2-4 h, epidural:
0,5-3h

Treinta veces mas liposo-
luble que la morfina. Boca
seca. Taquicardia. Leve
miosis. Contraindicacién
absoluta en pies con IMAO.

Convulsiones ténico-clé-
nicas, mioclono, delirio en
personas con hepatopatia

y/o nefropatia en quienes se
administran dosis repetidas;
potencia el efecto depresor
cardiorrespiratorio de los
otros anestésicos V.

Naloxona

IV/IM/SC: 5-15 min

IV/IM/SC 30 min.

Taquicardia, hipertensién
o hipotension arterial,
arritmias cardiacas,
aumento de PIC, edema
pulmonar, sudoracién,
midriasis, ndusea y
vomito, temblor corporal
generalizado, convulsiones
y reversion de la anlgesia.

Incremento de la acti-
vidad del SN simpatico:
taquicardia, hipertension,
edema pulmonar, arrit-
mias cardiacas, nausea y

vomito relacionado con la

rapidez de administracién
y la dosis. Precaucion en

pacientes cardiopatas o en

quienes reciben medica-
mentos potencialmente
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Caracteristicas
Fentanilo

"Da mucha estabilidad
CV. Mejora la accién de
los anestésicos locales
en los nervios peri-
féricos. La analgesia
Otros aumentay prolonga
su duracién con a2-ago-
nistas (epinefrinay
clonidina). Cruza la
barrera placentaria. No
libera histamina."

Antagonista Naloxona.
Coeficiente de
s 820
particion
Ve (L/kg) 0,85
vd (L/kg) 4,6

Fuente: elaboracion propia.
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Tabla 31. Farmacologia de los opioides

Alfentanyl Remifentanyl

Cruza la barrera

placentaria

Naloxona.
130 1300
0,12 ND
0,9 0,39

Farmaco

Morfina

No atraviesa la
barrera placentaria,
puede alcanzar el feto
y deprimir el centro
respiratorio. Si la ma-
dre es adicta, puede
aparecer adiccidn fetal

intrauterina. Otras avd.:

Hipo o hipertension
arterial sistémica,
bradicardia, arritmias,
rigidez toracica

Naloxona 0,2-04 mg.
El espasmo de vias
biliares se revierte con
naloxona o glucagén
IV/IM:0,25-0,2 mg. La
retencién urinaria no
responde a naloxona

0,23

2,8

Hidromorfona

Reducir las dosis en
ancianos, hipovolémicos
y en quienes reciben hip-
néticos-sedantes. Cruza

la barrera placentaria.

Naloxona, no revierte la
retencion urinaria.

Meperidina

Cruza la barrera placentaria
y puede producir depresion
en el neonato. Reducir las
dosis en hipovolémicos,
ancianosy pacientes de
alto riesgo. Puede provocar
estrefiimiento y espasmo
del tracto biliar.

Las reacciones severas por
administracién con IMAO se
tratan. Antidoto especifico:
naloxona 200-400 pg 0 mas.
La duracién de la reversién
narcética es mas corta que
el efecto de la meperidina.

21

0,6

2,6

Naloxona
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8.6. Ketamina

Su uso se remonta a 1962. Tiene origen en la investigacion de me-
dicamentos como opcioén al tiopental sédico y esta basado en los
efectos anestésicos de algunos psicotropicos de ese momento. De
ahi desarrollaron la arilciclohexamina y de esta, la fenilciclidina.
Esta ultima fue la precursora de la ketamina.

« Estructura quimica: Fenilciclidina. 2 clorofenil 2 metil amino
ciclohexamina.

«Tiene estereoisémeros. El uso clinico es con la mezcla racémica.
El estereoisomero S tiene 1.5 veces mas poder hipndtico que el
estereoisomero dextrogiro y 3-4 veces mas poder analgésico.

» Tiene menos efectos psicotrépicos y motores.
«Vida media a: 7-15 minutos.

«Vida media b: 2-3 horas.

«Volumen de distribucion 3-5 L/kg

o Clearance 18 mL/kg/min.

 Metabolismo hepatico. Desmetilacion CYP450, produciendo
norketamina (potencia 20 % de la ketamina), dehidroketami-
na. Hidroxilacién produciendo otros metabolitos.

« Excrecion renal 20 %.
« Unioén a proteinas 20 %.

« Rapido cruce de la barrera hematoencefalica.

8.6.1. Mecanismo de accion

Es un antagonista de los receptores NMDA en las interneuronas
corticales cerebrales, talamo, sistema mesolimbico y en los re-
ceptores NMDA del sistema reticular activante (SRA) y la médula
espinal, bloqueando la sensibilizacion central de las vias medula-
res, ascendentes y en el SNC.

La comunicacidn entre neuronas puede hacerse de dos maneras:
1) De forma directa a través de axones, llamados interneuronas.

2) A larga distancia, por neurotransmisores producidos en
otras estructuras cerebrales.

La ketamina inhibe las conexiones excitadoras, produciendo una
inhibicion del control de dichas neuronas principalmente (blo-
queo de los receptores GABA de las interneuronas que produce

la desconexion entre el tAlamo y la corteza frontal y deja activada
la corteza cerebral), el sistema limbico y el hipocampo (induce un
incremento no coordinado de la actividad neuronal y un patrén
EEG activo). Esto produce una falta de modulacion y control entre
corteza, hipocampo y amigdala. Desconecta el talamo del control
de estimulos que ascienden desde la médula espinal, el sistema
reticular a la corteza cerebral.

Interrumpe la conexidn corticocortical (frontal posterior) con
preservacion de las vias talamocorticales. Es decir, se pierde la
modulacidon central y el control entre esas estructuras corticales 'y
subcorticales.



Anestésicos
intravenosos « Agonista opioide (receptores opioides Miu, Delta y Kappa). Su nombre quimico es 2,6 diisopropilfenol. Es un alquilfenol. Su
« Inhibicién de la recaptacién de NA. uso se inici6 en 1986 en Europay en 1989 en Estados Unidos. Fue

sintetizado por ICI (ICI 35868) en su investigacion de las propieda-
des sedativas de los derivados fendlicos. Es insoluble en solucién
« Inhibicién de la recaptacion de dopamina y agonismo parcial acuosa, por lo que es necesario adicionarle un vehiculo intralipid

sobre el sistema dopaminérgico. al 1%. (aceite de soja 10 %, glicerol 2,25, lecitina de huevo 1,2 %)
mas hidrdxido de sodio (NaOH) para mantener el pH (7-8,5) (6,7).

I Capitulo 8: 8.6.2. Efectos en otros receptores 8.7. Propofol

« Inhibicién de la recaptacion de serotonina.

« Antagonismo del receptor nicotinico (muscarinicos).
Este vehiculo del propofol sirve como medio de cultivo bacteria-
no, por lo que una vez abierto debe usarse en las siguientes seis
horas.

« Antagonismo de la serotonina.
+ Bloqueo de los canales de Na+, Ca++ dependientes de voltaje.

« Liberacion de GABA en algunos lugares del cerebro. Tiene una apariencia lechosa y ligeramente viscosa.

8.6.3. Dosis « pH 7,0 y viene en presentacion al 1% (10 mg/mL).

« Metabolismo hepatico (rapido) y extrahepatico 30% (renal y
pulmonar).

«Bolo

- Analgésico: 0,1-0,5 mg/kg. « Excrecién renal

- Antinociceptivo, hipnético: 0,6-2 mg/k ) .
P p 9/kg + No se afecta por alteraciones hepaticas o renales.

« Infusion continua: se usa para analgesia en pacientes con
alto riesgo de dolor POP y anestesia multimodal. No tiene TCI
por normograma aprobado (en estudio: Clements, Domino,
Hijazi, Schiittler) 0,05-0,25 mg/kg/h. De acuerdo con el uso + Alto aclaramiento plasmatico. Cl 20-30 mL/kg/min.
que se le quiera dar. Tiene mucha variabilidad interpacientes. «V1/2 a 1-8 min.

Requiere experticia y conocimiento.

« Termina su accion por redistribucion. Volumen de distribu-
cion 3-4 L/kg.
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« En bolo es hipnético, en infusién continua es amnésico/hip-
notico.

8.7.1. Mecanismo de accion
+ Agonista de los receptores GABA.

« Puede inhibir la liberacion presinaptica de acetilcolina (ACh)
en algunas regiones del sistema nervioso central, especial-
mente en el hipocampo y la corteza cerebral.

« Bloguea receptores Alfa adrenérgicos y NMDA.

« Inhibe las interneuronas inhibitorias, al bloquear los recepto-
res de NMDA del glutamato.

« Posee efecto antiemético.

« Produce cardiodepresion y vasoplejia dosisdependiente, pero
menor a la del tiopental sédico.

« Lainyeccion IV produce ardor en la zona de la vena periféri-
ca. A menor didmetro del acceso venoso, mayor ardor con la
inyeccion. La inyeccion conjunta o previa de lidocaina puede
disminuir la sensacion de ardor del propofol, pero no es ho-
mogénea la respuesta.

8.7.2. Dosis
«Bolo

- Induccién: 1-3 mg/kg. De acuerdo con el estado general y
edad del paciente.

« Infusion volumétrica (White):
- 150 pg/kg/min 1-10 minutos
- 120 pg/kg/min 11-20 minutos.
- 75-100 pg/kg/min > 20 minutos.

« TCl: Se recomienda usar en modo TCl, en modelo farmacold-
gico sitio efecto.El modelo farmacolégico de Schnider es el
mas usado.1-8 g/mL. Segln el plano deseado y las variables
de medicion (FC,TA, BIS).

« Baja vida media sensible al contexto, lo que lo hace de elec-
cidn en cirugia ambulatoria por su rapido despertar (tabla 32).

« Es anticonvulsivante. Disminuye el VO2 cerebral, el flujo san-
guineo cerebral (FSC) y la PIC.

« Puede usarse como proteccion cerebral para disminuir las le-
siones cerebrales secundarias en: edema cerebral postrauma
y posarresto cardiaco.

« Deprime la respuesta ventilatoria dosis-respuesta.



* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

I Capitulo 8: Tabla 32. Vida media de contexto sensible
Anestésicos
intravenosos _—
~ Propofol  Remifentanyl  Fentanl  Midaolam
V1/2 eliminacion (min)
V1/2 contexto sensible (min)
1 2 <5 20
1 hora 10 25 30
3 horas 15 3 105 50
8 horas 35 5 280 75
Estado estable 50 7 300 80
KeO (minutos) 0,25 0,49 0,1 0,17

Fuente: elaboracién propia.

Tabla 33. Propofol Roberts - Correlacion TCl con plano anestésico

Induccion Bolo 1 mg/kg
Mantenimiento con RM 2,5-4 Mantenimiento 10 mg/kg/h x 10 min 6 ug/mL [p] 180 pg/kg/min
Mantenimiento sin RM 2-3 Mantenimiento 8 mg/kg/h de 11-20 min 5pg/mL [p] 150 pg/kg/min
Sedacion 15-2 Mantenimiento 6 mg/kg/h >20 min 4 pg/mL [p] 120 pg/kg/min
Férmula Roberts
pg/kg/min *60* peso=x/[md/] = mL/h

Fuente: adaptado de Roberts et al. (8).
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8.7.3. RAM
« Ardor en la inyeccion.

«Vasoplejia y cardiodepresion. Dosis dependientes, es decir,
que a mayor dosis mayor porcentaje de vasoplejia y cardiode-
presion.

« Crecimiento bacteriano en la solucion.

« Las reacciones alérgicas cruzadas (huevo, soya y mani) son
muy raras. No hay evidencia fundamentada en la reaccion
alérgica al propofol en pacientes alérgicos al huevo, al mani o
ala soya.

« Cuando se usa en infusion continua por periodos muy largos
puede producir hipertrigliceridemia y pancreatitis. Se ve en
infusiones de mas de 24 h'y en dosis >175 ug/kg/min. Hay
mas riesgos en pacientes susceptibles.

« Eninfusiones muy largas a dosis altas, en pediatria, produce
sindrome de infusion de propofol, acidosis metabdlica y falla
cardiaca. Alta mortalidad en pacientes pediatricos con dosis
muy altas por mas de 24 h.

8.8. Etomidato

Fue sintetizado por Janssen Pharmaceutica en 1964 y se inicid su
uso clinico en 1972. Es un derivado imidazdlico, con efecto anesté-
sico y amnésico, pero sin efecto analgésico.

« Tiene gran volumen de distribucion 2,5-4,5 L/kg.

« Es rapidamente metabolizado por enzimas microsomales
hepaticas y en menor porcentaje por esterasas plasmaticas.

« Excrecion renal y rectal (10 %).

« Unidn a proteinas alta (75 %).

8.8.1. Mecanismo de accioén
+ Agonista del receptor GABA.
« No produce depresion cardiaca con el bolo.

« No libera histamina.

8.8.2. RAM

« Inhibe la 11 beta hidroxilasa (hasta por 8 horas) produciendo
una insuficiente sintesis de esteroides enddgenos, lo que
aumenta la mortalidad en pacientes sépticos o en riesgo de
infeccion.

« Aumenta el riesgo de nauseas y vomito posanestésico.
« Causa dolor en el sitio de inyeccion.

 Produce mioclonias generalizadas.

8.8.3. Dosis
+0,15-0,4 mg/kg. Cada vez es menos usado.

« Eleccidn en pacientes inestables hemodinamicamente sin
riesgo o infeccion.
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8.9. Benzodiacepinas

El midazolam fue desarrollado en 1976 por el laboratorio Hoff-
mann-La Roche en Basilea, Suiza, como parte de un programa

de investigacion sobre benzodiacepinas de nueva generacion. Se

inicid su uso clinico en 1982.
« Derivan del nicleo 1-4 benzodiacepina.
« Son sustancias liposolubles.
« Tienen gran capacidad de union a proteinas.
« Sustancia farmacoldgica pH 3,5.

« Metabolismo hepatico CYP450. Metabolito 1 hidroxi MDZ
(20% potencia).

« Excrecion renal.
«Volumen de distribucion 1-3 L/kg.
+V1/2 b 3h.

« Aclaramiento 6,4-11 mL/kg/min.

8.9.1. Mecanismo de accion

« Agonistas GABA por aumento de la unién y facilitando la en-

trada del cloro (Cl).
« Inhiben la recaptacion de adenosina.
« Inhiben la corriente neuronal del Ca + +.

« Agonista receptor de glicina.

« La ocupacion del 20 % de los receptores produciria amnesia,

del 30-50%, sedacidn y 60 %, hipnosis.
» Efecto techo.

« Se puede usar como amnésico o como premedicacién en
bolo IV, VO o intranasal.

« También se puede usar como hipnético en induccién IV, pero
no es elegible por la extension de su vida media.

8.9.2. Dosis

« Induccién: muy poco o ninglin uso para induccion de aneste-
sia. Uso como amnésico coadyuvante en induccién, con dosis
variables. Adultos 1-2 mg. Pediatria dosis: 0,025-0,05 mg/kg

« Sedacion: dosis respuesta; es decir, se aplica una pequefia
dosis del medicamento y se repite seglin se obtenga el efecto
deseado. Se inicia con 1 mg bolo.

« Infusion volumétrica (UCI): 0,1-0,2 mg/kg/h. Se debe titular.

« TCI: normograma (Modelo farmacocinético). Poco usado.
Tiene el modelo de Greenblatt 0,05-1 pg/ml. Segun el plano
deseado y las variables de medicién (FC,TA, BIS).

« En el 1% de pacientes puede producir agitacion como una
RAM.

« No se recomienda usar en pacientes mayores de 65 afios,
pues las benzodiacepinas estan relacionadas con mayor tasa
de sindrome mental organico o delirio posterior a su uso.

+ Se revierte con flumazenil 0,1-0,2 mg IV, repetir cada 2 minu-
tos hasta completar 1 mg.



I Capitulo &: 8.10. Tiopental sédico

Anestesicos

Intravenosos Su uso se remonta a 1935 por el quimico Lundy, es insoluble en
agua. Quimicamente, es un acido débil. Para volverlo una presenta-

cién farmacéutica, se adicionan sales de sodio a la molécula quimica.
« pH 10-11.
« Se debe diluir en SSN hasta 40 cm’ (2,5 %).

« Presentacion de polvo liofilizado por 1 g.

8.10.1. Mecanismo de accién

+ Agonista de los receptores GABA. Aumenta la entrada de cloro
(Cl-) hiperpolarizando la membrana.

« Puede usarse en bolo y en infusién.

« Es anticonvulsivante. Disminuye el VO2 cerebral, el FSCy la
PIC. Produce linea isoeléctrica y se usa como protector cere-
bral (coma barbituirico) en trauma craneoencefalico y posa-
rresto cardiaco.

« Produce cardiodepresion y vasoplejia, dosis relacionada, es
decir, que a mayor dosis, mayor porcentaje de vasoplejia y
cardiodepresion.

« Puede producir rash cutaneo, reaccion anafilactica o anafilac-
toide con el bolo.

« Desencadena crisis de plrpura, en sus variedades intermiten-
te aguda (PIA) y variegata.

« Es muy poco usado en este momento, fue desplazado por el
propofol.

8.10.2. Dosis
e Induccidn en adultos: 3-5 mg/kg.
» Mantenimiento: 0,05-0,35 pg/kg/min.

« Menor en ancianos, neonatos, hipovolémicos, fragiles e insu-
ficiencia renal crénica.

8.11. Dexmedetomidina

« Es un a2 agonista altamente selectivo. Desarrollado en Fin-
landia en los laboratorios Orion Pharma en la década de los
ochenta, a partir de medetomidina, potente a2 agonista usa-
do en veterinaria. En colaboracion con laboratorios Abbott se
pudo aislar el estereoisdmero dextro, la dexmedetomidina. El
inicio de uso clinico fue a finales de la década de los noventa.

«Vida media a, 6 min.

«Vida media b, 2 h.

«Volumen de distribucion 118 L.

« Unidn a proteinas 94 %.

« Metabolismo hepatico CYP450 casi 100 %.

« Aclaramiento 39 L/h.

8.11.1. Mecanismo de accion
Agonista a2 adrenérgico médula y cerebro.
Locus coeruleus: Sedacién y percepcion.

Corteza cerebral y tallo encefalico: Activa sistemas inhibitorios
descendentes.
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8.11.2. Dosis

« Infusion de carga 0,5-1 pg/kg/min

- Mantenimiento 0,2-0,7 ug/kg/h

« Infusién por TCI: Normograma por modelo de Hannivoort 6

Dyck.

« Produce disminucion de la frecuencia cardiaca y tensién
arterial, que puede requerir soporte con vasopresor tipo no-

Tabla 34. Resumen de la farmacologia de los intravenosos

Caracteristicas

Familia

Uso

Dosis

t/2a

Etomidato

Hipnético no barbitdrico, deriva-
do imidazolico

pH 8,1 - pKa 4,24. Anillo
inmidazdlico. Presentacion en
solucién acuosa con SulfoButil
Eter 7- Cyclodextrina. Inductor
de anestesia, hipnético

0,3 mg/kg, Fragilidad 0,15-0,2
mg/ kg. Adolescentes 0,4 mg/
kg.

Hidrosoluble, el isomero +
solamente es activo como
hipnotico. PH: 8,1 osmolalidad
4.640 mOsm/L

Ketamina
Fenilciclidina

Anestesia disociativa, induccién

y mantenimiento de la anestesia,
especialmente en hipovolemia. Con
reflejos laringofaringeos presentes,
tono muscular normal o aumenta-
do, minima depresién respiratoria.

Sedacidn analgesia: IV 0,3-0,5 mg/
kg. Induccién de la anestesia: IV:
1-2,5 mg/kg. Mantenimiento infu-

sién IV 15-80 pg/kg/min.

Muy liposoluble, pKa 7,5t/2: 2,3h

radrenalina en infusidn. Se demora 15 a 30 minutos en actuar
y tiene una vida media larga, que puede demorar la recupera-
cion, lo cual limita su uso amplio.

« En algunas ocasiones se puede usar como premedicacion en
pediatria via intranasal.

En la tabla 34 se resumen las caracteristicas farmacoldgicas de los
anestésicos intravenosos.

Farmaco

Propofol

Alquilfenol. 2-6 Diisopropilfenol.

Induccién y mantenimiento de la
anestesia IV, sedacidn consciente. pH
7,4. pKa 11. lonizado 99,7 %.

Induccién adultos: 2-2,5 mg/kg,
mantenimiento: 75-150 ug/kg/min;
pediatria: 2,5-3,5 mg/kg, mante-
nim: 150-250 pg/kg/min; ancianos
induccion 1-1,5 mg/kg, mantenimiento
50-100 pg/kg/min

t/2 arapida: adultos 1,8-8,3, pediatria:
1,5-4,1,t/2 lenta: min 34-64

Tiopental

Tiobarbiturico

Induccién rapida de la anestesia
general, tratamiento anticonvul-
sivo y tratamiento HTE, protector
cerebral en eventos isquémicos.

Induccion adultos: 3-5 mg/kg.
Mantenimiento: 0,05-0,35 ug/kg/
min. Menor en ancianos, neona-
tos, hipovolémicos, fragiles y IRC.

t/2 ardpida: 6,8 +- 2,8 min t/2
lenta: 59 +- 24 min

Dexmedetomidina

Agonista a-2

Sedacién, analgesia, anestesia:
disminuye los requerimientos
de anestésicos inhalatorios,
Premedicacion

Infusién de carga 0,5-1 pg/kg/
min, mantenimiento 0,2-0,7
ug/kg/h

Inicio de accién 5-10 minutos.
Efecto pico 15-30 minutos
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t1/2Bh

U proteinas

Metabolismo

Eliminacion

vd

Extraccion hepatica,
depuracién

Latencia

Maximo efecto

Duracién

Etomidato

Termina por redistribucién tri-
compartimental y disminucién
de la concentracién cerebral.
V1/2 terminal 1,5-5 h

75%

Hepatico por hidrolisis ester.
Metabolito: acido carboxilicoy
por n-desalquilacion

Hepatica, 75 % se excreta en ori-
na las primeras 24 h: 85 %rifién
y 13 %bilis, 2 % sin cambios.
vd: 2,5-4,5L/kg
Aclaramiento elevado: 18-25 ml/
kg/min, coeficiente de extrac-

cién hepatica: 0,5-0,9 alt flujo
sanguineo hepdtico.

30-60 seg

1min

3-10 min.

Tabla 34. Resumen de la farmacologia de los intravenosos

Ketamina

Minima U proteinas 12-35 %.

N-demetilacién x enzimas CP450.
Metabolito Norketamina 20 % de
efecto.

Excrecion renal. Se puede acumular
en falla renal (norketamina- 6-hidro-
xinorketamina).

t/2 a: 11-13min, Vd: 3L/kg

Depuracién: 15 ml/kg/min,
aclaramiento: 890-1127 ml/min.
Aclaramiento total medio: 1,4 L/

min cambios en el flujo hepatico alt
aclaramiento

V<30 seg, IM/rectal: 3-4 min

IV: 1 min, IM/rectal: 5-20 min, VO
30 min.

IV: 5-15 min, IM/rectal 12-25 min,
epidural 4 h. t/2 B: 2-3h

Farmaco
Propofol

Accién termina por redistribucién de
concentraciones del érgano diana.
Modelo multicompartimental . V1/2

CS: 20 min.

98 % U Proteinas. 50 % U GR. B48 %
proteinas plasmaticas.

70 % metabolizado. Casi completa-

mente metabolizado en el higado por

glucoridacién (UGT HP4). Conjugacion,
hidroxilacién (CYP 2B6). Metabolito
Propofol glucorénido 53 %, otros y

excretado en la orina.

t/2 B horas adultos: 30-90, pediatria:
24-56. Menos del 1 % se excreta de for-
ma inalterada en orina, 2 % en heces

Vd: adultos: 3.5-4.5, pediatria 5-10,9

Depuracién mL/kg/min: adultos:
30-60, pediatria 30-40. El aclaramiento
excede al flujo sanguineo hepatico:

1,5-2,2 L/min

Eliminacién: 4-7 h (distribucién a com-
partimento profundo con perfusién

limitada)

Tiopental

T1/2B:719 +- 329 min. Recupera-
cidén 15-20 min posbolo.

U prot 80 %.

18 % metabolizado. Casi comple-

tamente metabolizado en el higa-

do por oxidacidn de la citocromo
P450y excretado en la orina.

t/2 B horas adultos: 5,1-11,6,
pediatria: 6,1

VL: 0,53+-0,18 Lxkg Vdss: 2,34 +-
0,75 Lxkg Cl 3,4 +- 0,4 ml/kg/min

Depuracién mL/kg/min: adultos:

3,4-3,6, pediatria 6,6

Dexmedetomidina

2-4 horas

94 % Albumina. Termina por

redistribucién multicompar-

timental y disminucién de la
concentracién cerebral.

Biodisponibilidad: 70-80 % la
liposolubilidad es mayor con
respecto a drogas de su grupo
(Clonidina, oximetazolina),
por lo que puede atravesar la
barrera hematoencefalicay
ejercer efectos centrales. MB 99
% Hepatico.
Clearance plasmético 0,5 L/
kg/min (mitad aprox. del flujo
sanguineo hepatico)

1-2L/kg

Modelo tricompartimental, no
mantiene una cinética lineal en-
tre su concentracion plasmatica

en la biofase y su efectos, mos-
trando una accién bifasica entre

efectos centrales y periféricos.

Vida media de distribucién 6
min.
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Accién

Cardiopulmonar

SNC

Otros

Etomidato

A dosis terapéuticas no ejerce
efecto sobre gasto cardiaco,
metabolismo miocardico, circu-
lacién sistémica y pulmonar.

Disminuye el metabolismo cere-
bral, flujo sanguineo cerebral y
presién intracraneana. Mioclo-

nias en 1/3 durante la induccién,

se deben a supresion subcortical
de la actividad extrapiramidal.
Puede provocar alteraciones
en los potenciales evocados
somatosens

Disminuye la p. intraocular. Su-
presion adrenocortical, incluso
solo con dosis de induccion, se
mantiene por 4-8 h, debidoa
alainhibicion de la 11-beta
hidroxilasa. Inhibe la sintesis
suprarrenal

Tabla 34. Resumen de la farmacologia de los intravenosos

Ketamina

Antagonista de los receptores
NMDA. Inhibe receptores colinér-
gicos del SNC. Agonista opioide?
Bloqueo canales Na asta dorsal.

Canales de Ca. Estado animico

(BDNF). Antagonismo AMPA.

Liberacidn de catecolaminas. Los
efectos hemodindmicos dependen
de la disponibilidad de catecola-
minas.

Aumenta el metabolismo y flujo ce-
rebral, aumento de la PIC (revertida
por hiperventilacién).

Aumento del tono del Gtero (dosis

dependiente), sin efecto en el flujo

sanguineo (do<1 mg/kg). Aumento
leve de la P. Intraocular

Farmaco

Propofol

Potencia recept GABA. Las mujeres

tienen un volumen de distribucién

superiory una velocidad de aclara-
miento mayor

Disminuye la TA, depresién respirato-
ria dosis dependiente, el indice cardia-
coy el sistdlico no se modifican.

Disminuye la PPC, disminuye flujo
sanguineo cerebral, disminuye PIC.
Asociado a convulsiones de Grand
mal, se ha usado para la tipificacién
de focos epileptogénicos corticales.
No altera los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral.

Antiemético, disminucidn de cortisol,
disminucién P. intraocular. No hay
tolerancia.

Tiopental

Disminuye la TA media, aumenta
FC, depresién miocardica leve,
disminuye retorno venoso,
disminuye resistencia vascular
coronaria, aumento del flujo san-
guineo miocardico: Disminucion
del gasto, aumento del consumo
de 02 miocardico. No sensibiliza a

catecolaminas

Dsiminuye el flujo sanguineo
cerebral, disminye PIC, disminuye
la frecuencia de isoelectricidad ce-
rebral. Depresién del metabolismo

cerebral de 02, disminucién del
consumo 02.

Disminuye el consumo basal de
02, disminuye flujo renal y la
filtracién glomerular. Aumenta
ligeramente la glucemia, pérdida
de calor por vasodilatacién.
Disminuye cortisol plasmatico. No
evita la estimulacién de la corteza
suprarrenal.

Dexmedetomidina

Agonista a-2 sedacién: accién
directa en el locus certleas (es-
tado de conciencia y percepcién
sensorial), analgesia: a nivel
central (encéfalo y tallo), al
activar los sistemas inhibitorios
descendentes quevan a la
medula espinal e hiperpolarizar
células

No requiere control especial en
pacientes neutropénicos
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Adversos
Obstétricos

Interaccién/toxi-
cidad

Contraindicado

Antagonista

Insuficiencia
hepatica

Insuficiencia renal

Etomidato

Nausea y vomito. Dolor a la
inyeccién, tromboflebitis,
mioclonia.

Precaucidn en pacientes con
epilepsia focal, adm BDZ IV. En
alteracién de proteinas séricas

(como enfermedad renal o hepa-
tica) modifican la fraccién libre
(no fijada). Pc con cirrosis el Vd
se duplica, pero el aclaramiento
es normal., edad avanzada: vd

inicial m

No usar en sedacién prolongada
por la inhibicién de formacién
de corticoides y mineralocor-

ticoides

Movimientos involuntarios:
diazepam.

Fuente: elaboracion propia.

Tabla 34. Resumen de la farmacologia de los intravenosos

Ketamina

Alucinaciones vividas. 15 % racémi-
ca,37% (R) y 5% (S). No amnesia.

Delirios en el despertar. Disminuye
los requerimientos de anestésicos.

Tirotoxicosis, feocromocitoma.

Respuesta cardiaca bloqueada por
B-bloqueadores.

Farmaco

Propofol

Hipertonia muscular, temblor, hipo.
Vértigo y cefalea POP.

Hipovolemiay alergia a compuestos
tipo intralipido y frijol de soya, contra-
indicado en compromiso de la funcién

izquierda ventricular en ancianos.

Tiopental

Disminuye el flujo sanguineo
hepético, produce induccién de
enzimas microsomales hepéticas,
aumenta la actividad de la glu-
curonil transferasa, disminuye el
flujo sanguineo renal y el volumen
de filtracién glomerular. Erupcion
urticariforme, dolor tras iny

No deprimen ni aumentan tono
uterino, sin efectos sobre RN con
colocacién antes de 10 min.

La inyeccién intraarterial puede
causar gangrena distal o lesién
neuroldgica permanente por
endarteritis quimica o trombosis;
puede producir reaccién alérgica
o anafilactica. Interaccién: Mayor
depresién con otros depresores.
Aminofilina (Reduce la profunda

Porfiria intermitente aguda

Efecto mas prolongado

Dexmedetomidina

En infusién rapida o bolo: au-
mento de la PAM y bradicardia.

Disminuye requerimientos de
TPS (por disminucién del gasto
cardiaco y del flujo sanguineo
regional) y de anestésicos inha-
latorios. La combinacién con
fentanilo contrarresta la accion
sobre PAM y FC, con mayor esta-
bilidad durante la intubacién.

Atipamezole (sobre receptores
a-2) 1 dosis IV 150 ug/mL con
unat/2y aclaramiento similares.
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8.12. Relajantes musculares

La contraccion muscular se inicia con un potencial de accién
originado en la motoneurona primaria (corteza prefrontal), va a la
motoneurona 2 (sustancia gelatinosa ventral médula espinal) que
desencadena la apertura de los canales de sodio (Na+).

La entrada de Na + inicia el potencial y la despolarizacion de la
membrana celular y la propagacion a través del axon.

Ademas se activan los canales de calcio (Ca + +) permitiendo la
entrada de Ca + +y la salida de potasio (K).

La despolarizacion permite en la placa motora la liberacion de
vesiculas de acetilcolina que se unen a los receptores colinérgicos
nicotinicos, abriendo el receptor de Na++y permitiendo la entra-
da de Nay Ca++ al musculo. La entrada de Na+y Ca++ produce
una liberacion de Ca+ del reticulo sarcoplasmico intracelular. El
aumento del Ca++ hace que cambie la conformacién tridimensio-
nal del complejo troponina en la unién entre la actina y la cabeza
pesada de la miosina.

El Ca++se une a la troponina C, esta union hace que cambie la
conformacién de troponina | a troponina T permitiendo la unién
activa entre la actina y la miosina haciendo el desplazamiento
entre ellas y la contraccién muscular correspondiente.

La acetilcolina (AC) es metabolizada en la hendidura sinaptica por

la acetilcolinesterasa. Esta ultima tiene una vida media muy corta.

El receptor nicotinico esta localizado en la placa neuromuscular,
en la terminacion junto con el axédn motor (unién neuromuscu-
lar). Esta formado por cinco subunidades: 2a, 1,19, 1 € (adulto
normal) y 1y (gamma) en los receptores fetales.

La unién de la AC se hace en la subunidad a. Los relajantes mus-

culares se unen al sitio de unién de la AC en el receptor nicotinico
de la placa neuro muscular.

Los relajantes musculares son medicamentos que se origina-

ron del curare, producto de la preparacion de raices de plantas
amazodnicasy del valle del Orinoco, del género Chondrodendron
y Strychnos. La d-tubocurarina, derivada de este producto por
farmacdlogos ingleses (Harold King y H. W. Dudley), fue usada por
primera vez clinicamente por Harold Randall Griffith y Enid John-
son en 1942 en Montreal.

Se divide en 2 clases:

1) Despolarizantes: como la succinilcolina. Se caracterizan
por producir fasciculaciones previas a la relajacién muscular.
Producen un bloqueo no competitivo del receptor nicotinico
postsinaptico. En el tren de cuatro (Td4) de la monitoria la
relaciéon muscular entre la respuesta 4 y la respuesta 1 del Td4
esta conservada. Otras caracteristicas de la monitoria de la
relacion: disminucion de la amplitud del twitch, no hay decai-
miento del estimulo tetanico, no hay facilitacion postetanica.
No se puede revertir.

2) No despolarizantes: que se dividen en dos grupos:

 Bencilisoquinolinas (BLQ): como el cisatracurio. Se caracteri-
zan por que el nombre del medicamento termina en el sufijo
“curio”, y liberan histamina.

« Esteroideos: como el pancuronio, el vecuronio y el rocuronio.
Se caracterizan por que el nombre del medicamento termina
en el sufijo “curonio” y no liberan histamina.

Se caracterizan por producir un bloqueo competitivo de la AC en el
receptor nicotinico, no producen fasciculaciones, se pueden revertir.
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En el tren de cuatro (Td4) de la monitoria la relacion muscular entre
la respuesta 4y la respuesta 1 del Td4 esta decaida o agotada, <1.

Otras caracteristicas de la monitoria de la relacion: disminucion
de la amplitud del twitch, decaimiento del estimulo tetanico, con
facilitacion postetanica.

Los relajantes musculares no se absorben por via oral. Son farma-
cos altamente ionizados, muy solubles en agua y poco liposolu-
bles, incapaces de atravesar la membrana celular, distribuyéndo-
se en el agua extracelular. No atraviesan la barrera placentaria.

En general, la mayoria de relajantes musculares estan ionizados a
pH normal, son altamente hidrosolubles y comparten estas carac-
teristicas y las excepciones anotadas:

«Volimenes de distribucion bajos 0,2-0,5 L/ kg (excepto el cisa-
tracurio 0,005 L/kg).

« Clearance 2,5 mL/kg/min (excepto el cisatracurio 6,8 mg/mL/min).

« Metabolismo hepatico (excepto bencilisoquinolinas [BLQ] y
succinilcolina [Sch]).

« Cisatracurio: metabolismo via Hoffman. Metabolito laudanosina.
« Succinilcolina: metabolismo plasmatico x colinesterasas.
« Eliminacidn renal: pancuronio 50 %. Rocuronio 30 %.

« Dosis efectiva 95 (ED95): dosificacion basada en la cual el
50% de los pacientes consiguen 95 % de la disminucion de la
altura del twitch.

8.12.1. Caracteristicas especificas

1) Succinilcolina: es metabolizada rapidamente por la colineste-
rasa plasmatica. Inicio rapido 45-60 s. Ideal para secuencia rapida.

Opcidn para laringoespasmo que no resuelve con presion positiva
y dosis adicional de propofol.

* RAM:
- Libera histamina.
- Aumento de 1 mEq/I en el potasio sérico.

- Al producir fasciculaciones puede aumentar la presion intrao-
culary la presion intragdstrica.

- En seqgundas dosis puede producir bradiarritmias severas.
- Produce dolor muscular en el posanestésico.

- Puede desencadenar hipertermia maligna en pacientes pre-
dispuestos.

2) Pancuronio: vida media larga. Produce taquicardia directa.
DE95: 0,06-0,1 mg/kg.

3) Vecuronio: vida media intermedia. Efecto cardiovascular esta-
ble. DE95: 0,05-0,1 mg/kg. Inestable en solucidon, viene en polvo
liofilizado.

4) Rocuronio: vida media intermedia. Efecto cardiovascular esta-
ble. Inicio de accién rapida. DE95: 0,06 mg/kg. Como opcidn para
induccidn de secuencia rapida, se usan 4 ED 95, 1,2 mg/kg.

5) Cisatracurio: vida media intermedia. Metabolismo por la via
de Hoffman. De eleccidn en pacientes con falla renal o hepatica.
DE95: 0,2 mg/kg. Liberacion de histamina leve. Produce laudano-
sina como metabolito.

En la tabla 35 se resumen las caracteristicas farmacoldgicas de los
relajantes musculares.
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Clasificacion
estructura
quimica
tinicio

taccién /DUR25
indice de recupe-
racion

Uso

DE 95

VSS mL/kg

Dosis

Accion

Atracurio

Bencilisoquinolina

Lento 2-3 min

Intermedio 35-50 min.

10-15m

Relajante no despolari-
zante competitivo

"Lact: 231469
Esco: 327+55
Adulto: 210"

L: 210, E: 129,A: 100

Intubacién: 0,3-0,5 mg/
kg, mantenimiento:
0,1-0,2 mg/kg, infusion:
2-15 pg/kg/min. Pre-
curarizacion: 10 % de
la dosis de intubacidn,
adm 3-5 min antes del
despolarizante.

Cisatracurio

Bencilisoquinolina

3-6 min

40-55 min

10-15m

Relajante no
despolarizante
competitivo

"Escolar: 55
Adulto: 48"

Tabla 35. Resumen farmacoldgico de los relajantes musculares

Mivacurio

Bencilisoquinolina

2,5-4,5 min

15-20 min

5-9m

Relajante no
despolarizante
competitivo

"L: 129448
E: 139+34
A: 80"

Rocuronio

Aminoesteroide

Répido 1-2,5 min

35-50 min

10-15m

Relajante no
despolarizante
competitivo. I0T
secuencia rapida

"L: 251+73
E: 40970
A: 350+78"

L: 231,E: 165

Adultos: 0,6-1,2
mg/kg. Lactantes:
600 pg/kg,
Nifios: 600 pg/kg.
Mantenimiento en
adulto 5-15 ug/
kg/min.

Farmaco

Vecuronio
Aminoesteroide

Intermedio 2-3 min

Intermedio 30-40
min

10-20m

Relajante no des-
polarizante compe-
titivo. Estabilidad
hemodindmica.

"L: 47£10
E: 81+12
A: 43"

L: 357, E: 204,
A: 269

Adultos: 80-100 ug/
kg. Pediatria: 100
pg/kg. Manteni-
miento : 1-2 pg/
kg/min.

Pancuronio

Aminoesteroide

Lento 3,5-6 min

Prolongada (para-
lisis residual pop)
70-120 min.

30-50m

Relajante no despo-
larizante competiti-
vo. Taquicardia

"L: 66£11
E: 9319
A: 67"

DU: 0,04-0,1 mg/kg,
M: 1-15 pg/kg/min

Succinilcolina

Répido 45-60 s

Relajante despolari-
zante. |OT secuencia
rapida. Para manejo
de laringoespasmo

severo que no respon-

de a presién positiva.

"L: 700
E: 410-450
A: 270"

Adultos: IV: 1-1,5
mg/kg, IM: 3-4 mg/
kg; Lactantes 2-3 mg/
kg. Adolescentes: IV 2
mg/kg, IM 3-4 mg/kg.
Mantenimiento 0,5-10
mg/min.

Neostigmina

Revierte relajantes no
despolarizantes.

Reversidn de relajantes
musculares no despolari-
zantes: IV 40 ug/kg (dosis
maxima 80 pg/kg) Adicio-

nar atropina 20 pg/kg .

La acetilcolinesterasa
hidroliza los farmacos
que tienen un enlace es-
tedrico-carbamoil, como
la fisostigmina (amina ter-
ciaria) y la neostigmina,
pero con mayor lentitud
que hidrolizar la sola
molécula de acetilcolina.
Tanto la neostigmina
como la fisost
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Metabolismo

U proteinas

Eliminacién

Latencia

Maximo efecto

Duracién

RAM

Atracurio

Metabolizado por la
via Hoffman. pH, tem-
peratura. Metabolito:
Laudanosina. Estimu-

lante SNC.

Plasma: Hoffman e hi-
drolisis éster, hepatica
y renal. No alteran la
vida media de elimina-
cién ni la enf hepatica,
ni la renal.

Libera histamina
mayor.

Tabla 35. Resumen farmacoldgico de los relajantes musculares

Cisatracurio Mivacurio

Metabolizado por
la via Hoffman.
pH, temperatu-
ra. Metabolito:

Laudanosina.

Estimulante SNC.

Libera histamina
moderada.

Libera histamina
menor.

Rocuronio

Hepaticos

30

Hepatico, renal
15%

Inicio: 1-3 min, do-
sis dependiente,
DE95: 300 pg/kg

Duracién interme-
dia; depuracién
4 mL/kg/min, t/2
130 min

Sin adv cardiovas-
culares, potencia
menor (mejor),
libera histamina
minimo. Tiempo
“impredecible".

Farmaco

Vecuronio

t/2: 65-75 min he-
patico: 5-10 % por
desacetilacion

60-80

Renal: 30-35 % sin
cambios, por bilis:
25-50 %

Inicio: 2,5-3 min,
DE95: 50 ug/kg

Vd: 0,3-0,4L/kg, du-
racién intermedia;
depuracién 3,4-5
mL/kg/min

No libera histamina,
no se acumula, no
efectos sobre FC
ni TA

Pancuronio

Renal 50 %, bilis
en24h

Aumento de FC,

aumenta gasto C.

Succinilcolina

Se hidroliza mediante
colinesterasa plas-
matica

Por orina 10 %

1IV: 1-2 min, IM3-5 min,
DE95: 300 pg/kg

t/2: 2-4 min

Aumento de la PIC,
intraperitoneal e
intraocular, aumento
del potasio sérico en
pacientes dener-
vados, quemados,
tétanos, parapléjicos,
con lesién de medula
espinal, lesionados
por aplastamien-
to, enfermedades
neuromusculares,
apoplejia, inmoviliza-
cién prolongada.

Neostigmina

Esterasas plasmaticas
Vida media: 1-2 h

El alcohol cuaternarioy
el compuesto original se
excretan por la orina.

Reversion de la relajacion
muscular IV <3 min, en
miastenia gravis IM<20

min, VO 45-75.

Reversion de la relajacion
IV: 3-14 min, miastenia
gravis IM: 20-30 min.

Reversion de la relajacion
muscular IV: 40-60 min;
miastenia gravis IM/VO

2-4h

Bradicardia, taquicardia,
bloqueo AV, ritmo nodal,
hipotensidn arterial, in-
cremento de secreciones
en boca, faringe y tra-
queobronquiales; puede
provocar broncoespasmo,
depresion respiratoria
(dosis toxicas), sindrome
convulsivo, disartria,
cefalea, nausea, em
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Capitulo 8: Tabla 35. Resumen farmacoldgico de los relajantes musculares

Anestésicos

intravenosos
No antagoniza y puede
prolongar la relajacién
producida por los rela-
jantes despolarizantes
(succinilcolina); antagoni-
za los efectos de relajante
con d-tubocurarina,
pancuronio, atracurio,
vecuronio, rocuronio;
el efecto antagénico de
neostigmina se reuc

Contraindicaciones:
antecedentes perso-
nales o familiares de
hipertermia maligna,
trastornos genéticos
o inducidos de la coli-
nesterasa plasmética,
uso con precaucién en
pacientes con miopa-
tias (Duchenne)

Duraci6n prolon-
gada en hepatoy
nefropatias

Interacciones/
toxicidad

Contraindicado en
peritonitis, obstruccién
intestinal mecanica o del
tracto genitourinario,
Uso en pacientes asma, EPOC y alteracién
Otros con disfuncién de conduccién cardiaca.
renal La sobredosis puede pro-
vocar crisis colinérgica:
nausea, vomito, célicos
intestinales, bradicardia
(taquicardia), hipers

Cuando se usa para rever-
tir la accidn relajante de
los bloqueadores muscu-
lares no despolarizantes,
los efectos muscarinicos
Antagonista colinérgicos (salivacion,
bradicardia, broncoes-
pasmo, hipermotricidad
intestinal) se contrarres-
tan con la adm. previa de
atropina o

Fuente: elaboracion propia.
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8.12.2. Reversion de los relajantes musculares

Solo se pueden revertir los relajantes no despolarizantes, por ser
los que hacen un bloqueo competitivo.

Los mecanismos pueden ser:

« Aumentar la cantidad de acetilcolina con medicamentos
que inhiban la acetilcolinesterasa, como neostigmina (40
pg/kg). Este medicamento se puede usar solo si en la monito-
ria de la relacion muscular con el tren de 4, tiene 2 respuestas
de 4. Como no son bloqueadores selectivos de los receptores
colinérgicos nicotinicos, también aumentan la acetilcolina en
los receptores colinérgicos muscarinicos, produciendo sinto-
mas sistémicos secundarios como bradicardia, aumento de
secreciones y broncoespasmo. Se trata con atropina (20 pg/
kg) sumada para contrarrestar estos sintomas no deseables.

« Unirse al relajante muscular especifico, con sugamadex, que
es una ciclodextrina y se une especificamente al rocuronio o
vecuronio, inactivandolos. Dosis segun el Td4. Y va desde 2 mg/
kg (tiene >2 respuestas del Td4) hasta 16 mg/kg, cuando se requiere
reversion inmediatamente después de inyectar la dosis.
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Anestésicos locales

La anestesia regional es una excelente opcion, siempre y cuando
se elija la dosis ideal, en el volumen ideal y se inyecte en el lugar
ideal.

Los anestésicos locales son medicamentos que bloquean la con-
duccién del impulso nervioso, lo que produce bloqueo reversible
de la conduccidén nerviosa.

9.1. Usos
« Anestesia regional, local, topica.
« Analgesia perioperatoria como componente multimodal.

« Atenuacion de la respuesta antinociceptiva central y de la
respuesta nociceptiva (lidocaina infusién intravenosa).

« Antiarritmico (lidocaina intravenosa).

9.2. Generalidades quimicas

Los anestésicos locales en su forma quimica son bases débiles,
poco hidrosolubles; por lo que, para su uso clinico, la presenta-
cion farmacéutica hidrosoluble requiere que se le adicione un
acido (HCl). Por lo anterior, en su presentacion farmacéutica son
quimicamente un acido débil. Este cambio quimico en la presen-
tacion de uso clinico hace que se presente una fraccién mayor de
farmaco ionizado (1) frente a la porcién no ionizada (NI).

Su estructura quimica esta formada por:

« Cabeza-anillo aromatico-liposolubilidad, lo que permite atra-
vesar la membrana celular (MC).

« Cuerpo: cadena carbonatada+grupo quimico especifico (éster
CO-0 - amida MM-CO), lo cual le da la caracteristica de grupo.
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« Cola: hidrofilizada (ionizacidn). Sera un grupo amino (tercia-
rio-cuaternario o una pipecoloxilida (grupo metil [mepivacai-
naJ-grupo butil [bupivacainal)-grupo propil [ropivacainal). Da
la caracteristica especifica de cada medicamento.

En la figura 47 se puede ver el esquema quimico de los anestési-
cos locales.

Figura 47. Esquema quimico de los anestésicos locales
i i R1
©CO-0 4(CH2)n iN <
E E R1

R1

OMM-COE-(CHz)nE-N< o

Nucleo Aromdtico G. Especifico G. Bicarbonatada
Lipofilico Caracteriza Grupo Caracter Individual

Fuente: elaboracion propia.
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La fraccion no ionizada es la fraccion del anestésico local que
atraviesa la membrana celular afin a los lipidos (lipofilica). Es uno
de los determinantes de la velocidad de inicio de accion.

La fraccion ionizada intracelular es la fraccion que se une al recep-
tor al sitio activo del canal de sodio afin al agua (hidrofilica).

Los anestésicos locales (AL) con un pKa mas cercano al pH fisiol6-
gico tienen una velocidad de inicio mas rapida, ya que difunden
mejor a través de la MC por tener una fraccion menor ionizada.
Para acidos y bases débiles, el pKa determina cuanto de la molé-
cula esta en forma cargada (ionizada) o sin carga (no ionizada) a
un determinado pH.

El pKa del medicamento puede estar afectado por temperatura,
envase y medio de dilucién.

La velocidad de inicio también estd determinada por la concentra-
cion del medicamento. A mayor concentracion, mayor diferencia
con la parte intracelular y atravesara mas rapidamente la mem-
brana celular (1)

La potencia es dependiente de la liposolubilidad. PL.

La duracion depende de la unidn a proteinas. Al ser un medi-
camento acido, su unién a proteinas se hace mas a la alfa-1-
glicoproteina acida. DU.

La toxicidad sistémica del AL esta relacionada con la potencia del
mismo, y la toxicidad especifica de cada medicamento a la afini-
dad por los receptores de sodio especificos (tabla 36).
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I Capitulo 9: Tabla 36. Caracteristicas clinicas y quimicas anestésicos locales Figura 48. Accidn anestésicos locales tejido nervioso
locales

Potencia Lipofilicidad/hidrofobicidad Penetracion de la MC

Caracteristicas Consideraciones general AL ‘D

Propiedades intrinsecas del far-

Velocidad de inicio . .,
maco. pK-dosis-concentracion.

Uso vasoconstrictor, unién a Dosis bajas VC. Dosis
proteinas altas VD.

Dosis bajas > sensitivo. Segun la disposicion ‘ o0 s
Dosis altas > motor de fibras en el plejo. .

~. .

Duracién

MC NERVIO

Bloqueo diferencial

Fuente: elaboracion propia. Fuente: elaboracion propia.

9.3. Mecanismo de accién na-cinasa), inhibicion de la produccién de ATP, inhibicion de
la adenilato-ciclasa, guanilato ciclasa, protein sustrato de

Los AL bloquean de manera reversible la conduccion nerviosa. Son calmodulina y bombas iénicas.

medicamentos que bloquean la generacién y propagacion del impul- o ] ]
so eléctrico en todas las células excitables, de forma reversible (2). * Inhibicion de la fosfolipasa A2-fosfolipasa C.

Mecanismos de accién: « Bloqueo de los canales de Ca++ presinapticos.

En la figura 48 se muestra la accion de los anestésicos locales en el
tejido nervioso.

» Bloqueo de canales de Na+.

« Inhibicién de canales L Ca++, inhibe el receptor de rianodina

(RER), reduciendo la sensibilidad al Ca++ « Canal de sodio. Es un canal transmembrana. A nivel molecu-

lar, los canales de Na+ consisten en tres subunidades (al, f1,
y B2), y la mas grande es la subunidad alfa que, a su vez, cons-
+ Bloqueo de los canales de Na-K ATPasa. ta de una estructura peptidica conformada por cuatro subre-
giones hidrofébicas o dominios (dominios de | a IV). Dichos
dominios se disponen alrededor del poro y estan interconec-
« Interaccion con otras proteinas de MC: AMP ciclico, protei- tados entre si por unos puentes intracelulares, de tal manera
na-cinasa B (Akt), AMPK (5 adenosina monofostao protei- que cruzando la membrana celular forman las paredes del

canal o iondforo propiamente dicho (figura 49).

« Inhibicion de canales lentos de K+.

« Inhibicion de canales de CL.
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I Capitulo 9: Figura 49. Esquema del canal de sodio
locales

Dominio Pom

U>/

NH Sensor de f
: voltaje puerta Interruptor Ccoo
desactivadora S4 Aproximadamente
2,000 aa
Loop / Poro
Fuente: Meisler y Kearney (3).
- Subunidad a: Esta subunidad tiene cuatro partes repetidas « Estructura molecular

(dominio), y cada parte esta formada por seis segmentos

- Los anestésicos locales se unen para bloquear el canal en el seg-
(llamados S1 a S6) que se enrollan en forma de hélice.

mento 6 (S6) de los dominios 1,3y 4 (D1, D3y D4).
o No necesita ATP para abrirse o cerrarse, porque funciona

segun el voltaje de la membrana. 9.4. Generalidades de los nervios
0 El segmento S4 es como el “sensor eléctrico” que detecta el El axdn esta recubierto por endoneuro. Este est4 formado por
cambio de voltaje y decide si el canal se abre o no. , . . . .
células de Schwann, fibras de colageno, macréfagos, mastocitos
o Entre los segmentos S5 y S6 hay una regién llamada P (o y liquido extracelular. Da la homeostasia final del nervio. Depen-
“asa”), que forma el poro selectivo, el agujero que solo deja diendo del nervio, puede tener mielina o no.
pasar iones de sodio (figura 49). Los nervios se clasifican segin la mielinizacién en (tabla 37):
- Subunidad BZ son dos subunidades que modulan la actividad « Mielinizadas: son mas gruesas, mas répidas y con menos

del canal. frecuencia de transmision del impulso.
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Tabla 37. Tipos de fibras nerviosas

Alfa 6-22 70-120 m/s Musculo esquelético
Beta Si 5-12 30-70 m/s Tacto y presién
A Gamma Si 3-6 15-30 m/s Husos musculares
Delta S 25 12:30m/s Dolor localizado, tem-
peratura, tacto.
B Si <3 3-15m/s Preganglionar SNA
Dolor profundo, meca-
C No 0,4-1,2 0,5-2m/s noreceptores, reflejos,

Posganglionar SNA.

Fuente: elaboracién propia.

« No mielinizadas: son mas delgadas, mas lentas, pero trans-
miten con mayor frecuencia el impulso.

Varios axones reunidos forman un fasciculo, y el fasciculo esta
recubierto por el perineuro. El perineuro lo constituyen entre 8 a
15 capas de colageno, y sobre el perineuro se encuentra la vasa
nervorum; dicha estructura vascular suministra todo el aporte de
oxigeno y nutrientes al nervio. Es microscopica y es la parte mas
fragil para mantener la homeostasia del nervio.

Varios fasciculos agrupados forman el nervio y este grupo esta
recubierto por epineuro.

Dentro del epineuro y entre los fasciculos nerviosos hay tejido, co-
lageno, elastina y tejido adiposo, haciendo de soporte (figura 50).

' MANUAL

BASICO DE
ANESTESIA
Figura 50. Estructura del nervio
Nervio espinal
Epineuro
Perineuro Epineuro

AxON ——

Vasos
sanguineos

Fasciculo

Perineuro ——

Endoneuro

(@

3

Epineuro

Fasciculos de =~
axones ;

Fuente: Wikipedia (4).
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La membrana celular nerviosa es una bicapa lipidica con malti-
ples receptores en su cara externa. Tiene un potencial de mem-
brana en reposo de -50 a -70 mV.

Al ser estimulada y despolarizada se activan los canales de sodio,
calcio y potasio, lo que permite el cambio eléctrico de la mem-
branay la continuacién del estimulo eléctrico hacia adelante. Es
decir, la MC se vuelve mas positiva debido a la entrada del sodio y
la salida de potasio, este sale por gradiente de concentracion. Una
vez se alcanza el pico del potencial de accidn de la MC, los canales
de sodio se inactivan.

La repolarizacion esta dada por los canales de potasio que ingresa
rapidamente potasio por gradiente de concentracion y la bomba
de sodio/potasio (Na+/K+ ATPasa) que es la encargada de sacar
tres moléculas de sodio y meter dos moléculas de potasio hasta
recuperar la polaridad de la membrana celular.

Los anestésicos locales bloquean las fibras en velocidad de inicio
e intensidad segun el didmetro, la frecuencia y la velocidad de
transmision del estimulo.

A menor concentracion del AL, se bloquean de forma mas intensa
las fibras con menor didmetro, menor mielinizacion, mayor fre-
cuencia de estimulo y menor velocidad de transmisidn. Los tipos
de nervio o fibras nerviosas son: mielinizadas, tipos Ay B,y no
mielinizadas, tipo C.

Al contrario, a mayores concentraciones de AL, se produce blo-
queo de fibras de mayor didametro, mayor velocidad de transmi-
sion y menor frecuencia de estimulo. Los tipos de nervio mielini-
zados A, que tienen cuatro subtipos: a, 3, y, y 6.

El bloqueo se hace segln la distribucion de las fibras en el nervio
y en el plexo. Lo mas frecuente es el bloqueo en este orden de las
fibras: fibras autondmicas, dolor, propiocepcion, frio/calor, tacto/
presidny, por ultimo, las fibras motoras. La recuperacion se hace
en sentido inverso.

9.5. Farmacologia

En los anestésicos locales (AL) se debe abrir la mente a una far-
macocinética diferente a lo aprendido en farmacologia general.
Es decir, el mecanismo de accion de los AL como bloqueadores
del impulso nervioso en el nervio periférico se da directamente
en el nervioy no depende de la absorcién en un compartimiento
central sistémico.

La desaparicion del efecto clinico depende de la absorcion del
sitio de inyeccidn hacia los vasos y la sangre donde termina su
farmacocinética.

Para que el AL pueda ejercer su mecanismo de accion, este debe
migrar del sitio de inyeccidn hasta el nervio. Alli, en la zona peri-
neural, debe penetrar la MC del nervio y actuar desde el interior
de la MC del nervio en el sitio activo del canal de sodio (tabla 38).
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Amidas

Lidocaina

Bupivacaina

Ropivacaina

Levobupivacaina

Esteres

Cocaina 1-2%

Procaina
Tetracaina

Benzocaina-
prilocaina

Metabolismo/toxicidad

Lento hepatico (Cit P450).
Menos alergia. Mas toxicidad
sistémica. pK 7,6-8,1. Relati-

vamente inestables
Antiarritmico 1B. Antiinfla-
matorio. Uso IV analgésico.
Antinociceptivo

Vasoconstrictor leve. Blo-
queo diferencial.

Estereoisémero. Menos
cardiotdxico.

Répido por colinestreasa
pladsmatica. Mas probable
alergia. Menos toxicidad
sistémica. pK 8,5-8,9. Muy
estables
Solo uso tdpico. Vaso-
constrictor intrinseco. MB
hepdtico.

Metahemoglobinemia

Fuente: elaboracion propia.

pK/inicio

7,9/répido
8,1/medio

8,1/medio

8,1/medio

8,6

8,9/lento
8,5/lento

3,5/7,9

Tabla 38. Farmacocinética de los AL: caracteristicas especiales

Liposolubilidad/
potencia

3-feb

28-ago

14/8

>1/1
80/8

U a proteinas/
duracién

65%/media

95%/larga

94%/larga

94%/larga

5%/corta

85%/larga

Hidrofobicidad Dosis maxima

366

3420

100
5822

129

4-7mg/kg. (7)

2-3mg/kg

3-4mg/kg

Relacion I/
NlapH 7,4

3:1

5:1

8:1

Coeficiente
particion

43

346

115

346

1,7
221

-/ 25

pH
farmacéutica

6,4

5,5
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Anestesicos

locales A continuacion se describen los procesos de absorcidn, distri-
bucién, metabolizacién y excrecion (ADME) de los anestésicos

locales.

9.6.1. Absorcion
La absorcion intravascular depende de:

« Lugar de aplicacion. Es mayor si se hace la inyeccion in-
traarterial o intravenosa, seguida de la absorcion traqueal,
intercostal, epidural, interescalénica, supraclavicular, axilar,
infraclavicular, femoral, ciatico y tejido celular subcutaneo.

+ Dosis y volumen inyectado.
« Adicion de epinefrina.

« Perfil farmacoldgico del medicamento.

9.6.2. Distribucion
La distribucion depende de:
« Perfusion tisular: a mayor irrigacion de la zona, mayor absor-
cion y distribucion.
« Coeficiente de distribucion tejido/sangre.

« A mayor liposolubilidad y mayor unién a proteinas, mayor
captacion tisular. Se comporta como un modelo multicom-
partimental.

9.6.3. Metabolismo

Véase la informacién en la tabla 38.

9.6.4. Excrecién

Los anestésicos locales se excretan por via renal.

9.7. Factores_que influyen
en la efectividad de los AL

« Dosis total. Masa del AL. Concentracion del ALxVolumen total.

« Lugar de inyeccion. Tipo de anestesia, cercania de la inyec-
cioén al nervio.

« pK del medicamento, pH de la solucidn.

« Aditivos al AL.

9.8. Interaccion farmacolégica
« Potencian los relajantes musculares.

« La dibucaina, como efecto secundario, inhibe la pseudocoli-
nesterasa plasmatica. Sirve para diagndstico de pseudocoli-
nesterasa plasmatica atipica. Nimero de dibucaina. Normal
>80 %. Diagnostico <50% (2)

« Los medicamentos que disminuyen el flujo sanguineo hepati-
co reducen el metabolismo de los AL tipo amidas.

« Opioides y A2 agonistas potencian los AL.
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locales Los AL tienen una relacién entre la concentracién efectiva clinica

y la concentracidn téxica (indice terapéutico) muy cercana, por lo
que su uso debe tener un extremo cuidado para evitar la toxicidad
sistémica.

Para evitar esta reaccion adversa medicamentosa (RAM) se debe
considerar:

« Sitio de inyeccion.
« Dosis maxima por kg de peso.

« Masa del anestésico local 6ptima para efectividad clinicay
menor volumen infiltrado.

« Recalcular las dosis por kg de peso en pacientes fragiles, em-
barazadas, ancianos, falla hepatica y renal.

« Uso de anestésico local con epinefrina, si no existen contrain-
dicaciones.

« Inyeccion de dosis de prueba, con epinefrina.
« Inyeccion de dosis incrementales y controladas.

« Monitorizacién del paciente durante la inyeccion y la aneste-
sia posinyeccion del AL.

Otras RAM y toxicidades:
« Miotoxicidad directa. Solo la produce la lidocaina.

+ Metahemoglobinemia. Ciertos anestésicos locales, especial-
mente prilocaina (o-toludina), benzocaina (p-aminobenzoa-
to) y la mezcla EMLA (lidocaina + prilocaina), generan meta-

bolitos oxidantes que convierten Fe** en Fe**, produciendo
metahemoglobinemia.

« Alergia. Los anestésicos locales tipo éster producen PABA (aci-
do para-aminobenzoico como metabolito), el cual puede ser
un hapteno y producir reacciones de hipersensibilidad. Por
l6gica general, no existe un AL ideal, y se debe escoger seglin
los requerimientos clinicos y del paciente.

La anestesia regional/local siempre funciona si se aplica el volu-
men adecuado en el lugar adecuado, con la masa del anestésico
local adecuado (concentracidnxvolumen).

9.10. Aditivos a los anestésicos locales

Se pueden adicionar otros medicamentos para potenciar los AL o
para cambiar algunas caracteristicas farmacoldgicas estos.

« Adrenalina. Es el aditivo mas usado y viene adicionado desde
los laboratorios de produccién. Sirve para valorar la inyeccion
intravascular y para disminuir la absorcién IV, aumentando el
tiempo de accion.

« Dexmedetomidina. No ha demostrado una mejoria clinica
contundente al AL solo.

« Dexametasona local. El uso local aumenta el tiempo de
accion, pero no tiene una diferencia sobre la usada sistémica-
mente.

« Opioides en uso local. No hay mayor diferencia entre el uso
sistémico vs. el local, excepto en el uso de morfina intratecal.

« Bicarbonato. Se usa para cambiar el pH de la presentacion
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farmacoldgicay asi acercarla al pK del AL, mejorando la laten-
cia e iniciando mas rapido su inicio de accién. Esta demostra-
do en la adicidn a la lidocaina (1 cm’ de bicarbonato+9 cm’® de
lidocaina); aunque el cambio del tiempo no es significativo en
la clinica. En cuando a la adicidn a la bupivacaina, se debe ha-
cer asi: 9,9 cm’ de bupivacaina+0,1 cm’ de bicarbonato. Esta
cantidad no mejora el pH de la mezcla de forma significativa,
al final no da cambios en la latencia de inicio de accion.

» Mezcla de anestésicos locales. No se recomienda combinar
AL diferentes. Cada uno tiene unas caracteristicas farmacolo-
gicas distintas que no permiten los cambios en la latencia y
duracion que se buscan. Aumenta la probabilidad de toxici-
dad sistémica por AL (LAST). No se deberian mezclar.

+ Dilucion con liquidos endovenosos (LEV). La recomendacion
seria diluirlo con lactato de Ringer, que tiene un pH un poco
mayor (pH 6), ofrece un mejor perfil farmacoldgico que con el
uso de SSN (pH 4,5). Por la ionizacion del AL, si se diluye en un
LEV con pH mas acido, se produce mayor ionizacion del medi-
camento y, por ende, mayor latencia en el inicio de accion.

9.11. Efectos sistémicos de
los anestésicos locales AL

Los AL tienen un indice terapéutico bajo.

« Neurolégicos. En infusion intravenosa produce modulacion
de la respuesta nociceptiva y del sistema nervioso autonomo
simpatico (SNS), lo que lo hace opcional para analgesia y para
anestesia multimodal.

« Respiratorios. Relajan el musculo liso bronquial. 1,5 m/kg
pueden servir como broncodilatador. Deprimen el impulso
hipdxico.

« Cardiovasculares directos. Deprimen automatismo, contrac-
tilidad y velocidad de conduccién intracardiaca. Disminuyen
el potencial de accidny el periodo refractario. Aumenta el PR
y la duracion QRS. Inotrépico negativo dosis dependiente. An-
tiarritmico en fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular.

En concentraciones bajas produce vasoconstriccion. En con-
centraciones altas, vasodilatacion. Se exceptua la cocaina que
siempre causa vasoconstriccion.

« Unién neuromuscular. Pueden bloquear la reaccion del mds-
culo estriado y liso (intestinal y bronquial) a la respuesta de la
acetilcolina (AC). En el mdsculo uterino pueden disminuir el
tono y reducir las contracciones uterinas.

« Hematoldgicos. La lidocaina puede disminuir la coagulaciony la
agregacion plaquetaria y aumentar la fibrindlisis (5) (tabla 39).
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Orden de pérdida de las funciones: 1. Autonémica, 2.
dolor, 3. Temperatura, 4. Tacto, 5. Propiocepcién. 6. Tono

Uso
musculoesquelético.
Dosis Infiltracién y bloqueo nervioso <150 mg. Epidural 50-150
mg. Maxima: 3 mg/k
Mejorada con bicarbonato. Infiltracidn: 2-10 min epidural:
Latencia 4-17 min y espinal<l min. Se disminuye con la alcaliniza-

cién y aumenta la potencia analgésica.

Maximo efecto Infiltracién y epidural 30-45 min, Espinal: 15 min.

Infiltracién/epidural/espinal: 3 h 20 min - 6 h 40 min (se
prolonga con epinefrina). La duracién puede aumentar
con adrenalina, a2-agonistas como clonidina, fentanilo.

Duracion

Inyeccién intravascular mayor cardiotoxicidad que otros
locales, debido a la recuperacién mas lenta de los canales
de sodio ocupados y a una mayor depresién miocardica
en su conduccion y contractilidad. Niveles altos: Vasocons-
triccidn uterina.

Adversos

Las soluciones que contienen preservativos no deben

Otros . . R
usarse para analgesia epidural, caudal ni espinal.

Lidocaina y bupivacaina bloquean los canales de sodio
con rapidez durante la sistole, pero la bupivacaina se
disocia mas lentamente en la diastole, produce paro CR
y convulsiones. Se asocia con acidosis, hipercapnia e
hipoxemia.

Interaccion/
toxicidad

Contraindicado

Fuente: elaboracion propia.

Lidocaina Lidocaina

Tratamiento de arritmias ventriculares, especialmente
cuando se presentan en IAM o en cirugia cardiaca.
Atenuacién de la respuesta vasopresora (presion
arterial sistémica/p. intracraneana) en la intubacidn.
Atenuacion de las fasciculaciones provocadas por la
succinilcolina.

Anestesia local y regional

Anestesia topica: 0,6-3 mg/kg. Infiltracidn y bloqueo
de n. periféricos: 0,5-5 mg/kg. Transtraqueal: 80-120
mg. Bloqueo del nervio superior: 40-60 mg. Anestesia
intravenosa regional MsSs: 200-250 mg (solucién al
0,5%), Msls: 250-300 mg (sol 0,25% 0 0,5% SE)

Antiarritmico: Bolo IV lento 1 mg/kg, seguido de 0,5
mg/kg c/2-5 min. Maxima de 3 mg/kg/h; infusién 1-4
mg/ min (20-50 pg/kg/ min); Atenuacion de la respues-
ta vasopresora en la |OT: IV 1,5-2 mg/kg 3-4 min antes.

Infiltracién: 0,5-1 min, epidural: 5-15 min IV antiarritmico: 45-90 seg.

<30 min 1-2 min

Infiltracién: 0,5-1 h, epidural (CE) 1-3 h. Tras una
inyeccion IV rapida, el nivel sanguineo declina en
dos fases distintas

10-20 min

Las dosis repetidas causan incremento en los
niveles séricos debido a su lenta acumulacion.
Las concentraciones plasméticas de 8 ug/ml o
mas son toxicas y pueden provocar convulsiones
y depresién cardiorrespiratoria. La concentracion
plasmatica venosa max.

Adm. endotraqueal diluido 1:1 con SSN.

Tiene efectos cardiacos aditivos o antagonistas con
otros antiarritmicos como la DFH, procainamida,
propanolol o quinidina. Potencia el efecto de bloqueo
neuromuscular de la succinilcolina, tubocurarina. Los
niveles téxicos pueden causar colapso cardiovascular.

El ritmo metabdlico se duplica con tratamiento previo
con barbitdricos. Las benzodiacepinas, barbitdricos
y anestésicos volatiles fluorados aumentan el umbral
convulsivante. La excrecién se ve disminuida con el
uso de betabloqueadores y cimetidina.

Precaucién en pacientes hipovolémicos, ICC,
choquey en todas las formas de bloqueo cardiaco.
Evitar la puncién epidural, caudal y subaracnoidea

en choque hipovolémico, septicemia, coagulopa-
tias e infeccidn en el sitio de puncién.

Ropivacaina

Anestesia local y
regional y manejo
del dolor agudo

Absorcidn lenta
desde espacio peri-
duralt/2a:4 h

t/2B 4,2 h (epidu-
ral),vd 47 L
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Figura 51. Toxicidad sistémica de los AL

Pedir ayuda

(activar respuesta de emergencia)

Ventilaciény Soporte vital Control de
oxigeno: avanzado: convulsiones:

asegurar via aéreay ACLS modificado: evitar Midazolam (o
soporte ventilatorio. vasopresina, dosis altas de benzodiacepinas

epinefrinay bloqueadores equivalentes).
de canales de Ca’X.

O

Terapia con emulsién lipidica al 20 %:

Evaluar estabilidad
cardiovascular:

Bolo: 1,5 mL/kg en 1 min.

(o o2z v |

Si estable: continuar Siinestable:

Toxicidad sistémica por
anestésicos locales (LAST)

Resumen 2025

Sintomas

El SNC es mas sensible que el SCV,
por lo que los sintomas neuroldgicos
suelen aparecer antes que los
cardiovasculares.

.

.

.

.

Sintomas neuroldgicos iniciales (70
%): convulsiones, agitacién (10 %),
pérdida de conciencia (7 %).
Prédromos: parestesia perioral,
sabor metdlico, tinnitus.

En, aproximadamente, el 40 % de
los casos: convulsién stbita de
inicio rapido > puede progresar a
paro cardiaco.

Toxicidad cardiovascular:
alteraciones de conduccién,
disminucién de contractilidad,
reduccidn de resistencia vascular
sistémica.

ECG temprano: 4 PR, » QTc,
ensanchamiento QRS, alteraciones
del ST; bradi/taquiarritmias.

Depresidn de marcapasos
espontdneo - bloqueos AV de alto
grado o asistolia.

Shock cardiogénico e hipotensién
refractaria por depresidn
miocardica y alteracion del control
iénico vascular.

Y

infusién 10 miny repetir bolo y

monitorizar 12 h. continuar infusién . '_
ajustada. Diagnostico

Siinestabilidad persiste:

repetir boloy aumentar
infusién a 0,5 mL/kg/min.
Dosis total max: ~10-12
mL/kg.

Hipotensién
persistente: doble
infusién (0,5
mL/kg/min)

Fuente: Neal et al. (7).

Puede ocurririnmediatamente tras
la inyeccidn (intravascular
accidental) o hasta 1 hora después
(absorcién retardada).

Monitorear 30-45 min tras grandes
volumenes/dosis altas.

Pacientes con signos de LAST >
observar 2-6 horas tras resolucién.

*
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Anestesia regional

La anestesia regional deberia ser el pilar de la anestesia multimo-
dal moderna (figura 52).

10.1. Generalidades

La anestesia regional es el uso de anestésicos locales inyectados
en el neuroeje, un plexo nervioso, un espacio interfascial en el
trayecto del plexo o en un nervio, con fines anestésicos o analgé-
sicos.

Con este procedimiento se intenta modular las vias nociceptivas
mediante el bloqueo de ellas con anestésicos locales, impidiendo
la conduccidn de los estimulos externos a la médula, en caso de
la anestesia regional periférica, o al sistema nervioso central, en
caso de la anestesia regional del neuroeje (1,2).

Son técnicas que requieren el conocimiento anatémico, funcional
y quirdrgico para que actien adecuadamente.

Figura 52. El gran objetivo

Fuente: foto de propiedad del autor.
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La anestesia regional tiene ventajas clinicas y estadisticas claras, La anestesia regional inicialmente solo se hacia en salas de cirugia
como: y urgencias. Ahora se pueden requerir y aplicar técnicas regiona-

« Mejor control del dolor posoperatorio. les en muchos lugares del hospital para procedimientos (figura 53).

« Menor riesgo de dolor cronico.

« Mejor rotacion de hospitalizacion, recuperacion, salida. Figura 53. Evolucidn de la anestesia regional. Del quiréfano hacia todo
el hospital.

« Menor morbilidad y mortalidad posquirurgica, tedricamente,
pero esta no se evidencia en los analisis estadisticos de los
grandes estudios.

También tiene algunas desventajas claras:
+ Probable mayor disconfort del paciente.
« Mayor riesgo de lesidon neuroldgica periférica.
« Mayor riesgo de toxicidad por los anestésicos locales.
« Falla de la técnica.

« Mayor dificultad en el aprendizaje de las técnicas y el éxito de
la técnica.

Durante la evolucion de estas técnicas se ha buscado que tengan
un menor componente de arte y un mayor componente técnico,
pasando de inyecciones a ciegas, guiadas con neuroestimulador
(localizacion funcional) o guiadas con ecografia (localizacion
anatomica) a técnicas duales (neurolocalizador mas ecografia); >
aunque no se ha terminado de homogeneizar su aprendizaje y Fuente: foto de propiedad del autor.
aplicacion, lo cual deja una parte no pequefia a las habilidades de

cada anestesidlogo.
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Como informacidn general, un paciente a quien se le va aplicar
una técnica regional debe tener la misma preparacion y el mismo
monitoreo que si fuera a recibir anestesia general. De tal forma
que, de la misma manera como se habla de la seguridad en ciru-
gia o de la seguridad en la administracion de medicamentos, se
debe tener seguridad en la anestesia regional.

El éxito de la anestesia regional radicara en la seleccion del anes-
tésico local, el volumen y el lugar adecuado de inyeccion.

10.2. ;¢Como elegir la técnica, cual es la
correcta?

La eleccion es el proceso mediante el cual se responden, para
cada paciente y sus valores Unicos, las siguientes preguntas:

1) Qué busco ;anestesia o analgesia?

2) Por el tipo de cirugia ;es prudente anestesia regional del
neuroeje o anestesia regional periférica (bloqueo)?

3) ¢El paciente acepta y no tiene contraindicaciones para anes-
tesia regional?

4) ;Tengo los elementos y el entrenamiento necesario para
realizar la técnica elegida?

En la anestesia regional, el conocimiento de la anatomia y sus
relaciones constituye la piedra fundamental para la aplicacion co-
rrecta de esta. Se debe tener en cuenta la anatomia de superficie,
la anatomia de vecindad, planos, los objetivos (estructuras guias)
principales por buscary su funcionalidad.

Cada técnica tiene unos volimenes y lugares de inyeccion parti-
culares.

10.3. Tipos de anestesia regional

Hay dos tipos de anestesia regional: tipo 1, anestesia regional
periférica, y tipo 2, anestesia regional del neuroeje, cada una con
sus cartacteristicas.

10.3.1. Tipo 1: anestesia regional periférica (bloqueos)
Este tipo de anestesia regional se clasifica en:
1) Oftalmica: retrobulbar, peribulbar, subtenoniana, tépica.
2) Cara: nasal, oral, cuero cabelludo, auricular.
3) Cervical: profunda, superficial.

4) Miembro superior: plejo braquial (interescalénica, supracla-
vicular, infraclavicular, axilar).

5) Torax: intercostal, pleural, paravertebral, erector de la espi-
na (ESP), pectoral 1 (PEC 1), pectoral 2 (PEC2), costoclavicular.

6) Abdomen: fascia de los rectos, bloqueo del transverso del
abdomen, cuadrado lumbar, iliohipogastrico, ilioinguinal,
pene, pudendo.

7) Miembro inferior:
« Plexo femoral: femoral, femorocutdneo, obturador, safeno.

« Plexo lumbosacro: cidtico.
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+ ;Qué plexo o nervio requiero bloquear?
+ ;Como lo voy a localizar?

- Anatémico (no recomendable), se realiza bajo el conocimien-
to anatémico. Se hace puncionando a ciegas, buscando una
sensacion en el paciente.

- Funcional (neuroestimulador), se realiza con una aguja neu-
roestimulada, buscando activar las fibras motoras mieliniza-
das tipo Aa. Se evidencia la respuesta motora del nervio que
se quiere buscar.

« Visual anatdémica (ecografia) o dual, se busca el nervio o
plexo nervioso con ecografiay se inyecta el anestésico local,
lo mas cerca posible a la estructura nerviosa:

« {Tengo los elementos tecnoldgicos disponibles y funcionando?

« ;Sera bloqueo anestésico o analgésico?
+ ;Cual es el volumen necesario para el bloqueo?

« ;Cudl es el anestésico local ideal para el bloqueo?

10.3.1.1. Neurolocalizaciéon o funcional

Se realiza con el neuroestimulador (3). Este neuroestimulador es
diferente del monitor de relajaciéon muscular (TOF, del inglés Train
of Four). El neuroestimulador tiene una configuracion de:

« Intensidad del estimulo en miliamperios (mAmp). Normal-
mente se inicia en 1 mAmp.

« Frecuencia de estimulos en Hertz (Hz) por segundo. Normal-
mente se inicia en 1 estimulo por segundo (1 Hz).

« Forma del estimulo. Inicio, mantenimiento y terminacion del
estimulo. Normalmente la forma de la figura es cuadraday
muestra en la vertical del cuadro la intensidad y en la hori-
zontal, la duracién.

- Duracién del estimulo 100-200 ms.

- El neuroestimulador debe dejarse disminuir de 0,1 mAmp por
vez para la neurolocalizacion final y la inyeccion. Se deben
tener en cuenta otros aspectos, como laimpedancia.

La aguja necesaria para esta técnica, se denomina aguja para
neurolocalizacion y tiene caracteristicas especiales y especificas:
trayecto recubierto, punta con exposicion eléctrica.

Cable para conectar el estimulo eléctrico y extension para conec-
tar la jeringa con la mezcla anestésica.

Se configura inicialmente asi:
« Intensidad 1 mAmp.
« Frecuencia 2 Hz.
« Duracién 100 ms.
« Forma: rectangular.

Antes de introducir la aguja se debe conocer la anatomia de su-
perficie especifica para cada bloqueo. Al entrar la aguja neuroes-
timulada habra respuestas de contraccion muscular de los planos
musculares que se van atravesando, sirviendo como hoja de ruta
para saber si la aguja se desplaza o no en la direccion correcta.
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Importante: si en algiin momento no se tiene la respuesta espera-
da, es recomendable reevaluar nuevamente la anatomiay el lugar
de puncion.

La energia minima para iniciar un potencial de accion esta basada
en la ley de Coulomb, que dice: “Existe una relacion inversa entre
la energiay el cuadrado de la distancia de la punta del emisor de
la energia al lugar de estimulos (nervio)”. Entre mas cercania al
nervio menos intensidad se requiere para observar el estimulo
muscular. Si se evidencia estimulacién muscular en intensidad
menor de 0,4 mAmp, significa que podemos estar localizados in-
traneural, lo cual NO es deseado por aumento del riesgo de lesion
nerviosa.

La aguja se introduce buscando el plexo o nervio elegido. A esta
intensidad (1 mAmp) se estimulan las fibras nerviosas A alfa (mo-
toras), las cuales requieren una intensidad menor que las fibras
Adeltay C (sensitivas, conduccion mas lenta y mas frecuente), lo
cual hace que el estimulo en esta intensidad no sea doloroso.

Al localizar la respuesta que se busca especificamente, se va dis-
minuyendo la intensidad, para saber qué tan cerca se encuentra
el objetivo.

A menor intensidad requerida para estimular el nervio, mas cerca
se esta del nervio. Luego se disminuye hasta 0,5 mAmp, donde
deberia desaparecer la respuesta por debajo de dicha intensidad
de estimulo. Si se continda evidenciando la contraccién muscular
por debajo de 0,5 mAmp, se debe sospechar que se esta dentro
del epineuro o dentro del nervio y seria recomendable retirarse
1-2 mm del nervio.

En el lugar escogido o localizado para inyectar el anestésico local
y producir la anestesia regional se inyecta 1 cm?® de la mezcla del
anestésico local. Segun la Prueba de Raj, al llegar al lugar buscado
se debe inyectar 1 cm?® del anestésico local, después de la inyec-
cion la respuesta motora debe desaparecer; luego se aumenta la
intensidad hasta 1-1,5 mAmp, la respuesta debe volver aparecer.
Esta prueba indica que se esta en el lugar correcto para terminar
de inyectar el anestésico local. Posteriormente, se inyectan 3 cm?
de la mezcla del anestésico local de prueba (debe tener adrena-
lina) y se espera 60 segundos (prueba de inyeccion intravenosa).
No debe haber respuesta cronotrépica ni aumento de la tension
arterial después de la inyeccion.

Si la prueba de Raj es negativa, se continla inyectando en dosis
fraccionadas de 3 a 5 cm? la cantidad de mezcla de anestésico
local seleccionado.

La técnica guiada por neuroestimulador solo sirve para los ner-
vios motores. El éxito con esta técnica depende de la eleccion del
blogueo para el tipo de cirugia. Si estos no son congruentes, el
bloqueo sera siempre fallido.

10.3.1.2. Localizacion ecoguiada o anatdmica

La localizacién ecoguiada o anatdmica (3) se realiza con ecografo.
Eltransductor debe ser lineal (alta frecuencia) para visualizar la
estructura nerviosa.

Los plexos o nervios son estructuras en su mayoria levemente
hiperecoicas, pero casi siempre tienen guias de estructuras anato-
micas vecinas tipo vasos, fascias o huesos.
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Se usan agujas que tengan una refringencia ecografica adecuada.
Y se debe hacer la puncién en lo posible en eje largo (visualizacion
de la aguja en toda su trayectoria hasta el objetivo).

10.3.1.3. Anestesia regional periférica: generalidades

Este tipo de anestesia se divide en secciones segun la localizacion
anatomica.

« Ocular, para la cual hay tres tipos de bloqueos: retrobulbar,
peribulbar y subtenoniana o topica.

Figura 54. Bloqueos periféricos

= 4 S

Fuente: foto de propiedad del autor.
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» Nasal, supraorbitario, infraorbitario, dental: son bloqueos
especificos y de uso de los especialistas de estas estructuras.

« Cuero cabelludo y pabellon auricular.

« Cuello: bloqueo del plexo cervical superficial y profundo. Sir-
ve para todos los procedimientos superficiales y vasculares.

» Bloqueos de miembro superior: deben considerar que tiene
solo un plexo que lo inerva, el plexo braquial, para el cual hay
varias vias de acceso: interescalénico, supraclavicular, infra-
claviculary axilar, como se observa en la figura 55.

Figura 55. Vias de acceso para bloqueos del miembro superior

Interescalénico

Supraclavicular

Infraclavicular

Axilar

Fuente: foto de propiedad del autor.
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Capitulo 10: « Bloqueo de térax: en el torax el proceso es diferente. Tiene « Bloqueos de abdomen: al igual que el torax, la inervacion es
I f:?Stésliws diferentes vias de inervacion segun el lugar: supraclavicular, multiple y depende de si es superficial, profunda, extra o intraab-
glona intercostal, plexo braquial, sistema nervioso auténomo a tra- dominal. Las técnicas puras anestésicas no existen y casi todas
vés del nervio vago, paravertebral, ESP (erector de la espina) se usan como parte de una analgesia multimodal. En este proce-
y PEC 1-2 (pectoral). No existen técnicas anestésicas regiona- dimiento se tiene: bloqueo del plano del transverso abdominal
les puras para procedimientos intratoracicos. Solo se hace téc- (TAP), bloqueo de la fascia de los rectos, bloqueo del cuadrado
nicas analgésicas para ellos o en procedimientos extratoracicos lumbar, bloqueo del iliohipogastrico, bloqueo delilioinguinal,
superficiales como técnicas anestésicas puras (figura 56). bloqueo de pene y bloqueo pudendo (figura 57).
Figura 56. Bloqueos de torax Figura 57. Bloqueo de la fascia de los rectos. Abdomen.

Fuente: foto de propiedad del autor. Fuente: foto de propiedad del autor.
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Capitulo 10: + Bloqueos de miembros inferiores: en el miembro inferior hay posterior, que abarca las tres ramas principales (femorocuta-
A"‘?Stesims dos plexos, anterior o lumbar y posterior o lumbosacro. nea, femoral y obturadora) o individual, en la que cada rama
regiona
- El plexo lumbar tiene cinco nervios terminales: ilioinguinal, se puede bloquear.
iliohipogdstrico, femorocutdneo, femoral y obturador, que Es de resaltar que los nervios iliohipogdstrico e ilioinguinal no
inervan las caras anterior, medial, lateral del muslo hasta la inervan nada en miembro inferior, solo en la cadera y genita-
rodilla y la cara medial de la pierna hasta el tobillo.. A este les externos (figuras 58 y 59).
plexo se le puede abordar por varias vias: bloqueo lumbar
Figura 58. Bloqueos de miembro inferior: lumbar posterior y ciatico via Figura 59. Bloqueos de miembro inferior: lumbar posterior guiado por
posterior neuroestimulador

Fuente: foto de propiedad del autor.

Fuente: foto de propiedad del autor.
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Capitulo 10: - Plexo lumbosacro o ciatico: este nervio tiene dos partes que
A“e_Steslin comparten una misma via hasta antes de la fosa poplitea,
regiona

donde se divide en peroneo (o cidtico-popliteo externo) por
la cara lateral y tibial (o cidtico-popliteo interno) por la cara
medial.

El nervio cidtico da la inervacion cutdnea de la cara anterola-
teral, posterior de la pierna, pie y la parte motora de los mus-
culos flexores de rodilla, flexoextension, eversion e inversion
del pie (figura 60).

Figura 60. Bloqueos de miembro inferior: ciatico via posteriory via
lateral




Capitulo 10: Teniendo la claridad de conocimiento de la region que se va a in- « Se realiza la puncién con aguja tipo Whitacre, Quincke O Pen-
A“‘“;Stésliws tervenir, los dermatomas, oste6tomos y 6rganos, si aplica, se elige cilpoint 25-26-27 0 29 g (muy delgadas).
regiona . "™
el tipo de bloqueo por utilizar. « La puncidn se debe realizar debajo del nivel L3 (apdfisis espi-

) ) . ) nosa del cuerpo lumbar 3) en nifios, adolescentes y debajo de
10.3.2. Tipo 2: anestesia regional del neuroeje L2 en adultos.
De las técnicas de anestesia regional del neuroeje, las dos mas
usadas y mas conocidas (3) son anestesia subaracnoidea o espinal
y anestesia peridural o epidural.

- Se puede hacer la puncién en decubito lateral (preferiblemen-
te izquierdo) o sentado. Con posicionamiento en flexion maxi-
ma permitida de rodillas, cadera, columna lumbar y tordcica.
Sumando la flexion del hemicuerpo superior hacia anterior

10.3.2.1. Técnica espinal o subaracnoidea sobre el abdomen.
La técnica espinal tiene las siguientes caracteristicas: - Posicion fetal: cabeza contra el pecho y rodillas contra el
« El anestésico local se aplica en el espacio subaracnoideo. térax.
+ Se debe recordar que la médula espinal llega hasta L2-L3 y alli - Sentado: piernas caidas sobre el borde, pies apoyados en un
inicia el filum terminale. taburete, cabeza flexionada contra el térax, térax contra los

) . o muslos y brazos localizados en la cara lateral de las piernas.
« Los planos que se atraviesan con la aguja son los siguientes:

- Se puede hacer mediana (a través de la linea media) dirigida

- Piel .. . . . .

la puncion hacia anterior y levemente hacia craneal (segun la
- Tejido celular subcutdneo anatomia del paciente).
- Ligamento supraespinoso - Paramediana. Puncién realizada en la cara lateral en un

punto de aproximadamente 1-2 cm e inferior a la apdfisis
espinosa de la misma distancia. La puncion se debe realizar
hacia anterior, cefdlica y medial. Tratando de buscar un pun-
- Espacio peridural to tedrico de la linea media.

- Ligamento interespinoso

- Ligamento amairillo

- Duramadre-aracnoides - La localizacion en el espacio subaracnoideo se confirma por

- Espacio subaracnoideo. Se identifica que se ha llegado alli la salida de liquido cefalorraquideo.

porque hay retorno de liquido cefalorraquideo.
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« Caracteristicas especiales
- Inicio de accion mds rapido.
- Mayor intensidad en los cambios hemodindmicos debidos al
blogueo simpdtico.
- Menor requerimiento de dosis de anestésico local.
- El nivel de la anestesia depende de la baricidad del anestési-
co local, la posicion del paciente (a favor de la posicion vs. la

baricidad del AL) después de aplicar la dosis, el volumen del
AL aplicado y la velocidad de inyeccion.

- El medicamento mads usado en Colombia es la bupivacaina al
0,5 hiperbdrica o pesada. Presentaciones por 4 cm®.

« Complicaciones (4)

Figura 61. Anestesia espinal

Fuente: foto de propiedad del autor.
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- Trauma medular o nervioso.
- Irritacion quimica de la médula, raices nerviosas y aracnoides.

- Cefalea pospuncion, lo cual es un riesgo proporcional al nd-
mero de punciones y el tamafio de la aguja.

- Infeccion meningea.

- Hipotension arterial secundaria al bloqueo simpdtico debido
al bloqueo por AL.

- Respuesta parasimpdtica secundaria y bradicardia refleja.

« Técnica

Seidentifica la linea intercrestal, la linea que une las dos crestas
iliacas posterosuperior. Esa linea corresponde al espacio inter-
vertebral L4-L5 o al cuerpo de L4. Se escoge el espacio interespi-
noso craneal a esta linea. Corresponde a L3-L4 (figura 61).
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Se realiza asepsiay antisepsia, todo debe quedar completamente
estéril. Una vez se tiene la zona lavada y estéril, se debe verificar
nuevamente la marcacion. Se identifica la linea media de dicho
espacio y se realiza la puncion, que puede ser medial o parame-
diana. La puncidn debe ser dirigida hacia anterior y craneal en la
mediana o hacia anterior, craneal y medial.

En la puncidon paramediana, la trayectoria no debe presentar cho-
que con estructuras 6seas. Y es un cambio pequefio que se debe
sentir al llegar al espacio subaracnoideo. Al momento de retirar
el alma metdlica de la aguja, se debe obtener retorno de liquido
cefalorraquideo.

A continuacion se prepara el anestésico local, luego se verifica
que sea el que corresponde (medicamento correcto) (bupivacaina
pesada al 0,5%).

La cantidad de anestésico local se hace seguin el tiempo quirdrgi-
co: 1 hora 10 mg; 1,5-2 horas 12,5 mg; 2-3 horas 15 mg y mayor de
3 horas 20 mg.

Para darle soporte a la aguja se fija la mano contra la espalda,

se aprieta bien, no se aspira porque al ser agujas tan delgadas

se puede desalojar la punta. Luego se inyecta con una presion
constante, ni muy alta ni muy baja, y al terminar de inyectar la
dosis elegida, se procede a retirar la aguja completa. Se le pide al
paciente que se ubique en posicion decubito supino.

Finalmente, el paciente se posiciona segln el nivel de anestesia
que requiera el procedimiento. El nivel definitivo toma entre 15
y 20 minutos. Tiempo que se puede usar para ir posicionando y
lavando el paciente.

10.3.2.2. Técnica peridural o epidural

En esta técnica el anestésico se inyecta en el espacio peridural,
el cual se ubica entre el ligamento amarillo y la duramadre. El
nivel de la puncién puede ser desde C4 hacia abajo, incluyendo
la region sacra en el hiato sacro y en este punto se llama técnica
caudal (3).

Los planos que se atravesaran con la aguja hasta acceder a este
espacio son los siguientes:

1) Piel

2) Tejido celular subcutaneo

3) Ligamento supraespinoso

4) Ligamento interespinoso
)
)

5) Ligamento amarillo

6) Espacio peridural

« Caracteristicas especiales

- Se utiliza la aguja de Tuohy o Hustead, disponible en los
tamafios 16G, 17G, 18G y 20G; sin embargo, los tamafios mas
comunmente encontrados son 16G o 18G.

- Técnicamente, entre mas craneal sea la puncion, mas dificil es.

- Una puncidn entre L3-L4 es mas usada y técnicamente menos
compleja que una puncién entre T10-T11. Esto se debe a la
inclinacion que tienen las apofisis espinosas a esta altura.

- Cuanto mas craneal sea la puncion, mas superficial sera el



Capitulo 10: espacio peridural. A nivel lumbar, el espacio se localiza entre
A“e_s"ésliws 4y 9 cm desde la piel hasta el espacio peridural. En el térax
regiona

estara entre 3y 6 cm de la piel.

- Las punciones epidurales cervicales no se utilizan como técni-
cas anestésicas, solo analgésicas, y por ser técnicamente mas
dificiles, requieren un mayor entrenamiento del anestesiologo.

- En teoria, se considera que para realizar una puncién peridu-
ral toracica, el anestesidlogo debe tener una curva de al me-
nos 100 punciones epidurales lumbares, y para una peridural
cervical, al menos 100 punciones epidurales toracicas.

« Para determinar el volumen de administracion se tienen en
cuenta:

- El nivel de la puncidn: cuanto mas lejos la puncion del nivel,
mas se requiere introducir el catéter peridural o inyectar una
mayor cantidad de la mezcla del anestésico local.

- La edad y estatura del paciente: a menor edad y mayor esta-
tura, mayor espacio peridural.

- EL nimero de metameras que se deseen bloquear (figura 62).

No es lo mismo hacer una puncidn toracica que hacerla lumbar
para conseguir una analgesia peridural toracica, porque el des-
plazamiento del catéter serd mucho mayor y sera dificil identificar
su ubicacion real para calcular los volimenes por administrar o el
volumen para cubrir todos los segmentos sera mucho mayor.

Se debe tener en cuenta la masa del anestésico local (concentra-
cion x volumen). También, se requiere hacer los ajustes en pacien-
tes: embarazadas, obesos, con masas abdominales, pues ese au-

Figura 62. Normograma de Bromage
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Fuente: fMufioz (5).

mento de presion intraabdominal se trasfiere a los plexos venosos
epidurales con disminucion del espacio peridural. En los ancianos
que tienen menor distensibilidad del espacio peridural se traduci-
ra en una disminucion real del espacio, con la consiguiente dismi-
nucion del volumen del anestésico local para abarcar los niveles
deseados.Técnicamente hay dos formas para identificar que se ha
llegado al espacio peridural: la pérdida de resistenciay la prueba
de gota pendiente o gota de Gutiérrez.

Las jeringas por utilizar son de baja resistencia (jeringas de vidrio
o vaselinadas) para identificar los cambios en la resistencia a
medida que se avanza con agujay haciendo presion en el émbolo
de la jeringa.

Con la técnica peridural, a diferencia de la espinal, se puede dejar
un catéter en el espacio peridural, lo que permite extender la

analgesia durante el tiempo que se tenga el catéter (figura 63).
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I Capitulo 10: Figura 63. Kit comercial de equipo para técnica peridural
regional

MUESTRASIN
VALOR COMERGIAL
PROHIEIDA 5U VENTA

Fuente: foto de propiedad del autor.
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I Capitulo 10: Figura 64. Esquema de la técnica peridural localizada por pérdida de resistencia
regional

Fuente: foto de propiedad del autor.

« Técnica de pérdida de resistencia (figura 64): fija sostenida en los tejidos, retirar el alma metdlica de la
aguja; conectar la jeringa de baja resistencia y avanzar de

- Localizar el espacio del nivel donde se hard la puncién. ]
0,5en 0,5 cm, hasta llegar a un punto donde se siente que se

- Realizar asepsia y antisepsia. pierde la resistencia.
- Infiltrar la piel, el tejido celular subcutdneo y una parte de los - Esa sensacién es, en teoria, el espacio peridural. Al estar allf,
ligamentos con anestesico local. se hace dosis de prueba a la aguja, después se debe introdu-

- Puncionar con la aguja de Tuohy; cuando la aguja se queda cir el catéter peridural, se toma la decision del nivel al que se



Capitulo 10: va a dejar y de acuerdo con eso se fija en un nimero (el caté- - Cefalea pospuncion. Mas frecuente con la técnica epidural
Anestesicos ter peridural tiene debidamente marcado cada centimetro y asociado a ruptura de duramadre.

regional

resalta visualmente los 10 cm, 15cm y 20 cm). - Inyeccién subdural o subaracnoidea

- Fijar el catéter, hacerle prueba con el anestésico local mds
epinefrina al catéter para verificar que estad en el lugar ade-
cuado. Si es negativa la prueba, inyectar la dosis selecciona-

- Hematoma peridural (urgencia quirdrgica).

- Infeccidn del neuroeje.

da de la mezcla del anestésico local. - Hipotensién.
- El inicio de la anestesia es lento. Al comienzo aparece una
sensacion de calor en el hemicuerpo inferior, contintia con 10.3.2.2.1. Tecnica caudal (1)
parestesias, disminucion de la fuerza motora de distal a En el espacio caudal se localizan los cuernos sacros y entre ellos

proximal de los miembros inferiores y finalmente los cambios  q¢ |ocaliza el hiato sacro. Es una técnica que se puede hacer en

hemodindmicos que son de leves a moderados segtin la dosis s y adultos, pero es mas facil en pacientes menores de 8 afios,

y el nivel de puncion. debido a que esta es la edad media en la cual la membrana sacra
« Complicaciones de la técnica peridural inicia su calcificacion, lo que hace mas dificil su penetracion con

- Anestesia insuficiente o fallida (técnicamente es mas dificil y la aguja (figura 65)

requiere mayor habilidad). Se entra con una aguja Tuohy o jelco hacia craneal y hacia ante-
rior hasta chocar con la pared del sacro. En ese momento, se redi-
recciona la aguja hacia craneal avanzando en sentido anterocra-
neal. Si la puncién es con jelco, se debe introducir la parte plastica
- Trauma medular o nervioso (raro). del jelco, la cual debe deslizarse facilmente en el espacio.

- Puncion traumatica (retorno de sangre). Plexos venosos lum-
bares posteriores.

- Ruptura de duramadre (sensacién de ruptura y retorno de LCR). Si es aguja de Tuohy, se realiza con técnica de pérdida de resisten-
cia, igual que en la técnica peridural.
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Figura 65. Esquema de la técnica de puncién caudal

Fuente: foto de propiedad del autor.
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Dolor

11.1. Definicion

An unpleasant sensory and emotional experience associated with,
or resembling that associated with, actual or potential tissue
damage (1). “El dolor es una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociada o similar a la asociada a una lesion tisular
real o potencial” (2).

El dolor es un proceso perceptual, en el cual el sujeto interpreta
los estimulos nociceptivos como dafiinos, perjudiciales o des-
agradables. Esto incluye todos sus componentes sensorialesy
emocionales, de manera que requiere activacion del sistema
talamo-cértico-limbico. Asi, cuando un paciente que refiera dolor,
siendo este algo experiencial, se debe creer que es real y buscar
como controlarlo.

Basados en esa definicion, el dolor como experiencia solo se
aplicaria para el paciente despierto que lo pueda expresar, ya sea

cualitativa referida o por cambios fisiologicos inferida. En pacien-
te bajo anestesia general se deberia hablar de nocicepcidn, la

cual se refiere a los fenémenos bioldgicos desencadenados por la
accion de los estimulos nocivos sobre el organismo, antes de que
esa informacion sea consciente. Aqui se incluyen aspectos como
la actividad de los nociceptores, la transmision de potenciales de
accion, el funcionamiento de las diferentes sinapsis a lo largo de

las vias ascendentes, etc. (3).

11.2. Componentes y complejidades

El dolor es un rompecabezas en proceso de armado, del cual cada
dia entendemos un poco mas cada componente involucrado,
pero lejos de tener claro el tema en su totalidad.

El dolor tiene los siguientes componentes:



Capitulo 11: - Individuales: edad, sexo, genética, IMC, comorbilidades, fuer- « Pulmonares: el dolor hace que disminuya la ventilacién/
Dolor za y flexibilidad. minuto (VM= VCxFR) con base en el descenso del volumen co-
rriente en respuesta al bajar el movimiento de la caja toracica

- Tamanio de la lesion organica: trauma, dafio celular e inesta- . S
& ’ por el dolor. Al reducir el VC se produce una alteracion en la

bilidad. relacion Ventilacion/Perfusion (V/Q), produciendo incremen-
- Inmunolégicos: envejecimiento, degeneracién, cancer y me- to en las atelectasias y aumentando el riesgo de hipoxemia,
canicos. hipercapnia y neumonia.
- Psicolégicos y culturales: experiencia, miedo, creencias, « Cardiacos: el dolor estimula la respuesta simpatica (aumento
estrés. retroalimentacién. humor. adicciones de liberacion de catecolaminas) produciendo aumento en la
) P} ) .

frecuencia cardiaca (FC) y el consumo de oxigeno miocardico,
lo que desemboca en un aumento del riesgo de arritmias e
isquemia miocardica.

- Biomecanicos: mecanica, agravantes, atenuantes, articula- « Endocrinos: la respuesta simpética refleja ante el dolor pro-

res, posicionales y musculares. duce un aumento en el cortisol, glucagdn, ACTH, angiotensina
Il'y aldosterona circulante, lo que produce: hiperglicemia,
retencion de H20, Na+y de catabolismo proteico.

- Duracion: agudo, crénico, sensibilizacion central y sensibili-
zacion periférica.

- Estilo de vida y biocomportamentales: suefio, familia, ali-
mentacion y libido.
« Inmunoloégicos: la respuesta inflamatoria desarrollada por el
estimulo desencadenante del dolor produce un aumento en
- Familiares, sociales, filoséficos, espiritualidad y laborales. la respuesta inflamatoria sistémica e inmunoldgica.
Ganancias derivadas de la incapacidad por dolor. Si el dolor no es controlado adecuadamente y se cronifica,
lo que termina, por vias secundarias, afectando la respuesta
celulary humoral inmunolédgica y produciendo una inmuno-
depresion con mayor riesgo de infecciones y desarrollo de
neoplasias.

- Valoracion: estudios, tratamientos y respuesta.

Y cada uno de ellos con una extensa red de pequefias variables

entrelazadas que afectan el concepto, la sensacion, la manifes-

tacion, el tratamiento y la afectacion diaria para cada ser que lo

sufre (4).

« Coagulacién: intrinsecamente, el desencadenante del dolor
y su respuesta simpatica produce una activacion secundaria

11.3. Cambios fisiolégicos auce ]
de la cascada de la coagulacion directamente o a través de la

El dolor produce un aumento en la morbilidad y mortalidad de respuesta inflamatoria e inmunologia sistémica. Sumado a
los pacientes que lo sufren e incrementa los costos personales, que el dolor produce disminucion de la actividad motora nor-
sociales y econdmicos para el sistema. mal, lo que produce un aumento en la adhesividad plaqueta-
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ria, una disminucion de la fibrindlisis y finalmente un estado
de hipercoagulabilidad que aumenta el riesgo de trombosis
venosa profunda y tromboembolismo pulmonar

« Tracto gastrointestinal: el aumento de la respuesta simpatica
produce enlentecimiento del movimiento intestinal y dismi-
nucion de secrecién hormonal anabdlica, lo que produce ileo
intestinal.

« Tracto genitourinario: produce disminucion del tono mus-
cular del detrusor de la vejiga y aumento del tono del cuello
vesical.

« Sistema nervioso central: cambios en la relacién de neuro-
trasmisores inhibidores/ excitadores, tanto en la comunica-
cion a distancia como en las internuoronas, lo que produce
inicialmente modificaciones en el patrén de suefio, emocio-
nes y memoria; esto puede desembocar en el llamado sindro-
me mental organico (SMO o delirio), caracterizado entre otros
por: confusion, pérdida de memoria, agitacion o hipoactivi-
dady pérdida de la funcion cerebral asociativa.

11.4. Vias del dolor y proceso neural

El proceso neural del estimulo incluye transduccion, conduccion,
transmision y percepcion. Se inicia con el estimulo externo hasta
la percepcidn en el sistema nervioso central.

11.4.1. Transduccién

La lesidn tisular produce una estimulacion de los diferentes recep-
tores periféricos. Los receptores se dividen en: térmicos (corpus-

culos de Ruffini y Krause), mecanicos/presion (corpusculos de
Pacini, receptores de Merkel) y vaniloides y nociceptores.

El estimulo de estos receptores produce una liberacion de sustan-
cias (neurotrasmisores, histamina, prostaglandinas, leucotrienos,
tromboxanos, kininas, serotonina, Na+, K+, Ca++, oxido nitroso
[NO]J, acetilcolina, sustancia P y neurotrofinas).

Esta estimulacion de los receptores y liberacion de mediadores
produce transduccion del estimulo externo a estimulo eléctrico
(figura 66).

Figura 66. Liberacion de mediadores
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Fuente: elaboracion propia.
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11.4.2. Conduccidén

Los mecanorreceptores y termoreceptores van a fibras A & mieli-
nicas para la conduccidn. Los nociceptores y receptores libres van
por fibras tipo C. Amielinicas.

Los tipos de fibras nerviosas son:
« Mielinizadas:

- Tipo A:
a motor y propiocepcion.

B tacto y presion.
y husos musculares.
6 dolor y temperatura (dolor fino).
- Tipo B: impulsos vegetativos.
» No mielinizadas:
- Tipo C: dolor y temperatura (dolor sordo).

Los nervios llevan el estimulo neural desde el origen del estimulo
a la médula espinal en las astas dorsales, laminas de Rexed 1, 2, 3,
4y5.

11.4.3. Trasmision

En la médula espinal se hacen las conexiones ipsilaterales (10 %) y
contralaterales (90 %). Estas ultimas se desvian al lado contralate-
ral y suben por las vias ascendentes (espinocervicales, espinoce-
rebelosas, espinoreticulares, espinotectales, espinomesencefali-
cas, espinoolivares y espinotalamicas lateral y anterior).

Las fibras que hacen conexiones ipsilaterales para hacer conexio-
nes con los segmentos medulares vecinos (craneales y caudales) y
hacer los arcos reflejos (lucha-defensa).

En la médula espinal se desarrolla la modulacién del dolor a
través del glutamato, opioides y sustancia P (NMDA, opioides)
principalmente.

En la médula se realiza la modulacién del dolor, con informacion
tanto excitatoria como inhibitoria que proviene de las neuronas
del SNC.

Alli se produce el control del dolor o la hiperalgesia secundaria,
principalmente asociada a los receptores NMDA.

Estas vias ascendentes se conectan con las estructuras del sistema
reticular activante (SRA) del tallo cerebral, sus ntcleos, los gan-
glios basales, las estructuras subcorticales y la corteza cerebral
(figura 67).

Figura 67. Modulacion

Modulacidn Inhibitoria
Modulacién . Descendente
Integracion MODULACION . .
Modulacion Facilitadora
Descendente

Fuente: elaboracion propia.




Dolor ta que puede ser inhibitoria del dolor o excitatoria del dolor. A
eso se le conoce como modulacion descendente.

I Capitulo 11: 11.4.4. Percepcion ma nervioso central. Esas estructuras producen una respues-

La percepcion de dolor se inicia en las estructuras subcorticales y la

corteza cerebral. Las vias ascendentes inician las conexiones con:
- La serotonina de la sustancia gris periacueductal (PAG) y

ntcleo del Rafe Magnus (NRM) es principalmente inhibitoria.
+ Tallo cerebral. También guarda relacion menor con el suefio y el hambre.
Tiene relacién directa con las emociones y el animo.

« Cerebelo.

« Nlcleos: sustancia gris periacueductal, Locus ceruleus.
- Las endorfinas en PAG reducen el dolor excesivo. Aferentes del
hipotdlamo, amigdala, ganglios basales, corteza prefrotal y
somatosensorial. Eferentes al NRM (serotonina), locus ceru-
leus (noradrenalina) y médula espinal (liberacion de endor-
finas), para inhibir la liberacion de sustancia Py glutamato.

« El grupo medial de nucleos del talamo tiene relacion con la Accion de opioides endo y exdgenos. Inhibe las neuronas noci-
corteza cerebral parietal y prefrontal que esta mas relacio- ceptivas del asta posterior (libera serotonina y endorfinas).
nada con la discriminacion de la sensacion (grupo medial:
NVP, CNP), corteza parietal (giro postcentral), corteza prefron-
tal-temporal (insula). Componente discriminatorio.

« Hipotalamo, en los multiples nucleos.

« El grupo lateral de nlcleos del tadlamo tiene relacion con el
sistema limbico (grupo lateral: NCL, NVPL, NSm, NCm).
Componente afectivo (emocional).

- Norepinefrina del Locus ceruleus. Efectos excitadores e inhibi-
dores. Regula efectores simpdticos. Asociada a las respuestas
emocionales y al estado de alerta. Mediado en los receptores

« Entre las cortezas de los diferentes l6bulos se hacen cone- alfa 2 espinales y supraespinales alfa 1y 2.
xiones a través de interneuronas y de transmision quimica
(neurotrasmisores). En estas estructuras superiores, talamo
medial y corteza cerebral, se llevan a cabo la percepcion del
dolory su modulacion.

- GABA, es el neurotransmisor inhibitorio mds abundante.
Inhibe el paso de la informacion neural desde el talamo hacia
la corteza cerebral.. Mediado por receptores GABA postsindp-
ticos produce hiperpolarizacion de la membrana y disminuye

La modulacién puede ser facilitadora para el dolor o inhibitoria la liberacién de NT excitatorios , especialmente glutamato
para el dolor (figura 68). (interneuronas).

« Modulacion inhibitoria descendente. El estimulo neural va - Acetilcolina. Excitadora relacionada con la memoria y el
desde los receptores periféricos a la médula espinal y desde aprendizaje. Aumenta la latencia de los estimulos mediados
la médula por las vias ascendentes a las estructuras del siste- por receptores muscarinicos.
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Dolor
Principalmente a través del glutamato, sustancia P, péptido

relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP), 6xido nitrico
(NO), prostaglandinas.

- Glutamato. NT excitatorio mds abundante (75 % SNC). Recep-
tores AMPA, NMDA (corteza, tdlamo, limbo y médula espinal
[40-75%)]), glutamato metabotrdpico y kainato.

- Sustancia P. Neuropéptido neuromodulador y neurotrasmisor.
Receptor NK1. Potencia los efectos del glutamato.

Figura 68. Esquema general de los sistemas neuromoduladores

Anterior

Periaqueductal
gray

4th ventricle

nuclel
Reticular formation

Locus coeruleus

Ventral surface Dorsal surface

Nucleus raphe
magnus

Fuente: van den Brink et al. (5).

11.5. Clasificaciéon del dolor: .
origen, localizacion, duracion, intensidad

El dolor tiene varias formas de clasificarlo. Puede ser por la dura-
cion, el origen o la intensidad.

« Origen

- Nociceptivo: es el dolor producido por una lesion de origen
somatico o visceral.

- Neuropadtico: es el dolor producido por una lesion o alteracion
de las vias de conduccién, transmision o percepcion.
« Localizacion

- Somadtico: superficial, bien localizado. Corresponde a derma-
tomas.

- Visceral: profundo, localizacion difusa, referido.

« Duracion
- Agudo: hasta tres meses de duracion.

- Cronico: mas de tres meses de duracion.

« Intensidad

- Leve. Seguin la Escala Visual Andloga (EVA) o VAS (por sus
iniciales en ingés de Visual Analogue Scale): 1-2-3

- Moderado. EVA: 4-5-6
- Severo. EVA: 7-8-9-10
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11.6. Valoracion

Existen varias escalas para medir la intensidad del dolor. La ma-

yoria son subjetivas y unas pocas combinan parametros objetivos

con parametros subjetivos. Estas Gltimas son poco practicas por
lo que no se usan en el ejercicio médico (6) (figura 69).

Entre ellas:
« Escala visual analoga (EVA-VAS).
« Escala numérica (EN).
« Escala categorica (EC).
« Escala visual analdgica de intensidad.

« Escala visual analdgica de mejoria.

Cuestionarios
« Cuestionario de dolor de McGill (MPQ).
« Cuestionario de dolor en espafiol (CDE).
« Cuestionario de afrontamiento ante el dolor crénico.
« Cuestionario DN4 (DN4).

« Inventario multidimensional del dolor de West Haven Yale
(WHYMPI).

« Cuestionario breve del dolor (Brief Pain Inventory).
« The LANSS Pain Scale.
« The neuropathic pain questionnaire (NPQ).

« Pain DETECT.

“w\ MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

Figura 69. Escala visual analoga (EVA)

Sin dolor Méaximo dolor

LA ESCALA NUMERICA (EN)
Escala numerada del 1-10, donde 0 es la ausencia 'y 10 la mayor intensidad, el
paciente selecciona el nimero que mejor evalla la intensidad del sintoma.

2 3 4 5 6 7 8 9 10

Sin dolor Maximo dolor

ESCALA CATEGORICA (EC)

Se utiliza si el paciente no es capaz de cuantificar los sintomas con las otras
escalas; expresa la intensidad de sintomas en categorias, lo que resulta mas
sencillo. Se establece una asociacion entre categorias y un equivalente
numérico.

4 6 10

Nada Poco Bastante Mucho

ESCALA VISUAL ANALOGICA DE INTENSIDAD

Consiste en una linea horizontal de 10 cm, en el extremo izquierdo estd la
ausencia de dolor y en el derecho el mayor dolor imaginable.

2 3 4 5 6 7 8 9 10

Nada Insoportable

ESCALA VISUAL ANALOGICA DE MEJORA

p B 4 5 6 7 8 ) 10

No mejora Mejora

Fuente: laria.com (7).
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De todas ellas, por facilidad y homogeneidad se usan: Escala
visual analoga (EVA) o VAS, Escala numérica, la Escala de clasifi-
cacion verbal (para pacientes conscientes y colaboradores) y la
Escala de caras (FLACC) en niflos y pacientes no colaboradores.

No existen monitores electrénicos ni paraclinicos que aporten una
clasificacion objetiva de la intensidad del dolor (figura 70).

Figura 70. Escalas para la medicion del dolor

ESCALAS PARA LA MEDICION DEL DOLOR

Dado que el dolor es una experiencia subjetiva, no existen parametros que
permitan objetivar su intensidad. Por este motivo, se suelen utilizar escalas en las
que el paciente expresa su percepcion del dolor. Las mas empleadas son:

Escala visual analdgica (EVA)
El paciente sefiala en una linea cual es la intensidad del dolor que padece.

Sin dolor Dolor insoportable

Escala verbal numérica (EVN)
El paciente expresa su percepcion del dolor con un valor numérico.

3 4 5 6 7 8 9 10

Sin dolor Dolor Insoportable

Escala verbal simple
El paciente selecciona el adjetivo que mejor describe su dolor.

No dolor Dolor leve Dolor moderado Dolor intenso

Fuente: Del Arco (8).

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

La intensidad del dolor se considera el quinto signo vital y debe
ser evaluado y registrado cada vez que se valore un paciente. Con
base en la clasificacion de la intensidad se haran los cambios en el
manejo de analgésicos del paciente.

11.7. Manejo

El manejo del dolor se puede dividir en farmacoldgico y no farma-
coldgico.

« Manejo farmacoldgico
- Analgésicos opioides.
- Analgésicos no opioides.
o0 Analgésicos centrales.
o Antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
- Anestésicos locales y anestesia regional.
- Coadyudantes o especificos.
« Manejo NO farmacolégico.

Se hace mediante la inmovilizacion de la zona afectada, terapia
fisica, TENS, ultrasonido, musicoterapia, psicoterapia, terapias
alternativas (acupuntura, terapia neural, etc.).

11.8. Medicamentos

11.8.1. Analgésicos opioides

En este momento de la historia en el cual la epidemia de la adic-
cion a opioides es una gran preocupacion mundial, el uso de estos
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farmacos debe ser manejado de forma prudente y pertinente.

Como analgésicos opioides se usan dos tipos: opioides débilesy
fuertes.

Los opioides débiles son: codeina, tramadol e hidrocodona.

« Codeina: es un opioide natural. Modesta potencia en los
receptores . El efecto analgésico lo realiza su metabolito
después de ser transformada en el higado por la CYP2D6.
Dicha enzima la transforma en morfina y asi ejerce su efecto
analgésico. El polimorfismo de la expresion del sistema enzi-
matico CYP2D6 tiene una funcién menor hasta el 30 % de los
sensores humanos de origen latino y caucasico. Lo que lleva
a una baja conversion de la codeina a morfina, produciendo
una respuesta inadecuadamente baja.

También se puede presentar como una actividad aumenta-
da hasta en el 30% (asiaticos, africanos y arabes) de la pobla-
cion produciendo una transformacion ultrarrapida a morfina
con el consiguiente riesgo de sobredosificacion y efectos
adversos medicamentosos.

« Tramadol: es un anélogo sintético de la codeina; también
requiere la transformacion hepatica a morfina por enzimas
CYP 2D6y CYP 3A4 con las mismas implicaciones de polimor-
fismo genético de la codeina, pero tiene otros efectos farma-

coldgicos sobre la recaptacion de noradrenalina y serotonina.

Puede producir convulsiones y sindrome serotoninérgico por
su efecto sobre la recaptacion de la serotonina.

Ni la codeina ni el tramadol se recomiendan en pediatria (figura 71).

Figura 71. Accion de los opiodes en el sistema nervioso

ACCION OPIACEA PAG
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Gris periacueductal

i PAG
Nucleo
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GABAérgica
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(inhibe la liberacion de GABA)

Neurona medulopetal

(GABA-R) Médula
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Fibra C terminal
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Fuente: Goodman y Gilman (9).
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« Hidrocodona: se sintetiza a partir de la codeina y también
requiere la transformacion hepatica a hidrocodona por el sis-

tema enzimatico CYP2D6 Y 3A4, con polimorfismo genético en
la expresion enzimatica, pero menos dependiente de esta. Un

poco mejor analgésico que los dos anteriores. La hidrocodo-
na representa una quinta parte de la potencia de la morfina.

El tramadol representa una décima parte de la potencia de la
morfina.

De los tres opioides débiles descritos, la hidrocodona es la mejor
opcion sin ser ideal.

Los opioides analgésicos fuertes son: morfina, hidromorfona,
meperidina y oxicodona.

La opinidon personal del autor, en el ambito posquirdrgicoy en
dolor moderado a severo, es usar estos medicamentos sobre los
opioides débiles, debido a la mayor facilidad de titulaciény la
predictibilidad en su efecto analgésico.

» Morfina: viene en dos presentaciones para uso IV: ampolla 1
cm?3/10 mgy frasco ampolla de 10 m3 al 3%. También viene
para uso VO, por lo que se debe tener mucho cuidado sobre
cual seva a usar.

Es el opioide de eleccidn en pediatria. Se puede usar IV, sub-
cutanea, intramuscular y via oral.

Su metabolismo es hepatico, metabolito: morfina-6-
glucorénido y su excrecion es renal. Se acumula con el uso
croénico.

« Hidromorfona: es un derivado semisintético de la morfina.
Para obtenerla, la molécula de morfina se modifica quimica-
mente mediante hidroxidacion y oxidacion; estos procesos

transforman un grupo hidroxilo (-OH) de la morfina en un
grupo cetona (=0). Este cambio estructural altera su afinidad
por los receptores opioides y algunas de sus propiedades
farmacoldgicas.

- Vias de administracion: puede ser intravenosa (IV), subcutd-
nea (SC) o intramuscular (IM).

- Ventajas tedricas frente a la morfina: se cree que libera me-
nos histamina, lo que se traduce en menos riesgo de prurito
(picazdn), nduseas y vasodilatacion.

- Propiedades fisicoquimicas: es mads liposoluble que la mor-
fina, atraviesa mas facilmente la barrera hematoencefdlica,
por lo que su inicio de accién es mds rdapido.

- Metabolismo: se metaboliza en el higado. El metabolito
principal es hidromorfona-3-glucurénido, que no tiene efecto
analgésico, pero su acumulacién puede provocar neurotoxi-
cidad (p. ej., convulsiones). La eliminacion es renal, por lo
que en pacientes con insuficiencia renal puede acumularse y
causar efectos adversos.

« Oxicodona: es un opioide semisintético, sintetizado del alca-
loide de la tebaina. Su presentacion es una solucién inyecta-
ble 10 y 50 mg/mL, o en capsulas de liberacion sostenida.

« Meperidina: fue el primer opioide sintético; salié de la inves-
tigacion de medicamentos derivados de la atropina usados
como antiespasmadicos. Otto Eisle, en 1830, sintetizo la
pentidina (10).

Tiene diez veces menor potencia que la morfina.

Su metabolismo es hepatico, metabolito normeperidina que
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tiene efectos estimulantes en el SNC y su excrecidn es renal.

Produce taquicardia directa, a diferencia de los demas opioi-
des. Es la eleccién en infarto de miocardio de cara inferior
asociado con bradicardia. Igualmente, causa relajacion de
musculo liso visceral, por esta caracteristica es una buena
opcion en caso de dolor célico (biliar o renal). El estrefiimien-
to que provoca es menor en comparacion con otros opioides.
Es util para el manejo de temblor (escalofrio) posanestésico.
Esta contraindicado en pacientes que ingieran iMAO, ya que
puede producir sindrome serotoninérgico grave, debido a la
acumulacién masiva de serotonina.

11.8.2. Analgésicos no opioides

Estos medicamentos e pueden dividir en analgésicos centralesy
AINE.

11.8.2.1. Centrales

En este grupo se encuentran dos de los analgésicos mas antiguos
disponibles: acetaminofén y dipirona.

« Acetaminofén (paracetamol): fue sintetizado en 1878 por
Morse y en 1887 Von Mering inici6 su uso clinico como analgé-
sico.

“El acetaminofén produce analgesia por un mecanismo de
inhibicion de las prostaglandinas en el sistema nervioso

central. Produce antipiresis por inhibicion en la requlacion del

calor del hipotalamo, resultando en una vasodilatacion peri-
férica e incremento en la disipacion del calor corporal” (11).

Es hepatotoxico (ACTM plasmatico >300 ug/mL) al pasar los 4
g/dia por su metabdlito toxico NAPQL. Y ocurre por saturacion
de las vias de metabolizacion. No se considera AINE por que
no inhibe la COX1 (constitutiva) ni la COX 2 (inducible).

- Dosis:
o Neonatos: 15 mg/kg dosis. C/6 h. Max 60 mg/dia.

o Lactantes: 15-30 mg/kg dosis. C/6 h. Max 90 mg/dia. IV 30
mg/kg dosis.

o0 Adultos 375-500 mg/6 h. Mdx 4 g/dia.

Dipirona (metamizol) (12): 1 fenil 2,3 dimetil 5 pirazolona 4
metilsulfonato, derivado soluble de la aminopiridina. Inhibe
la ciclooxigenasa cerebral sin causar efecto de antiinflama-
torio. Tiene accion central, relaja el mdsculo liso visceral
(antiespasmodico) y es antimigrafioso. Tiene accidn perifé-
rica no clara. Es usado en Europa y Latinoamérica, pero esta
prohibido en Estados Unidos y Reino Unido. Se puede usar
VO, IMo IV.

Su metabolismo es hepatico. Metabolitos: 4 metilaminoanti-
pirinay 4 aminoantipirina, y su excrecion es renal (60 %).

Historia y desarrollo: fue desarrollada en 1884 por el quimico
aleman Ludwig Knorr. En décadas posteriores se extendid su
uso como analgésico y antipirético por su buena eficaciay
bajo costo. Hasta 1970 fue ampliamente utilizada sin restric-
ciones importantes en la mayoria de paises. En 1977 la FDA
(Estados Unidos) prohibio su uso por el riesgo de agranuloci-
tosis. A partir de esa fecha, varios paises europeos y anglosa-
jones restringieron o retiraron el medicamento del mercado.
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En 2025 fue prohibida en Estados Unidos, Reino Unido, Sue-
cia, Noruega, Australia, Japdn, entre otros. Tiene uso restrin-
gido o con receta controlada en algunos paises europeos (p.
ej., Alemania, Paises Bajos) y ciertas regiones de Asia. Es de
uso libre o con prescripcion habitual, como en América Latina
(Colombia, México, Brasil, Argentina, Chile, etc.), Rusia, India
y gran parte de Africa.

Por su origen (aminopiridina) puede producir agranulocitosis
(mas probable en europeos del Norte y judios 0,03-0,5% y
menos en latinos 0,38/millon).

La RAM mas frecuente es la reaccion de hipersensibilidad que
puede ir desde un leve rash cutaneo hasta un sindrome de
Stevens Jonhson. Se recomienda su inyeccion IV lenta para
evitar las reacciones anafilactoides.

Dosis: >1 afo: 40 mg/kg. Cada 6 horas.

11.8.2.2. Antiinflamatorios no esteroides (AINE)

Los AINE son un grupo de medicamentos con estructuras qui-
micas diferentes, pero con un mecanismo de accion comun: la
inhibicion de la enzima ciclooxigenasa (COX).

La COX cataliza la transformacién del acido araquidénico en pros-
taglandinas y tromboxanos (prostanoides) (tabla 40).

Isoformas de la COX:

« COX-1 (constitutiva): presente de forma basal en la mayoria
de los tejidos, participa en funciones fisioldgicas como la
proteccion gastrica y la funcion plaquetaria.

« COX-2 (inducible): se expresa principalmente durante proce-
sos inflamatorios y dolorosos.

« COX-3 (localizacion cerebral): difiere muy poco de la COX-2 y
se asocia principalmente con la accién antipirética.

Las COX pueden cambiar su respuesta dependiendo del tejido que
la produce.

« Plaquetas, TXA2: agregacion plaquetaria, vasoconstriccion,
broncoconstriccion.

« Célula endotelial, PGI2: antiagregante plaquetario, vasodi-
latacion, citoproteccion gastrica y duodenal; liberacion de
renina renal.

« Mastocitos, PGD2: broncoconstriccion, dolor, vasodilatacion.

« Otros drganos: rifidn, Utero, intestino, PGE2: vasodilatacion,
natriuresis, diuresis y antagoniza la accidn de la angiotensina
I1'y NA.

Los AINE tienen siete grupos quimicos segln su origen y grupo
quimico, lo cual les confiere caracteristicas clinicas de tolerancia,
seguridad y vida media especificas.

« Derivados de ASA: ASA.
« Derivados de acido acético: diclofenac, indometacina, ketorolaco

« Derivado de acido propionico: ibuprofeno, ketoprofeno, na-
proxeno.

« Derivado de las pirazolonas: fenilbutasona, pirazonona.
« Derivado del oxicam: piroxicam, meloxicam.

« Derivados de acido antralinico: dcido mefendmico, meclofe-
namico.

« Otros: celecoxib, nimesulida, parecoxib.
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Tabla 40. Cascada del acido araquidénico

Cascada del acido araquidonico

Fosfolipidos de membrana

Fosfolipasa

Acido araquidénico

5- Lipoxigenasas LOX Ciclooxigenasas
5- HPETE PgG2
Leucotrienos PgH2

LA4- LB4 (quimiotaxis)
LC4-LD4-LE4 (alergia) Pgl2

Glucocorticoides

AINES

PgD2-PgE2-PgF2 TXA2

5 veces mas potente que PgE2

Broncoconstriccién- aumento secre-
ciones- activacion mastocitos, linfoci-
tos (IL5.1L13), eosindfilos y basdfilos

Esoprostenol (HTP)

Fuente: elaboracion propia.

Para uso VO hay una amplia gama de AINE en el mercado.

Para uso IV en Colombia se cuenta con diclofenaco, ketorolaco,
ketoprofeno:

- Ketorolaco: 0,5-1 mg/kg cada 6 h. Max 90 mg/dia.
- Ketoprofeno: 2 mg/kg cada 12 h.
- Diclofenac: 1 mg/kg cada 12h.

Los AINE tienen efecto techo y alta probabilidad de RAM indesea-
bles como: enfermedad acidopéptica, sangrado digestivo alto,
insuficiencia renal y trombosis coronaria (alteracion en el balance
en la agregacion plaquetaria COX2 selectivos), por lo que se deben

VD Antiagregacion plaqueta- ~ VD. Potencia el edema. Incrementa FSR-diu-
ria. Incrementa FSR-diuresis,
natriuresis kaliuresis

VC Agregacion plaquetaria.

resis, natriuresis kaliuresis. Estimula la e
Disminuye FSR-TFG

produccion de renina. PgE2 induce fiebre

PgE1 (Prostin- DAP)- (misoprostol)

tener unos lineamientos minimos para su formulacion aguday
crénica. No usar en lo posible por mas de siete dias, ni en mayores
de 65 afos, ni en pacientes con riesgo de falla renal o sangrado
digestivo. Pueden producir alergia y aumento de probabilidad de
sangrado.

- Caracteristicas especiales.

0 Ketorolaco: mayor actividad analgésica que antiinflamato-
ria. IV 15-30 mg/12 h. VO 5-30 mg/12 h. Topico ocular.

o Diclofenac: analgésico, antiinflamatorio y antipirético. IV 1
mg/kg/12 h. VO: 50-100 mg/12 h. Uso oftalmico. Uso topico.
No usar en pediatria.
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o Ibuprofeno: VO 200-400 mg/6 h.
o Meloxicam: 7,5-15 mg/dia.

o Celecoxib: COX2 selectivo. No usar en pacientes cardiopatas
ni en riesgo de ECV. VO 200 mg/dia.

11.8.3. Anestésicos locales y anestesia regional

(véase el capitulo 9 “Anestésicos locales”)

11.8.4. Coayudantes o especificos

En este grupo se clasifica una cantidad heterogénea de medica-
mentos que se usan como coadyuvantes en manejo de dolor de
dificil control, sindromes dolorosos especificos, enfermedades espe-
cificas o como coadyuvantes en manejo multimodal del dolor agudo.

Solo se enumeran para conocimiento general:
1) A. a2 agonistas: clonidina, dexmedetomidina.
2) Antagonistas glutamato: ketamina.
3) Antidepresivos: amitriptilina, trazodona, sertralina, duloxetina.
)

4) Anticonvulsivos: carbamazepina, acido valproico, clonaze-
pam, pregabalina.

5) Esteroideos: hidrocortisona, dexamentasona.

6) Relajantes musculares: baclofeno.

)
7) Antiespasmadicos: butilbromuro de hioscina, dipirona.
8) Antimigraiiosos: ergotamina, triptanes, cafeina, dipirona.
)

9) Otros: lidocaina IV, magnesio, metadona, lamotrigina.

11.9. Terapias no farmacolégicas

En dolor este tipo de terapias cada vez ganan mas campo como
alternativa o como otro pilar en el manejo analgésico. Son un
amplio grupo de terapias que solo se mencionaran aca, pero que
aportan mucho en el control del dolor agudo y crénico del paciente.

« Terapia fisica: fisioterapia, terapia térmica, ultrasonido,
TENS, masaje.

« Terapia conductual: psicoterapia, meditacion, mindfullnes.
« Musicoterapia.

« Terapia alternativa: neural, acupuntura, Ayurveda o medici-
na tradicional china.

Tabla 41. Clasificacién del dolor seglin el tiempo de evolucidn
Dolor
Menor de 3 meses Mayor de tres meses

No traumatico Traumatico No oncoldgico Oncoldgico

Cefalea No neuropatico
Dolor toracico
Dolor abdominal Neuropatico

Dolor de columna

Otros

Fuente: elaboracion propia.
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Este es el proceso personal del autor al enfrentar un paciente con
dolor en el servicio de anestesia o urgencias, desde la aproxima-
cion diagnostica al tratamiento inicial del dolor.

« Semiologia

- Localizacién del dolor.

- Intensidad del dolor (EVA).

- Tiempo (agudo-crénico).

- Origén (nociceptivo-neuropatico).

- Caracteristicas-tipo (somatico- visceral).
- Agravantes.

- Atenuantes.

- Sintomas concomitantes.

Después de tener claras estas caracteristicas del dolor en el pa-
ciente, se evalua si se puede hacer un diagndstico etiolégico del
cuadro.

« ;Puede ser quirurgico? Descartar. Es necesario estar atentos
al sesgo de anclaje del diagndstico al entregar y recibir el
traslado de la atencion médica en los pacientes con dolor.

« {Requiero paraclinicos para el diagnéstico? Solicitar.

« ;El dolor es severo (EVA 7-10)? Preferible controlar.

« ;El dolor es moderado (EVA 4-6)?

« ;Cudl es el componente principal ? ;Signos de alarma? ;Uso
de coadyuvantes sintomaticos ?

« ;Inicio medidas alternativas ?

11.11. Aproximacion terapéutica
del personal de manejo

Siempre se debe hacer terapia multimodal usando medicamen-
tos de diferente mecanismo de accion y localizacién de las vias
(receptores, vias, médula, vias ascendentes, SNC, modulacion).

Se requiere usar dosis piso para evitar reacciones adversas
medicamentosas, controlar el sintoma concomitante principal y
descartar causas quirurgicas.

11.12. Conclusiones

Estas son las conclusiones generales personales en un tema tan
complejo y muchas veces poco comprendido como es el dolor.

1. Todos los pacientes tienen derecho a quejarse por dolor, y
a recibir del equipo del hospital el tratamiento adecuado y
suficiente para su control.

2. El personal de salud debe ser sensible a la valoracion de la
intensidad del dolor, cada vez que se valoren los signos vita-
les o cuando se requiera.
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3. El equipo tratante debe ordenar el manejo analgésico a
todos los pacientes, y hacer los cambios necesarios cuando
el inicial no sea suficiente, siguiendo la ruta del manejo del
dolor agudo.

4. Cuando, a pesar de maxima terapia analgésica multimodal
disponible, no se pueda tener control adecuado del dolor, se
debe interconsultar a la unidad de manejo del dolor agudo
del hospital.

5. Es necesario educar al personal del hospital, a pacientes y
sus familiares sobre la valoracién y el manejo inicial del dolor.
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Liquidos endovenosos.

Vision de la anestesiologia
para la practica médica diaria

En todo paciente quirdrgico es necesario el suministro de liquidos
endovenosos para mantener el equilibrio normal del agua corpo-
ral, los electrolitos y la reposicion adecuada de los liquidos perdi-
dos a causa del acto quirurgico y las condiciones que se asocian a
este (1).

Los liquidos endovenosos (LEV) son medicamentos sobre los que
se debe considerar: indicaciones, dosis, beneficios y reacciones
adversas medicamentosas (RAM) (2).

Los LEV se usan para
« Mantenimiento de pacientes con ayuno (basales).

+ Replecidn de pérdidas de volumen (hemorragicas o no hemo-
rragicas).

« Replecidn de electrolitos y glucosa.

« Como vehiculo de medicamentos.
« Para reanimacion hemodinamica.

« Para mantener una via venosa en pacientes con indicacion de
nada via oral (NVO).

Para hacer un manejo adecuado de los LEV, a continuacion se
describen los siguientes aspectos por considerar:

o ;Cual?
« ;Cuanto?
« ;Cuando aplicarlos?

Los LEV se deben usar para un objetivo preciso, en el paciente
quirdrgico este debe ser mantener el 6ptimo aporte de oxigeno
(D02).
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Para recordar siempre:
DO2=Gasto cardiaco (GC)xContenido arterial de oxigeno (Ca02).
Donde

GC= Frecuencia cardiaca (FC)xVolumen eyectado (VE).

« EL DO2 se debe monitorizar clinicamente con:
- Tension arterial (TA).
- Frecuencia cardiaca (FC).
- Pulso periférico (pletismografia, amplitud de pulso).
- Variabilidad de pulso y de FC.
- Perfusion distal (piel, lecho ungueal).
- Estado mental.
- Gasto urinario.
« O con monitoria mas avanzada:
- Gases arteriovenosos.
- Capilaroscopia en mucosa oral.
- Catéter de arteria pulmonar y sus medidas.
- Monitores de gasto cardiaco y sus medidas.
- Ecocardiograma.

En la practica diaria, las decisiones se deben tomar con base en el
analisis de la monitoria basica

12.1. Conceptos basicos de liquidos

El ser humano requiere para su homeostasis, a pesar de sus con-
tinuos cambios internos, un volumen y composicion constante de
los liquidos corporales. Este balance lo mantiene entre sus ingre-
sos y egresos de liquidos. La mayor fuente de ingreso de liquidos
es la via oral. Una fuente infima es el agua sintetizada internamen-
te a través del metabolismo de sustratos energéticos (3,4).

A continuacion se describen los mecanismos de pérdida de liqui-
dos corporales:

« Evaporacion: respiracion, piel (700 mL/dia), llamadas pérdi-
das insensibles. Estas pérdidas insensibles estan reguladas
por la proteccion de los érganos internos mediante la piel.

« Sudor: normalmente, sin actividad fisica se pierden 100 cm?/
dia por sudor. Pero esta cantidad se puede incrementar hasta
2 L/d por la temperatura externa y la actividad fisica.

+ Heces: normalmente se pierden 100 cm?/dia por las heces
fecales.

« Orina: es la mayor fuente de pérdida de liquidos en condicio-
nes normales, 1.400 cm?3/dia.

12.1.1. Agua corporal total (ACT)

ELACT es el porcentaje de agua que conforma todos los tejidos del
ser humano. Esta determinado por la edad, el sexo, la conforma-
cion corporal (relacion masculo/grasa).
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Esta distribuido en dos compartimientos: intracelular (liquidos
intracelulares [LIC]) y extracelular (liquidos extracelulares [LEC]),
separados por la membrana celular (MC).

La MC es permeable al agua, pero casi impermeable a los elec-
trolitos (ee), lo que permite el intercambio del agua corporal por
diferencia de osmolaridad con el espacio extracelular.

A su vez, los liquidos extracelulares (LEC) se dividen en dos com-
partimientos:

« Intersticial: son los liquidos que rodean las células y se en-
cuentran extravasculares; incluyen los liquidos transcelulares
(humor acuoso, vitreo, LCR, sinovial, peritoneal, articulary
pleural). Es producto del filtrado a través de los capilares del
liquido endovascular. Tiene una composicién similar al endo-
vascular, a diferencia de la concentracion de las proteinas y
macromoléculas.

« Intravascular: son los liquidos extracelulares que se encuen-
tran en los vasos sanguineos, separados por la pared vascular
(endotelio) del espacio intersticial.

Los intercambios entre los diferentes compartimentos del agua
corporal suceden en los capilares.

El paso de los LEC entre sus espacios esta determinado por el
balance entre las fuerzas que tratan de sacar LEC intravascular
al LEC intersticial (presién hidrostatica intravascular+presion
oncotica intersticial) y las fuerzas que tratan de meter LEC intra-
vasculares (presion oncética intravascular+presion hidrostatica
intersticial).

Los LIC corresponden a 2/3 partes del ACT, 40 % del peso cor-
poral total.

Los LEC corresponden a 1/3 parte del ACT, 20 % del peso corpo-
ral total.

Los LEC intersticiales corresponden a 2/3 partes de los LEC.
Los LEC intravasculares corresponden a 1/3 parte de los LEC.

El ACT tiene una dindmica constante entre los espacios, de
acuerdo con su osmolaridad y presién. La osmolaridad de los
componentes del ACT es de 290 (+ 10) mOsm/L.

El LEC intravascular es 1 mOsm/L mayor por el efecto osmético
de las proteinas IV.

Esta diferencia produce una presién de 20 mm Hg mayor en el LEC
intrvasculary el LEC intersticial.

Los principales componentes del LIC son: potasio (K+), fosfato
(PO4), proteinas y magnesio (Mg++).

Los principales componentes LEC son: sodio (Na+), cloro (Cl++),
bicarbonato (HCO3) y proteinas.

Entre los espacios extracelulares (intersticial, plasma) guardan
diferencias minimas en sus conformaciones idnicas.

12.2. Control de distribucion del ACT

Elagua corporal total se distribuye en dos grandes compartimen-
tos: intracelular y extracelular. Este Gltimo se subdivide en dos
espacios: intravascular e intersticial. Entre estos compartimentos
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existe una dindmica constante de intercambio, regulada principal-
mente por los gradientes de concentracion y las fuerzas osmo-
ticas, que permiten el mantenimiento del equilibrio hidricoy la
homeostasis corporal.

12.2.1. Movimiento del ACT a través de los capilares

El movimiento entre el LIC y LEC estara limitado por la membrana
celular, su permeabilidad a los solventes y su electroestabilidad.

El paso se hara en favor de un delta de concentracién entre los LIC
(k+) y los LEC (Na+, Cl++), permitiendo el intercambio de agua a
favor del lado con mayor concentracién de solutos.

En el liquido extracelular (LEC), el movimiento entre el espacio
intersticial y el espacio intravascular esta limitado por la barrera
endotelial, compuesta por el endotelio y el glucocaliz, y ocurre
principalmente a nivel de los capilares. El intercambio de liquidos
es mas intenso en el extremo arterial de los capilares debido a
una mayor diferencia de presiones hidrostaticas, en comparacion
con el extremo venoso.

Elintercambio de los liquidos extracelulares intravasculares se
rige por la Ley de Starling. La tasa neta de filtracion de liquido (Q)
a través de la pared capilar se describe mediante la ecuacion de
Starling:

Q= Kf ([Pcap-Pint]- R[ P Oncap-P Oncint])
Donde:

Q=Tasa de filtracion m3/s, dado en unidades: metro elevado al
cubo (m3)/segundo.

Kf=Coeficiente de filtracion. m3/ (s xmmHg). Las unidades son me-
tro al cubo (m3)/ segundo por milimetro de mercurio (sxmm Hg).
Refleja la permeabilidad y superficie del capilar.

Pcap=Presion hidrostdtica capilar, en mm Hg. Valores aproximados
=arterial: 37 mm Hg; venular: 17 mm Hg.

Pint=Presion hidrostatica intersticial, en mm Hg. Valor tipico: 1 mm Hg.

R=Coeficiente de reflexion de Staverman (indica impermeabilidad a
un soluto; para proteinas, R=1).

P Oncap=Presion oncética capilar, en mm Hg.
Valor tipico: 25 mm Hg.

P Oncint=Presién oncdtica intersticial, en mm Hg.
Valor tipico: 0 mm Hg.

La tasa de filtracion siempre es ligeramente positiva. Esa ACT
filtrada al intersticio (Liquidos Extracelulares Intersticiales [LECI])
es recuperada por la linfa.

12.2.2. Dindmica de los fluidos en el ACT

Ademas de la tasa de filtracion capilar, debe considerarse la fuer-
za que se opone a la salida de solutos y solventes a través de los
capilares, la cual es ejercida por el glucocaliz endotelial. Este se
localiza en el polo luminal del endotelio y cumple funciones clave:
ejerce un efecto protector eléctrico al repeler moléculas con carga
negativa (como las proteinas), participa en el ultrafiltrado y evita
la exposicion directa del endotelio a plaquetas, factores de coagu-
lacidn, leucocitos, agentes microbianos y a las fuerzas mecanicas
del flujo sanguineo.
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El glucocaliz estd compuesto por proteoglicanos, glucosaminogli-
canos y glicoproteinas. Su alteracion, junto con la del endotelio
subyacente, puede generar disfuncion y comprometer estas fun-
ciones protectoras. Entre las principales causas de esta disfuncion
seincluyen el edema, la angiopatia diabética, la aterogénesis, el
sindrome de isquemia/reperfusion, la sepsis, el traumay la res-
puesta inflamatoria sistémica (4).

12.2.3. Principios fisiologicos

La dinamica del agua corporal tiene unos principios fisiologicos
para su paso entre los diferentes espacios funcionales.

« Osmolaridad

Es la medida que cuantifica el nimero de particulas presentes
en una solucidn, expresada en miliosmoles por litro (mOs-
m/L). Se calcula sumando los milimoles equivalentes (mEq)
de los principales solutos en la sangre: sodio, glucosa y urea.

« El valor normal se encuentra entre 285 y 300 mOsm/L.

« La osmolaridad plasmatica (OP) puede calcularse con la
formula:

Osm= Sodiox 2 + Potasio + (Glicemia / 18) +( BUN /2,8)

« Tonacidad corresponde a la osmolaridad efectiva, es decir,
la concentracion de solutos que generan presidon osmotica
en una solucién en comparacion con el plasma. En sangre,
el valor normal es de aproximadamente 290 mOsm/L (rango:
280-300 mOsm/L).

Volemia es el volumen total de sangre en el organismo, Esta com-
puesta por:

- Plasma: 60 % de la volemia total (liquido extracelular intra-
vascular).

- Células formes: 40 % de la volemia (globulos rojos, globulos
blancos, plaquetas y macromoléculas).

La volemia representa entre el 7 %y el 8 % del peso corporal total.
Su valor esta influenciado por factores que también determinan el
agua corporal total, como:

- Edad.
- Sexo.

- Masa magra (relacion entre tejido muscular y tejido graso).

12.2.4. Distribucion en el cuerpo

La volemia se distribuye dentro del organismo segun su anatomia
y postura corporal.

« Volumen sanguineo 7% del peso corporal.
« Arbol venoso 65 %.

« Arbol arterial 14 %.

« Capilares 4 %.

« Corazdn 6-7%.

« Circulacion pulmonar 10 %.
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« Formula de Gilcher: diferencia por sexo y contextura:

Complexion
Sexo
Normal Musculoso Delgado Obeso

Hombre 70 cmi/kg 75 cm’/kg 65 cmi/kg 60 cm3/kg

Mujer 65 cm?/kg 70 cmi/kg 60 cm®/kg 55 cm?/kg

« De forma practica se puede simplificar asi:
- Neonatos pretérmino 80 cm*/kg.
- Neonatos a término 75 cm’/kg.
- Escolares, preadolescentes 65-70 cm®/kg.
- Adolescentes, adultos mujeres 55 cm’/kg y hombres 60 cm’/kg.
- Adultos > 65 afios: mujeres 50 cm®/kg y hombres 55 cm®/kg.
- Adultos IMC >30, restar 5 cm®/ kg.

- Adultos mayor masa magra, sumar 5 cm*/kg.

12.3. Calculo de liquidos endovenosos

(LEV) en paciente quirurgico

En el contexto anestésico, la administracion de LEV durante el pe-
riodo intraoperatorio debe planificarse teniendo en cuenta cuatro
componentes fundamentales (4):

» Requerimientos basales: volumen necesario para mantener
las funciones fisioldgicas en reposo.

« Déficit por ayuno: liquidos que el paciente ha dejado de inge-
rir desde la suspension de la via oral.

« Pérdidas intraoperatorias: evaporacion, exposicion de cavida-
desy drenajes.

« Pérdida por sangrado: reposicion proporcional al volumen de
hemorragia estimado.

En pacientes sanosy en condiciones fisioldgicas, no suele ser
necesaria la reposicion artificial de liquidos, ya que el organismo
dispone de mecanismos homeostaticos eficaces:

« Sed, mediada por centros hipotalamicos, que estimulan la
ingesta.

+ Regulacion renal mediante el eje renina-angiotensina-aldos-
terona, la hormona antidiurética (ADH) y el péptido natriuré-
tico atrial (PNA), que ajustan la excrecién para mantener la
euhidratacion.

En el paciente quirurgico, la suspension de la via oral elimina la
respuesta compensatoria de la sed y aumenta el riesgo de des-
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hidratacion y sus consecuencias. Por ello, la administracion de
liquidos debe responder a tres preguntas clave:

« ;Cuanto liquido necesita el paciente?

« ;En qué momento administrarlo?

« ;Qué tipo de liquido utilizar?
Los objetivos principales son:

» Mantener la euvolemia.

« Evitar el exceso de sodio y agua.

« Garantizar una perfusion tisular 6ptima sin provocar edema.
Un balance inadecuado puede tener consecuencias como:

« Administracion insuficiente: riesgo de hipoperfusion, isque-
mia'y complicaciones como falla renal aguda, la mas docu-
mentada en el contexto perianestésico.

« Administracion excesiva: riesgo de edema, con complicacio-
nes como dehiscencia de suturas, edema pulmonary falla
cardiaca.

« La valoracion debe apoyarse en criterios clinicos y paraclini-
cos, tales como presion arterial, frecuencia cardiaca, presion
de pulso, variabilidad del pulso, perfusion distal, gasto urina-
rio (GU) y estado neuroldgico.

12.4. Como se le administran
los liquidos al paciente

Los liquidos se administran a través de una via venosa que puede

ser central: yugular, subclavia, femoral, o periférica: catéteres pe-
riféricos, linea media. Hay disponibilidad de catéteres de diferen-
tes calibres y longitudes. A mayor calibre y menor longitud, mas
flujo se puede tener.

El flujo es directamente proporcional a presion proximal del
liquido y didmetro del catéter, e inversamente proporcional a la
longitud y viscosidad del liquido por infundir.

Ante el requerimiento de un volumen mas rapido, se deben elegir
catéteres mas gruesos y cortos.

Corresponde a la Ley de Poiseuille (o Ley de Hagen-Poiseuille),
que describe el flujo laminar de un fluido a través de un tubo
cilindrico.

Q=DPxr4/8Vxl
Donde:

Q = flujo volumétrico (volumen por unidad de tiempo)
Delta P = diferencia de presion entre los extremos del tubo
r=radio interno del tubo
V= viscosidad del fluido
[ =longitud del tubo

12.5. Terapia guiada por objetivos (3,5)

Valorando las anteriores variables, la aplicacion de liquidos en-
dovenosos debe estar guiada cuantitativa y cualitativamente por
objetivos claros.
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12.5.1. ¢ Qué buscar con la infusién de los LEV?

12.5.1.1. LEV Basales
Lo necesario por hora en un paciente sin via oral. ;Cémo calcular?
Menores de 40 kg (figura 70).
+ Regla 4-2-1.
- 1-10 kg: 4 mL/kg. Por cada kg entre los kilos 1y 10.
- 11-22 kg: 2 mL/kg. Por cada kg entre el peso de 11 a 20 kg.
- 21-30 kg: 1 cm’/kg. Por cada kg entre el peso de 21 a 39 kg.
Ejemplo
- Paciente preescolar de 27 kg
v 4 cm?/kg por cada kg entre el peso 1-10 kg=40 mL.
v/ 2mL/kg por cada kg de peso entre 11y 20 kg=20 mL.
v/ 1 mL/kg por cada kg de peso entre 21y 27 kg =7 cm?
v/ Total: 67 cm® /h

- Paciente preescolar de 15 kg
v 4ml/kg por cada kg de peso entre 1y 10 kg- 4 mL/kg =40 cm®
v 2ml/kg por cada kg de peso entre 11y 15 kg - 2 mL/kg= 10 mL
v/ Total: 50 mL/h

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

Cuando el paciente pesa mas de 40 kg se debe usar la formula de
1,5 mL/kg.

Ejemplo

« Paciente de 70 kg
v' 1,5 mlx70kg.
v/ Total 105 mL/h.

Figura 72. Representacion grafica de la escala 4-2-1 para el calculo de
los liquidos basales en pacientes menores de 40 kg
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12.5.1.2. Ayuno

Es el calculo del déficit por ayuno que se hace en anestesia. No es
necesario el calculo de déficit por ayuno en la mayoria de las ciru-
gias, ya que el organismo cuenta con mecanismos de defensa sufi-
cientes para compensar el volumen de liquidos intravasculares.
Se recomienda reponer el déficit de liquidos por ayuno en cirugias
de mas de dos horas de duracidn o con pérdidas por sangrado
mayores a las esperadas.

Se puede reponer el déficit de los liquidos por porcentajes:

« Cirugia menor de 1 hora: reponer el 25% del calculo total del
ayuno.

« Cirugia entre 1-2 horas: reponer entre el 25 y el 50 % del ayu-
no si el sangrado es minimo.

« Cirugia entre 2-3 horas: reponer entre el 50 y el 75% del ayu-
no si el sangrado es minimo.

« Cirugia mayor de 3 horas: corregir entre el 75y el 100 % de los
liquidos calculados por ayuno, y reponerlos durante todo el
tiempo anestésico.

12.5.1.3. Pérdidas

Se deben calcular todas las pérdidas y tratar de llevar el balance
cero en liquidos.

« Diuresis: se repone con cristaloides 1 a 1 segln el balance
buscado en el paciente.

« Sonda nasogastrica (SNG): se repone con cristaloides tipo

SSN 0,9 % (por las pérdidas gastricas ricas en cloro) en rela-
cion 1 a 1segun el balance buscado en el paciente.

« Ostomias: se repone con cristaloides tipo lactato de Ringer
(por las pérdidas intestinales ricas en potasio) en relacion 1 a
1 segln el balance buscado en el paciente.

« Sangrado: se reponen segun la cantidad, los signos clinicos y
los paraclinicos con:

- Cristaloides: 3 cm?® de cristaloides por cada 1 cm?® de sangrado.
- Coloides: 2 cm?® de cristaloides por cada 1 cm? de sangrado.
- Globulos rojos empacados: 1 cm*/1 cm® de hemorragia.

La decision sobre cudl de los LEV usar esta basada en cada caso
individual, pero de forma general se inicia con cristaloides isotoni-
cos hasta un volumen que no genere riesgo de edema.

Se puede continuar con un bolo de cristaloides hipertdnicos tipo
SS al 3% o con coloides y si la condicion clinica o paraclinica lo
indica, con glébulos rojos empacados (GRE).

Antes de iniciar un procedimiento que implique un riesgo de
sangrado moderado o severo se puede calcular cuanto seria un
sangrado “permisible” para llegar a una cifra de hematocrito (hto)
minimo tolerable clinicamente con la férmula:

Htoi-Htof/(Htoi+Htof/2)=nxvolemia
Htoi: Hematocrito inicial.

Htof: Hematocrito final.

n: Corresponde al resultado de la operacion de la formula.
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Esa cifra seria la cantidad de sangrado tolerable para llegar al
hematocrito minimo tolerable.

12.5.1.4. Exposicion quirdrgica

En las cirugias abiertas se pierde la proteccion de la piel y los
tejidos blandos sobre los 6rganos internos, por lo que se presenta
una mayor exposicion con un incremento en la pérdida de liqui-
dos. En términos generales se calcula de la siguiente forma:

+ Adultos:
- Laparotomia, entre 5-7 cm®/h de cirugia.
- Toracotomia, entre 3-5 cm*/h de cirugia.
- Toracolaparotomia, 10 cm?/h de cirugia.
- Ortopedia, entre 2-4 cm®/h de cirugia.
- Cirugia de minima exposicion, entre 1-2 cm*/h de cirugia.
« Pediatria:

- Laparotomia, entre 7-10 cm®/h de cirugia.

- Toracotomia, entre 5-7 cm*/h de cirugia.

- Toracolaparotomia, 15 cm®/h de cirugia.

- Ortopedia, entre 2-4 cm®/h de cirugia.

- Cirugia de minima exposicion, entre 1-2 cm*/h de cirugia.

En las cirugias endoscépicas las pérdidas por exposicion serian
minimas y podrian no ser importantes para corregir. En resumen,

en cualquier procedimiento que requiera usar liquidos endoveno-
sos se debe determinar cuales procedimientos requieren correc-
cion, para lo que se deben resolver las siguientes preguntas:

1) ;Qué se va a reponer?
2) ;Cuantosy cuales LEV le han puesto al paciente previamente?
3) ¢(Cuales LEV se tienen disponibles?

4) Si se requieren, ;hay disponibilidad de hemocomponentes?

12.5.2. Clases de liquidos

Existen tres tipos de LEV (3,5) (tabla 42):
1) Cristaloides
2) Coloides

3) Hemocomponentes.

Tabla 42. Comparativo general de cristaloides y coloides

Ventajas Desventajas
) ) Costo Vida media corta
Cristaloides - - -
<Mortalidad ? Edema intersticial
<V .
olumgn Costo Derivados vegetales
necesario
Coloides

Vida media larga RX alerg-coagula = Derivados animales

<Edema intersticial = Edema pulmonar = Azlcares-humano

Fuente: elaboracion propia.
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12.5.2.1. Cristaloides

Los cristaloides son soluciones que contienen agua, electrolitos o
azlcares en diferentes proporciones. El tamafio de los contenidos

es <1 micrometroy se clasifican segin su tonicidad en:
« Isotdnicas, 290 mOsm/L
« Hipertdnicas, >310 mOsmol/L

« Hipotonicas, < 280 mOsmol/L

Su vida media intravascular minima es de 30 minutos, aproximada-

mente. A los 60 minutos solo el 20% esta en el espacio intravascular.

Caracteristicas diferenciales de los cristaloides.
* Menores costos
« No almacenamiento
« No reacciones alérgicas.

« Mayor riesgo de edema periférico.

Tabla 43. Caracteristicas de los LEV cristaloides

Solucion Na+mEq/l K+mEq/l Osmol. Mosm
SSN 154 0 310
L. Ringer 130 4 273
DAD 5% 0 0 252
DAD 10% 0 505
DAD 50 % 0 0 2780
SS3% 517 1034

Manitol 20 %

Fuente: elaboracion propia.

pH
5,9
6,5

5,9

Caracteristicas especiales de los cristaloides (tabla 43):
+ SSN 0,9 %: cloro 154 mEq; 308 mOsm/Ly pH 5,7.

« Lactato de Ringer: 4 mEq potasio; pH 6,5; 273 mOsm/L. Con-
traindicado en falla renal y pacientes hiperkalémicos. Puede
producir ansiedad en pacientes predispuestos. Contraindica-
do en pacientes neuroldgicos por riesgo de edema cerebral
(hipotonico leve).

+ SS 3%: hipertdnica. Dosis maxima por bolo 20 cm?®/kg por
riesgo hipervolemia.

« Manitol 20 %: hipertdnico. Uso en edema cerebral y anestesia
para trasplante renal. Dosis: 0,25-1 g/kg bolo.

+ Desxtrosa en agua destilada (DAD) 10 %: tratamiento de hipo-
glucemia.

« DAD 50 %: nutricion parenteral

Recordar V/2 P: oncotica Vol. efectivo
30 min 0 1-mar
30 min 0 1-mar
5 mg/cm? dextrosa 0
10 mg/cm? dextrosa 0
50 mg/cm? dextrosa 0
20 cm?/kg 0 ?
0,5-1g/kg 0
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12.5.2.2. Coloides

Los coloides son soluciones compuestas por particulas de alto
peso molecular (generalmente >35.000 daltons), cuya gran masa
y tamafio dificultan su paso a través de la membrana capilar.

Esto les confiere un efecto oncético, favoreciendo la retencién de
liquido en el espacio intravascular. En consecuencia, generan una
expansion plasmatica mas rapiday sostenida que los cristaloides.

Se clasifican en:
« Naturales: como albimina
. Sintéticos:

- Gelatinas (origen animal)

Tabla 44. Caracteristicas LEV coloides

Solucién Na+ mEq/l K+mEg/l Osmol. Mosm pH
Albimina 5% 145 <2,5 330 7,4
Albumina 20% 145 <2,5 330 7,4
Dextrano 40 10% 0 0 255 7,4
Hetastarch 154 0 310 59
Gelifusine 154 0 279 7,4
Gelifundol 145 0 279 7,3
Haemacel 145 5,1 279 7,3

Fuente: elaboracion propia.

- Almidones (origen vegetal)
- Dextranos (polimeros de glucosa)
Ventajas y consideraciones generales de los coloides:

+ Requieren menor volumen infundido para lograr un volumen
efectivo similar o superior al de los cristaloides.

+ Presentan mayor vida media intravascular.
« Producen menor edema periférico.
« Tienen mayor costo.

« Presentan mayor probabilidad de reacciones adversas medi-
camentosas (RAM).

Caracteristicas especificas (tabla 44):

Recordar V/2 P: oncética Vol. efectivo
D. Max 2 cm®/kg 15D 19 mmHg 100%
2 5 veces el volumen 78 mmHg 350%
50G dextrosa/l 3-12H 40 mmHg
D. Max 20 cm?®/kg 2-4H 30 mmHg 80%
D. Max 20 cm®/kg 4H 34.2 mmHg 80%
D. Max 20 cm?®/kg 4H 32 mmHg 80%
D. Max 20 cm®/kg 4H 28.5 mmHg 80%



Capitulo 12: 12.5.2.2.1. Albumina (5-20 %) «Vida media: ~4 horas.
Liquidos _ .
endovenosos. + Derivada de donantes de plasma humano. + Dosis: 20 mL/kg en bolo.
Z,nség?ecs’?o[l;’gia » Peso molecular: 69.000 Da. « Efectos adversos: coagulopatia y posible falla renal con uso
para la practica « Vida media: ~16 horas. prolongado.
medica diaria « Costosa « Capacidad expansora equivalente a la albumina al 5%.
« Dosis:

12.5.2.3. Hemoderivados

- 50,
59: 2mL/kg en bolo. Requieren banco de sangre. Su requerimiento es mas especifico

- 20%: produce un aumento del volumen intravascular de has- y debido a la disponibilidad, costos y riesgos su uso debe ser con
ta 5 veces el administrado. objetivos muy claros.

Caracteristicas de los hemoderivados (tabla 45):

12.5.2.2.2. Gelatinas ] ) . .
« Pueden producir reacciones hemoliticas y no hemoliticas.

Proteinas derivadas del tejido conjuntivo bovino. ) . ] o
« Pueden causar alteraciones metabdlicas (hiperkalemia, hipo-

« Tipos: poligelina y gelatina fluida. calcemia, acidosis), hipotermia.

» Peso molecular: ~30.000 Da. « Hay riesgo de infeccién al transfundir (hepatitis B, hepatitis C,
« Dosis: 20 mL/kg en bolo. HIV, CMV, HTLV 1-2, bacterianas y parasitarias).

«Vida media: 1,5-2 h. « Coagulopatia.

« Volumen efectivo: 70 % del administrado. « Lesion pulmonar aguda asociada a transfusion (TRALI, del

inglés Transfusion-Related Acute Lung Injury); cada unidad

« RAM mas frecuente: anafilaxia (0,1-1 %). .
aumenta hasta en el 6% el riesgo.

12.5.2.2.3. Almidones. Hidroxietil-almidén « Tener en cuenta la compatibilidad Rh y ABO para cada com-

(HES, por sus siglas en inglés) ponente.

« Derivados de la amilopectina hidrolizada.

« Peso molecular: ~130.000 Da.



Capitulo 12:
Liquidos
endovenosos.
Vision de la
anestesiologia
para la practica
médica diaria

Componente Utilidad

Anemia
Glébulos rojos

GRE (Hto 50-70 %) 4 Fibrindgeno 4 mg/dL

Sangrado X v PLT
2 5-10 mil /u

2 FVIII1-2%, otros FC 1-2 %, fibrina
2-4%

Hipofibrinogemia
Enf. Von Willebrand
Hemofilia
CID
A FVIII 3-6 %, fibrindgeno 10 %

Plaquetas

Crioprecipitado

Coagulopatia dilucional
Warfarina

Plasma fresco
congelado

PFC 2 FV 9%, FVIII 9%, fibrindgeno 20%

Fuente: elaboracion propia.

Tabla 45. Caracteristicas LEV componentes sanguineos

Dosis

1U 2 1gHb.

230-370 cm3/u

1U/0kg
25-50 cm3 /Ju

1U/10kg
15-30cm3/u

10-15 cm®/kg
8 cmi/kg

12-15cm?/ kg

Indicacion
Hb <6
Hb <6-107?

Comorbilidad

PLT <50.000 c/cm?
50-100.000 c/cm??

Comorbilidad

Fibrinégeno <80 mg/dL
80-100 mg/dl?
Enf. Von Willebrand, hemofilia

Coagulopatia dilucional

Sangrado warfarina

Coagulopatia inespecifica

Compatibilidad ABO/Rh
Seglin ABO

0 transfundir O: no tiene mas
opciones

AtransfundirA-0O

Volumen

225cm/u

B transfundirB- 0
AB transfundirAB-A-B-0
Rh + transfundir Rh +- Rh-

Rh- Transfundir Rh-

50-70 cm3/u ISO grupo ideal

Aféresis 180-240 cm?

No hay problema
25cm3/u

O transfundir O-AB

150-300 cm?/u A transfundir A-AB

B transfundir B-AB
AB transfundir AB
Rh No requiere compatibilidad
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deben incluir:

12.5.2.4. Uso racional de hemocomponentes: A continuacion se describen las caracteristicas de los hemoderivados.

principios y consideraciones + Globulos rojos (GR)

El empleo de hemocomponentes en el ambito perioperatorio

L . Los glébulos rojos son el hemocomponente obtenido a partir
debe fundamentarse en los siguientes pilares:

de una unidad de sangre total, tras la separacion del plasma

« Optimizacion del volumen sanguineo antes y durante el acto y, en la mayoria de los casos, de las plaquetas.
uirdrgico. . . . .
9 & - Se eligen para pacientes con hematocritos bajos sumados a
« Optimizacion de la masa eritrocitaria prequirirgica en pa- signos de aporte inadecuado de oxigeno (D0O2) o alto riesgo
cientes programados para cirugias con alto riesgo de sangra- de complicaciones por bajo DO2: enfermedad coronaria, alto
do —incluyendo cirugia mayor abdominal, vascular mayor, riesgo neuroldgico, alta fragilidad.

cardiaca, ginecoldgica mayor, urolégica mayor, ortopédica
mayor, oncoldgica mayor, neurocirugia de columnay craneo-
plastias, cirugias combinadas y trauma mayor— mediante
el uso de sulfato ferroso, hierro intravenoso, vitamina B12,

- En adultos se debe transfundir una unidad por cada gramo
que se requiera aumentar la hemoglobina. En nifios se trans-
funde 1 cm?® por cada cm? perdido o 10-20 cm®/kg.

acido félico y eritropoyetina, siguiendo los protocolos institu- - En cirugia se transfunde con Hb < 8 g/dL. Se debe evaluar el
cionales. riesgo en Hb 8-10 g/dL.
En situaciones con riesgo de sangrado significativo, las estrategias - Debe hacerse segtin compatibilidad ABO/Rh.

- El hematocrito de una unidad de GRE es de 55-65 %.
« Fomento de la recuperacion sanguinea mediante dispositivos

- La vida media es de 42 dias a temperatura de 1-6 °C.
de CellSaver®y control hemostatico riguroso.

- Volumen aproximado de 230-370 cm’.
« Aplicacion de criterios de transfusidn definidos en funcién de
estudios de laboratorio (gases arteriales, cuadro hematico,
tromboelastografia/ROTEM). Como hemocomponente, las plaquetas se obtienen a partir de
dos métodos:

 Plaquetas

« Individualizacién de cada indicacion transfusional.
1) Concentrados de plaquetas por aféresis: provenientes de un
Unico donante mediante separacion selectiva, con un con-
tenido aproximado de 3 x 10" plaquetas en un volumen de
volémica. 200-300 mL.

« Implementacion de programas de donacion autéloga previa.

« Establecimiento de protocolos para hemodilucién normo-
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2) Concentrados de plaquetas derivados de sangre total: agru-
pando unidades obtenidas de varios donantes, cada una con
5,5x 10'° plaquetas aproximadamente.

- Vienen en unidad estandar (leucorreducida) de 25-50 cm?® o
en aféresis (250-300 cm?) de plaquetas que son seis unidades
aproximadamente de un paciente individual en una bolsa
unica.

- La dosis es de una unidad de plaquetas por cada 10 kg de
peso y una unidad de plaquetas cada 5 kg en neonatos.

- Se almacenan a temperatura ambiente 20-24 °C en constante
movimiento.

- Vida media de 5 dias por unidad.

- Se transfunden si Plaquetas < 50.000 en paciente quirdrgico
0 si PLT entre 50.000-100.000 en paciente para cirugia de alto
riesgo de sangrado.

- O cuando tienen sangrados masivos, cuando un paciente
pierde un volumen sanguineo equivalente o superior al volu-
men sanguineo total en un periodo de 24 horas, o la pérdida
de =50 % del volumen sanguineo en menos de 3 horas, o un
sangrado mayor de 150 mL/min mantenido durante mds de
20 minutos.

- Idealmente se deben transfundir las plaquetas en isogrupo.

- Se deben transfundir en equipo especial con filtro de 170-200
mcm.

« Crioprecipitado

- El crioprecipitado se define como la fraccion crioglobulinica

del plasma obtenido de una unidad de plasma fresco conge-
lado (PFC). Se obtiene mediante la descongelacion de una
unidad de PFC a 4°C, tras lo cual se centrifuga la sedimen-
tacion del precipitado. Este sedimento se vuelve a congelar.
Normalmente debe contener mds de 80 Ul/mL de factor Vill y
150 mgy/dL de fibrinégeno.

- Se conserva congelado en -18°C a -30 °C por un afio.

- Se deben transfundir para pacientes con deficiencia de factor
VIl (hemofilia clasica), deficiencia de factor de VonWille-
brand, disminucion del fibrinégeno <100 mg, coagulacion
intravascular diseminada y en transfusion masiva en relacion
de una unidad de crioprecipitado por cada dos o tres unida-
des de GRE.

- Se debe descongelar controladamente hasta 37 °C.
- Debe ser transfundido de forma inmediata al descongelar.
Plasma fresco congelado (PFC)

El plasma fresco congelado es un hemocomponente obteni-
do de un Gnico donante, ya sea a partir de una unidad de san-
gre total o mediante aféresis. Tras la separacion de los globu-
los rojos, el plasma se congela dentro de las horas posteriores
a la extraccion, con el fin de preservar de manera 6ptima los
factores labiles de la coagulacion.

- También puede obtenerse mediante plasmaféresis, técnica en
la que se recolecta exclusivamente el plasma, separdndolo de
los demds componentes sanguineos.

El PFC se almacena a temperaturas entre -18 °C y -30 °C, con
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una vida util aproximada de un afio. Para su administracion
debe descongelarse de forma controlada hasta alcanzar 37 °C
y transfundirse inmediatamente después del proceso, evitan-
do asi la pérdida de actividad de los factores de coagulacion.

- Indicaciones clinicas:
Coagulopatias inespecificas.

Reversion de anticoagulacion por antagonistas de la vitamina
K (warfarina).

Transfusion masiva, habitualmente en una proporcion de 1
unidad de PFC por cada 2-3 unidades de globulos rojos empa-
quetados (GRE).

- Dosis recomendadas:
Coagulopatia: 10-20 mL/kg de peso corporal.
o Reversion de warfarina: 8 mL/kg de peso corporal.

El PFC debe administrarse en isogrupo ABO y no requiere com-
patibilidad Rh.

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA
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Shock

“El shock es una disfuncidn circulatoria aguda que da lugar a una
perfusion tisular inadecuada, es una urgencia médica que requie-
re un diagnostico y una intervencidon rapidos para evitar el colap-
so circulatorio, el fallo organico multisistémico y la muerte” (1). En

Tabla 46. Tipos de shock y sus caracteristicas

Tipo
Precarga
1. Hipovolémico Disminuida
2. Distributivo Disminuida
3. Cardiogénico Aumentado
4. Obstructivo Disminuida

Fuente: elaboracion propia.

Hemodinamia

Poscarga

Aumentada

Disminuida

Aumentado

Aumentada

Contractilidad

Disminuida

Variable

Disminuida

Disminuida

términos mas concretos, es correcto decir que se produce cuan-
do hay fallas en la cantidad o utilizacion de oxigeno. Las cuatro
categorias principales de shock son: hipovolémico, distributivo,

cardiogénico y obstructivo (tabla 46).

Shock
Causas
Hemorragico

No hemorragico.
Sepsis. Anafilaxia.
Neurogénico. Plano anestésico.
Coronario. Arritmico.
Valvular. Miocarditis viral.
HTP. TEP.
Neumotérax. Hemotorax.

Derrame pericardico

TGI, 3er espacio-Quemaduras
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1. Definiciones y terminologia (1-3)

» Hipotension arterial.

Se define como:

- Disminucion =30 % de la tension arterial basal.
- Tension arterial media (TAM) < 65 mm Hg.

- Tension arterial sistolica < 90 mm Hg.

- Tension arterial diastolica < 60 mm Hg.

Shock

Sindrome caracterizado por un desequilibrio entre el aporte
de oxigeno (DO,) y su consumo (VO,), secundario a una alte-
racion de la funcidn cardiaca o de la perfusion tisular.

Perfusion tisular
Proceso fisioldgico continuo y regulado que distribuye el
volumen de sangre por unidad de tiempo y peso de tejido,

con el objetivo de cubrir los requerimientos energéticos. Esto

implica un adecuado aporte de oxigeno (DO,) y la elimina-

cion de productos de desecho. La necesidad metabdlica se
determina por la relacion entre DO, y VO,. A partir de estas
variables se calcula la tasa de extraccion de oxigeno (O,ER),
definida como:

Ext.02=V02 /D02 =n x 100.

En condiciones normales, se extrae aproximadamente el 25
% del oxigeno disponible. La Ext.02 es un indicador util de
perfusion tisular y puede evaluarse mediante el analisis de
gases venosos, lo que permite inferir el estado funcional del
aparato cardiovascular.

+ Gasometria venosa
A través de este estudio se determinan parametros relaciona-
dos con la oxigenacion y la perfusion, tales como:

- Extraccion tisular de oxigeno (Ext0,).
- Saturacion venosa mixta de oxigeno (Sv0,).
- Presion venosa de oxigeno (Pv0,).

- Diferencia arteriovenosa de oxigeno (Da-v0,).

13.1.1. Extraccion de oxigeno (ExtO2):
balance entre suplencia y demanda

El consumo de oxigeno cambia segln la actividad metabdlica.
indice de consumo: 150 mL/min/m2. El aporte suele ser 600 mL/
min/m2. El consumo seria entonces el 25% del aporte.

Normalmente, en situaciones en las que aumenta la tasa de
extraccion de oxigeno también aumenta la suplencia. ;Cémo de-
terminar la extraccion de 02 a partir de los gases venosos?

Ext02=(5002-sV/02)/5a02

13.1.2. Saturacién venosa de oxigeno
(Satv02): central y mixta

La saturacion venosa de oxigeno es un parametro que refleja el
equilibrio entre el aporte (DO2) y el consumo (VO2) de oxigeno a
nivel tisular. Existen dos tipos principales:

« Saturacidon venosa mixta (SvO2): se obtiene mediante un caté-
ter de arteria pulmonar (catéter de Swan-Ganz). Corresponde
a la saturacion de oxigeno en la sangre venosa mezclada que
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proviene de todo el organismo y que llega al ventriculo de-
recho, por lo que integra el retorno venoso de la circulacion
sistémicay coronaria.

« Saturacion venosa central (Scv0O2): se obtiene a través de un
catéter venoso central, habitualmente en la vena cava supe-
rior. Representa la saturacion de la sangre venosa procedente
principalmente de la parte superior del cuerpo, la cual suele
tener una mayor tasa de extraccion de oxigeno en compara-
cion con el retorno venoso de las extremidades inferiores.

En condiciones fisioldgicas, el consumo de oxigeno equivale
aproximadamente al 25% del aporte, por lo que el retorno venoso
presenta una saturacion cercana al 75%. Este valor puede variar
en situaciones patologicas, y su interpretacion debe hacerse en el
contexto clinico.

En estados de choque, al interpretar la SatvO2 deben considerar-
se dos aspectos fundamentales:

« Aumento en la extraccion de oxigeno: cuando las células
incrementan su consumo por hipoperfusion o hipoxia tisular,
la SatvO2 puede disminuir por debajo del 75 %.

« Disminucion del aporte de oxigeno: cuando la saturacion ar-
terial de oxigeno (Sa02) esta reducida —por ejemplo, en hipoxe-
mia severa—, el contenido de oxigeno que llega a los tejidos es
menor, lo que también se refleja en una Satv02 baja.

La interpretacion conjunta de la Satv02, junto con parametros
hemodinamicos y gasométricos, permite orientar el diagndstico y
la estrategia terapéutica en pacientes criticos.

13.1.3. Diferencia arteriovenosa de oxigeno (DavO2):
a medida que aumenta el consumo de oxigeno

incrementa la diferencia arteriovenosa

Llevado a la clinica, se considera que la diferencia mayor que 5
indica desacople entre aporte y consumo (muestra una extraccion
mayor del 30 %).

El lactato también es un indicador importante, puesto que se
produce después de que el DO2 pasa el valor critico y la célula
inicia metabolismo anaerobio, dando como producto de desecho
el lactato.

13.1.4. Formulas para cada uno
de los aspectos descritos

«  DO2: Ca02xGC

e VO2: Da-vO2xGC.

«  GC: VSxFC.

o VS (FE): VFD-VFS.

o TA: GCxRVP.

o Precarga: RV (DP/R).

«  DP: PV(1)-PC1/2(2)-PA(3).
. PCI1/2:VS/CV.
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Shock
El tratamiento de pacientes con shock es extremadamente de-
safiante debido a la gran variedad de presentaciones clinicas

posibles.

Todas estas causas llevan a una disminucion del volumen de eyec-
cion, lo que a su vez genera disminucion del gasto cardiaco que se
vera reflejado en hipotension, hipoperfusion organica y tisular; si no
es controlado, termina con el desenlace de fracaso multiorganico.

13.3. Division del shock de
acuerdo con la etiologia

Segun la etiologia, el shock se clasifica en (3):

« Hipovolémico: disminucion directa del volumen intravascular.
Disminucién del volumen estresado.

« Distributivo: tiene alterada la poscarga por aumento de la
compliance venosa (caida de la presion capilar media).

« Cardiogénico: tiene una alteracion en la contractilidad. Dismi-
nucion de la capacidad de contraccidon del miocardio.

« Obstructivo: alteracion en el retorno venoso por aumento de
la resistencia.

Se requiere una monitoria completa y en lo posible invasiva para
hacer una aproximacion diagndstica mas precisa y tomar decisio-
nes, con el fin de enfocar el manejo del paciente.

13.3.1. Patrones hemodindmicos de los tipos
clasicos de shock segin la monitoria

Se debe considerar que es posible tener diferentes tipos de shock
mezclados en un mismo paciente.

« Shock hipovolémico: se caracteriza por una marcada disminucion
del volumen estresado (VS) (puede ser hemorragico o no hemo-
rragico), lo que produce una disminucién de la presion capilar
media (PC1/2), produciendo finalmente una disminucién del
retorno venoso (RV) (disminucion del volumen de fin de diastole)
y la consiguiente disminucion del volumen eyectado.

VVS-VPC1/2 - VRV- 1 VFD-\ VE.

En la monitoria se puede ver: PVC baja, PAP baja, presion en cufia
baja, PAM baja y resistencia vascular que puede ser alta o baja.

« Shock cardiogénico: es la disminucion de la capacidad contractil
(fuerza) del miocardio. Puede ser de origen isquémico, infeccioso
(chagas, viral), secundario a drogas, primario, por secuelas de en-
fermedad valvular o por una alteracion del ritmo (bradiarritmias o
taquiarritmias).

¥ Contractilidad- v FE- 4 VE

La alteracion es en la bomba, la PVC esta alta, PAP alta, presion en
cuia alta, PAM baja, RVS puede estar alta o normal.

« Shock distributivo: en este el problema esta en el aumento de
compliance venosa capilar. Lo que produce una disminucion de
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la presidn capilar media (PC1/2), produciendo finalmente una
disminucion del retorno venoso (RV) por una disminucion de la
diferencia de presiones con la presién auricular, con la disminu-
cion del volumen de fin de didstole y la consiguiente disminucion
del volumen eyectado. Es conocida como vasoplejia.

VPC1/2 - WRV-V VFD- 4 VE.

Este aumento de la compliance capilar puede ser por pérdida del
tono control del SNA simpatico-intrinseco (trauma raquimedular
[TRM]), trauma craneoencefalico [TCE], falla suprarrenal o anes-
tesia regional del neuroeje con bloqueo simpatico alto). O por
causas extrinsecas: alergia (anafilaxia), infeccion (sepsis), medica-
mentos (anestésicos o vasodilatadores).

Se va a tener una PVC baja, una PAP baja, una presion en cufia
baja, una PAM baja y una RVS baja. En sepsis si puede estar el
gasto cardiaco alto.

« Shock obstructivo: en este hay un aumento en la presion distal,
es decir, sobre la presion auricular. La presion auricular puede
estar aumentada por:

- Causa intrinseca: mucha sangre en la auricula (valvulopatias
mitral o tricUspide, disminucion del tiempo diastélico ventri-
cular).

- Causa extrinseca: presion intratoracica, intrapericardica o
de la VA aumentadas que se trasmiten a las cavidades auri-
culares (neumotdrax, hemotdrax, hemo-neumomediastino,

taponamiento cardiaco, tumores mediastinales, o cardiacos),
hipertension abdominal.

- Otros: el ventriculo derecho no puede vencer la resistencia pul-
monar (TEP, HTP severa).

Como existe una alteracién mecanica, pero fuera del corazdn, se
tendra una PVC alta, PAP alta, presion en cufia normal o baja, PAM
baja, RVS normal o alta.

PV ok - PC1/2 < PA.

13.4. Caracteristicas especificas y manejo

Para el enfoque del estado de shock, lo podemos hacer sobre los
conceptos fisioldgicos del aporte de oxigeno (DO2) y los parame-
tros clinicos de la monitoria del paciente (tabla 47).

Tabla 47. Hemodinamia de los tipos de shock

Hemodinamia

Hemodinamia

Tipo
PVC PAM PAPM PCP RVS
1. Hipovolémico Baja Baja Baja Disminuida Alta
2. Distributivo Baja Baja Baja Baja Baja
3. Cardiogénico Baja Baja Alta Alta Alta
4. Obstructivo Alta Baja Baja Baja Alta

Fuente: elaboracion propia.



Capitulo 13:
Shock

13.4.1. Choque hipovolémico

No siempre produce hipotension inicialmente, tiene diferentes
clases: Clase | (leve), Clase Il (Moderado), Clase Il (Grave), Clase IV
(Masiva).

En la clase leve se pierden aproximadamente 750 mL de volemia,
esto es relativo porque la volemia depende del peso. Es mejor
hablar de la pérdida de volumen circulante en porcentaje, que se
puede clasificar como:

o Leve (15%). Frecuencia cardiaca <100 lpm.
» Moderado (15-30%). Frecuencia cardiaca >100 lpm.

« Grave (30-40%). Frecuencia cardiaca >120 lpm.

« Masiva (>40%). Frecuencia cardiaca >140 [pm.

13.4.1.1. Generalidades

En el choque hipovolémico la afectacion se produce en la pérdida
del volumen estresado. Determinante directo de la presion capilar
(PC1/2). Puede ser hemorragico y no hemorragico. Al disminuir

la PC1/2 se altera la diferencia de presiones con la presion auricular,
llevando a una disminucién de retorno venoso y del gasto cardiaco.

« La tension arterial sistolica solo se afecta en laclase llly en la
clase IV.

« La tension de pulso se afecta desde la clase Il.
« El llenado capilar se vera afectado desde la clase II.

« La frecuencia respiratoria desde la clase Il.

« El gasto urinario empieza a disminuir desde la clase II.

« El estado mental se afecta desde la clase | por ligera ansiedad
y va avanzando hasta letargia en hipovolemia masiva.

« Con respecto al reemplazo de liquidos, en las clases | a Il se
corregira con cristaloides, con una relacion de 3 a 1.

«En el choque clase Illy IV se requieren hemoderivados, globu-
los rojos empaquetados.

« En el tratamiento del choque hipovolémico, la accidon mas
importante es empezar por detener la fuente de sangrado.

« Luego, determinar si el choque es de tipo hemorragico o no
hemorragico. En el no hemorragico se deben considerar cau-
sas como pérdidas por sonda, calor, evaporacion, diarrea.

« Para la correccion de las pérdidas sanguineas es imperativo
contar con un buen acceso venoso.

13.4.2. Choque cardiogénico

El shock cardiogénico es causado por una anomalia en la funciéon
miocardica y se expresa como una disminucidn de la contractili-
dad miocardica y del gasto cardiaco con mala perfusion tisular.

Los mecanismos compensatorios pueden contribuir a la progre-
sion del shock al deprimir ain mas la funcién cardiaca (1).

Se define como: indice cardiaco menor 1,8 L/min/m2 (gasto
cardiaco por superficie corporal), se procede a buscar la etiologia:
miogénica, ritmo o mecanica.



Shock poco y para proceder a realizar el manejo especifico.

I Capitulo 13: 13.4.2.1. Generalidades pico, se inicia con el diagndstico general para estabilizar un
» Se observa que el problema es en la contractilidad.

. [ . . « Los inotropicos se pueden clasificar en:
« Los ejemplos mas claros son enfermedad coronaria, cardio- P P

miopatias (ya sean infecciosas, virales, posvirales, secunda- - Catecolaminas, los mds utilizados son adrenalina, dobutami-
rias a medicamentos, primarias como cardiomiopatias dilata- na y dopamina, que son inotropicos dosis respuesta (tabla 48).
das primarias, por enfermedad valvular severa, por arritmias
“taquicardiomiopatia”).

- Inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrinone.

L ) . , - Sensibilizadores de los canales de calcio como el levosimendan.
« Lo mas importante en este caso es el medicamento inotro-

Tabla 49. Vasoactivos

Catecolaminas

) L Receptor
Farmaco Modo de accion Uso
Alfa 1 Beta 1 Beta 2
Epinefrina Directo ++++ ++++ ++++ Shock
Norepinefrina Directo ++++ +++ 06+ Shock
Dopamina Directo/indirecto ++ ++ + Shock
Dobutamina Directo 0o+ +++ ++
Efedrina Directo/indirecto ++ ++ ++ Hipotension 2d
Etilefrina Hipotensién 2d
Fenilefrina Directo HHHE 0 0 Hipotension 2d
Salbutamol Directo 0 + ++ Asma
Isoproterenol 0 +++ ++

Fuente: elaboracion propia.
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Dopamina

Adrenalina
Noradrenalina
Fenilefrina
Milrinone

Dobutamina

Isoproterenol
Levosimendan
Nitroglicerina

Nitroprusiato

Tabla 49. Vasoactivos

Vasoactivos
Dosis

0,5-20 pug/kg/min

0,005-2 pg/kg/min

0,05-2 ug/kg/min

0,04-9 pug/kg/min

B 50 pg/k L 0,4-0,7 ug/kg/
min

2-20 pg/kg/min

2-20 pg/kg/min

B 12 pg/kgL 0,1 pg/kg/min

0,25-5 pg/kg/min

0,25-10 pg/kg/min

Fuente: elaboracion propia.

Ampolla RAM
200 mg Aumento FC
1mg TV-HT severa

Bradicardia-HT

4mg severa
0m Bradicardia-HT
& severa
10 mg
Aumento FC-
250 mg hipotensidn
arterial
TV hipotension
0,2mg arterial
12,5
mg
50 mg
50 mg

En la tabla 49 se describen los vasoactivos: en la primera columna
aparecen los nombres de los medicamentosy para cada uno la
presentacion, los rangos de dosis, de las que se debe recordar la
conveniencia de empezar con la dosis mas baja e ir subiendo. En
la Gltima columna las reacciones adversas (RAM) (4).

13.4.2.2. Generalidades para uso de los vasoactivos

» La dopamina viene en ampolla de 400 mg, se diluye en 250
cm? de solucion salina. La dosis es de 0,5 a 20 ug/kg/min, el
problema es que puede aumentar mucho la frecuencia car-
diacay aumentar el consumo metabélico de oxigeno con el
riesgo de arritmias.

« La adrenalina viene en ampolla por 1 mg, se usan tres ampo-
llas que deben diluirse en 500 cm? de solucidn salina, la dosis
es de 0,005-2 pg/kg/min, resulta de utilidad como inotrdpico
y cronotrépico, las reacciones adversas que puede generar
son arritmias ventriculares e hipertension arterial severa.

« La noradrenalina viene en ampolla de 4 mg, se puede diluir
en 330 cm?® de solucidn salina y la dosis es de 0,05 pug/kg/min
hasta 4 ug/kg/min, puede producir bradicardia refleja, pero
no es lo mas frecuente.

+ La fenilefrina viene en ampolla de 10 mg, se diluye en 250 cm?
de solucién salina, se pone en infusidn continua o en bolos.
En infusion continua es de 0,04-9 ug/kg/min, produce bradi-
cardia refleja e hipertension arterial.
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« El milrinone viene ampolla de 20 mg en 250 cm?® de solucidn
salina, se inicia un bolo de 50 pug/kgy se continua en infusion
continua de 0,4-0,7 pg/kg/min.

« La dobutamina, ampolla de 250 mg, se diluye en 80 mg de so-
lucidn salina, se inicia en infusion de 2-20 pg/kg/min, aumen-
ta la frecuencia cardiaca y por ende puede generar arritmias
ventriculares, adicionalmente puede inducir hipotension
arterial por aumento de la frecuencia.

« El levosimendan viene en presentacion de ampolla por 2,5
mgen 5 cm?, se pone un bolo de 12 ug/kg, después se inicia
una infusion de 0,1 pg/kg/min.

13.4.3. Choque distributivo

El shock distributivo resulta de una relativa insuficiencia del vo-
lumen intravascular causada por vasodilatacion venosa o arterial
(aumento de la compliance venosa y disminucion de la PC1/2).
Esta mala distribucidn del flujo sanguineo provoca una disminu-
cion de la diferencia de presiones contra la presion distal auricular
izquierda (Pai) y la consecuente disminucion del flujo (RV).

Puede ser de origen intrinseco, alteracion neuroldgica simpatica.
O de origen extrinseco, vasodilatadores directos.

Se presenta como alteracion en la poscarga.

Causas:

« SNA simpatico, neuroldgicos (central, medular, suprarrenal).
« Infeccion, sepsis.

+ Alergia, anafilaxia.

Secundaria a medicamentos vasodilatadores o anestésicos (inha-
lados y/o intravenosos).

Lo mas importante es un manejo con vasopresores, diagndstico
diferencial y manejo especifico de la causa del choque.

Con respecto a los vasopresores, se acude a lo que se tiene
inmediatamente disponible (efedrina, etilefrina, noradrenalina,
vasopresina, adrenalina y dopamina). Se utiliza el que se tiene
disponible.

Se puede utilizar norepinefrina, que tienen un efecto alfa 1 muy
alto, etilefrina o efedrina que tiene efectos alfa y beta. También
dopamina en dosis mas altas para aumentar la resistencia vascu-
lar sistémica.

13.4.4. Choque obstructivo

El shock obstructivo resulta de la obstruccion mecénica de los
grandes vasos o del propio corazdn. La fisiopatologia del shock
obstructivo se puede clasificar segln la ubicacién de la obstruc-
cion dentro del sistema vascular en relacion con el corazén (4). La
fisiopatologia consiste en aumento de la resistencia vascular que
el corazdn no puede vencer.

El ejemplo clasico es el taponamiento cardiaco, el tromboembo-
lismo pulmonar (TEP), la hipertension pulmonar, el hemo-neumo-
térax a tension, los tumores mediastinales- cardiacos, el aumento
de la presion intraabdominal.

Para este tipo de choque el manejo es especifico y en la mayoria
de casos es quirurgico, porque el problema es mecanico.
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13.5. Enfoque médico ante un cuadro de
shock

El flujograma de la figura 71 sirve como guia para descartar las
diferentes causas de shock y enfocar el tratamiento.

La lectura del flujograma se hace de la siguiente forma:

Inicia con un paciente hipotenso (<30 % de la tension arterial ba-
sal), al que posteriormente se le revisa la frecuencia cardiaca.

Sila FC es menor de 60, se activa el sistema de alerta de enferme-
ria e inicia el alistamiento de un medicamento cronotrépico (la
primera eleccién es atropina), si la frecuencia cardiaca es superior
a 60, es necesario preguntarse si el paciente tiene aumento de
pérdidas, hay evidencia de sangrado (cuanto y por déonde) o un
aumento abdominal de la resistencia que esté disminuyendo el
retorno venoso.

Ante evidencia de sangrado, se debe controlar la hemorragia,
comprimiry avisar al médico tratante.

Si no hay evidencia de hemorragia, se debe definir si el paciente
tiene una enfermedad cardiaca (alteracion del ST y se encuentra
cursando con un infarto, tiene una arritmia que esta afectando el
gasto cardiaco, tiene una malformacién valvular) con el fin de ini-

ciar el tratamiento para el tipo de enfermedad cardiaca especifica.

Si el paciente no tiene una enfermedad cardiaca, se debe evaluar
qué medicacion esta recibiendo (AINE, antihipertensivos, el paciente

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

Figura 71. Flujograma de decisiones en hipotensién

HIPOTENSION ARTERIAL
Criterios

Vv >30 % de la TA basal.

TAM >60 mmHg.

Relaciones hemodindmicas

TA=GCxRVP
GC=FCxVE

FC

<60 lpm

>60 lpm
Aumento de pérdidas Evidencia de sangrado
Hipertensidn
‘ abdominal

Enfermedad cardiaca
« Arritmia.

« Soplos.

« Infarto.

Avisar. Comprimir.

Avisar. Medicacién.

Medicaciones

« AINE.
+ Antihipertensivos.
. Sedacién.

Foco infeccioso
» Reevaluar.

Detener. Avisar.

Estimular. Avisar.

Alteracién neurolégica
« Anestesia.
« Trauma.

« Intoxicacién.

Medicacién.

Fuente: elaboracion propia.
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esta anestesiado, esta presentando una reaccion alérgica); si se iden-
tifica alguno, se deben detener los medicamentos y avisar.

Si no tiene ninguno, se procede a realizar una valoracion neurolé-
gica (esta sedado, esta anestesiado, tiene un trauma craneoence-
falico); ante una alteracion de dicha indole, se debe estimular. Se
activa el sistema de alerta de enfermeria y se realiza el tratamien-
to especifico. Si no presenta una alteracion neuroldgica, se piensa
en un foco infeccioso, que al ser confirmado requiere iniciar trata-
miento inmediato, ademas de vasopresores; si no hay infeccion,
se inicia nuevamente el proceso y se revalla para identificar el
problema.

13.6. Diagnésticos diferenciales de shock (5)

Al enfrentar un paciente con hipotension se deben descartar otras
enfermedades que lo estén desencadenando.

« En pacientes con alteracidn de la consciencia se debe descar-
tar patologia central y periférica.

« Dificultad respiratoria extrema: diagnéstico diferencial de
hipoxia severa, asfixia y ahogamiento.

« Sangrado: diagndstico de shock hipovolémico, evaluar si
presenta heridas o no.

« Pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica, arrit-
mias.

* MANUAL
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GC=
FC(LPM)* VE(ml)

PATOGENIA SHOCK BASADA DO2

al |

o= O,

DO2= GC* Ca02 .

Ca02=(hB(G)*
1,34(ML)*sATo2(1))+
(PA02* 0,003(ML))

EXTRINSECOS: INTRINSECOS: Sa02=Pa02 PAO2= (PB-47)*
. Edad . SNA Pa02= PAO2 - 10 FiD2- (PaC02/0.8)
« Genero
: /T\mperat”ra VFD- VFS OTRAS CAUSAS DE  + MetaHB
. Act. Fisica Precarga V/E DO2 DISMINUIDO « Hipoxemia
. Hid'ratacién Postcarga W/R + Anemia . Isquemi? local
« Oxigenacién Contractilidad + HBpatias « Alteracion
+ pH . CO Mitocondrial
HIPERTENSION PRESIGN « Medicamentos * pH + Endotelina
VS SHOCK PULMONAR Alerga « Lactato « Tx/Pg
+ Hipoxemia + Angiotensina « No
SHOCK SHOCK SHOCK
DISTRIBUTIVO CARDIOGENICO HIPOVOLEMICO
Resistencia_ Baja contractilidad Disminucién del
baja-vasoplejia volumen estresado
. « Isquémico -
« Sepsis . Viral « Hemorragico
+ Anafilaxia . Chagas « No Hemorrégico
« Neurolégico MD/E
(TCE-TRM) . Primaria VS=1/3 Volemia
. 2MD/ e .
« Anestésicos Hemorragicos
« Arritmias No hemorragicos
« Valvulopatias
Cv=DV/DP « Sepsis

(0,5-1,5 ml/ mmHg/ k)

INTRINSECOS
SNS
EXTRINSECOS ~ Calor
Alergia
Medicamentos Hipoxemi
A.Regional pH
Sepsis Lactate

Angiotensina
Endotelina

a x/ Pg
NO

SHOCK
OBSTRUCTIVO

Aumento de la
resistencia
extracardiaca

TEP
Taponamiento
NMT-HMT

HTP aguda.
Tumores.

HT Abdominal.
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vV/Q
Volumen=
P2 Der « RV
6/12mmHg « Posicién
- 0,
95-100% V/O=F
V/q=DS
V/Q=Shunt
P1 Der V/a= NF
/9
8/25 mmHg
65-80%
PRECARGA POSTCARGA
V/E W/R
P3 Der
P3lzq 5-12 mmHg
0-5mmHg 95-100%
65-80%
51uq
0/120 mmH
P1 Der 95-100% ¢
0/25 mmHg
65-80%
P1lzq
80/120 mmHg
95-100%
P2 Izq
10/30 mmHg
65-80%
Q=DP*Pi*r4/ Bv*L
P3 SHUNT anatémico R= P1(W) 3
Extrinseca: Pericardio- Térax SHUNT fisiol6gico « Valvula « Contractilidad
Intrinseca: Volumen DPD= « Impedancia + miocito
. HTP « RV « Cat+
. TEP * ATP
« PIT
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Gases arteriales

La gasometria arteriovenosa es una herramienta diagndstica cuya
utilidad depende de la capacidad de interpretar correctamente
los resultados, a partir del analisis de cuatro aspectos fundamen-
tales de la economia corporal: el equilibrio acido base, la oxigena-
cion, la ventilacidn y la perfusion tisular; en otras palabras, permi-
te evaluar paraclinicamente la modificacion del metabolismo en
respuesta al estrés celular que genera cambios en la cinética y el
consumo de oxigeno tisular (1).

La informacion que ofrece esta prueba depende del tipo de mues-
tra, tipo de dispositivo para mediry médulo que se tenga.

Los datos basicos son:
« Pa02
« PaCO2
« pH
« Sat02

* Base exceso
«HCO3

Las mediciones extra, segun la tecnologia disponible pueden ser:
+Hb
« Hto
« Na+
o K+
o« Cat+
. Cl-
« Lactato
+ Glucemia
« Calculos adicionales de oxigenacion: PAO2/Fi02, DAa02

« Anion gap

Los gases pueden ser arteriales o venosos (tabla 50).
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Si se toman venosos, es recomendable que sean de origen central,
mezclados, pero si son de toma Unica, la muestra se puede obte-
ner de origen venoso periférico, teniendo en cuenta las diferen-
cias con los gases arteriales. Los datos de pH y HCO3 obtenidos de
gases venosos periféricos son Utiles, ya que conservan el equili-
brio con los arteriales (2).

Diferencias entre los gases venosos y los gases arteriales:
pH <0,02-0,04.
PCO2>3-8 mmHg.
HCO3>1-2 mEqg/L
P0O2<30-50 mmHg
Saturacion 02: < 60-75%

Tabla 50. Gases arteriovenosos. Valores normales
Gases valores normales

Nivel del mar Bogota 2600 ms. n. m.

Arteriales
PaO02 mmHg 85-100 62
PaCO2 mmHg 35-45 32-35
Sat02 % 94 % 92
pH 7,35-7,45 7,35-7,45
HCO3 mEq/L 22 18
Venosos
PvO2 mmHg 40 30-40
PvCO2 mmHg 46 43
Satv02 % 68 % 63
pH 7,35 7,3-7,4
HCO3 mEq/L 24 20

Fuente: adaptada de Gonzalez Garcia et al. (3).

Para analizar los gases arteriales se recomienda tener en cuenta:
« Correlacionar con la clinica.
« Saber qué se va a buscar.

« Que realmente los gases dan informacion sobre unos items
especificos.

14.1. Toma de los gases

La muestra para gases arteriales debe ser tomada en una localiza-
cion preferiblemente de doble irrigacion arterial. Las mas usadas
son en arteria radial en miembro superior o arteria tibial anterior;
aunque se puede tomar en arteria braquial o femoral en casos
elegidos.

Esta contraindicado tomar gases arteriales en:
« Test de Allen positivo (insuficiencia arterial de la extremidad).

« Presencia de fistula arteriovenosa en la extremidad que se va
a usar para la muestra.

« Evidencia de infeccidn en el lugar de puncidn para la muestra.
« La existencia de trastornos de la coagulacion.
Limitaciones:
« Paciente hipotenso.
« Acceso imposible a la arteria por tejidos blandos periarteriales.
« Pulso arterial no palpable.

« Arterioespasmo.
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Se debe tener en cuenta:
« Controlar perfectamente la asepsia, antisepsia.
+ La jeringa debe ser heparinizada.

« La aguja debe ser de didmetro pequefio.

« Después de la toma, la aguja no debe tener burbujas de aire
en contacto con la muestra de sangre arterial por la alta solu-

bilidad del CO2.

14.2. Complicaciones

Las complicaciones pueden ser (3):
» Hemorragia y hematoma.
« Arterioespasmo.

« Punciones accidentales del personal al intentar tomar la
muestra.

« Infeccion del sitio de puncién.
« Dolor, lesion de un nervio.

« Respuesta vasovagal.

« Trombosis del vaso.

« Isquemia distal al sitio de puncion.

14.3. Informacion basica que
ofrecen los gases arteriales

Los gases arteriales suministran la siguiente informacion:

215

« Oxigenacion.

« Ventilacion.

« Equilibrio acido-base.
« Perfusion periférica.

Oxigenacion.

Se deben valorar los siguientes indices:
« Pa02 (mmHg). Normal >60 mmHg con FiO2 21 %
« Sat02 (%). Normal >90 %
« PaFi (Pa02/Fi02). Normal (tabla 50).

+ D(Aa)02

Férmulas para recordar:
* Pa02=PA0O2-10
« PAO2=(PB-47)xFi02-(PaC02/0,8)
* DAa02: PAO2-Pa02=5-10 mm HgxF102
« Bogota normal: DAa02 3,14 mmHg (1)

Determinantes de la DAaO2:

« Difusion de 02 del alvéolo al capilar pulmonar.
« Ventilacién alveolar. Relacion V/Q.
« Perfusion pulmonar. Relacién V/Q.

« Relacién ventilacion/pulmonar. V/Q.

La DAa02 esta dada por dos componentes:

« Shunt fisioldgico por alvéolos no ventilados o capilares pul-
monares no perfundidos.
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« Shunt anatémico: una minima parte del drenaje venoso no
llega a las venas cavas ni a la auricula derecha. En cambio,
drenan a las venas pulmonares o a la auricula izquierda (ve-
nas de Tebesio, venas bronquiales, venas pleurales).

14.3.1. DavO2

La DavO, representa la cantidad de oxigeno extraida por las célu-
las, especificamente a nivel mitocondrial, a partir del contenido
de oxigeno arterial. En otras palabras, es un indicador indirecto
del consumo de oxigeno celular. Una mayor diferencia arteriove-
nosa indica un mayor consumo de oxigeno por los tejidos; por el
contrario, una diferencia reducida puede sugerir disminucién en
la extraccion o aumento en el aporte de oxigeno (tabla 51).

Férmulasy valores normales:

Contenido arterial de oxigeno (Ca0,):

Tabla 51. Valores normales de Ca02, CvO2 y DavO2

Ca0, = (Hb x 1,34 x Sat0,) + (Pa0, x 0,003).

Contenido venoso de oxigeno (CvO,):

Valor normal: 18-21 mL/dL

CvO, = (Hb x 1,34 x Satv0,) + (Pv0, x 0,003).

Valor normal: 12-15 mL/dL

Diferencia arteriovenosa de oxigeno (DavO,):

DavO, = CaO0, - Cv0,. Valor normal: 3-5 mL/dL

Donde:

Hb: Hemoglobina (g/dL)

Sat0,: Saturacion arterial de oxigeno, valor decimal.

Satv0,: Saturacion venosa de oxigeno, valor decimal.

PaO,: Presion arterial de oxigeno (mm Hg)

PvO,: Presion venosa de oxigeno (mm Hg)

Tabla para calculo de Ca02- CvO2- Dav02-D02-VO2 por gases arteriovenosos

(Hbx1,34xSat02)+(Pa02x0,003) Ca02
16,50831 Kte mL/g
Hb (g) 13
Fi02 0,21
Altura nivel mar (mm Hg) 760
2.600 ms.n.m. 560
(Hbx1,34xSatv02)+(Pv02%0,003) Cv02
12,299
Dav02=Ca02-Cv02 DavO2 nm

Dav02 2600 m
Fuente: elaboracion propia.

02 unido Hb (vol. %)
1,34
Sat02
PH20
16,2
16,2
PvO2
SatvO2
4,2
4,1

02 disuelto (vol%)
Kte disolucion
0,93
47
0,30771
0,18171
35
0,7

PAO2
0,003

112,57
70,57
N=25-35 mmHg

Pa02
-9,997
-10
-10
102,57
60,57

-10

Ca02
17-20 mL/dL
Cv02
12-15 mL7dL
Dav02
4-6 mL/dL
DO2
950-1150 mL/min
V02
200-250 mL7min
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14.4. Hipoxemia

La hipoxemia se define como una disminucién anormal de la
presidn arterial de oxigeno (Pa0,) y puede originarse por diferen-
tes mecanismos fisiopatoldgicos (tabla 52). Identificar la causa es
esencial para orientar el tratamiento:

« Baja presion barométrica de oxigeno
Ejemplo: hipoxemia en grandes altitudes.

Mecanismo: disminucion de la PB - menor presion alveolar de
0, (PAO,).

Caracteristica: PaCO, baja (hiperventilacion compensatoria).

« Baja fraccion inspirada de oxigeno (FiO,)
Ejemplo: fallo en el suministro de oxigeno.
Mecanismo: reduccion de la FiO, » menor PAO,.

Caracteristica: PaCO, baja o normal.

« Hipoventilacién alveolar

Ejemplo: depresion del centro respiratorio o debilidad muscu-
lar respiratoria.

Mecanismo: disminucidn de la ventilacidn alveolar (VA) > me-
nor PAO,.

Caracteristica: PaCO, elevada.

« Alteracion de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) o alte-
racion de la membrana alveolocapilar.

Ejemplo: neumonia, edema pulmonar, alveolos mal ventilados
o capilares no perfundidos.

Mecanismo: areas pulmonares con perfusion normal, pero
ventilacion disminuida o desigual » aumento del gradiente
alveoloarterial de O, (DA-a0,).

Caracteristicas: PaCO, normal o baja; si el trastorno es severo,
aumento del shunt intrapulmonar.

Tabla 52. Clasificacion de la hipoxemia

Clasificacion de la hipoxemia

PBc/ PBNM
NM 5766% n;n;l:;gg/ 0,74 Practica
Hipoxemia 300 221,0526316
Leve 225-299 166-220  165,78947  220,3158 = 200-300
Moderada = 174-224 128-165  128,21053 165,0526  150-199
Severa  100-173 100-127  73,684211 127,4737  100-150
Muy <100 <73 72,947368 <100

severa

Fuente: elaboracion propia.
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Es la capacidad para llevar didxido de carbono desde la célula
hasta la atmdsfera en un proceso que requiere la cooperacion
permanente y eficaz del sistema cardiovascular (4).

Eliminacion de CO2.
indice por valorar:

PaCO2. Normal: 355 NM. 30+2 2600 m/NM

Normal: 35 +5 mmHg. A nivel del mary 30 +2 mm Hg en Bogota.
Donde:
« PaCoO, (presion arterial de didxido de carbono)

- Definicion: presion parcial del CO, disuelto en la sangre
arterial, expresada en milimetros de mercurio (mmHg). Es un
parametro clave para evaluar la ventilacién alveolar.

- Valores normales a nivel del mar (NM): 35 +5 mm Hg.

- Valores esperados a 2.600 m de altitud: 30+2 mm Hg, debido
a la hiperventilacién crénica adaptativa que reduce el CO,
para mantener la oxigenacion.

Términos:
- NM: nivel del mar.

- 2.600 m: altitud aproximada de Bogotd, donde la presion
barométrica es menory el cuerpo se adapta ventilando mas
rapido, lo que baja la PaCO,.
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Determinantes:

« Ventilacion alveolar: VA=(VC-VD)xFR.

VC: Volumen corriente; VD: Ventilacion de espacio muerto; FR:
Frecuencia respiratoria.

Equivale a una 1/3 parte de la ventilacion normal.

« Mecanica respiratoria.

« Relacién entre Espacio muerto VD y el volumen corriente VC
(VD/VC).

« Produccién de CO2 (metabolismo, infeccion, convulsiones,

ansiedad): VCO2.

« Coeficiente de solubilidad del C02: 0,510 mL CO2/mL sangre
/760 mm Hg.

14.6. Equilibrio acido-base

El equilibrio acido-base es esencial para el correcto funciona-
miento de las células y las reacciones enzimaticas del organismo
(2). El pH sanguineo fisioldgico se mantiene dentro de un rango
muy estrecho, entre 7,35y 7,45. Alteraciones fuera de este margen
pueden afectar de forma significativa la actividad enzimatica y el
metabolismo celular (tabla 53).

14.6.1. Fundamentos fisiologicos
El pH resulta del balance entre:

« Acidos: principalmente los protones (H*) provenientes del
metabolismo celulary del diéxido de carbono (CO,) en su
forma disuelta (acidos respiratorios).



Capitulo 14: « Bases: principalmente el bicarbonato (HCO;"), regulado porel  La SID efectiva también puede ajustarse considerando proteinas
Gases arteriales rifion. plasmaticas y fosfatos:

Este equilibrio puede verse alterado por causas enddgenas - SID efectiva=HCO;™ - [Albdmina + Pi]
(trastornos metabdlicos o respiratorios) o exdgenas (farma-

- . e + Anion GAP (AG)
cos, toxicos, alteraciones ventilatorias).

El anidn GAP es una herramienta de laboratorio que estima la
. Valores normales en condiciones basales diferencia entre los cationes y aniones medidos en el plasma,
ayudando a identificar el tipo de acidosis metabdlica. Util en

-pH: 7,35-7,4 . S ‘s . .

PH: 7,35-7,45 urgencias, detecta acidosis con acidos no medidos. Permite
- PaCO,: 35-45 mm Hg (a nivel del mar); 30-35 mmHg (~2600 m diferenciar tipos de acidosis metabdlica:

s.n.m.)

-AG=Na - (HCO;~+CI")
-HCO57:22-24 mEq/L - Normal: 12 + 2 mEq/L.

- Base exceso (BE): -5 a +5 mmol/L ., . . .
X (BE) / Correccion por hipoalbuminemia:

- Diferencia de iones fuertes (SID): 40 + 2 mEq/L AGC=AG + (2,5 x (4 - Albdmina en g/dL))

- Diferencia de iones fuertes (SID) + AG elevado: exceso de aniones no medidos - acidosis me-

La SID es la diferencia entre la concentracion de cationes tabdlica por acumulacién de acidos (p. €j., lactato, cuerpos
fuertes y aniones fuertes en plasma. Explica cambios aci- cetdnicos, toxicos).
do-base por alteraciones electroliticas o proteicas que el Nemotecnia MUDPILES:
anion GAP puede pasar por alto. Se calcula con los principa-
les iones plasmaticos: Metformina/metanol
Uremia
-SID=(Na+K+Ca+ Mg) - (Cl+ Lactato) Diabética cetoacidosis
- Valor normal: = 40-42 mEq/L. Propilenglicol
- Disminucidn de SID < 40: acidosis metabdlica hiperclorémica Isoniazida/intoxicaciones
(n~Cl). Ejemplo: Exceso de SSN. Lactato
Etilenglicol

- Aumento de SID > 42: alcalosis metabdlica (VCl7). Ejemplo:

Pérdida de Cl por vémito o diuréticos Salicilatos
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« AG normal (acidosis hiperclorémica): pérdida de HCO,™ com-
pensada con aumento de Cl™ (diarrea, acidosis tubular renal,
uso excesivo de solucién salina 0,9%).
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14.6.2. Clasificacion de las alteraciones dcido-base
« Segln el pH:
- Acidosis: pH < 7,35
- Alcalosis: pH > 7,45

« Segln el origen:
- Respiratoria: alteracion primaria en la PaCo,.

- Metabdlica: alteracion primaria en HCO, ™.

« Seglin la compensacion:
- Aguda: pH alterado sin compensacion completa.

- Crénica: pH compensado por el sistema opuesto (respiratorio
o renal).

14.6.2.1. Acidosis metabdlica
+pH<7,35y HCO;™ <20 mEq/L.

« AG > 14: acidosis por exceso de acidos no medidos (lactica,
cetoacidosis, uremia, intoxicaciones).

« AG < 10: acidosis hiperclorémica (diarrea, fistulas, acidosis
tubular renal).

« Relacion pH-potasio: vpH 0,1 > ~K* 0,5 mEq/L.

« Acidosis lactica: lactato > 2 mmol/L (hipoxia tisular, metabo-
lismo anaerobio, falla hepatica).

14.6.2.2. Acidosis respiratoria
* pH<7,35y PaCO, >45 mmHg.

« Causas: hipoventilacion por obstruccion de via aérea, aneste-
sia general, depresion respiratoria, trauma craneoencefalico,
alteraciones neuroldgicas, restriccion toracica.

14.6.2.3. Alcalosis metabdlica
«pH>7,45yHCO;™ >28 mEq/L.

« Causas: exceso de mineralocorticoides, pérdidas de Cl™ (vémi-
tos, diuréticos).

14.6.2.4. Alcalosis respiratoria
e pH>7,45y PaCO, <35 mmHg.

« Causas: hiperventilacién por hipoxia (altitud, anemia severa,
embolia pulmonar), alteraciones del SNC, neumonia, edema
pulmonar.
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Equilibrio acido-base

pH 7,35-7,45
Acidosis <7,35 Valorar >7,45 Alcalosis
Respiratoria Metabdlica Estado de conciencia Respiratoria Metabdlica
PaCO2 HCO3 Hidratacion PaCO2 HCO3
>45 mmHg <18 mmol/L Patologia <35mmHg >22 mmol/L
Anestesia general Sepsis Embarazo Hiperventilacion Hiperaldosteronismo
SAHOS Cetoacidosis Baja FiO2 Vomito-SNG
Encefalitis Acidosis tubular Broncoaspiracion Diurético
Guillan Barré Laringoespasmo Exogena
Miastenia grave Neumonia, asma
Fracturas costales Neumotdrax
Obstruccion via aérea Ansiedad-embarazo
Fuente: elaboracion propia.
14.7 Perfusion tisular 14.7.1. Pardmetros clave para evaluar la perfusion tisular
La perfusion tisular es el conjunto de mecanismos que permiten Lactato: El aumento del lactato puede indicar metabolismo anae-
que el oxigeno llegue en la cantidad adecuada a las células, en robio por insuficiente aporte de oxigeno a los tejidos.
equilibrio con sus necesidades (3). Esto asegura un metabolismo « Extraccién de oxigeno (ExtO,):

eficiente, una funcién celular 6ptimay la continuidad del ciclo
vital. Su regulacion depende principalmente de la funcidn cardio-
vascular (gasto cardiaco, presion arterial) y de la funcion respira- o también:

toria (oxigenacion y ventilacion). Ext0,= S0, - Sv0,/ Sa0
2~ 2" 2 2

ExtO, = Ca0,- Cv0,/ Ca0,
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- Valor normal: 25-30 %.

- Interpretacion: Indica qué fraccion del oxigeno disponible en
la sangre arterial es realmente utilizada por los tejidos.

« Saturacion venosa mixta (SvO,):
- Valor normal: 70-80 %.

- Mide el porcentaje de oxigeno que queda en la sangre des-
pués de pasar por los tejidos.

- Un valor bajo sugiere mayor extraccion por déficit de aporte,
y un valor alto puede indicar falla en la utilizacion celular (por
ejemplo, sepsis).

« Diferencia arterio-venosa de O, (DavO,)

Dav02 =Ca02-Cv02
0

DCJV02 = (5002 - SVOQ) X 1,39 X Hb
- Valor normal: <5 mL/dL.

- Refleja la cantidad absoluta de oxigeno extraida por los tejidos.

14.7.1.1. Causas de hipoperfusion tisular

« Hipoxia celular primaria: alteracion en la utilizacion de oxige-
no por las células (por ejemplo, intoxicaciones, cianuro).

- Hipoxia tisular secundaria (bajo DO,).
- Por oxigenacion insuficiente: 4 PAO,, v Pa0,, + Sa0,.
- Por anemia: reduccion de hemoglobina funcional.

- Por isquemia: interrupcion del flujo sanguineo.

* MANUAL
BASICO DE
ANESTESIA

« Por bajo gasto cardiaco (GC):
- Cardiogénico: falla de bomba.
- Hipovolémico: pérdida de volumen intravascular.

- Por vasoplejia: shock distributivo (por ejemplo: sepsis).
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