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HISTORIA DE LA ANESTESIA

JAIME E MARTINA M.

A través del tiempo el hombre se ha inquietado y preocupado por mitigar o al
menos controlar el dolor fisico. En ocasiones con buenos resultados, en otras con menos
suerte.

A continuacién haremos un recorrido a lo largo de la evolucion histérica de la
anestesiologfa. Sin embargo, es imposible mencionar a todas las personas o hechos
desde su origen, por tanto trataremos de consignar los datos y anécdotas mas relevantes
y significativos.

EVOLUCION HISTORICA

Ya desde la antigiiedad, en tiempos de Hipdcrates y Galeno se dieron los primeros
pasos en la lucha contra el dolor con el uso de las esponjas soporiferas. Este sistema
consistia en la combinacién de mandragora, beleno y opio. La mandragora fue usada por
muchos pueblos antiguos, incluso se cree que 200 afios antes de Cristo era usada como
anodina por los babilonios. El belefio es un narcdtico suave, de la familia de la belladona,
su representante actual es la escopolamina, la cual se mezclaba con morfina para producir
el “sueno crepuscular”.

El alcohol no se sabe cédmo ni cuando se descubrid, ni cuando se comenzd a utilizar
como medicamento contra el dolor, al parecer, segin Howard Riley R.: “ La historia
de la anestesia exhala un vaho de alcohol”. El ¢éter y el cloroformo son productos del
alcohol.

El opio se us6 desde la época anterior a Cristo. Generalmente se mezclaba con
vino. De hecho la tintura de opio (laudano) mezclada con whisky se usé durante mucho
tiempo para preparar al paciente para cirugia.

El cahamo (marihuana), también fue otra arma contra el dolor desde antes de
. . 4
Cristo, y, al parecer, se le ofrecid a Este en la cruz.
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El fraile, médico y cirujano del
siglo XIII, Teodorico de Lucca, empleaba
esponjas empapadas en unamezclade opio,
beleno, jugo de mora verde, jugo de hojas
de mandragora, etc. (esponja quirtrgica,
bola 0 manzana somnifera) aplicadas a la
nariz del paciente para dormirlo antes de
iniciar el procedimiento quirdrgico.

Todos estos métodos comenzaron a
caer en desuso a partir del siglo XV, debido
alainfluenciareligiosa delaInquisicion. Se
hizo una persecucidn de todas las personas
que ejercieran la brujerfa, la magia negra
o rindieran culto al diablo.

Otros métodos, menos elegantes,
deben también ser mencionados acd, ya
que elhombre en medio de ladesesperaciéon
por combatir el dolor los usé en mas de
una ocasion. Uno era apretarle
elcuelloal paciente hastaque éste perdiera
el sentido, produciendo anestesia por
hipoxia cerebral; método muy usado
en Italia hasta el siglo XVII. También
se recurrié a la concusion cerebral,
golpeando al paciente en la cabeza conun
trozo de madera. Porultimo se menciona
la compresién oseccidén de raices nerviosas,
muy utilizada paraamputaciones, método
usado poruncirujanoinglés (John Hunter)
en el siglo XVIII. Igualmente se ensayo
la aplicacion del frio como medio de
conseguir anestesia.

Realmente la historia de la anestesia
como verdadera ciencia en el sentido
estricto de la palabra, se inicié con los
adelantos de la quimica, especialmente
con el descubrimiento de algunos gases
en estado puro.

En Inglaterra el reverendo Josef
Priestley, descubri6 el oxigenoen1771.

Un ano después, 1772, descubrid el
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6xido nitroso. Previamente habia
sido identificado el hidrégeno por
Josef Black en 1751. Igualmente
interesante fue el descubrimiento del
nitréogeno por Daniel Rutherford y el
aislamiento del diéxido de carbono por

Joseph Black (1782).

A raiz de estos descubrimientos se
fundé en 1789 el Instituto de Medicina
Neumidtica de Clifton, Inglaterra, dirigido
por el doctor Thomas Beddoes. En 1799
se hizo cargo de éste Humpry Davy, con
el propdsito de investigar con el didxido
de carbono y el 6xido nitroso. Describié
claramente los efectos del 6xido nitroso.
El, en 1795 con 17 anos de edad lo
inhal6, describiendo una sensacién de
mareo, relajacién muscular, audicién
mds aguda y se sinti6 tan alegre que ri6
largamente, por lo cual se le denomindé “gas
hilarante”. En 1800 publica un articulo
“Researches, Chemical and Philosophical;
chiefly concerning Nitrous Oxide...” En

F. 1. Crawford W. Long
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este libro describe cémo calma el dolor
inducido por la salida de la “muela del
juicio”, igualmente sugiere eluso del 6xido
nitroso como agente anestésico.

El siguiente evento importante es el
aislamiento de la morfina a partir del opio
por EW. Saturner en 1806. Este fue el
primer alcaloide aislado y muy usado por
ser seguro y facil de manejar. En 1807
aparece la anestesia por refrigeracion.

Anos mas tarde, en 1824, un médico
inglés, Henry Hill Hickmann (1800-30),
admitido a temprana edad (20 afos) como
miembro del Royal College of Surgeons
of London, empezd a experimentar con
animales en una campana que contenia gas
carbénico y obtuvo anestesia en micos y
perros para procedimientos quirirgicos.

Cuando quiso reproducir sus resultados
en seres humanos fue desautorizado y
desanimado por sus colegas, quienes lo

F.2 John Collins Warren

F. 3. Horace Wells

tacharon de loco. Muere en Inglaterra el
5 de abril de 1830.

Hacia 1842 surge el nombre de un
boticario y médico norteamericano, el
doctor Crawford W. Long (1815-1878),
quien era médico rural en Jefferson
(Georgia). El doctor Long, haciendo
inhalar éter a un amigo suyo quien sufria
de dos tumores en la nuca, lo operd
exitosamente el 30 de marzo de 1842.
El hizo su reporte en diciembre de 1849,
cuando ya habia sido hecho el reporte de
Morton. A continuacién aparece otro
personaje quien aligual que el doctor Long
estuvo bastante cerca del descubrimiento
de la anestesia; se trata del médico E.R.
Smilie quien en la primavera de 1844
utilizé con éxito la mezcla de opio y éter
para el drenaje de un absceso.

Por fin aparecen los nombres de
dos grandes hombres que introdujeron
un cambio en el rumbo de la historia de
la anestesiologfa. Son ellos los doctores
Horace Wells y William Morton.
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F. 4. T.G. William Morton.

Horace Wells nacié en Windsor,
Connecticut, ¢ inicié sus estudios de
odontologia en 1834, abriendo dos anos
mds tarde su consultorio en Hartford.
Por esta época conocid a su colega el
doctor Morton, quien vivia y trabajaba
en Farmington. Se trasladaron a Boston
para trabajar conjuntamente, impulsados
por la idea de buscar la manera mais
eficiente de eliminar el dolor a sus pacientes.
Infortunadamente no se entendieron y
debieron separarse.

Horace Wells regresé a su ciudad
natal en donde ripidamente se gand el
aprecio y respeto de la poblacién. En
diciembre de 1844 Wells presencié un
espectdculo publico, en el cual un quimico
de apellido Colton demostraba los efectos
hilarantes que producia la inhalacién de
oxido nitroso.

Por esos mismos dias y atraido por
la idea de Colton, Wells, bajo el efecto del

oxido nitroso, se hace extraer una pieza
dentaria de su colega el doctor Riggs.

Wells continué experimentando con
el 6xido nitroso en sus pacientes, hasta que
es invitado por un cirujano, el profesor
Warren, para realizar una demostracién
en el Hospital General de Massachusetts
en Boston. EI 15 de enero de 1845 y
ante un nutrido publico, Horace Wells
se dispone a hacer inhalar 6xido nitroso
a su paciente. Cuando se preparaba para
empezar a extraer una muela al paciente,
¢éste comienza a dar gritos desesperados.
Horace Wells ha fracasadoy es considerado
un farsante y mentiroso. Wells se entrega
por completo alalcohol, volviéndose luego
adicto al éter y se suicida el 21 de enero de
1848 en una carcel de Nueva York.

Luego de la derrota de su colega,
Morton empieza a investigar con éter
en perros, en sus amigos y en si mismo.
Tuvo la oportunidad de poner a prueba
su método con un paciente que acudié
a su consultorio por un terrible dolor de
muelas. Le hizo inhalar éter y cuando
estuvo suficientemente profundo le realizé
la extraccion sin que esto le produjera
dolor.

De aqui en adelante se dedicé a
disefar su pequefo aparato de anestesiaque
consistia de una esfera de vidrio con fieltro
ensu interior y dos orificios: uno superior
a través del cual se introducta el éter y uno
inferior del cual salfa la boquilla que iba
a la boca del paciente. Cuando ya estuvo
listo le solicité autorizacion al profesor
Warren para realizar una demostracion de
su método en el anfiteatro de la escuela de
medicina de Harvard. Fijaronlafecha para
el 16 de octubre de 1846. El paciente tenia
un enorme tumor de la glindula submaxilar
que debia ser extirpado. Una vez dormido
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el paciente (Gilbert Abbott), procedio el
doctor Warren a realizar la incision, fue
grande la sorpresa de todos al ver que el
paciente no se defendié durante la cirugfay
que se pudiera terminar el acto quirurgico
sin que hubiera indicios de dolor.

La felicidad de Morton no fue
duradera, ya que cuando quiso registrar
su invento, se encontré que el quimico
Jackson también reclamaba la patente del
descubrimiento. Jackson alegaba que habia
sido ¢l quien sugirié a Morton el uso del
éter como anestésico.

Elmérito fue repartido entre los dos
investigadores, considerando a Jackson
como descubridor de la anestesia con éter
y a Morton le correspondié el premio
de ser el promotor y haber desarrollado
el procedimiento. Morton murié
tragicamente enun lago del Grand Central
Park de Nueva York,el 15 de julio de
1.868 a los 48 anos de edad.

Como pasaba el tiempo, se vefa la
necesidad de buscar otros anestésicos que
fueran mds seguros y con menos efectos
colaterales.

El doctor James Young Simpson,
ginecologo de Edimburgo, supo del
descubrimiento de otro compuesto,
conocido con el nombre de cloroformo;
habia sido sintetizado por Justus Liebig

F.5. Aparato utilizado por Morton para
la aplicacion de éter a su paciente.

en Giessen y por el francés Soubeiran en
1831 casi en forma simultianea. Se dedico
a partir de noviembre de 1847 a realizar
anestesias con cloroformo y mads tarde
presentd un informe en el cual reportaba
éxito obtenido con laadministraciéon de éste
en 50 pacientes; pero el encanto no durd
mucho tiempo y pronto se dieron cuenta
de la gran cardio y hepatotoxicidad.

Sinembargo, lareina Victoria acepto
el uso del cloroformo de Simpson en abril
7 de 1853 durante el nacimiento de su 8o.
hijo, el principe Leopoldo. Fue atendida
por James Clark y fue su anestesista John
Snow (1813-1857). A este ultimo también
se le atribuye el haber descrito los signos
clinicos de la profundidad anestésica,
datos que plasmé en su monografia “ On
the inhalation of the vapour of Ether”,
publicada en 1847.

A consecuencia de la alta
morbimortalidad observada luego de
la administracion del cloroformo, se
instal6 una comisién en 1.864 con el fin
de investigar los efectos producidos por
el cloroformo. Esto conllevé a que los
médicos se inclinaran nuevamente por el
éter, olvidando el cloroformo.

No satisfechos con los anestésicos
hasta ese momento disponibles, muchos
investigadores se dieron a la tarea de
encontrar nuevos agentes. Fue asi como
se introdujo el cloruro de etilo, primero
en la practica odontolégica y luego en los
hospitales. Otro gas que se utilizopor
poco tiempo fue el acetileno, sustancia
propuesta para su utilizaciéon en medicina
por los médicos alemanes Kronig y Gauss.
Sin embargo, ninguno de estos gases pudo
superar las ventajas del 6xido nitroso y
del éter.
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F.6. Morton induciendo la anestesia con
éter. Octubre 16 de 1846.

Fue el doctor Arnoluckhardt de
Chicago quien, al enterarse del efecto del
etileno sobre los claveles, se interesé en
estudiar este gas en animales y mas adelante
en humanos con la ayuda de su alumno J.
B. Carter. Ya para 1922 habian logrado
emplearlo con éxito en mds de 106 casos
de cirugia en el “ Presbiterian Hospital”.

El éxito obtenido con el etileno y
tal vez movidos por un sentimiento de
rivalidad motivé a los doctores Hender-
son, Lucas y Brown para encontrar un
anestésico superior al etileno; de esta forma
aparece un gas que ya era conocido por
los quimicos desde el ano 1882 y es el
ciclopropano. Transcurrieron muchos
anos hasta que en 1.930 se reconocid su
eficacia y seguridad en seres humanos.

El descubrimiento del éter divinilico
estuvoa cargo del doctor Chncey D. Leake,
profesor de farmacologiaenla Universidad
de California; fue empleado en la practica
de la anestesiologia aproximadamente en
el ano de 1931.

Ocho anos mads pasaron hasta el
descubrimiento de un nuevo éter, esta

vez fue el propiletileno en 1939 por los
doctores Krantz, Drake, Carr y Forman
de la Universidad de Maryland. En 1940
se utiliz6 en 25 pacientes con buenos
resultados.

A pesar de los nuevos hallazgos, no
tue posible destronar al éter y al 6xido
nitroso del sitio que ya con justa razon se
habifan merecido.

ANESTESIA INTRAVENOSA

Enelano de 1875 se publico la primera
monografiasobre anestesia intravenosa por
Pierr-Cyprien Ore. Realizé investigaciones
con hidrato de cloral; inicialmente en
animales y luego en humanos.

Luego de multiples esfuerzos y
de algunos logros en el campo de la
anestesia intravenosa, se llega por fin al
descubrimiento de los barbitdricos. El
primero de los firmacos de este grupo fue
el barbital (Veronal), sintetizado en 1902
por Emil Fisher en Berlin. Mads adelante
se obtuvieron otros como el fenobarbital.
En 1927 R. Bumm introdujo el Pernocton
en Alemania con mejores resultados que
los anteriores.

Sélo en 1934 fue posible el uso
de un nuevo barbitirico que ofrecia
mds ventajas que los primeros, era el
tiopental sédico utilizado por J. Lundy
en la Clinica Mayo.

INTUBACION ENDOTRAQUEAL

La primera persona que realizé una
intubacion endotraqueal en animales fue
Vesalius en 1543. Muchos anos después
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Friedrich Trendelenburg realizé una
intubacion endotraqueal en humanos en
1869, previa traqueotomia.

William Mc. Ewen, cirujano escocés,
llevéd a cabo la primera intubacién
endotraquealsin recurrir ala traqueotomia
en 1878.

En 1895 Alfred Kirstein diseno y
utilizéellaringoscopioenformade U, elcual
es perfeccionado por Chevalier Jackson.
Durante la primera Guerra Mundial I.W,
Maguilly Rowbot perfeccionaron la técnica
de intubacion nasotraqueal a ciegas; poco
después Joseph W. Gale y Ralph Waters
describieron un método paralaintubacion
monobronquial.

ABSORCION DE DIOXIDO
DE CARBONO

Dennis E. Jackson publicé en 1915
lautilizacién del circuito cerrado valiéndose
de la absorciéon del diéxido de carbono.
Para ello empleaba el hidréxido de sodio 'y
de calcio, mejorado por Waters en 1923.

En 1928 los doctores Waters y
Guedel implementaron el manguito
inflable en el tubo endotraqueal y demostra-
ron que con esto era posible evitar la
broncoaspiracion.

LA MAQUINA DE ANESTESIA

Con el paso de los anos ha habido
una transformacion notoriaenlaevolucion
de la mdquina de anestesia. Los primeros
informes datan de 1799 cuando James
Watt construyo un inhalador de gas para
Thomas Beddoes. El mismo ingeniero

disend una maquina de gas para Humpry
Davis. Entre 1846 y 1850 se empezaron
a utilizar panuelos doblados empapados
con éter inicialmente y posteriormente con
cloroformo. Este sistema fue remplazado
en 1850 por los conos de inhalacién en los
cuales se empleaba una esponja de mar y
un cono de metal o cuero.

A continuacién se inicia la
era de los inhaladores de “sistema
cerrado” disenados por Clover
en 1867 para la administraciéon
del éter. En 1895 se despierta
nuevamente el interés por los
métodos abiertos para la adminis-
tracién del éter. Se conoce por
ejemplo la mascara de gasa con
estructura de alambre fabricada por
Schimmelbusch, Ballamy, Gardner
y Oschner entre otros.

Entre 1905 y 1941 se estuvieron
empleando los sistemas semiabiertos.
Un ejemplo lo constituyen las mascaras
de Fergusson en 1905 y Couts en 1930.
Durante la Primera Guerra mundial se usé
el vaporizador de Shipway para el éter.
Posteriormente se disenaron los vapo-
rizadores para anestesia con circuito

semicerrado como el de Marret y
Oxford en 1941.

Otro aspecto importante en la
evolucion de la anestesia ha sido el
desarrollo de las técnicas de monitoreo.
En 1895 Cushing y Codman fueron
quienes por primera vez utilizaron los
protocolos de registro para las anestesias
con éter.

Un invento muy valioso fue
el manguito para la medicién de la
presion arterial, dato que se adicion6
a los registros de anestesia, ademads de



Martina J.F.

los valores de frecuencia cardiaca y
frecuencia respiratoria.

El perfeccionamiento de las
técnicas de monitoreo ha facilitado a

los anestesidlogos el control de sus
pacientes, permitiéndoles diagnosticar
a tiempo patologias tanto durante el
transoperatorio como durante el pre y el
postoperatorio.

Por muchos triunfos que consiga la mente,

por muchos dones que enriquezcan la humanidad,

no habra en el transcurso de los siglos

una hora mas dulce que aquella

en que la esperanza, la duda y el temor

contemplaron, en medio de profundo silencio,

a un cerebro audaz decretar

con voluntad casi divina

la muerte del dolor.

WEIR MITCHELL
1896

(En los 50 afios del descubrimiento de la anestesia)
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EL EQUIPO DE ANESTESIA

WILLIAM PATINO M.

Es mandatorio el conocimiento de la mdquina y del equipo de anestesia, ya que
cualquier falla de éste o error en el manejo por negligencia o ignorancia, pueden llevar
al paciente a una complicacidn fata; es, por tanto, indispensable hacer una revision cuida-
dosa del equipo bdsico de reanimacién antes de comenzar cualquier procedimiento por
simple que éste sea. Los aparatos de anestesia estan disefados para proporcionar con
exactitud oxigeno y o, un agente volatil a su paciente.

El objetivo entonces de este capitulo es explicar en la forma mads simple posible los
diferentes componentes de la madquina, su utilidad y su manejo. Para ello lo dividiremos
en las siguientes secciones:

1.- Fuente de gases: cilindros.

2.- Mandémetros y reguladores.

3.- Sistemas de seguridad: PISS-DISS

4.- Sistemas de medicion de flujos.

5.- Sistemas de vaporizacion.

6.- Circuitos.

7.- Valvulas.

8.- Sistemas de extraccién de CO,. Circuitos.

Igualmente se describird el equipo de reanimacién bdsico, el cual incluye:

a.- Laringoscopio.

b.- Tubos endotraqueales.
c.- Canulas de Guedell.
d.- Madscaras faciales

e.- Madscara laringea

15



Patino W.

FUENTE DE GASES

-Cilindros: Son recipientes
destinados al almacenamientoy transporte
de gases. La Camara Interestatal de
Comercio (ICC),defineelgascomprimido
como “ cualquier material o mezcla
contenida a presion absoluta superior a
40 psi, a 70 °E (21°C) o a una presion
absoluta superior a 104 psi, a 130 °F
(54.5°C), o ambos.” Los cilindros estin
disenados para soportar altas presiones.
Todos los cilindros son fabricados de
acuerdo a normas de la I.C.C. o del
Departamento de Transporte (DOT) de
los E.E.U.U.. Son construidos con base
en acero con paredes desde 5/64 a 1/4 de
pulgada de espesor.

Vienen en diferentes tamanos
designados desde la letra A (el mas
pequeno) hastalaM (el de mayor tamano),
los mds utilizados en la practica clinicason
los de tamano E.

Loscilindros tienenuncédigode color,
el cual es internacional, y cuyo objetivo es
evitar confusiones y accidentes, como
los presentados en la Segunda Guerra
mundial entre los paises aliados por
talta de uniformidad en el etiquetado
de los cilindros. Este codigo establece los
siguientes colores para los diferentes gases:

Oxigeno........cccceeeeee. verde o blanco
Bioxido de carbono..................... gris
Oxido NItrOSO.......vvveveerrererenen. azul
Ciclopropano............ccccecuee. naranja
Nitrogeno.........ccuvevuvevieineennnns negro
Alre..ooiiiiiiiiiiiii, amarillo

i |
|-J__I_|_| ESPECIFICACIONES
- T D OT

MARCA DEL
FABRICANTE
b PRESION DE

NUMERO DE SERIE
Y TAMANO

PRESION
HIDROESTA TICA INICIAL

DATOS DE REVISION
DE LOS CILINDROS

+ INDICA CHEQUEOS
EN
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E7. Etiquetado y marcado del cilindro.

Estos colores los debe tener pintados
el cilindro, por lo menos en la ctpula.

También con base en las normas
de la ICC o del DOT se marcardn los
cilindros en la ctupula, en la cual se
especifican los siguientes pardmetros:
Un numero de clave, que para el caso
de los gases anestésicos es 3, una letra
que significa el material del cual estd
construido el cilindro; generalmente
veremos letra A (acero) o la AA (acero
tratado a alto calor). Ver figura 7.

Luego de las letras viene la presion
de servicio, o sea, la presiéon maxima
hasta la cual se puede llenar el cilindro a
una temperatura de 70°F ésta sélo puede
excederse en un 10%. El oxigeno es un
gas a temperatura ambiente, y se envasa
en forma de gas comprimido. En los gases
que se almacenan en forma liquida como
es el caso del 6xido nitroso, su llenado
esta limitado por la densidad de llenado.
Esta es el porcentaje entre el peso del gas
contenido y el peso del agua que podria
contener a una temp. de 60°E
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OXIDO

OXIGENO NITROSO

E 8. Dispositivos de seguridad: PISS

Debajo de lo anterior, viene la marca
del fabricante, la patente y el # de serie
y tamafo; en frente estardn los datos de
revision de los cilindros, la cual idealmente
debe ser cada cinco anos; una + al lado
de las fechas indica chequeo en limites
aceptables.

El cilindro empata al regulador a
través de un dispositivo llamado yugo.

MANOMETROS Y REGULADORES

-Manémetros: aparato destinado a
medir la presion del gas dentro del cilindro.
Generalmente viene calibrado en libras por
pulgada cuadrada (PSI) o en kilogramos
por cm?. En el caso del oxigeno por ser
un gas, su presion disminuye en forma
constante con el gasto, por lo tanto la
presion registrada en el manémetro es una
guia del volumen que hay en el cilindro.

El 6xido nitroso, por el contrario,
es liquido a temperatura ambiente y a las
presiones que se distribuye para su uso.

Mientras exista liquido en el recipiente,
la presiéon que marca el manoémetro es la
presion de vapor del liquido, y tendera a
ser constante, por lo tanto usted no puede
saber si el tanque esta lleno de liquido o
si hay tan sélo una gota. La presion
sélo comienza a descender cuando el
liquido se agota. Desde el punto de vista
practico el balén de éxido nitroso, por su
costo de llenado, se cambia cuando esté
completamente agotado. Si se desea saber
el volumen de gas existente en el cilindro
en un momento dado, se debe pesar el
cilindro, restar este valor del peso inicial,
cuando esta lleno(el cual viene impreso
en una etiqueta adherida al cilindro). Con
este dato y sabiendo que un kg de éxido
nitroso produce 546 litros de vapor, se
puede calcular el volumen actual.

- Reguladores: Estan disenados
para reducir la alta presion con la cual los
gases salen de los cilindros (2.000 p.s.i.
0 mds) a una presion util (40 p.s.i.) y
mantenerla constante. Esto es importante
ya que evita estar haciendo continuos
ajustes al flujdmetro cuando la presion del
cilindro decae, impide ademas el dafio de
las conexiones de la mdquina que serian
inevitables a altas presiones.

DISPOSITIVOS DE SEGURIDAD

-DISS: Hace imposible el
intercambio de conexiones de gases, cada
conexion de gas tiene su propio didmetro
y no puede ser ajustado a conexiones
para otro gas. Se encuentra, pues, en el
yugo del cilindro. Se basa en dos orificios
concéntricos especificos en el cuerpoy dos
soportes concéntricos especificos en el
niple conector.
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E 9. Tubo de Thorpe.

- PISS: Este sistema, al igual que el
anterior, elimina el riesgo de sustitucion
accidental, al hacer conexiones erroneas.
El sistema consiste en dos espigas que
sobresalen del yugo del aparato de gasy a
las cuales corresponden orificios del mismo
tamano en el cuerpo del yugo. Para cada
gas hay una combinacidn exactade espigas,
si corresponden espigas y orificios hemos
colocado el gas correcto. Ver Fig. 8

SISTEMAS DE MEDICION DEL
FLUJO DE GASES

- Flujémetros:  Dispositivos
disenados para medir el flujo de gas en la

unidad de tiempo (cc/min o litros/ min.).
Fig. 9.

- Consta de: unavalvuladeaguja,un
tubo de vidrio con luz cénica, un émbolo
y una escala calibrada en cc o en litros.

El dispositivo valvular mds comun
es el de aguja, el cual se acciona girando
una perilla, en el sentido contrario de las
manecillas del reloj cada vez que se desee
aumentar el flujo, y en el mismo sentido
cuando se quiera disminuirlo.

Eltubo de Thorpe, el masusadoenla
actualidad, consiste en un tubo vertical de
didmetro progresivamente creciente hacia
la parte superior. Ensu interior se encuentra
un flotador en forma de esfera, precalibrada
con peso y didmetro preestablecidos; el
flujo se lee con el centro de la misma.

Conforme se abre la valvula conica
o de aguja, el gas fluye hacia el tubo y
eleva el flotador, éste subird o descendera
conforme se aumente o disminuya el flujo
del gas. Ver Figura 10.

Otro tipo de flujometro es el kinético,
que se diferencia del anterior en que su
flotador no es esférico, sino en forma
de H o de I, etc., ademds puede poseer
unas estrias superiores que lo hacen rotar

LECTURA

P

’—P

LECTURA

L

I

E 10. Tipos de flotadores
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(rotametro), manteniéndolo central y
evitando roces contra las paredes; la
medicion del flujo se hace con el borde
superior del flotador.

La construccién del flujometro es con
base en un material llamado pyrex, la del
flotador de esfera es con base en aluminio,
los otros son de zafiro, niquel o vidrio. Los
flujémetros llevan un distintivo de color
para el gas que miden y son calibrados
a una atmosfera de presion y 20°C. de
temperatura. Cambios moderados de
temperatura afectan poco la lectura, pero
cambios de presion atmosférica la alteran
significativamente, a mayor altura, menor
presion atmosféricay mayor flujo de gas por
el flujdmetro. En una forma aproximada el
flujo estd aumentado a razén de 1% por
cada 1.000 pies de altura.

SISTEMAS DE
VAPORIZACION

Debemos antes de hablar de los
vaporizadores, definir algunos concep-
tos que son basicos para entender de
su funcionamiento. Hay dos formas de
vaporizacion: una llamada evaporacién
que tiene lugar en la superficie libre de
los liquidos, y la otra es la ebullicion, la
cual es la produccion turbulenta de calor
en el seno de los liquidos. La evaporacion
es un fendmeno de superficie, y tiene lugar
ya sea en la superficie horizontal de un
liquido, la superficie exterior de una gota,
la superticie mojada de un material absor-
bente (mechas), o en la superficie interior
de una burbuja de gas en el seno de un
liquido, a cualquier temperatura.

Asi pues, para poder vaporizar
un liquido necesitaremos una adecuada
superficie de vaporizacién y una fuente

de calor que mantenga una temperatura
lo mds constante posible. La temperatura
de un liquido en un recipiente cerrado,
permanecerd practicamente constante una
vez que su vapor ha alcanzado la presién
de saturacidn (presién a la cual el nimero
de moléculas que salen de lasuperficie libre
del liquido es igual al nimero de las que se
reintegran). Perosielvapor que se produce
es removido en forma permanente por una
tuente de gas, la evaporacion continuard
y la temperatura del liquido caera, hasta
lograr un equilibrio entre el vapor perdido
y el calor proporcionado por el recipiente.
El calor que se requiere para evaporacion es
entonces provisto por el mismo liquido, y
por el recipiente en el cual se encuentra. De
aqui se desprende que es muy importante
parael mantenimiento de una temperatura
adecuada las caracteristicas del recipiente
que contiene el liquido, entre mayor su
capacidad calorifica, mayor su capacidad de
ceder calor sin enfriarse, y entre mayor su
conductividad térmica mds rapido cederd
calor hacia el liquido.

Es asicomo el recipiente de vidrio del
vaporizadordeéter (botella # 8), tiene muy
bajo calor especifico (capacidad calorifica)
y muy pobre conductividad térmica,
siendo muy errdtica su vaporizacion.
Antiguamente se traté de utilizar como
termoestabilizadores el agua, pero su baja
conductividad térmica contrarresta el
beneficio de su alta capacidad calorifica.
Se ingeniaron muchas otras formas de
mantener la temperatura: calentando el
agua, colocando el vaporizador dentro el
circuito (botella # 8) junto a la cimara de
soda para aprovechar el calor generado por
¢ésta. Pero los vaporizadores modernos,
ninguno necesita ser calentado por encima
de la temperatura ambiente para que se
volatilice ylounico que se necesita es evitar
que ellos se enfrien al evaporarse.
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E 11. Método abierto.

En la actualidad se prefiere utilizar
el cobre como fuente de calor, ya que
éste es un excelente conductor térmico,
auncuando su calor especifico sea un poco
menor que el del agua.

-Clasificacion de los vaporizadores:
Podemos hablar de tres métodos de
vaporizacién; uno puede ser descrito
como de burbujas, y los otros dos como
giratorios o de flujo continuo. Los tres en
alguna forma utilizan fuente de gas para
evaporar el liquido. No se utiliza llama,
ni fuente de calor eléctrico.

COBRE
I .
OXIGENO il
Y VAPOR
At HACIA EL FLUJO
ANESTESICO PRINCIPAL DE
o GAS
&
&
w
- .'!"'"‘: ANESTESICO
LI
FLUJO DE
OXIGENO
MEDIDO

E12. Vaporizador de burbujas
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-Técnica de la gota abierta: Es
el ejemplo de los métodos giratorios. El
paciente es cubierto la boca y la nariz con
una rejilla de alambre, sobre la cual se
colocan varias capas de gasa. Sobre ésta
se hace gotear agentes volatiles como el
cloroformo, el ¢ter, etc.. Elflujo espiratorio
tibio del paciente sirve como fuente de
calor. Obviamente la pérdida de gas es
grande, contaminando el quirdfano.

-Botella # 8: Este vaporizador para
¢ter es un ejemplo del método giratorio 'y
unvaporizador ubicado dentro del circuito
(el unico). Consta de un frasco de vidrio,
un pabilo con multiples ranuras (sirve de
mecha) y una valvula que da paso al gas
fresco en mayor o menor cantidad, de
acuerdo a la forma como la graduemos,
a la cdmara de vaporizacion. El gas que
entra a la cdmara simplemente pasa sobre
su superficie y transporta el gas hacia la
corriente de gas principal. Auncuando
mas eficiente que el método abierto, tiene
inconvenientes como son: el vidrio es un
buen aislante, por tanto el calor para la
evaporacion losuministra el propio liquido,
y entonces al pasar grandes volimenes a
través de €1, se enfria cayendo su presion
de vapor.

Vaporizadores de flujo continuo:
Son los mas modernos, en serie, de flujo
y temperatura compensados, calibrados
para cada agente anestésico. Incluyen el
Fluotec Mark IT y Mark III, al Enfluoratec
y el Isotec. En éstos la concentracion de
vapor en el gas sera determinada por la
posicion del dial en el vaporizador, la
cual determinara la proporcion del agente
en el flujo total de gases que entran al
vaporizador.
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- Vaporizadores de burbuja: El
modelo bdsico es un recipiente para el
liquido anestésico, el cual es conductor de
calor (cobre generalmente), un método
paraaumentar lasuperficie de vaporizacion
(burbuja), y su propio medidor de flujo
de oxigeno (flujdmetro) para calcular
adecuadamente el flujo de gas a través
del anestésico. Como ejemplo tenemos el
Cooper Kettle (chocolatera de cobre) y el
vernitrol. En este vaporizador la fuente
de calor es el medio ambiente, del cual
toma el cobre el calor para compensar
su temperatura, obteniéndose una
concentracion mas estable de la anestesia.
Elflujo de oxigeno pasaa través de undisco
de bronce formando pequenas burbujas.
Fig. 12.

Estos vaporizadores no estdn
compensados ni para flujo ni para
temperatura; por este motivo se deben
hacer cdlculos para compensar los cambios
de temperatura (mientras no haya grandes
variaciones no es necesario) y de flujo
asi:
FV = FI'xKx|[gas] endonde
FV : flyjo de oxigeno que se debe
pasar através del vernitrol

para que vapo rice X
cantidad de gas anestésico.

FT flujo total de gases que se
esta sumi nistrando al
paciente.

K :una constante. Para el halotano es

de 2, para el enfluorane es de 3y
para el isofluorane es 2.

[gas] : concentracién de gas
anestésico que se le
quiere suministrar al paciente.

En este vaporizador teniendo en
cuenta lo anterior se puede vaporizar
cualquier gas anestésico, pero no es
recomendable por la posibilidad de hacer
mezclas en forma accidental.

CIRCUITOS

Los sistemas de administracion
anestésica se clasifican en:

- Sistema abierto (SA):
o sin reinhalacion.

- Sistema semiabierto(SSA):
o de reinhalacidn parcial.

- Sistema semicerrado (SSC):
o de reinhalacién total.

Lagrandiferenciaentre los diferentes
métodos de administracion de anestésicos
radica en el flujo que se debe administrar,
siendo el sistema abierto y semiabierto de
altos flujos, y los sistemas semicerrado y
cerrado de menores flujos.

- Sistemas abiertos:

Se caracterizan porque:

a.- Generalmente no tienen bolsa
reservoria.

b.- No hayreutilizacién dela mezcla
espiratoria, ésta sale al medio ambiente.

c.- No es posible dar ventilacién
controlada.

El ejemplo cldsico es la técnica de

goteo abierto, y la de induccién por
gravedad.
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E 13. Circuitos semiabiertos.

-Sistemas semiabiertos: Ver figura 13.
Se caracterizan porque:

a.- Poseen bolsa reservoria.

b.- Utilizan flujos altos, generalmente
2-3 veces el volumen minuto, para evitar
reinhalacién de CO,,.

c.- Ofrecen baja resistencia
al flujo.

d.-Nose conservalamezclaespirada,
por tanto, hay pérdida de la humedad de

los gases.

e.- Son comodos y de ficil manejo.

Los prototipos de los sistemas
semiabiertos, sonlos que utilizan los circuitos
Mapleson (A-B-C-D-E-F). Elmdsusadoen
laactualidad es una variante del Mapleson F,
llamado Ayre Rees o Jackson Rees.

Entre sus desventajas estarfa tansolo, el
hecho de utilizar flujos altos, ya que aumenta
los costos y la contaminacién de quiréfano.

Sistema semicerrado: Para superar
las desventajas de los sistemas abierto y
semiabierto, los circuitos utilizados en
sistemas semicerrado y cerrado incorpo-
ran valvulas unidireccionales y sistemas de
absorcién de CO,,.

Se caracterizan estos sistemas
porque:

a.- Son sistemas que reutilizan en
mayor (SSC) o menor medida (SC) los
gases espirados.

b.- Poseen canasta de soda para la
absorcién de CO,,.

c.- Preservan el calor y la humedad
de la mezcla de gases.

VALVULA DE ESCAPE
GASES SOBRANTES (POP- ENTRADA DE GASES
OFF) FRESCOS
Ao Nl Nl Nl N &
'I 2000 00C
- J 000000

:;ngngngngngnn
'0-0-0-0

CANNISTER

BOLSA

E 14. Circuito to and fro proximal.
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E 15. Circuito circular.

d.- Disminuyen la contaminacion de
las salas de cirugfa, sobre todo el sistema
cerrado.

e.- Poseen vdlvulas unidire-
ccionales.

Entre los circuitos que utilizan estos
sistemas estan el to and fro, y el circuito
circular.

El circuito To and Fro (Fig. 14) es
el mds simple de los circuitos para sistema
semicerrado, pero tiene algunos incon-
venientes como se puede observar en la
grafica. La cdmara de soda se encuentra
muy cerca a la via respiratoria del paciente,
facilitando la hipertermia; puede a la vez
facilitar el paso de polvo de la cimara de
soda a la via aérea del paciente, el cual es
altamente irritante para las mucosas.

No posee vilvulas unidireccionales, a pesar
de lo cual no se produce un espacio muerto
significativo para el paciente.

El otro circuito wutilizado mads
frecuentemente en la actualidad es el
circuito circular, el cual estd constituido
por los siguientes elementos:

Entrada de gases frescos - Vilvula ins
piratoria - Rama inspiratoria - Escape
de gases sobrantes - Vdlvula espiratoria
- Canasta de soda - Bolsa - Entrada de
gases frescos. Ver figura 15.

VALVULAS

Como se menciono anteriormente el
circuito circular se caracteriza por poseer
valvulas unidireccionales, las cuales
permiten el flujo de gas en un solo sentido.
La hay inspiratoria y espiratoria.

Estas valvulas poseen un disco
de plastico delgado, el cual debe tener
el menor peso posible para evitar un
aumento del trabajo respiratorio del
paciente.

Como se puede ver en la figura
16, cuando el paciente con ventilacién
espontdnea exhala, estos gases espirados
levantan el disco plastico de la vélvula
espiratoria y envian la mezcla exhalada, la
cual contiene bidxido de carbono, hacia
la cdmara de soda o a la bolsa reservoria,
segun la ubicacién de ésta.

Cuando el paciente comienza
la espiracién, la presion dentro de la
rama espiratoria disminuye y el disco es
empujado hacia abajo, de esta forma se
evita que el paciente reinhale la mezcla
espirada. En forma similar funciona la
valvula inspiratoria (figura 17)

Es esencial incluir el chequeo de las
valvulas dentro la revisién rutinaria de la
maquina de anestesia, ya que siuna de éstas
se encuentra pegada, como puede suceder
con la espiratoria en la cual se condensa el
vapor de agua espirado, predisponiendo a
que se pegue con mayor facilidad. Si esto
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F 16. Miscara Facial

sucede, el paciente no tendra problemas
durante la inspiracién, pero no podrd
exhalar el aire y por tanto la posibilidad
de barotrauma es alta.

- SISTEMAS DE EXTRACCION
DE CO,

Los métodos anestésicos que reutilizan
los gases espirados por el paciente, como es
el caso del sistema cerrado y semicerrado,
deben incluir en el circuito un sistema
de absorcion de CO,. Es asi como si
miramos la grifica del circuito to and fro
y el circuito circular, ellos incluyen una
canasta generalmente de material plastico
transparente (aun quedan en algunos sitios
canastas metalicas) que permitan ver el
estado del material absorbente de CO,.

Existen dos tipos de material
absorbente, la soda lime y la baralime.
La soda lime es la mas utilizada en la
préctica clinica.

- Composicion de la soda lime:
consiste de:

5% hidroxido de sodio.
1% hidréxido de potasio.
949% hidroxido de calcio.

24

Se le agrega pequenas cantidades de
silice paradarle consistencia. Tiene incluido
tambiénunindicador de ph que nos hablara
de su capacidad de absorcion.

El agua estd presente como una
delgada pelicula que recubre la superficie
granular.

La reacciéon de la soda se basa en el
principio deuna base que neutralizaunécido
(acido carbonico). La reaccion se inicia con
la formacion del dcido carbénico.

CO,+H,0 ® H,CO, ® H + HCO,

Los hidroxidos se disocian en sus
1ones.

Ca(OH), ® 20H + Ca

El sodio y el calcio se combinan
con los iones carbonato, formando como
productos finales carbonato de sodio y de
calcio.

2NaOH + H,CO, + Ca(OH),

CaCO, + Na CO, + 4H,0.

Flujo ée gases

E 17. Vilvula de no reinhalacién.
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Esta reaccién es de tipo exotérmico
y libera 13.700 calorfas por mol de agua
producida o de CO2 absorbido.

La soda viene en forma granular.
Tiene dos tamanos de granulos, los mas
pequenos proveen un drea de superficie
mayor, y disminuyen el acanalamiento,
pero pueden causar mayor resistencia.
Los granulos mayores causan una menor
resistencia pero a su vez tienen menor
drea de intercambio.

Son graduados en tamanos de 4 y 8
mesh. 4 mesh indica que 4 de estos granulos
cabrdn en una pulgada cuadrada, y 8 mesh
indicard que 8 granulos cabran en una
pulgada cuadrada (mds pequenos).

Como se dijo antes, la soda tiene
indicadores que pueden ser un acido
o una base, cuyo color depende de la
concentracion de hidrogeniones. El
mads usado es el violeta de etilo, el cual se
pone de color purpura cuando aumenta la
concentracion de hidrogeniones. Otros
indicadores menos usados son: el amarillo
clayton, el cual cambia de rojo a amarillo
y el mimosa Z que cambia de rojo a
incoloro.

E 18. Sistema antihipoxia, link 25.

La capacidad de absorcion tedrica de
la soda es de 16 litros por 100 gramos de
soda lime y de 27.1 litros por 100 gramos
de soda baralime.

I.a soda baralime es una mezcla de
20% de hidréxido de bario pentahidratado
y 80% de hidréxido de calcio.

En términos generales la cal sodada
se debe cambiar cuando 2/3 partes estin
agotadas (color violeta), o cuando esté
compactada. Al llenarla se debe evitar
que entre polvo (ideal cernirla) el cual
podria ir a la via aérea del paciente.
Evitar igualmente dejar grandes espacios
muertos (vacios) en el llenado, ya que el
aire espirado pasaria a través de éstos y no
le serfa extraido el CO,,.

- Sistemas antihipoxia : Con las
mdquinas de anestesia mds antiguas
siempre existe la posibilidad de suministrar
al paciente, Oxido nitroso por oxigeno. Esto
es por error humano, al abrir el flujémetro
de 6xido nitroso pensando que es el del
oxigeno, dando una mezcla hipdxica.
Para evitar esto, las maquinas de anestesia
actuales cuentan con dispositivos variados

AREA DE
MORDIDA

TOPE

BUCAL CANAL AEREO

E 19. Cinula orofaringea
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de seguridad antihipoxia, asegurando
unos una fraccién inspiratoria
de oxigeno minima del 25%. EI
dispositivo mas sencillo es el "link 25
system" (Ohmeda) el cual simplemente
incorporauna cadena que une las valvulas
de control de los flujometros del 6xido
nitroso y oxigeno (Fig. 18). Asf, algirarla
perilla paraabrir el flujo de 6xido nitroso, se
abrird simultineamente el flujo de oxigeno,
evitando las mezclas hipdxicas.

EQUIPO COMPLEMENTARIO DE
REANIMACION

CANULA OROFARINGEA

Es un instrumento curvo, hecho de
metal, caucho o pldstico, que permeabiliza
la via aérea al evitar que la lengua y los
tejidos blandos de la pared posterior de
la orofaringe obstruyan la glotis.

La canula consta de un tope bucal,
el cual impide que ésta se deslice hacia la
faringe, tiene también un drea de mordida
(generalmente con un alma metalica) que
impide seamordida por el paciente y colap-
sada. Posee ademas un canal aéreo a través
del cual se hace el flujo de gases.

MANGO

REBORDE

ESPATULA
FUENTE DE LUZ
PUNTA

E 20. Laringoscopio tipo Macintosh.
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Lamads comun esla canulade Guedel,
ver figura 19. Otros tipos poco usados son
las de Connell y Waters.

La medicién de la canula para
determinar si es adecuada para un paciente
se hace desde el I6bulo de la oreja, hasta
un centimetro de la comisura labial.

La colocacion de la canula se hace
ubicdndose detrds de la cabeza del paciente,
con la mano izquierda se abre la boca de
éste, se inserta la cdnula con la concavidad
hacia arriba hasta llegar a la orofaringe;
una vez alli se gira 180 grados y se termina
de insertar.

Se numeran del 00, 0, 1, ... 5 de
menor a mayor.

LARINGOSCOPIOS

Instrumento utilizado para visua-
lizar la laringe y los tejidos que la rodean,
con el objetivo de asegurar una via aérea
insertando un tubo en la trdquea.

El laringoscopio consta de: un
mango y una valva. El mango estd hecho
para sostener el laringoscopio y contiene
las baterfas (Fig. 20).

La valva es la parte del laringoscopio
que es insertada en la orofaringe del
paciente. Tiene una fuente de luz en el
final de la hoja. La valva consta de tres
partes: espatula, el reborde y ln punta. La
espdtula sirve para manipular los tejidos
blandos, el ¢je longitudinal de la espdtula
puede ser recto o curvo. El reborde es la
porcién de la valva que sobresale del borde
de la espdtula y que sirve para rechazar
los tejidos que estorban, por ejemplo, la
lengua.
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E 21. Tubo endotraqueal.

La punta de la hoja eleva en forma
directa o indirecta la epiglotis. La punta

puede tener reborde, ser curva o estar
hendida.

El tipo de valva mas frecuentemente
utilizada, es la curva tipo Macintosh. Se
numeran de 1 a4 de menor a mayor. Enel
nifo segin unos autores hasta los 6 meses
y de acuerdo a otros hasta los tres meses
se debe utilizar una valva recta, ya que
ésta es la adecuada por las caracteristicas
anatomicas de la via aérea en ¢l.

TUBOS ENDOTRAQUEALES

Como ya se menciond antes,
el objetivo del tubo endotraqueal es
permeabilizar la via aérea en una forma
mds segura, facilitando la ventilacién del
paciente y la administracion de gases
anestésicos.

Los tubos endotraqueales estan
hechos de diferentes materiales como el
caucho, elsilastic (cauchosintético), nylon,
teflén, polivinil, este tltimo el mas amplia-
mente utilizado.

El tubo deberd tener un radio de
curvatura de 14 cmts., la porcion que se
inserta en la traquea debera ser biselada
(con un angulo de 45 grados). El tubo
posee en su parte distal un mango o balén
inflable, el cual sirve una vez inflado para
sellar escapes que puedan quedar entre
la pared traqueal y el tubo (Fig. 21).
Siempre se debe tener cuidado de no ejercer
demasiada presion sobre la traquea por
sobreinflaciéon del mismo, ya que puede
producir lesiones isquémicas.

Estos mangos son hechos del mismo
material del tubo, hay dos tipos de
balones: de bajo volumenalta presiény de
alto volumen baja presién. Los primeros
se inflan con pequenos volumenes, pero
generanaltas presiones, que sisobrepasala
presidon de perfusion dela traquea (25 mm
Hg), causaran isquemia de ella en mayor o
menor grado. Por esto, idealmente, salvo
que el paciente sea urgente, se permitird
un pequeno escape al inflar el mango,
y si el procedimiento es prolongado, se
desinflara el mango cada 2 horas por un
periodo de 10 minutos, para permitir
que la trdquea se reperfunda. Los de alto
volumen permiten un mayor volumen sin
aumentar grandemente la presion, estos son
los usados actualmente.

Los tubos deben pasar pruebas previas
para comprobar que es un material inerte,
entre éstos el test de implantacion Tisular
( IT). Se identificara que el tubo ha sido
sometido a estas pruebas, si en el extremo
proximal tiene las letras I'T o Z-79.

El calibre del tubo se mide en dos
escalas: una que los calibra de 2 en 2,y
numera desde el 8 hasta el 44. Esta es la
escala francesa (Fr.). Otra los numera de
acuerdo al didmetro interno y vade 0.5 en
0.5y desde el nimero 2 hasta el 11. El
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didmetro interno multiplicado por cuatro
nos hard la conversién a la escala francesa.
Para calcular el tubo adecuado para cada
paciente, podemos aplicar la tabla 1.

Por encima de dos anos se
utilizard la formula de edad + 18 en
la escala francesa.

En el adulto, se tendrd como base
para la mujer un tubo # fr. 34- 36 yen el
hombre fr. 38- 40, teniendo en cuenta la
gran variabilidad individual encontrada.

Lalongitud del tubo, la cual también
viene marcada en éste, nos sirve para medir
en forma aproximada la distancia de los
labios a la traquea. Esto puede ser muy

Edad Didametro interno Escala Fr.
Prematuro 2.5 8-10

A término 3.0 12-14
1-6 meses 3.5 16

6-12 meses 4.0 18

2 anos 4.5 20

TABLA 1.- Calibre del tubo a seleccionar en el nino segun edad.

Longitud del tubo en neonatos y nifos : edad/2 + 12.

Edad Longitud
Prematuro 10 cm.
Nacimiento a 3 meses 11-11.5

3 29 meses 12

9 a 18 meses 125214
11/2 a2 1/2 anos 14

2 1/2 a5 anos 14a 16
5a 7 anos 17a19

8 a 9 anos 18 a 20

TABLA 2. Longitud del tubo para el nino segun edad.
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F22. PiezaenY

util en el nifo para evitar la intubacién
monobronquial (tabla 2).

Los tubos idealmente se deben
desechar después de su uso, en caso
estrictamente necesario se podrdn
reesterilizar en oxido de etileno.

OTROS ACCESORIOS

Hay otros accesorios que incluyen la
piczaen"Y" (Fig. 22). Estaseparalos flujos
Inspiratorios y espiratorios en el circuito
circular. Obviamente si analizamos el
espacio muerto del paciente veremos que
la"Y" formarfa parte de éste. Lo anterior
no serfa de importancia en el adulto,
pero se puede constituir un problema en
el nifo, en quien minimos cambios en el
espacio muerto facilitaran la reinhalacién
de dioxido de carbono.

Para evitar este problema, a la “Y”
pedidtrica se le anexa una lengueta en su
parte interna, la cual lo tinico que hace es

separar en forma mas temprana los flujos
inspiratorios y espiratorios, evitando asi
que la "Y" aumente el espacio muerto del
paciente.

Igualmente, existen los adaptadores
en forma de codo, los cuales facilitan
adaptar a la “Y” wuna careta o el tubo
endotraqueal. La careta permite conexion
del paciente con la mdquina sin necesidad
de intubarlo.

LAS CARETAS O MASCARAS
FACIALES

Estin hechas con base en caucho
negro antiestdtico; idealmente deberfan
ser transparentes para poder observar la
perfusion del paciente enlos labios, y poder
detectar tempranamente la presencia de
vomito.

Estas mascaras existen en diferentes
tamafos (infantiles y para el adulto # 2-
3-4-5), el reborde de contacto con la cara
del paciente es acolchonado con aire, para
evitar traumatismos.

Lamascaradescansardasobrelanarizy
el maxilar superior y parte de la mandibula,
nos ubicaremos en la cabecera del paciente
y con la mano izquierda la ajustaremos en
la siguiente forma: el dedo pulgar e indice
abarcardn la mascara, el dedo medio y
anular se ajustaran contra la mandibula e
hiperextenderan el cuello, el dedo menique
estard sobre el ingulo mandibular para tratar
de subluxar la mandibula y mantener asi
una via aérea patente.
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MASCARA LARINGEA

HERNAN DARIO FRANCO YEPES

La madscara laringea (ML) es un
instrumento que técnicamente llena un
espacio entre la mdscara facial y el tubo
endotraqueal. Esta, da un mejor manejo
de la via aérea (VA) en la mayoria de los
pacientes donde se usa. En manos de
personal no calificado se puede alcanzar
hasta un 95% de éxito en su uso, pero
en personal calificado se puede lograr el
98% del control de la VA en menos de 20
segundos.

La ML fue desarrollada inicialmente
como una propuesta para el manejo de la
VA del paciente anestesiado, por el buen
papel estabilizador de ésta, ademds varios
tactores demostraron su utilidad para
realizar entubacion endotraqueal a través
de este aparato.

Es asi como la ML se usa
frecuentemente para manejo de la VA
durante el proceso anestésico o para
prevenir hipoxia en un gran numero
de situaciones, ademads esta indicada en
una cierta cantidad de procedimientos
quirdrgicos, de pacientes electivos y
muchos casos especificos de pacientes
urgentes que presentan VA de dificil
manejo. En estos casos, la ML puede
ser utilizada como unica via o como
instrumento para lograr una intubacion
endotraqueal por diferentes técnicas.

Hay reportes de utilizaciéon de la ML
en adultos con VA dificil, en la siguientes

patologfas :
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E 23. Mascara laringea in situ. Redrawn from:

Brimacombe,].R.., Berry,A.M.: The Laringeal

Mask Airway, Anesth. Clinics of N.A., 1995,
Vol.13 No.2,WB Saunders.

- Intubacion obstétrica fallida.

- Artritis reumatoidea.

- Intubacioén dificil de causa no
determinada.

- Espondilitis cervical

- Tumor oral

- Quemaduras faciales

- Contractura de cuello

- Cuello 1nestable.

- Micrognatia.

- Acromegalia.

- Estridor, entre otras.

En pacientes pedidtricos

- Sindrome de Pierre Robin
- Tumor de lengua

- Cr1 du chat

- Sindrome de Edward

- Anomalia espino cervical,
entre otras.

La ML fue descrita originalmente
en 1981 en el Reino Unido por Archie
Y. J. Brain, pensando en desarrollar un
aditamento menos invasivo que el tubo
endotraqueal, pero mds conveniente que la
mascara facial. Examinando especimenes
post-morten el Dr. Brain determiné que un
sello hermético podia ser adquirido contra
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el perimetro de la laringe, inflando un
mango elipticoen la hipofaringe. Eldiseno
final consiste de una mascara de silicona
poco profunda, de forma eliptica, que posee
un reborde inflable con un sistema de baja
presion, ademas de un tubo de plistico,
silicona o espiral, abierto en su final hacia
la luz de la mdscara en un dngulo de 30°.
La glotis es protegida del tubo por dos
barras de caucho o silicona, conocidas
con el nombre de barras de apertura de
mascara y éstas previenen la introduccidn
de la glotis u obstruccién de la VA. Un
pequeno tubo piloto unido a un pequeio
balén de verificacién de llenado y una
valvula que impide el escape de aire se
encuentran localizadas en la parte anterior
delamdscara. Una granlinea negrarecorre
su longitud hacia la parte posterior del
tubo, la cual puede servir para reconocer
su situaciéon al colocarlo o observar
alteraciones de posicién cuando el tubo
se retuerce o gira inadvertidamente.

Cuando se inserta correctamente,
se localiza a nivel de hipofaringe, entre
la unién del tracto gastrointestinal y el
tracto respiratorio cerrando en forma
circunferencial la glotis.

La ML se encuentra en seis tamanos
con diferentes especificaciones de llenado
de su balén, para el uso en pacientes
pediatricos y adultos. (Ver tabla 3).

*La ML numero 1 se puede utilizar
en pacientes pedidtricos hastalos 10 kilos
de peso.

FORMA DE USO

Preparacién: Siempre antes de
su uso se debe realizar una inspeccion
cuidadosa de este instrumento, verificando
la ausencia de cuerpos extranos que se
pueden alojar en el tubo o en la propia
mdscara. Las barras de apertura de la
mdscara deben ser probadas suavemente
para asegurar que no estén danadas.

Realizar prueba de llenado del
balon antes de la insercién y descartar
la mdscara si hay decoloracién en el
material, pérdida de aire en el balén o
sus vias de llenado o llenado desigual
de éste.

Luego de probar su funcionalidad
se procede a desinflar el balon, realizando
presién en una superficie plana con la
parte anterior de la mdscara, dando
una forma oval plana al reborde y
visualizando la apertura aérea totalmente,
ademas evitando la formacidn de arrugas
en esta zona, las cuales pueden obstruir
la via aérea al facilitar el enrrollamiento
de la epiglotis sobre si misma.

TABLA 3. Seleccién de la mdscara laringea

Tamano de Peso Longitud ~ Volumen de
mdscara paciente (Kg) tubo (cm)  llenado balén (ml)
1* < 6.5 10 2 -5

2 6.5 - 20 11.5 7 - 10

25 20 - 30 12.5 14

3 30 - 70 19 15 - 20

4 70 - 90 19 25 - 30

5 > 90 20 35 - 40
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Antes de la insercién se recomienda
la lubricacién generosa de la mdscara en su
parte posterior, evitando la lubricacién en
el reborde anterior del balén y en el area
respiratoria, ya que este material puede
obstruir la via aérea.

Inserciéon: La téenica de colocacion
combina la habilidad de insertar a ciegas el
instrumento mientras se evade la colisién
con estructuras orofaringeas como son :
la lengua, amigdalas, vallécula, epiglotis y
cartilagos aritenoides. Esta técnica imita
el mecanismo como se deglute el bolo
alimentario, por lo cual es poco nociva, ya
que anula la respuesta refleja que se produce
al manipular estructuras relacionadas con
arcos reflejos.

Como requisito para su insercion se
necesitauna buena profundidad anestésica,
nose requiere de lautilizacién de relajantes
musculares, pero se pueden utilizar para
aumentar el éxito del procedimiento.
También se puede lograr el uso en pacientes
despiertos, siempre y cuando se realice una
buena anestesia topica, sedaciony bloqueo
del nervio laringeo superior.

Latécnica parael paciente anestesiado
se debe 1niciar una vez se ha logrado una
buena profundidad anestésica y consta de
los siguientes pasos:

Se sostiene la ML como un lipiz
con la mano dominante, con el dedo
indice flejado y posicionado en la unién
entre el tubo y la mdscara, colocando la
apertura aérea anteriormente y la linea
negra posteriormente. La punta de la
mascara se sitia en la superficie anterior del
paladar superior. La mano no dominante
es colocada en el occipucio del paciente y
la nuca extendida para abrir la boca (Fig.
24).
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E 24. Insercién de la mascara laringea.
Redrawn from: Brimacombe JR.Anesth Clin of
NA. 1995, Vol 13 No 2, WB Saunders.

La mascara es presionada contra
el paladar duro, y se continda la presién
mientras se avanza en la cavidad oral,
utilizando para esta acciéon el dedo indice.
Cuando la punta permanece quieta o el
balén comienza a enrrollarse, se debe
retirar y repetir el procedimiento.

Un cambio en la direccién puede
percibirse cuando el dedo indice
encuentra la pared faringea posterior y
siguiendo hacia abajo de ésta. Si se utiliza
presion cricotiroidea es el momento para
disminuirla hasta alcanzar la posicion
final.

En esta situacion se retiran los otros
dedos, y con el dedo indice, realizando una
pequenio movimiento de pronacién del
antebrazo, se inserta totalmente la mascara
con un solo movimiento.

Sinoselograla posicion final, se toma
la parte proximal del tubo conlamismamano
queseavanzolaML, se endereza suavemente
yse presiona haciaabajo rapiday suavemente
hasta sentir resistencia.

La mdscara se encuentra en su
posicién, cuando la punta estd en el
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piso de la hipofaringe contra el esfinter
esofagico superior, el lado facial en la
tosa piriforme, el borde superior bajo la
base delalenguayla puntadelaepiglotis
descansa dentro de, o por el lado externo
superior de la mdscara.

El balén puede ser llenado con
los volumenes indicados, a menos que
la posicién sea obviamente inestable;
volimenes para inflar el balén mayores
de los recomendados, pueden deformar la
faringe, evitar el sello en esta zonay obstruir
la via aérea. Cuando se infla el balén se
desplaza la mascara de 1.5 - 2 cm hacia la
parte superior y se observa abultamiento
a nivel de la parte anterior de cuello.

Verificar permeabilidad de via aérea,
colocar bloque antimordida, asegurar el
tubo para evitar movimientos inadvertidos
de la mdscara, son los pasos a seguir.

Se recomienda la verificacién de
posicién con observacién por fibroscopio,
cuando se cuenta con éste.

Al conectar al paciente al sistema
respiratorio de la mdquina, verificar
permeabilidad auscultando ruidos
respiratorios, movimientos de pared
tordcica, evaluacion del CO, espirado,
normal funcionamiento del balén
reservorio y ausencia de estridor.

Los principales factores de fracasoen
la colocacion de la ML, son debidos a la
inadecuada profundidad anestésica.

Cuando se aplica presion
cricotiroidea durante la insercion de la
ML, se ha observado dificultad durante
el procedimiento, ademas esta maniobra
puede impedir la entubacién por medio
de este instrumento.

La presion positiva que se aplica
sobre la via aérea no debe ser mayor de
25 - 30 mmHg, las presiones mayores
aumentan el riesgo de dilatacion géstrica,
contaminacion del quiréfano por fuga de
gases al medioy pérdida de oxigeno durante
cirugfas con rayos ldser.

Varios estudios han demostrado
la facilidad de insercién de la ML,
independientemente de la clasificaciéon
de Mallampati y otras medidas.

MANTENIMIENTO

No basta recalcar la importancia
de la buena profundidad anestésica, ya
que ¢ésta evita movimientos del paciente
al estimulo quirdrgico, los cuales pueden
afectar la posicion de la ML.

No retirar ML si se presenta
laringoespasmo, tos o respiracion
dificultosa, en este caso se debe verificar
posiciéon de la ML y profundidad del
paciente.

Periédicamente se debe  verificar
la posicién de la ML, ayudandose de la
situacién de la linea negra y la posicion
del tubo en relacidon con estructuras de
la cara.

Otra de las facilidades de la ML, es la
posibilidad de utilizarla tanto en respiracién
espontdnea, asistida o controlada.

No olvidemos que cuando se utiliza
el 6xido nitroso como agente, éste puede
difundir hacia el balén y sobredistenderlo,
por lo cual se recomienda verificar el
volumen periédicamente.

Los beneficios fisioldgicos de la ML
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sonmultiples, entre los cuales encontramos
la minima alteracién que produce a nivel
cardiovascular y respiratorio, debido a
la poca o nula invasién de la via aérea,
situacion que también disminuye la
resistencia al flujo aéreo, el trabajo
respiratorio, menor incidencia de
laringoespasmo, desaturacion y tos.

Hay que tener claro que la
ML no protege contra el peligro de
broncoaspiracién gastrica, ya que €sta
no separa al tracto respiratorio del tracto
intestinal, ademas disminuye el tono del
esfinter esofagico superior.

Se recomienda retirar la ML,
solamente cuando el paciente recobre los
reflejos protectores de lavia aérea; elusode
ésta parala transferencia del paciente haciala
unidad de recuperacion, permite mantener
la via aérea permeable. Otros autores
soOlo recomiendan retirar la ML cuando
el paciente ain se encuentraanestesiado. La
remocion de las secreciones solo es posible
cuando se retira el instrumento.

INDICACIONES

Cada dia se amplian las indicaciones
paraclusodelaML, éstas dependende cada
paciente y del procedimiento quirtrgico a
realizar, en si la ML se indica en pacientes
electivos que son sometidos a diferentes
procedimientos de corta duracién vy
en aquellos donde se pretende evitar o
disminuir la respuesta hemodindmica
desencadenada por la entubacién como es
el caso de la cirugia oftalmoldgica, otras
situaciones pueden ser la cirugfas menores
de miembros inferiores, pequenas cirugias
en urologifa y ginecologia, pacientes con
dificultad en el uso de la mascara facial,
como son patologias en cara, entre ellas
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cirugias pldsticas recientes, cirugias
con ldser o quemaduras, cantantes
profesionales, pequefias cirugias de la
cavidad oral y amigdalectomias, en este
caso en especial la ML puede proteger a
la via aérea de la sangre y material extrano
que se produce, procedimientos especiales
como es la resonancia magnética o
radioterapia bajo anestesia general, otra
indicacion clara son los pacientes que
presentan estenosis de la traquea, donde la
entubacion endotraqueal es mas deletérea.
Se indica en cirugia de tiroides, ya que
se puede comprobar constantemente la
integridad de las cuerdas vocales

Otras indicaciones son los pacientes
electivos con diagndstico de viaaérea dificil,
en los cuales se puede realizar manejo con
este instrumento Unicamente o realizar
entubacion endotraqueal por medio de la
ML; manejar estos pacientes solo conlaML
es muy controvertido, yaque laentubacién
urgente por esta via puede ser mds dificil
técnicamente; se recomienda cambiar la
ML por la entubacidn traqueal en aquellas
situaciones donde se requiere dar presion
positiva o donde el riesgo de aspiracién
es muy grande. Sélo en el 0.4% de los
pacientes manejados con ML se requiere
cambio hacia la entubacién.

También hay reportes de usos
exitosos en pacientes urgentes con via aérea
dificil, pacientes obstétricas que requieren
cirugfa general, donde la dificultad de la
entubacion es cuatro veces mas frecuente
que la poblacién general.

Diferentes estudios muestran que
cuando se realiza entubacion con la ayuda
de la guia fibrodptica a través de la ML,
esta es mas facil técnicamente y se logra
en un tiempo menor, especialmente en el
paciente pedidtrico, donde la técnica de
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entubacién por esta via es mas dificil.

El uso de ML en el paciente de
unidad de cuidados intensivos ha sido
reportado, mostrando sus beneficios
al facilitar la succion endotraqueal de
secreciones, y disminuyendo la frecuencia
de reintubaciones por obstruccién del tubo
o traqueostomias.

CUIDADOS

La ML es un instrumento reusable,
siempre y cuando no presente deterioros en
su estructura, los cualeas son mas frecuentes
con las repetidas esterilizaciones.

Despuésdesuusodebe serlavadacon
aguajabonosa, el glutaraldehido (“Cidex™),
debe ser evitado, ya que residuos de este
producen edema glético.

Se puede llevar a autoclave a
temperaturas superiores alos 134° C; antes
de este procedimiento se debe extraer todo
el aire del balén y del tubo piloto.

La ML se decolora con el tiempo, no
se recomienda su uso en esta situacion.

COMPLICACIONES
Entre las mds frecuentes tenemos :

Aspiracién de contenido gastrico:
Como se ha discutido, la ML no protege
de labroncoaspiracién de material gdstrico,
en algunos casos la parte distal del balén
de la ML produce alguna proteccion al
ocluir la parte superior del esoéfago. Se

estima que en el 33% de los pacientes en
los cuales se utiliza la ML presenta algin
grado de regurgitaciéon de material
gastrico, pero sélo uno de cada 90.000 a
250.000 pacientes presenta una aspiracion
de cantidad importante que produzca
alteraciones clinicas.

Dilatacion gastrica: Lacualse puede
reducir usando una mdscara de tamano
adecuado, cuidandola posicion yutilizando
bajas presiones en el sistema.

Aspiraci(')n de cuerpo extrano.

Obstruccion de la via aérea: Una
serie de causas pueden producir obstruccion
total o parcial de la via aérea durante el uso
de la ML, entre las que incluimos: mala
colocacién, plegado del baldn inflable,
enrollamiento de la epiglotis hacia la via
aérea, aumento delvolumen del balén por
difusién de 6xido nitroso o sobrellenado
de aire, laringoespasmo, rotaciéon de la
mascara en la laringe, mordida del tubo
y flexion extrema de la cabeza.

Traumadela via aérea: Suuso puede
causar edema de epiglotis, pared faringea
posterior, hematomas encima de cuerdas
vocales, trauma de uvula, amigdalas y
edema de parétidas. Estas complicaciones
son mds frecuentes en pacientes que
presentan boca pequena, grandes lenguas
y amigdalas hipertroficas.

Pérdidas por filtracion : La cual
causan gran contaminacién del quiréfano
por pérdida de gases a nivel del sello que
produce el baldn.
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VIGILANCIA DEL PACIENTE ANESTESIADO

HERNAN DARIO FRANCO YEPES

Una de las principales responsabilidades de un anestesiélogo es actuar como un
guardidn del paciente anestesiado, durante la cirugia y el periodo postoperatorio.

La vigilancia es un proceso constituido por cinco componentes bdsicos.

1. Generacion de senales.

2. Adquisicién de datos.

3. Transmision de datos.

4. Procesamiento de datos y
5. Exhibicion de datos.

Corresponde al anestesidlogo analizar estos datos y tomar decisiones clinicas.

En cada anestesia se debe realizar una seleccién meditada y cuidadosa de los monitores
apropiados para cada plan, dependiendo del paciente y su patologia de base.

El monitoreo de los diferentes sistemas tiene como objetivo fundamental identificar
las alteraciones producidas por la administracién de medicamentos anestésicos, alteraciones
secundarias al proceso quirurgico y problemas asociados a enfermedades de base de
los pacientes, ademads se considera el buen manejo de la maquina de anestesia y la gran
importancia de la observacion y correlacion clinica por parte del anestesidlogo.

La monitoria se puede dividir en basica y avanzada.

El 21 de octubre de 1986 la American Society of Anesthesiologists aprobé los
estandares para la vigilancia intraoperatoria basica.

Estas recomendaciones incluyen la presencia constante de personal de anestesia
calificado y la vigilancia de oxigenacién, ventilacion, circulacion, temperatura.



Franco H D

El monitoreo avanzado implica la
¢jecuciéon de varios procedimientos en
el sistema cardiovascular, respiratorio y
nervioso, entre Otros.

Entonces concluimos que se utiliza
el monitoreo para cuantificar diferentes
variables fisiologicas en forma rdpida,
frecuente y repetidamente, las cuales nos
sirven para conocer el estado del paciente,
realizar y tomar medidas en un momento
determinado, realizar diagnosticos,
orientar manejo, conocer pronostico y
disminuir morbimortalidad anestésica.

MONITOREO DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Es un sistema importante para el
anestesidlogo por:

1. Mayor frecuencia de enfermedad
cardiovascular en la poblacion general.

2. Importancia de éste en el flujo
sanguineo continuo hacia el cerebro.

3. Ladepresion frecuente de la funcién
cardiovascular durante anestesia

Este sistema se puede evaluar, cuali
tativa y cuantitativamente.

La evaluaciéon cualitativa hace
relacién a parametros clinicos, con los
cuales podemos determinar la perfusion
tisular, evaluando el color de la piel y
el grado de llenado capilar. Cuando
palpamos una arteria periférica podemos
evaluar las caracteristicas del pulso, ritmo
cardiaco e intensidad en flujo sanguineo.
Mediante la auscultacion se determina el
ritmo del corazén, fuerza de contraccién
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cardiaca e intensidad en el flujo sanguineo,
ademds de presencia de lesiones valvulares
y otras alteraciones.

La evaluacidn cuantitativa se puede
determinar por monitores que registran
la actividad eléctrica y mecanica del
corazon.

Actividad cardiaca eléctrica:
El electrocardiograma es un monitor
necesario para conocer laactividad cardfaca
eléctrica de todo paciente anestesiado; con
este método se pueden detectar arritmias
¢ isquemia cardiaca, ademds, cuantifica
frecuencia cardiaca. El conocimiento
de estas variables se logra con la
determinacion de derivaciones estandar
de tres miembros, pero se aumenta la
sensibilidad en el diagndstico de isquemia,
s1 se utilizan derivaciones precordiales.

Se ha popularizado el uso de
derivaciénDII, yaquefacilitaeldiagndstico
de arritmias, esto es importante si se
tiene en cuenta que el 50% de pacientes
anestesiados pueden presentar arritmias
cardiacas; sin embargo, la mayoria de estas
alteraciones son de cardcter benigno y no
requieren tratamiento. La derivacion V5
es ideal para el monitoreo de pacientes
con isquemia miocardica. Se puede lograr
otra derivacion que tiene alta sensibilidad
y especificidad para el diagndstico
de alteraciones del ritmo e isquemia,
intercalando el electrodo negativo con el
electrodo de brazo izquierdo, colocando
el primero a nivel de la escdpula, a esta
derivacion se le denomina CB5.

La mayoria de monitores son
sensibles a interferencia eléctrica que se
presenta en quirdfanos, lo que lleva a una
dificultad en el trazado continuo y claro
de la senal eléctrica cardiaca.
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Actividad cardiaca mecdnica:

Presién arterial: Este pardmetro
clinico, lo podemos monitorizar con
métodos invasivos y no invasivos, o sea
directa e indirectamente.

Es discutible la frecuencia con que
debe tomarse la presion arterial por los
diferentes métodos, pero cuando se
utilizan técnicas de medicién indirecta
esta aceptado cuantificar este parametro
cada 4 a 5 minutos.

Lapresiénarterial debe ser cuantificada
periddicamente, situacion justificada por:

Cada persona tiene un valor basal,
que es parametro para el control peridédico
anestésico.

Representa el riesgo sanguineo del
organismo, recalcando que la presién
arterial presente no implica flujo sanguineo
en todas las circunstancias.

Medicion indirectadelaPA: LaPA
se puede determinar por varios métodos
como son: auscultatorio, palpatorio,
oscilométrico y fotopletismogratfico.

Auscultatorio: es el método mads
comun para cuantificar PA no invasiva.

El principio incluye el uso de
presion externa mediante un manguito
inflable alrededor del brazo, para
interrumpir el flujo pulsitil de sangre
arterial; luego de logrado este objetivo
se procede a desinflar paulatinamente el
manguito para disminuir la presién de
oclusion creando un flujo turbulento que
a su vez produce ruido. La auscultacién
requiere detectar los ruidos de Korotkoff'y
conocer su significado fisioldgico. Laclave

para la medicién precisa es una agudeza
auditiva suficiente, ademas de un manguito
inflable con un ancho adecuado en relacion
con la circunferencia del brazo del paciente,
25 - 50% mas largo que el didmetro. Si el
manguito es muy estrecho, los valores seran
artificialmente altos, pero si éste es muy
ancho, las lecturas seran falsamente bajas.

También se pueden obtener
mediciones auscultatorias automatizadas,
con dispositivos en los que se utiliza
el sistema Doppler o micréfonos
pisoeléctricos, entre ellos.

Doppler: Detecta flujo sanguineo
arterial empleando un haz de
ultrasonido.

Microfonos: Miden y convierten
frecuencias subaudibles del movimiento
de la pared arterial en sefales audibles.

M¢étodo oscilométrico: Consiste en
determinar la amplitud de las pulsaciones
en el manguito de presion arterial, que se
transmiten a un dispositivo detector.

La presion sistdlica por este método
suele ser mas alta que los registros que se
obtienen por métodos indirectos método
manual).

Entrelos oscilémetros automatizados
tipos Dinamap, se incluyen dos indicadores
de presién, uno mide la presion arterial
principal, el otro cuantifica la amplitud
concurrente de la pulsacién y por medio
de microprocesadores se determinan las
cifras de presion arterial sistolica, diastolica
y media.

Las ventajas de estos aparatos

incluyen un intervalo de medicién
ajustable, libertad para el anestesidlogo
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ocupado y la exhibicion de las presiones
arteriales sistolicas, diastolica y media junto
con la frecuencia cardfaca.

Método palpatorio: Método
mas sencillo para la deteccién del flujo
sanguineo y determinacién de la presion
arterial. Se oblitera el pulso arterial
mediante un manguito inflado en el brazo
conectado a un mandémetro y el punto en
el cual se detecta por primera vez el pulso
arterial periférico indica el valor de presion
sistdlica. La técnica consiste en aplicar un
manguito de presién arterial estindar, que
se infla 20 mmHg por arriba del punto
donde desaparece el pulso que se palpa, a
continuacién se desinfla el manguito 2 a
4 mmHg por segundo. EI punto en que
retorna el pulso observado por palpacién
se considera como el valor de presion
sistdlica, solamente sirve para determinar
esta presion.

Fotopletismografia: El volumen
sanguineo de los dedos varfa con la sistole
y la didstole, en esta técnica se coloca un
manguito de PA pequeno alrededor deun
dedo, se infla y desinfla el manguito en
relacién con la sistole y la didstole, de tal
manera que la presion transarterial sea
cero, de esta manera se obtiene una forma
de onda de PA continua, a partir de la
cual se determina presidn arterial sistdlica,
presion arterial diastdlica y media.

Se requieren mds investigaciones
paradeterminar utilidad de este métodoen
hipotension, hipotermia o vasoconstriccion
y en cualquier otra patologia o lesién que
pueda resultar.

Complicaciones: Un manguito
que no desinfle del todo puede producir
ingurgitaciéon venosa, infiltracién
intravenosa o trombosis, lesiones
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neuroldgicas; no colocar en miembros en
donde esté una vena canalizada.

Estd indicado en todo paciente que no
requiera monitoreo de presion arterial
invasiva.

Pararealizar una buena medicion
no olvidar:

La bolsa de compresion debe
circundar cuando menos la %2 del brazo y
situarse sobre la arteria y ser no distensible,
elmanguitoinflable debe ser entre 20 - 50%
mas ancho que el didmetro del brazo.

Paciente cémodo y relajado, la ropa
no debe apretar el brazo.

Buena colocacion del estetoscopio.

En generallas medidas indirectas son
mas bajas que las lecturas directas.

Los sistemas de medicién indirecta
son sencillos, seguros y confiables
en personas sanas, pero en choque,
hipotermia, hipotension deliberada son
1Mprecisos.

Vigilancia arterial directa: En
este método se emplea un catéter
arterial permanente con transductores
electromagnéticos apropiados y un
procesamiento electrénico de la sefal.
También permite el acceso para analisis
sanguineos periodicos.

Las indicaciones segun
procedimientos son intervencién
cardiaca, intervenciéon de térax,
neurocirugfa, cirugfa vascular mayor
(carétida-aorta),  procedimientos
quirurgicos extensos, interferencia
mecdanica con sitio de medicion directa,
cirugfa por trauma mayor, entre otras.
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Indicacién segun el paciente
son enfermedad cardiovascular con
clasificacion de la NYHA III o IV,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica
severa o desequilibrio entre ventilacién y
perfusion (V\Q), diabéticos insulino
dependientes que son sometidos a cirugias
mayores, hipertensiones o hipotensiones
peri o postoperatorias no controladas,
hipertensién inducida por el embarazo.

Complicaciones: Encontramos
hemorragia en sitios de puncion,
infeccidn, lesidon nerviosa o necrosis
isquémica de la piel , hemorragias por
desconexién del sistema, trombosis
arterial, embolismo aéreo y en algunos
casos aplicacion equivocada de fairmacos
no indicados por esta via.

Contraindicaciones Coagulopatias,
anticoagulantes, infeccién en el sitio
de inyeccién y enfermedad vascular
periférica.

Vigilancia de presion venosa: Es la
presion sanguinea que se mide en la unién
de la auricula derecha y las venas cavas, asi, la
presiénvenosacentral representa el equilibrio
entre la capacitancia venosa, volumen
intravascular y la funcién cardiaca.

Clinicamente ésta representa la
presion hidrostitica en AD y en venas
cavas, pero no evalia la funcién ventricular
ni el volumen de sangre en un momento
determinado.

La medicién de este parametro esta
indicado en operaciones con recambios
importantesdeliquidosysangre,posibilidad
de embolia gaseosa, transfusiones
autélogas, paciente con traumatismos
severos, insercion de catéter en la arteria
pulmonar, hipertensién inducida por

embarazo, cirugia vascular mayor,
cirugia intracraneana, administracion de
INOtropicos O vasopresores.

Complicaciones: Infeccidon local o
sistémica, trombosis venosa, neumotorax,
lesién plejo braquial, puncién arterial,
hematomas.

Presién de la arteria pulmonar:
Colocacién de un catéter de flotacion
en arteria pulmonar por la misma via de
la presién venosa central. Se obtienen
mediciones directas de presién sistolica,
media y diastélica en la arteria pulmonar,
de la presion capilar pulmonar en cufiay
por técnicade dilucién se determina el gasto
cardiaco. Ademas mediciones indirectas
de otras variables como son, resistencia
vascular sistémica y pulmonar, indice de
trabajo ventricular e indice cardiaco.

El valor de la presion en cufna de
la arteria pulmonar representa la presion
media de la auricula izquierda, y en
ausencia de enfermedad pulmonar la
presion diastolica de la arteria pulmonar
se asemeja a la presion en cuna.

Indicada en pacientes con patologia
cardiopulmonar severa ( IAM o ICC),
edema pulmonar, enfermedad pulmonar,
sepsis, hemorragia, traumatismo,
necesidad de apoyo inotrépico o mecanico,
hipertensién pulmonar, hipertension
inducida por el embarazo, cirugia de
corazon.

VIGILANCIA DEL APARATO
RESPIRATORIO

Uno de los mds importantes

avances que ha tenido la vigilancia de
este sistema es la evaluacion de los gases
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respiratorios (anestésicos) con los
cuales no sélo se mejora la seguridad
del paciente, sino que se cuantifica
adicionalmente el suministrode anestesia.

Este sistema también se
puede evaluar cuantitativamente y
cualitativamente.

Estetoscopio: aparato simple y
econémico, aun es una parte central del
proceso de vigilancia.

El empleo de un estetoscopio
permite que el anestesiélogo ocupado
ejerza una vigilancia continua de los
ruidos respiratorios y cardiacos, y
posiblemente distinga cambios antes de
cualquier detector electromagnético. De
hecho no debe inducirse la anestesia
general en tanto no se coloque un
estetoscopio precordial. Metddicamente
se recomienda cambiar a un estetoscopio
esofdgico después de la induccion, ya que
éste proporciona mejor acustica.

Un estetoscopio precordial permite
vigilar continuamente la calidad de los
ruidos y el ritmo cardfaco, también nos da
una idea de la respiracion del paciente. Es
un pardmetro clinico fidedigno que facilita
eldiagndstico mas preciso que los métodos
automaticos. “La falta de empleo de un
estetoscopio precordial o esofigico,
excepto en circunstancias raras,
constituye una omision importante de
un buen cuidado médico”.

Las complicaciones con este método
son minimas, especialmente hemorragia
de tejido blando en el sistema respiratorio
superior o a nivel de eséfago, que resultan
delaintroduccién enérgica del estetoscopio
esofdgico.
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Actualmente se ha disenado un
estetoscopio esofdgico como sonda
de multiples canales, por medio de
la cual se puede utilizar vigilancia
electrocardiografica, ecocardiografia,
temperatura, y motilidad esofagica, lo
cual da un método de invasion minimo
con multiple informacién.

Valorizacion clinica de la
ventilacién: La respiracion tiene dos
objetivos: Ventilacién y oxigenacidn,
los cuales se pueden determinar con
parametros clinicos y medidas fisicas,
COmO son : excursion toracica, frecuencia
respiratoria, cambios en coloracién de
la piel, volumen corriente, ventilacidon
minuto, presion en la via respiratoria,
auscultaciéon de los ruidos respiratorios.
La palpacién del balén reservorio nos
puede indicar el volumen y la frecuencia
respiratoria.

Vigilancia de gases anestésicos y
respiratorios: En el transcurso de los
ultimos anos los adelantos tecnolégicos
han mejorado espectacularmente la
capacidad para vigilar los gases anestésicos
y respiratorios entregados a cada paciente
en el quiréfano. Hoy en dia es posible
medir las concentraciones inspiradas
y espiradas de oxigeno, 6xido nitroso,
dioxido de carbono, nitrégeno y agentes
volatiles.

El anestesiologo puede utilizar el
andlisis de gases anestésicos como una
medida fisioldgica o de profundidad
anestésica, es posible asi obtener con
facilidad el consumo de oxigeno como
medicidn fisiolégica, o una medicion de la
profundidad anestésica, como la respuesta
ventilatoria al diéxido de carbono.



Vigilancia del paciente anestesiado

Capnografia: Método no invasivo,
que evalda la adecuada ventilacion de los
pacientes con base en la medicion del
diéxido de carbono espirado. El monitor
es un analizador de gases, que grafica en
una pantalla la concentraciéon y presion de
diéxido de carbono contra el tiempo.

Durante la espiracion inicial, la
concentracion de dioxido de carbono es
nula a medida que se vacia el gas traqueal
(espacio muerto), mientras continua
la exhalacion, se combinan cantidades
crecientes de gas alveolar que contiene
mayor concentracién de dioxido de
carbono con el gas del espacio muerto
aumentando asi la concentracion de éste
en el aire espirado. Cerca del final de la
exhalacion, es donde se observa mayor
concentracion de didxido de carbono, ya
que a este nivel solo se exhala gas alveolar
puro, luego se inicia la inspiracién con
la captacién de gas libre de didxido de
carbono que lleva a disminuir los niveles

de didéxido

Ademaselvalorabsolutodeldioxido
de carbono al final del volumen corriente
(EtCO,), y la forma del capnograma, que
también es suministrada por el analizador,
proporcionan informacién de vigilancia
valiosa, en cuanto al estado metabdlico
del paciente por ejemplo: cuadros
patolégicos como son la hipertermia
maligna, embolia gaseosa, bloqueo
neuromuscular, entubacién esofagica,
desconexién del circuito, se pueden
identificar de inmediato por una pérdida
del capnograma y del valor absoluto del
CO

-

Temperatura: En su esquema
mads sencillo, la temperatura corporal
representa la relacidon de produccién de
calor y las pérdidas ambientales.

La temperatura corporal se puede
perder desde el cuerpo por diferentes
situaciones fisicas como son radiacién,
conduccién, conveccion o evaporacion.

La radiacidén, pérdida de calor por
rayoinfrarrojo, es el mecanismo principal de
pérdidade calor en quiréfanoy corresponde
al 50% de todas las pérdidas. Conveccion,
pérdida de calor al medio ambiente es el
responsable del 35%. La evaporacién de
superficies cutdneasy la respiracion originan
el resto de las pérdidas.

Laanestesiainterfiere conlaregulacion
térmicaatravés de lainhibicion directade la
respuesta hipotaldmicay por vasodilatacién
periférica empeorando la pérdida del calor
que lleva facilmente a hipotermia, o sea,
temperaturas< 36°C.

La consecuencia de la hipotermia
incluye disminuciéon de gasto cardiaco,
bloqueo neuromuscular prolongado,
reduccion del metabolismo de anestésicos,
aumento postoperatorio del consumo de
oxigeno.

Con anterioridad muchos
consideraban que la hipertermia maligna
era la principal razén para vigilar la
temperatura intraoperatoria, pruebas
recientes demuestran que el primer signo
de esta patologia es un aumento marcado
en la produccién  de didxido de carbono,
osea, que se debe utilizar mds para evaluar
la hipotermia.

El monitoreo de temperatura
corporal con la que mais informacién
sobre la temperatura central se obtiene,
es cuando se miden a nivel del timpano,
nasofaringe, eséfago o recto.
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Termometro de vidrio: No es
util se rompe ficilmente y no responde
rapidamente a cambios de temperatura.

Termometros eléctricos: Fdcil
manejo, medicién continua, responden
rapidamente a cambios agudos.

PULSOXIMETRIA

GUSTAVO JARAMILLO S.

En la actualidad tenemos al
alcance una mayor tecnologia dentro de
los quirdfanos, permitiendo un mejor
monitoreo del paciente bajo anestesia,
lo cual necesariamente se va a reflejar en
una disminucién de la morbi-mortalidad
anestésica. Entre los aparatos de monitoria
disponibles y de uso obligado en todos
los pacientes, estd el capndgrafo, el cual
nos mide el CO, espirado por el paciente,
ayudidndonos a detectar intubaciones
esofdgicas y bdsico para el diagndstico
temprano de la hipertermia maligna.

Otro avance importante, es el
desarrollo del pulso-oximetro, el cual nos
permite detectar en forma temprana la
aparicion de hipoxia en el paciente. Este
aparato es ya de uso rutinario en nuestros
quirdfanos, por lo tanto, le dedicaremos
un espacio en este manual.

Detectar cianosis en el periodo
postoperatorio es dificil porque se necesita
un minimo de 5 g% de deoxihemoglobina
y una adecuada luz para su diagnostico.
Ademas las drogas administradas
en anestesia oscurecen los cambios
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hemodindmicos de la misma, estando la
deteccion sujeta a errores y pudiendo ser
malinterpretada con un manejo incorrecto
del problema fundamental.

HISTORIA

El primer paso en el desarrollo
del pulso-oximetro se inicié con la
introduccién del electrodo de Clark en
1950 capaz de medir la presion parcial
de oxigenoarterial. Este electrodo proveia
precision y objetividad de la oxigenacién
intraoperatoriamente peroa medida que se
usaba en la practica clinica se encontraron
varias desventajas, entre ellas, la necesidad
de obtener una muestra de sangre
(procedimiento invasivo) y obteniéndose
una medida intermitente de la oxigenacién.
El resultado no era inmediato y tenfan que
transportar la muestra al laboratorio para
su proceso, lo cual retardaba el resultado
aun mds.

Aparece luego el monitor de oxigeno
transcutaneo, primera medida util de
monitoreo continuo de la oxigenacién
que recibié aceptacién clinica. Este
método fue introducido en 1972 por dos
grupos de investigadores alemanes y fue
usado mds comunmente en unidades de
cuidados neonatales. Sin embargo, tenia
limitantes: las quemaduras cutaneas, los
sensores grandes, la frecuente calibracion
y las multiples variables que lo afectaban;
ademds, que no se correlacionaba en
adultos, la presién de oxigeno transcutanea
y la Pa0,,.

El origen del pulso-oximetro puede
ser tan temprano como 1876 cuando
Karl von Vierordt us6 un espectroscopio
y mostr6 que habia cambios en la luz roja
que penetraba la mano después de colocar
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un torniquete en el brazo (para algunos
tue el primer oximetro).

Nadie presté importancia a este
experimento por 55 afos hasta que
en 1930 en Gottingen (Alemania), el
tisidlogo, Ludwing Nicolai, resucité el
trabajo de Von Vierordt para estudiar el
consumo de oxigeno en su propia mano.
Este construyo (basado en el de Von
Vierordt) un aparato que consistia de una
lampara de vapor de mercurio, un filtro,
luz azul-verde, tubo fotoemisor y un tubo
vacum amplificador (para algunos éste es
el primer oximetro).

Un estudiante de Nicolai, Kurt
Kramer, en 1934 registr6é saturaciones
en animales introduciendo fotocélulas
recubiertas con oxido de cobre.

En los siguientes anos, Karl Matthes
(1936) en Leipzig, desarrollé un aparato
el cual podia medir continuamente la
saturacion de la sangre humana utilizando
transiluminacion de tejido intacto (en la
oreja) con base en la absorcion de luz. El
concibi6 la idea de medir la absorbencia
en dos diferentes longitudes de onda
(espectros) rojoy verde-azul compensando
las variaciones en la intensidad de la luz,
el espesor de los tejidos y contenido de
sangre. Es considerado por eso el padre
de la oximetria. El problema del aparato
era la dificultad para calibrarlo.

Glenn Millikan en 1940 desarrollé
una fuente de luz que iluminaba una
corriente de sangre, la luz resultante era
captada por fotocélulas cubiertas por
filtros purpuras y amarillos los cuales
median la saturacién de la solucién en
diferentes puntos de la corriente. Millikan
fue el primero en utilizar el término de
“oximetro”.

A finales de la II Guerra Mundial
Lord Adrian llama a Millikan para estudiar
los problemas encontrados en los pilotos a
causa de la hipoxia causada en las grandes
alturas. Millikan y John Pappenheimer
desarrollaron un oximetro liviano para la
oreja utilizando las fotocélulas de Kramer
y los filtros bicolores de Mattes. Este
oximetro solo es utilizado clinicamente
para anestesia en el ano 1948 por Wood.

El oximetro de Millikan requeria
calibracién en cadasujeto. Las mediciones
eran erraticas y sensibles al pigmento y
color cutaneo.

En 1949 Earl Wood y Geraci en
la Clinica Mayo modificaron el oximetro
de Millikan permitiendo la medicién de
la saturacion de oxigeno sin tener que
ajustarse. Sus oximetros fueron manufactu-
rados por la Waters Company:

En 1964 Robert Shaw (cirujano)
en San Francisco inicié el disefio y
construcciéon de un oximetro auricular
de 8 longitudes de banda y calibracién
automdtica que permitia identificar y
separar diferentes especies de hemoglobina.
Este fue construido en 1970 por Hewlett
Packard Company pero era muy costoso
y muy grande el sensor. Este aparato fue
utilizado en los laboratorios de pulmonar
pero encontré poca aplicacidon clinica
perioperatoria debido a su tamano.

En 1972 en Tokio (Japén) Takuo
Aoyagi, ingeniero de la Corporacién
Minolta, encontré que la variacién en
el volumen sanguineo arterial con cada
pulso podia ser usado para obtener un
signo dependiente unicamente de las
caracteristicas de la sangre arterial, y
por lo tanto, podia ser usado para medir
la saturacién de oxigeno. Elimind la
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absorcién de la luz por la sangre venosa,
pigmento de la piel, tejido y hueso al
enfocarse en los cambios pulsdtiles.
Balanced eléctricamente la senal de luz
roja con una senal de luz infrarroja y
midié la saturacion desarrollando el
primer oximetro de pulso. El avance en
la tecnologia de los microprocesadores
permitio a estos aparatos introducirse en
la sala de operaciones.

El pulso-oximetro fue concebido en
Japon en los afios 70 y desarrollado en
USA en 1980.

El primer pulso-oximetro comercial
fue el Ohmeda Biox II de la Mochida

Oximet. En 1975 sale el OLV-5100,
aparece el primer oximetro auricular.

PRINCIPIOS

El pulso-oximetro se basa en
la saturaciéon de oxigeno de la hemo-
globina por combinacién de la técnica de
espectrofo-tometria y pletismografia.

Laespectrofotometria es limitada por
la presencia de otros absorbentes de la luz
tuera delahemoglobinacomosonlasangre
venosa, los tejidos, hueso y pigmentacién
de la piel (absorcion no pulsdtil) y por eso
se combiné con la pletismografia porque
el pulso-oximetro separa la absorcion de
la sangre pulsdtil de la no pulsatil.

El pulso-oximetro provee una
medida instantidnea de la saturacién de
oxigeno por determinar la absorbencia
de dos especificas longitudes de ondas
de luz por la sangre. La luz fluye desde
la fuente a un fotodetector. Dos ondas de
luz son emitidas por la fuente: luz roja a
660 nm vy luz infrarroja a 940 nm a una
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frecuencia de 700 Hz y 1kHz. Durante
cada ciclo cardiaco, la absorciéon de la luz
varia ciclicamente.

La luz recibida es comparada con
la luz emitida y un microprocesador
determina la cantidad recibida en sistole
(lecho tisular lleno y es llamado absorcién
pulsatil) y didstole (absorcion basal). De
estos calculos se saca la saturacion de
oxigeno quees larelacion delaabsorciénde
la luz roja e infrarroja durante la absorcion
basal y pulsitil. Elvalor de la saturacion es
examinado en pocos segundos y se muestra

digital y audiblemente.

La saturacién de oxigeno
determinada por el oximetro de pulso
no es la oxigenacion arterial. Es una
aproximacion de la saturacion funcional
arterial con oxigeno.

USOS CLINICOS

El pulso-oximetro es util en la
deteccién temprana de la hipoxia.

Son de alto riesgo de hipoxia: la
embarazada, el obeso, los pacientes con
posibilidad de embolismo graso o aéreo,
los pacientes con riesgo de falla circulatoria
o respiratoria, pacientes para cirugias
tordcicas, con anemia falciforme o muy
pigmentados.

Se utiliza para:
- Monitoria de la oxigenacion.

- Anestesia: En anestesia es util
cuando se piensa que la entrega de oxigeno
puede no ser adecuada, esta a riesgo de
hipoxiaycuandolaluzoacceso del paciente
es pobre.
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La pulso-oximetria es util en la
deteccion temprana de la hipoxia siendo
éstaunacausacomun de morbimortalidad
anestésica.  Coté mostré en 1988 que
disponer de un oximetro en nifos
disminuye el nimero de eventos hipéxicos
y la duracién de la hipoxia cuando ocurre.
Este estudio fue significante en mostrar
que la vigilancia clinica no identifica
adecuadamente muchos eventos hipéxicos
concluyéndose que la oximetria salva
muchasvidas. De este trabajo es razonable
extrapolar que si los episodios hipoxicos
se limitan, entonces la incidencia y la
severidad de las complicaciones anestésicas
relacionadas a la hipoxia se disminuyen.

- Recuperaciéon: Numerosos
estudios han mostrado la desaturacion de
los niflos y adultos en el transporte a la
unidad de recuperaciony que el suplemento
de oxigeno justo antes del transporte no
elimina estos episodios de desaturacion.

En recuperacion si los pacientes
no reciben oxigeno se desaturan y esta
hipoxemia no se reconoce por clinica.
Usar pulso-oximetro y suplemento de
oxigeno en recuperacion disminuye los
eventos hipoxémicos.

- UCL

- Durante procedimientos como TAC.

- Disminuir las necesidades de UCI en
pacientes de bajo riesgo.

- Estaciones centrales de enfermeria
con telemetria.

- Procedimientos de consultorio:
endoscopias, odontologia, broncoscopias.

- Monitoreo de narcoticos subdurales o
epidurales.

- Monitoreo en casa u hospital de
SIDA.

- Transporte de cuidado critico.

En un estudio de demandas se
mostré que de las causas prevenibles
40% se hubieran evitado con la
presencia de un pulso-oximetro y 90%
si se hubiera tenido un pulso-oximetro y
un capnografo.

Monitoreo de la circulacidn:

- Medicién de la PA.

- Determinar permeabilidad de un
ductus.

- Probar la existencia de obstruccién
circulatoria de la primera costilla.

- Indicar compresién de cardtidas en
cirugia de cuello.

- Determinar la calidad de la circula-
ci6n cuando se utilizan posiciones
poco usuales, indicando compre-
sién de arterias.

- Monitoreo de la circulacién en
dedos reimplantados e injertos.

- Para ver disfuncién autonémica.

- Evaluar el nivel de isquemia en
enfermedad vascular periférica.

- Pruebas de viabilidad intestinal.

- Manipulacién de fracturas.

- Arritmias.

Alteraciones audibles en el pulso-
oximetro pueden alertar al anestesiélogo
sobre la presencia de disritmias tales como:
contracciones ventriculares y auriculares
prematuras, bradicardia y taquicardias.

- Pruebas clinicas:

- Respuesta ventilatoria a la hipoxia.
- Estudios del sueno.

- Test de Allen.

- Diagndstico.

En pacientes conasma también hasido

utl. Pacientes con convulsiones muestran

disminucion de la SaO, del 14-15%
2 bl

pacientes con pseudoconvulsiones no.
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- Docencia:
- Efectividad de la RCP

- Investigacion:

- Respiracion durante el ejercicio.
- Pruebas cardiopulmonares.

- Investigacion animal.

- Control de terapia:
- Mantenimiento de hipoxia en
infantes prematuros.
- Hipoxia servo-controlada.
- Conservacion de oxigeno en
oxigenoterapia en casa.
- Determinaciéon de PEEP y CPAP
oOptimos.

Es util para asistir pacientes en el
ventilador con FIO,. La mayoria de
los médicos emplean limites de 90% o
menos cuando titulan la FIO, pero puede
resultar en peligrosos valores de PaO, (41
torr). Estudios en la raza blanca muestran
que niveles de SaO, > 92% pueden ser
adecuados y corrrelacionarse conuna PaO,
> 60, en negros > 95%.

- Pruebas paraextubacién: El pulso-
oximetro puede detectar una intubacion
esofdgica aunque el capnoégrafo lo hace
mas rapido.

Hipotension secundaria: El
pulso-oximetro es util en identificar
hipotensién secundaria a hipovolemia,
hipotermia, mala posiciéon de las
extremidades y anafilaxis.

Casos especiales:

- Pediatria: En pediatriala saturacion
es util en: titulacién del FIO, en infantes
a riesgo de retinopatia por prematuridad
(se recomienda saturacién entre 85%-
95%), procedimientos ciegos de arteria
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pulmonar y casos en los cuales el retorno
alacirculacién fetal puede ocurrir (reabrirse
elductusarterioso). Enestos ultimos casos,
sensores preductales y postductales pueden
ser utiles en determinar la direccién del
shunt.

Infantes < 6 meses de edad tienen
mas incidencia de desaturacion.

OBSTETRICIA

Se conoce que los gases arteriales se
afectan en el embarazo y en la labor de
parto. Desde 1968, Fisher y Prys-Roberts
estudiaron el recambio de gases durante
la labor. Se encontrd que la tensién de
oxigenoes mdsalta (108 torr) yel CO,mds
bajo (25.5 torr). Ellos también notaron
un aumento en el volumen minuto y
observaron que la epidural resultaba en
un aumento en el CO, de 25.7a29.5 torr.
Bonica describi6 disminuciones en el CO,
durante las contracciones uterinas.

Las desaturaciones en cada paciente
desaparecen después de unos pocos
minutos y fueron no vistas durante la
continuada administracion de oxigeno.
Si el oxigeno desaparece la desaturaciéon
retorna.

FACTORES FISIOL(/)GICOS/
QUE AFECTAN LA OXIMETRIA
DE PULSO

Extrinsecos.
Disminucién de la presién de
pulso.

Es la mayor limitante. Da una sefal
pulsatil inadecuada y puede ser causado
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por la hipotension, la hipotermia y la
vasoconstricciéon.  Cuando la amplitud
del pulso es muy baja la mayoria de los
oximetros dan una medicién de cero.
Algunos miden, pero avisan la presencia
de una senal inadecuada.

La vasoconstriccion por shock o
frio puede parar el flujo a través de los
capilares de los dedos sin que se elimine
la pulsacion en las arterias. Cuando hay
vasoconstriccion por hipotension o frio se
puede usar lidocaina 1%, 0.25 cc en cada
lado delabase pararestablecerla circulacién
y permitir la deteccion por el oximetro.

Pulsos anormales: Si el pulso dado
por el oximetro es errado el valor de la
Sa0, es cuestionable.

Algunos pulso-oximetros detectan
una gran hendidura dicrética aparte
con cada latido cardfaco, por lo cual
reportan una FC del doble de real con
SO, correcta.

Interferencia del pulso por el
ventilador.

La presion positiva produce una
presion arterial y venosa ciclica que puede
bloquear la deteccién de la saturacién por
una busqueda de la sefal dptima.

Electrocauterio.

La mayorifa son inmunes, pero si
no, se debe separar el sensor del sitio de
la cirugia y la placa.

Escalofrios.

Pueden oscurecer el pulso.

Movimientos externos.

Se estan desarrollando actualmente
métodos para minimizar este factor de
error y uno de ellos es el acoplar una
sefal electrocardiogrifica al oximetro
para sincronizar la detecciéon de la FC.
Otra solucién es colocar patrones de
reconocimiento que distingan el pulso
y otros ruidos.

Congestion venosa: Por falla
cardiaca o en sitios dependientes puede
causar disminucidn de la saturacidn.

Pulsacién venosa: Ocurre en la
insuficiencia tricuspidea o cardiomiopatia
isquémica causando disminucién de la
Sa0,.

Luz ambiental: Las luces de xen6n
o fluorescentes pueden producir lecturas
talsas (bajas), incluso sin que el paciente
esté conectado puede minimizarse al cubrir
el sensor con un elemento oscuro.

Pigmentos y esmaltes: Unas
sintéticas no barnizadas interfieren con la
transmision de la luz y la saturacion. Los
esmaltes deufa (principalmente azul, negro
o verde) reducen la luz total y disminuyen
la senal, sin embargo, los sensores pueden
colocarse deladoalado del dedo. Labasura
o adhesivos en el sensor pueden deprimir
los valores de la saturacion.

Algunos reportan lecturas impreci-
sas en pacientes negros (altas 3-5%), pero
es controvertido.

Intrinsecos:

Anemia: La hemoglobina es la
que le da el color rojo a la sangre. La
anemia intensa (< 5 g/dl) resulta en una
inadecuada saturacién. Hctos > 40%

tienen desviaciéon de 0.37% y en hctos <
10% de 5.4%.
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Dishemoglobinemias: El pulso-
oximetro mide la SaO, que se relaciona
fisiolégicamente conlaPaO,deacuerdoala
curva de disociacidn de la hemoglobina.

Debido a la forma sigmoidal de
la curva de disociacién, la oximetria
es relativamente insensible a detectar
cambios significantes en la PaO, a niveles
de oxigenacién altos. En la porcién
superior horizontal de la curva cambios
mayores en la PaO, ocurren con pocas
variaciones en la SaO,. Los oximetros
miden la saturacion funcional del oxigeno,
el cual se define como:

- 820, funcional = (Oxihb / oxihb
+ Hb) x 100.

Los oximetros comunes
asumen que las dishemoglobinas
(COhD) (carboxihemoglobina)

y MetHb (methemoglobina) estin
presentes unicamente en insignificantes
concentraciones. Si hay grandes
cantidades de dishemoglobina se miden
datos erroneos. La methemoglobina y la
carboxihemoglobina no son distinguidas
de la oxihemoglobina por el pulso-
oximetro.

Por ejemplo, el fumador de cigarrillo
tiene 10% de carboxihemoglobina en su
circulacion al final del dia. Esto deja
90% de su hemoglobina disponible para
combinarse con el oxigeno, resultando
que el pulso-oximetro muestra un
2.5% de sobre-estimacion de la SO,. La
carboxihemoglobina tiene el mismo coefi-
ciente de absorcion de la oxihemoglobina
(660 nm).

La methemoglobina tiene el mismo
coeficiente de absorcién a la luz roja e
infrarroja. Esta relaciéon 1:1 conduce a
lecturas de saturaciéon de 85%. En la
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presencia de altos niveles de methemo-
globina la saturacién es erréneamente
mds baja cuando la Sa0, es > de 85% y
mds alta cuando la SaO, es < 85%.

Estudios de Barker y Tremper en
perros a los cuales pusieron a inhalar
mondéxido de carbono (CO) para
aumentar la COhb, mostraron que el
oximetro mostraba SaO, > 90% que se
correspondian con  SaO, < 30%. Igual
ocurre con aumentos de la Methb.

Tinturas: Aplicar azul de metileno
intravascular y verde de indocinina causa
disminucion de la SO, (falsa lectura) 1-2
minutos después de la inyeccion. Cuando
se inyecta el indigo de carmina sélo se
producen leves cambios.

Otros: La bilirrubina y la
hemoglobina fetal no afecta la precisiéon
de la SO,

PRECISION

El rango de precision es de 2-3%
en el rango de saturacién de 70-100%.
A §a0, < 55% el rango de imprecision
puede ser mayor.

Algunos dicen que la imprecisién es
del 4% sies > 70% la saturacion y del 2%
en Sa0, > 90%.

ANOTACIONES TECNICAS

Interferencia con la resonancia
magnética.

Colocacidn del sensor.

Debe estar comodo en el extremo del
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dedo con una presién de contacto de 40
torr para producir la mejor onda. Puede
colocarse en un dedo del pie, I6bulo de la
oreja, septo nasal, pene y ala de la nariz.

El pulso-oximetro funciona mejor
sobre la falange distal del dedo por los
abundantes plejos venosos subdérmicos y
anastomosisarterio-venosas. Generalmente
los impulsos de la oreja son mds débiles
a excepcion de los casos en los cuales la
vasoconstriccion periféricaola hipotensiéon
disminuye la perfusién del dedo.

Los sensores auriculares y frontales
pueden ser mds ttiles que los dedos en los
pacientes inquietos.

Tiempo de respuesta: La circulacion
o el frio puede demorar la respuesta en
los dedos mds de un minuto después de
cambios pulmonares. El tipico promedio
es de 5-8 segundos.

Complicaciones: Se han reportado
quemaduras de 2 y 3 grado, el cable
actua como antena durante la RM. Se ha
reportado necrosis por presion.

Pulsémetro: A algunos pulso-
oximetros se les ha adicionado el
pulsémetro. Las pletismografias foto-
eléctricas del dedo son reportadas por
Hertzmann en 1937. En 1986 un
pulséometro fue usado en 96% de todos
los pacientes anestesiados en el Royal
Hobart Hospital.

El pulsémetro tiene una fuente de
luz y un detector fotosensible que se aplica
a la piel del paciente usualmente sobre
la terminal de un dedo. La fuente de
luz tiene 100 mv de luz blanca con una
ancha longitud de onda de 900 nm, o 66
mv a la onda de 940 nm. El detector es

dependiente de la luz. Opuestoalafuente.
El tejido solido absorbe algo de luz pero
la sangre presente entre el emisor de luz
y el detector absorbe una mayor cantidad
de luz, debido al coeficiente de absorcion
altodelasangre. Durante el pulso la sangre
adicional reduce la transmision de la luz
por cerca 1-2%. Este pequeno cambio en
la luz se amplifica para producir un pulso.
Elpulso puede ser desplegado enun oscilos-
copio como una pletismografia con o sin

audible “beep”.

La ventaja es que la onda puede ser
examinada.

Lautilidad es el conocimiento del
pulso, ritmo y volumen mejorando la
seguridad. Los pacientes con pulso-
oximetro deben estar monitorizados
con pulsémetro pero si no, usar
precordial o estetoscopio esofagico. Un
ECG no sustituye un pulsémetro, pues
éste provee evidencia del flujo sanguineo
periférico. El pulsémetro indica arritmias
y st la temperatura es mayor de 36°C
puede permitir la deteccién de cambios
hemodindmicos causados por la alteracion
en la profundidad anestésica, estimulacion
quirurgica o pérdida sanguinea.

COMPLICACIONES

Pocas complicaciones se han
reportado a pesar de su uso casi universal.
Se ha reportado isquemia por presion de
los sensores y quemaduras por sensores
defectuosos que se sobrecalentaron.
Un caso de quemadura se reportd en
un paciente durante una resonancia
magnética, al parecer por el campo
electromagnético, inducida en el cable
que conduce el pulso-oximetro al dedo.
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Los objetivos de la evaluacion preanestésica se resumen en aquellos que apuntan a
darle informacioén al paciente y los orientados a recibir informacién del mismo. Para un
logro de éstos, lo primero es una buena empatia con el paciente.

2.- Explicar el método anestésico a utilizar, sus beneficios y riesgos.

3.- Resolver las dudas que tenga el paciente acerca del procedimiento quirtrgico
o de la anestesia.

4.- Obtener la informacion pertinente con una adecuada anamnesis acerca de la
historia médica, quirurgica y el estado mental del paciente.

5.- Obtener la autorizacion del paciente para el acto anestésico y quirtrgico.

6.- Todo lo anterior apunta a un objetivo general, disminuir la morbimortalidad.
Esto se consigue al mejorar la condicién del paciente, y planeando adecuadamente el
acto anestésico. Por esta razon, y en el paciente severamente comprometido, se inicia la
evalucién preanestésica desde varios dias o meses antes del procedimiento, en las consultas
de alto riesgo anestésico.

Al iniciar la visita preanestésica, el anestesidlogo se le debe identificar al paciente
y explicarle en forma breve su funcién y el objetivo de la misma. Luego hard una
anamnesis en forma ordenada y sistematica, interrogando sobre sintomas que indiquen
compromiso de los diferentes sistemas, principalmente cardiovascular, pulmonar, renal, etc.
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Se averiguara igualmente por los
antecedentes personales: Patoldgicos:
dejar clara constancia de la enfermedad
que padezca, su grado de compensacion
y la terapia actual. Téxicos: Entre éstos
uno muy frecuente es el habito de fumar, la
conductaa tomar es suspenderlo 8 semanas
antes del procedimiento y durante este
tiempo hacer una terapia respiratoria de
apoyoydareducacidn acercade las medidas
atomar enel postoperatorio. Otro paciente
frecuente es el alcohdlico crénico, el cual
tiene una serie de alteraciones asociadas,
las cuales se deben documentar previo
a cirugia (hiproteinemias, trastornos
clectroliticos, etc.), ademds del riesgo
de delirilum tremens por la suspension
brusca del alcohol. Drogas: Es muy
frecuente que los pacientes estén
tomando diferentes tipos de droga. Se
deben detallar claramente para poder
planear adecuadamente la anestesia, ya
que muchas de ellas interactian con los
agentes anestésicos.

Entre las pocas drogas que se deben
suspender previo a cirugia, podemos
mencionar los inhibidores de la MAO, lo
cualidealmente se debe hacer 8-10 dias antes
delacto anestésico. Los cumarinicos se sus-
penderan 3 dias antes, se le iniciard vitamina
Ky se le hard una reserva de plasma; si la
anticoagulacion es necesaria, se pasard a
heparina, la cual se suspendera 6-8 horas
antes de la cirugfa. Los hipoglicemiantes
orales de larga accion, clorpropamida, por
¢jemplo, se suspenderan 3 dias antes de
la cirugia, por su efecto acumulativo y la
posibilidad de hipoglicemia; el paciente
se seguird controlando con insulina.Los
demds hipoglicemiantes se analizaran
individualmente, de acuerdo al grado de
compensacion, tipo de cirugfa, etc.

Se debe dejar constancia en el
registro anestésico sobre cualquier droga
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que esté¢ tomando el paciente, ya que
muchas de ellas, si bien no se suspenden,
s{ pueden tener interacciones con agentes
anestésicos, y por tanto, hay que planear
el método anestésico de acuerdo a esto.
Es el caso de los betabloqueadores, que
por su efecto inotrépico y cronotrépico
negativo, pueden potenciarse con los
gases anestésicos.Los antidepresivos
triciclicos, por su inhibicién de la retoma
sindptica de catecolaminas, hacen que
su uso con halotano y pancuronio no se
recomiende. Con los esteroides, algunos
recomiendan una conducta expectante,
y otros recomiendan una dosis de carga
de 100 mg de hidrocortisona la noche
anterior y eldia delacirugfa, continudndola
por 3 dias. Las drogas antihipertensivas
en general, por uno u otro mecanismo,
atenuan el sistema nervioso simpatico
y por tanto, disminuyen la MAC de los
gases anestésicos. Los estimulantes alfa-2
(clonidina, alfametildopa y el guanabenz)
producen fenémeno de rebote con la
suspension brusca, principalmente la
clonidina. De otrolado, la terapia diurética
alargo plazo, puede producir hipocalemia,
la cual se debe documentar, maxime si el
paciente tiene clinica de este trastorno.

Igualmente, son importantes los
antecedentes quirdrgicos, en donde
detectaremos la tolerancia a los agentes
anestésicos, a los relajantes musculares, la
presencia de seudocolinesterasa atipica,
de hipertermia maligna. Se revisara la
facilidad para manejar y permeabilizar la
via aérea (intubacion dificil o imposible).
Seaveriguard por el tipo de gas recibido, ya
que algunos (halotano) no se recomienda
repetirlos en un periodo corto. Se debe
hacer, pues, una evaluacién criticade los
procedimientos anteriores, para evitar
caer en las mismas complicaciones que
haya tenido el paciente.
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Clase 2

Clase 3

Clase 4

E 25. Clasificacién de Mallampati modificada por Sampsoon y Young.Tomado de Epstein RE.Anesth
Clin of NA. 1993 Vol 11 No 3.

Un antecedente personal que se
olvida frecuentemente en la paciente
en edad fértil, es la fecha de la ultima
menstruacién. Si hay dudas, se debe
realizar una prueba de embarazo.

Al revisar los antecedentes
tamiliares, se deben detectar las patologias
de cardcter hereditario (coagulopatias,
seudocolinesterasa atipica, hipertermia
maligna, miopatias, etc.).

Una vez efectuado el interro-
gatorio, procedemos a hacer un examen
tisico completo, haciendo énfasis en la
viaaérea. Luego de tomados los signos
vitales y revisado el aspecto general
del paciente, evaluamos la cabeza,
cara y cuello. Aqui, observamos la
presencia de malformaciones, como
micrognatia, 0 macrognatia, la apertura
de boca, la cual puede estar limitada
por compromiso de la articulacién
temporomandibular, como en el
paciente con artritis reumatoidea o enel
diabético, por fracturas, abscesos, etc.
Se consignard la configuracién de los

dientes y su estado, si son prominentes,
se dificultara la intubacién. Detectar la
presencia de dientes flojos, sobre todo en
ninos, los cuales pueden obstruir la via
aérea. De igual formabuscamos la presencia
de masas en boca, anotar el tamano de la
lengua en relacién con la cavidad oral, el
cual puede ser graduado visualmente por
el grado de oscurecimiento de la faringe
por la misma. Esto corresponde al test de
Mallampati. Se hard con el paciente sentado,
con la cabeza en posicién neutra, con la
boca abierta y la lengua protruida tanto
como sea posible. Se clasifica entonces en
3 clases:

Clase 1.- Cuando se visualiza el
paladar blando, fauces, uvula y pilares de
amigdalas anterior y posterior.

Clase 2.- Se observa el paladar
blando, fauces y uvula.

Clase 3.- Se visualiza paladar blando
y base de uvula.

Sampsoon y Young adicionan
una 4 Clase, en la cual no se visualiza
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completamente el paladar blando. Fig.25

Lo anterior se correlaciona con
la facilidad a la laringoscopia, un alto
porcen-taje de los pacientes con via aérea
dificil eran clase IV en la clasificacién de
Mallampati.

En cuello se revisa la presencia de
masas, sobre todo tiroideas, las cuales
pueden estar sumergidas en el torax.

Para una adecuada posicién de
intubacion, se requiere la integridad de la
articulacién occipito-atloidea, por tanto,
se debe evaluar su extension, la cual
usualmente es de 35 grados. Lo anterior
es un poco dificil de medir clinicamente.

El espacio anterior de la laringe
determina la facilidad con la cual el eje
laringeo caera en linea con el eje faringeo,
cuando la articulacién occipito-atloidea es
extendida. Esto se puede evaluar con la
medicion de la distancia tiromentoniana, la
cual si es mayor de 6 cm nos indicard que
la laringoscopia sera relativamente facil.

Estos tres indices se deben evaluar
rutinariamente, para alertar sobre la
posibilidad de via aérea dificil, auncuando
no estd definida la correlacion exacta entre
cllos y la dificultad en la laringoscopia.

Se seguird entonces con el examen
del tdrax, del corazon, de los pulmones,
del sistema musculoesquelético, etc.

Una vez hecho el examen fisico,
se procede a la revision de los exdmenes
prequirdrgicos. Actualmente se discute
la utilidad de los exdmenes de “rutina”,y
se ha tratado de restringirlos al minimo
necesario de acuerdo a la edad y al
estado fisico del paciente. Es asi como
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a un paciente de sexo masculino, menor
de 40 anos, sin antecedentes y examen
tisico normal, no se le exigen exdmenes
de laboratorio. Si se trata de una mujer
en las mismas condiciones, se le pide un
hemograma. En pacientes mayores de 40
anos, sobre todo si es hombre, se le pide
ademas del hemograma, un ECG, citoq. de
orina (discutido) y glicemia. En mayores
de 60 anos se agrega a lo anterior pruebas
de funcion renal y glicemia. La placa de
torax es también muy discutida, por lo
poco que puede aportar en un paciente
sin sintomatologia y algunos sélo la
recomiendan como “rutina” en mayores
de 80 anos.

Obviamente, en pacientes de
cualquier edad con alguna patologia,
se deben pedir los exdmenes
correspondientes. Por ejemplo, un
paciente hipertenso, debe tener una
placa de térax, pruebas de funcion renal,
ECG Un paciente con EPOC, se le
debe agregar unas pruebas de funcién
pulmonar. Si el paciente tiene una
valvulopatia se debe contar con una
ecocardiografia, etc. Si viene tomando
diuréticos o tiene preparacion de colon,
se le debe pedir un ionograma.

La importancia de los exdmenes
radica en el analisis de éstos a la luz de
la clinica que presente el paciente. Por
ejemplo, un paciente con un sangrado
crénico, que al momento del examen
tenga una hemoglobina de 9.0 gm o un
hematocrito de 30, pero sin signos de
descompensacidon (disnea, taquicardia,
crépitos, etc.) no requiere transfusion
previa, requiere si de unareserva de sangre,
sobre todo si es un procedimiento mayor,
ya que las pérdidas permisibles son cero
y por tanto el sangrado debe ser inme-
diatamente remplazado con sangre.
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Procedemos luego a la clasi-
ticacién del estado fisico del paciente,
de acuerdo a la Sociedad Americana de
Anestesiologia (ASA), la cual lo clasifica
en 5 clases y le agrega una E o una U,
dependiendo si el paciente es electivo o
urgente, respectivamente.

Estado fisico I.- Paciente sano.

Estado fisico II.- Paciente con
enfermedad sistémica, compensado. No
limitacién funcional.

Estado fisico IIl.- Paciente con
severa enfermedad sistémica. Con
limitacidn funcional definida.

Estadofisico I'V.- Paciente con severa
enfermedad sistémica, la cual es una
constante amenaza para su vida .

Ejemplo: un paciente con un
infarto de miocardio reciente (menor de
6 meses).

Estado fisico V.- DPaciente
moribundo, de quien se espera que no
dure mds de 24 horas con o sin cirugfa.

Auncuando la anterior clasificacién
no se correlaciona exactamente con
el riesgo anestésico del paciente, ya
que factores técnicos, humanos y de
preparacion no son tenidos en cuenta, si
se ha encontrado una mayor mortalidad
a medida que el estado fisico avanza en la
escala de clasificacién de la ASA  Es asi
como Vacanti C.]J., VanHoutenR.]J. etals.,
en una revision de una gran poblacién de
pacientes sometidos aanestesia, encontraron
los siguientes porcentajes.

Parael paciente ASATunamortalidad
intraoperatoria de 0.08%, para el ASA II
una mortalidad de 0.27%; para el ASATII
una mortalidad de 1.82%; para el paciente

ASA IV una mortalidad de 7.76% y para
el ASA V una mortalidad de 9.38%. En
otros estudios como el de Waters, los
porcentajes varfan ampliamente, siendo
por ejemplo para el A.S.A III de 24% y
para el A.S.A V de cerca del 50%. Esto
nos indica la pobre correlacién entre esta
clasificacién y riesgo anestésico.

Una vez terminada la visita
preanestésica, pasamos a la preparacién
tarmacolégica o premedicacion.

PREMEDICACION ANESTESICA

Auncuando el tema siempre ha
suscitado controversia y disparidad de
crite-rios entre los anestesidlogos, es
importante entender que un paciente es
diferente alos demds, y por consiguiente
sus indicaciones y requerimientos en la
premedicacion seran distintos. Por esto,
la premedicacién debe ser un proceso
dindmico, en el cual no deben existir
esquemas rigidos o preestablecidos.

Preparacion farmacolégica: Las
drogas empleadas para la premedicaciéon
se administran la noche anterior y el
dia de la cirugfa. En general las drogas
administradas por via oral, se dardn 60-90
minutos antes de la induccién anestésica;
si la via escogida es la intramuscular,
se aplicaran 30-60 minutos antes de la
induccion.

Los objetivos perseguidos con la
premedicacién son:

+ Ansiolisis.

+ Sedacidn.

+ Analgesia.

« Amnesia

« Disminucion de secreciones.
+ Elevacion del pH gastrico.
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+ Disminucion del volumen gastrico.
+ Prevencion de reacciones alérgicas.

Hay una serie de objetivos que
han pasado a un segundo plano, ya
que la premedicacidn se debe ajustar a
las drogas anestésicas que actualmente
utilizamos yno podemos seguiraplicando
esquemas como para anestesias con éter.
Es asi como el uso de antisilagogos en
forma rutinaria es discutido, ya que los
anestésicos modernos no aumentan las
secreciones, y el efecto vagolitico pleno se
logra mejor cuando el anticolinérgico se
aplica por via venosa 2-3 minutos antes
de iniciar la induccién; se agrega a lo
anterior, el efecto irritativo que puede
tener el tubo endotraqueal sobre una
traquea reseca, mejorando su dindmica
si estd lubricada por las secreciones.

El objetivo de disminuir
los requerimientos anestésicos es
cuestionado, debidoaqueenlaactualidad
disponemos de agentes de induccion muy
potentes. Iguales consideraciones pueden
ser hechas para el uso de analgésicos.

Hoy dia, la tendencia es llevar
a cirugia un paciente sin excesiva
sedacion, que pueda colaborar y con el
menor disconfort posible. No se debe
someter entonces el paciente a esquemas
rigidos, estereotipados, que no permiten
la individualizacién del mismo.

Al seleccionar el tipo de droga a
utilizar, deben tenerse en cuenta algunos
factores como por ejemplo: el estado
tisico, el estado de dnimo del paciente, la
edad, el peso, la talla, el tipo de cirugfa y
su duracién, y las experiencias propias del
paciente en similares circunstancias.
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FARMACOS UTILIZADOS
EN PREMEDICACION

Actualmente contamos con un
arsenal farmacolégico lo suficientemente
amplio y adecuado para satisfacer las
necesidades de cada paciente.

En la tabla # 4 se enumeran algunas
de las drogas con las dosis y vias de
administracién mds frecuentes.

En lo posible y con el fin de brindar
mayor bienestar al paciente, la via de
administracién ideal de los farmacos es
la oral. Elvolumen de liquido necesario
para la ingestion de la droga por via oral
no representa un problema importante.

A continuaciéon vamos a discu-
tir cada grupo de drogas haciendo una
compa-racion entre las caracteristicas mas
relevantes de cada una de ellas.

Barbituricos: Los barbituricos
se utilizaron anteriormente con mayor
frecuencia por la propiedad que poseen
de producir sedacién sin causar depresion
cardiorrespiratoria significativa. De
este grupo hay dos representantes mas
comunmente utilizados, el pentobarbital
y el secobarbital, ambos de accion corta.

Algunas de las desventajas de este
grupo de drogas son: no tienen efecto
analgésico, carecen de un antagonista
tarmacoldgico y en algunas personas
pueden producir desorientacién. Tampoco
pueden usarse en personas con porfiria
intermitente aguda, ya que pueden desen-
cadenar una crisis.

Benzodiazepinas: En comparacion
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Clasificaciéon Farmaco
Mortina
Opidceos Meperidina
Fentanyl
Barbituricos Fenobarbital
Secobarbital
Diazepam
Benzodiazepinas Lorazepam
Midazolam
Butirofenonas Droperidol
Difenhidramina
Antihistaminicos ~ Prometazina
Hidroxicina
Anticolinérgico Glicopirrolato
Atropina
Escopolamina
Gastrocinético Metoclopramida
Antagonistas H, Cimetidina

Dosis en adultos

5-15 mg M
50-100 mg M
0.05-0.1 mg M
50-150 mg oral-IM
50-150 mg oral-IM
5-10 mg oral
1-2 mg oral
5-7.5 mg oral-IM
1.25 mg M
25-75 mg oral-IM
25-50 mg M
50-100 mg oral-IM
0.2-0.3 mg IM-1V

0.3- 0.6 mg IM-1V
0. 3-0.6 mg IM-1V
5-10 mgs oral-IM
200-300 mg oral
Ranitidina. 100-200 mg

TABLA 4. Firmacos utilizados en premedicacion.

con los barbituricos, las benzodiazepinas
poseen mayor efecto ansiolitico e hipndtico,
dan mayor amnesia (anterdgrada) y
son mejor toleradas y aceptadas por
los pacientes, a veces en el paciente de
edad avanzada puede haber un efecto
paraddjico (agitacion), principalmente
con el lorazepam. Su absorcién por via
oral es excelente.

Otras caracteristicas son su efecto
anticonvulsivante, algo de accidn relajante
muscular y disponen de un antagonista
especifico, el flumazenil (“Lanexate”).

Lavida media delas benzodiazepinas
mads frecuentemente utilizadas son:
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DROGA VIDA MEDIA (horas)
Diazepam 24-48
Lorazepam 9-15
Midazolam 1.54
Flunitrazepam 10-18

Se cree que el mecanismo de accién
de estas drogas a nivel del SNC se produce
aumentando la respuesta de los receptores
cerebrales al neurotransmisor inhibidor, el
dcido gamma-aminobutirico (GABA).

El diacepam posee metabolitos
activos (N-desmetildiacepam vy el
oxacepam) a diferencia del loracepam.

Butirofenonas: Dentro de este
grupo tenemos el droperidol. Es un
potente antiemético, por accién central y
periférica. Produce indiferencia al medio.
Esunbloqueadoralfa, lo cual se manifiesta
por hipotension postural. En algunos
pacientes puede producir disconfort. Se
aprovecha su efecto antiemético en cirugia
ocular, neurolégica y ortopédica.

Antihistaminicos: Se usan
principalmente como sedantes y
antieméticos. La hidroxicina se
caracteriza por poseer acciones ansioliticas,
sedantes, analgésicas, antieméticas,
broncodilatadoras y antico-linérgicas. Su
accién analgésica potencia los efectos de
los opidceos. La difenhi-dramina se utiliza
en la prevencién de reacciones alérgicas
intraoperatorias en pacientes atopicos,
asociada a un antagonista H.,.

Opidceos: Hansido abandonados en
la premedicacién rutinaria, yaque suusoen
pacientes sin dolor puede producir disforia
hasta en 80% de ellos.
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Ademas una alta incidencia de mareos,
nauseas y vomito, prurito y depresion
respiratoria, retencién urinaria entre
otros. Ladepresion respiratoria se potencia
cuando se usa en forma combinada con
benzodiazepinas, por lo tanto, al usarlos
simultdneamente sus dosis se deben reducir.
También el uso combinado de opidceos y
droperidol disminuye la incidencia de
nduseas y vomito, pero incrementa la
incidencia de reacciones disforicas. Los
opidceos producen, ademas, constriccion
del musculo liso, manifestindose con
espasmo del esfinter colédoco-duodenal,
lo cual cuestiona su uso en pacientes con
patologia de vias biliares.

Enestemomentosehablanuevamente
de los opidceos preoperatorios, a-plicados
previoa lainduccién con el fin de disminuir
la hipersensibilizacién central producida
por el dolor, la cual hace persistir el dolor
agudo.

Anticolinérgicos: Estas drogas
inhiben competitivamente las acciones
muscarinicas de la acetilcolina.

La atropina y la escopolamina por
ser aminas terciarias cruzan con facilidad
las barreras lipidicas. El glicopirrolato es
una amina cuaternaria y solo actia en los
receptores periféricos. La atropina ejerce
minimos efectos en el SNC , pero con
acciones mas importantes a nivel cardfaco
que la escopolamina. El glicopirrolato es
un antisilagogo mas potente y de mayor
duracion que la atropina.

La escopolamina aplicada por via
transdérmica posee propiedades sedantes,
antisilagogas y antieméticas.

Entre los efectos colaterales de los
anticolinérgicos tenemos: Toxicidad
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sobre SNC ; por dosis excesivas de
escopolamina y atropina, produciendo
un sindrome anticolinérgico central,
cuyas manifestaciones incluyen: delirio,
desasosiego, lenguaje confuso, alucina-
ciones, somnolencia y convulsiones.
El uso de fisostigmina (Unico agente
anticolinesterasa que atraviesa la barrera
hemato-encefilica) a dosis de 1-2 mg IV
lento puede aliviar estos efectos.

Produce, ademds, relajacién del esfin-
ter esofdgico inferior, incrementando el
riesgo de broncoaspiracion en el paciente
con estémago lleno.

Otro efecto colateral es la midriasis
con cicloplejia, siendo la escopolamina la
que mayor midriasis produce, pudiendo
interferir con el drenaje del humor acuoso
en la camara anterior del ojo. En este
caso se prefiere el uso de atropina o de
glicopirrolato con gotas que produzcan
miosis en forma simultanea en pacientes
con glaucoma.

Hay aumento de la temperatura
con el uso de anaticolinérgicos, por su
accién supresora a nivel de las glandulas
sudoriparas, que son inervadas por nervios
colinérgicos a través del sistema nervioso
simpatico.

Antagonistas H, : El uso de estas
drogas puede elevar el pH del liquido
gastrico, causando disminucion basal
y nocturna del mismo. Su uso estd
indicado en pacientes con trastornos de la
conciencia, con mecanismos anormales de
la deglucién, compromiso de la motilidad
gastrointestinal, embarazadas, obesos y
diabéticos.

Los firmacos de este tipo mas
conocidos son la cimetidina, la ranitidina,

la famotidina y mds recientemente la
nizatidina. La cimetidina puede inhibir
la funcién del sistema oxidasa hepitico,
prolongando la vida media de drogas que
utilizan este sistema para su metabolismo,
como so: el diazepam, la teofilina, el
propanolol, y la lidocaina. La ranitidina
es mds potente, mas especifica y de acciéon
mas prolongada que la cimetidina.

Antiacidos: La administracién de
15-30 ccdeantidcido no particulado media
hora antes de la induccién de la anestesia,
es efectiva para aumentar el pH delliquido
gastrico por encima de 2.5.

En comparacion conlos antagonistas
H,, los antidcidos tienen la desventaja
de aumentar el volumen del liquido
gastrico.

Como ejemplo de antidcidos no
particulados tenemos el bicarbonato de
sodio y el citrato de sodio 0.3 molar; el
primero al producir CO, puede aumentar
la distensién gastrica.

Metoclopramida : Aumentaeltono
del esfinter esofdgico inferior, incrementa
la presion intragastrica de reposo y facilita
el vaciamiento gastrico. Estos efectos se
logran por la administraciéon de 10-20
mg de metoclopramida por via IV o IM
1-3 minutos antes de la induccién de la
anestesia. Pora via venosa aumenta el tono
delesfinter esofagico alos 3 minutos, efecto
que permanece por 40 minutos. Por via
oral se puede dar 30-60 minutos antes de
la induccion de la anestesia.

Su uso se indica especialmente en
pacientes diabéticos con gastroparesia,
en maternas, obesos y pacientes con
estomago lleno. La asociacién de
metoclopramida y de un antihistaminico
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H, (ranitidina), ha probado ser el
método mas efectivo para disminuir
el riesgo de sindrome de Mendelson.

Igual efecto tiene el cisapride.

Encuantoalasupresiondelaviaoral,
numerosos estudios han mostrado que a
los adultos sanos y a los nifos se les puede
permitir laingesta de pequenos volumenes
(150 cc en el adulto) de liquidos claros
(jugo de manzana, café, jugo de naranja
libre de pulpa, agua), hasta dos horas
previas a la anestesia sin efectos adversos
sobre el volumen y la acidez gastrica.

Igualmente es importante resaltar
que el cigarrillo parece producir un retardo
en el vaciamiento gdstrico asi como
incrementados movimientos retrégrados
intragdstricos, el fumar puede relajar el
estinter esofagico inferior predisponiendo
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al reflujo. Desde este punto de vista es
prudente advertir al paciente que no fume
la mafiana de la cirugfa.

Paciente ambulatorio: Anteriormente
se pensaba que la premedicacion se debia
evitar en este tipo de paciente, actualmente
se sabe que la sedacién en ellos no prolonga
significativamente la recuperacion y puede
disminuir el volumen de residuo gastrico, el
cual se puede aumentar por el estrés.

Eluso de benzodiazepinas tipo midazolam
es adecuado por su rapida iniciacién de
acccion y su corta vida media.

En resumen, la prudente y juiciosa
utilizacién de sedantes, analgésicos,
anticolinérgicos y antieméticos en
la premedicacién de los pacientes
ambulatorios, puede ser util para aliviar
la ansiedad y prevenir las nauseas y el
vomito sin prolongar el tiempo de la
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS EN ANESTESIA

HERNAN DARIO FRANCO YEPES

INTRODUCCION

Un gran porcentaje de los pacientes que se someten a cirugfa consumen paralelamente una
variedad de medicamentos para diferentes patologias, que en determinado momento pueden ser
un peligro latente para su vida durante el proceso anestésico.

Es conocido que uno de los factores que altera o puede alterar la respuesta a los medicamentos,
es la administraciéon de éstos, concomitantemente con otros agentes. Asi, los pacientes que son
llevados a anestesia reciben entre 5-10 tipos diferentes de drogas durante el procedimiento, por
lo cual la interaccién medicamentosa en algiin momento puede ser inevitable.

La incidencia de efectos adversos es del 10% en aquellos pacientes que reciben entre 6-8
medicamentos y mayor del 40% cuando se recibe entre 10-20 medicamentos diferentes.

u ituaci interacci i u r ‘ficas,

En algunas situaciones las interacciones medicamentosas pueden ser benéficas, como en
el caso de agentes inhalados con buena relajaciéon muscular (sevofluorane - isofluorane), éstos
disminuyen la dosis de relajantes musculares. Pero en la mayoria de los casos las interacciones son
peligrosas (ej. los abusadores crénicos de cocaina son mas susceptibles a la irritacién cardiaca
producida por halotano).

La prediccion de una interacciéon medicamentosa no es ficil, ya que se presentan una serie
de factores que pueden modificar esta situacién como son: tipo de medicamento, tiempo de
/ . . ., , . ). .
uso, patologia concomitante, edad del paciente, funcion cardfaca, alteraciones genéticas, nivel de
induccién enzimadtica, entre otras.

Los mecanismos de interaccion de los medicamentos son variados, especialmente presentdndose
a nivel de las propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas de cada medicamento.
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MECANISMO DE INTERACCION

La interaccidon medicamentosa se puede
producir por situaciones fisicas, quimicas
y biolégicas, que afectan a cada uno de los
medicamentos involucrados, especialmente
a nivel del ingreso del farmaco, del sitio de
transporte y distribucién, sitio de accidn,
metabolismo y eliminacidn.

Estas diferentes vias que pueden ser
alteradas, se explican por inhibicién de la
union del firmaco a su transportador en
presencia de un segundo medicamento,
competencia de receptores, utilizacién
preferencial de vias metabdlicas, antagonismo
quimico o farmacolégico a nivel de sitios de
accién, aumento o inhibicién en la captacion,
interferencia con el metabolismo, diferencias
genéticas en vias metabdlicas, alteracién en
distribucion, disminucion o aumento de la
excrecion renal de un medicamento por otro.

Los mecanismos de interaccidon
medicamentosa se han podido clasificar en la
siguiente forma :

Interaccion farmacéutica: Factores
tisicos y quimicos que facilitan la formacién
de nuevos compuestos quimicos, asi la infusion
de barbituricos y relajantes no despolarizantes
produce un precipitado en la infusién, o la
combinacién de heparina con protamina
produce una sal sin actividad anticoagulante.

Interaccion farmacocinética:Esta
interaccién se presenta cuando una droga
altera la absorcion, distribucion, metabolismo
o excrecion de otra.

Interaccién en el sitio de absorcion: La
absorcién gastrointestinal de medicamentos
puede ser afectada por el uso concurrente

de otros agentes, porque :

Poseen mayor superficie, a través de la
cual el medicamento puede ser absorbido.
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Se unen o forman quelatos.
Alteran motilidad gastrointestinal.

Asi, se altera la velocidad y el grado de
absorcién. Otros ejemplos de esta situacion,
a nivel de otros sistemas, seria el efecto de
segundo gas que produce el éxido nitroso
sobre los agentes inhalados y la disminucién
en la absorcién de anestésicos locales por la
epinefrina.

Distribucién: Este mecanismo se puede
presentar por competencia por el sitio de unién
a las proteinas plasmdticas transportadoras o
por desplazamiento de los sitios tisulares de
fijacién de un medicamento.

Comoejemplotenemoseldesplazamiento
de los barbitudricos en el sitio de unién a
las proteinas, producido por los medios de
contraste.

Alteraciéon en biotransformacidn:
Varios medicamentos pueden producir
estimulacién o inhibicién de las enzimas
hepdticas microsomales, a estos medicamentos
se les denomina xenobidticos y alteran la
actividad enzimatica, principalmente por dos
mecanismos:

Incremento de la sintesis de enzimas y
aumento del valor de la actividad enzimadtica,
lo cual se denomina induccién enzimadtica.

Interactuando en el sistema enzimatico,
al inhibir o estimular la intensidad de actividad
de las enzimas por otro medicamento.

Entre las drogas inductoras enzimaticas
tenemos el fenobarbital, anticonvulsivantes,
barbitiricos de accién corta (amobarbital,
secobarbital), DDT y pesticidas orgdnicos,
esteroides en grandes dosis, isoniazida,
tenitoina, alcohol y tabaco, entre otros.

La antipirina, esteroides en dosis usuales,
anticonceptivos orales, halotano, propoxifeno,
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cloranfenicol, cimetidina, disminuyen el grado
de actividad de las enzimas hepdticas por
utilizacién.

La induccién enzimadtica no es inmediata,
sus efectos maximos se presentan entre 8-10
dfas y requieren un tiempo igual o mayor
para desaparecer, luego de ser suspendidos.
En situaciones especiales, como es el caso del
tfenobarbital, la induccién enzimdtica se puede
presentar tan rdpidamente como dos a tres
dias. En contraste, la inhibicién enzimdtica
se presenta tan pronto que se inicia el
medicamento y la recuperacién de la actividad
depende de la vida media de dicha droga.

Alteracién en la excrecién: La
excrecion renal de ciertos agentes que se
comportan como acidos o bases débiles,
puede estar alterada por medicamentos
concurrentes que producen alteracion en el
pH plasmatico o urinario, modificando asi
el grado de ionizacién y por consiguiente la
liposolu-bilidad y reabsorcién o excrecion a
nivel del tibulo renal.

Como ejemplos tenemos la mejor
excrecién de fenobarbital en presencia de
bicarbonato y la inhibicién de depuracién de
alfentanyl producida por la eritromicina.

Interacciones farmacodindmicas :
Esta interaccién se puede presentar por
competencia con el receptor o por interaccion
donde no se involucra el receptor:

Sin involucrar receptor: Situacién
que ocurre con medicamentos que actian
por diferentes vias, es el caso de la
aspirina y heparina que concomitantemente
usadas pueden producir severo sangrado.

Competencia por el receptor:
Situacién comun en la clinica, donde un
medicamento compite con otro por un
receptor especifico, imponiendo su efecto
farmacolégico o inhibiendo el efecto del otro.

Como ejemplo, tenemos el de la atropina,
para contrarrestar la bradicardia de narcéticos
y anestésicos generales; usada también en la
intoxicacion por  6rgano-fosforados, ya que
bloquea el receptor colinérgico muscarinico e
impide la accidn de la acetilcolina en exceso por
inhibicion de la acetilcolinesterasa. Naloxona,
a fin de eliminar la depresion respiratoria de
los narcéticos.

Se pueden presentar una serie de efectos
metabolicos con los diferentes medicamentos,
como son :

Efecto aditivo: Efecto combinado de
dos sustancias, que es igual a la suma de cada
agente por separado.

Efecto sinérgico: El efecto combinado
de dos agentes, es mayor que cada uno por
separado.

Efecto potenciacién: Es el aumento
en la acciéon o efecto de un agente al ser
administrado con otro medicamento que no
posee accidn a ese nivel.

Efecto antagonico: Interferencia en
la accién de un producto por la presencia o
competencia de otro.

Mecanismos desconocidos: Una serie
de mecanismos que producen alteraciones
farmacolégicas, cuyos mecanismos son
desconocidos, por ejemplo, la disminucién de
la. MAC de los agentes inhalados cuando
se usan concomitantemente relajantes
musculares.

Otros mecanismos por los cuales
un farmaco puede aumentar o disminuir
la accion de otro, es el incremento de la
sintesis de neuromediadores endégenos,
aumento de la liberacién de sustancias
quimicas endégenas, prevencion de la union
a receptores secundarios, sensibilizacién de
receptores a firmacos y aumento de afinidad
entre receptor medicamentos.
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INTERACCION FARMACOLOGICA
ESPECIFICA

Farmacos que acttian a nivel del sistema
nervioso simpatico: Actualmente se ha
aumentado mas el consumo de medicamentos
que actuan a este nivel, especialmente
aquellos para el tratamiento de patologfas
cardiovasculares, particularmente la presion
arterial; como en anestesia la mayoria de los
medicamentos utilizados también influyen
sobre este sistema, es importante conocer
algunas interacciones potenciales.

La noradrenalina es el principal
neurotransmisor del sistema nervioso
simpdtico a nivel de la fibra postganglionar,
exceptuando algunas fibras postganglionares
que inervan las glandulas sudoriparas, musculos
piloerectores y algunos vasos sanguineos, las
cuales son colinérgicas.

La produccion de este neurotransmisor
puede ser inhibida en multiples pasos, por
diferentes drogas, ademds hay una serie
de receptores adrenérgicos que pueden
ser estimulados o inhibidos por otros
medicamentos. La mayoria de interacciones
medicamentosas se pueden explicar por
estas vias.

Metabolismo de la noradrenalina:El
metabolismo de este neurotransmisor se inicia
en el citoplasma del nervio simpatico ganglionar
y finaliza a nivel de las vesiculas secretoras,
en su produccion se envuelve una serie de
pasos que involucran a una serie de enzimas
especificas, asi, la tirosina en el citoplasma se
hidroxila a dopa, por medio de la enzima
beta-hidroxilasa la cual es la imitante, en la
produccion de catecolaminas. La dopa a su
vez por accioén enzimatica se descarboxila hacia
dopamina, la cual es transportada al interior
de las vesiculas, alli la dopamina es hidroxilada
finalmente a noradrenalina por accién de la
enzima dopamina beta hidroxilasa.

74

La noradrenalina que se produce a
nivel de la médula suprarrenal se convierte
en adrenalina en un 80%, por metilacidn,
gracias a la enzima feniletanolamina-N-metil-
transferasa.

La noradrenalina almacenada a nivel de
las vesiculas sindpticas, es liberada de éstas
por exocitosis, iniciada por la propagacion
del potencial de accién de membrana y por la
consiguiente entrada de calcio a la neurona,
activandose el sistema nervioso simpdtico.

Después de su accién, la noradrenalina
puede ser eliminada por tres distintas vias,
como son:

1. Recaptacidon o retoma desde la
hendidura sindptica a la fibra presindptica,
y por medio de un transporte activo, de
esta manera termina la accién del 80% del
Neurotransmisor.

2. Difusién de la sustancia desde las
terminaciones nerviosas hacia los liquidos
circundantes y luego hacia el plasma, donde
se metaboliza casi la totalidad.

3. Metabolismo local, a partir de enzimas
principalmente la mono-amino-oxidasa, que
se localiza fundamentalmente a nivel nervioso
y la catecol-O-metiltransferasa, que posee
distribucién global en los tejidos.

Como se puede observar, es factible el
bloqueo de la sintesis de este neurotransmisor
en multiples niveles de su via metabdlica, y su
metabolismo se puede alterar principalmente
a nivel de la retoma vy liberacion.

Drogas queafectanelalmacenamiento
y liberacién de norepinefrina: La
reserpina es un medicamento que depleta el
almacenamiento de catecolaminas a nivel del
sistema nervioso central (SNC) especialmente
noradrenalina y serotonina, por este mecanismo
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potencia la accion de los anestésicos voldtiles,
disminuyendo asila MAC, la reserpina potencia
el efecto hipotensor del tiopental sodico.

La guanetidina actda a nivel de la
neurona adrenérgica periférica postganglionar,
alingresar ala neurona por el mismo mecanismo
de retoma de la noradrenalina, actuando
como neurotransmisor sustituto, no reduce
los requerimientos anestésicos, ya que no
cruza la barrera hematoencefilica, pero en
combinacién con sedantes y analgésicos
puede producir disminucién del gasto
cardiaco e hipotensién moderada.

La alfa metildopa es una droga
antihipertensiva que actua a nivel del
sistema nervioso central, al servir como
talso neurotransmisor, ya que puede ser
metabolizada por la dopamina beta hidroxilasa
hacia alfametilnoradrenalina, que al ser liberada
bloquea el sistema simpadtico, asi, disminuye
los requerimientos de anestésicos inhalados,
ademas que en presencia de éstos produce
severa hipotensién, que responde poco a
vasopresores, administracion con propanolol
conlleva a respuesta hipertensiva paraddjica.
Otro mecanismo de accion, quizds el mas
importante, s la estimulacién de los receptores
alfa presindpticos, inhibiendo de ese modo la
liberacion de catecolaminas.

La ketamina es un potente
analgésico y anestésico que explica su accidon
al interactuar con receptores opioides, N-metil
aspartato y otros sistemas. Induce inhibicién
en la retoma de noradrenalina, incrementando
la concentracién plasmatica de catecolaminas
y aumentando el tono del sistema nervioso
simpatico. Produce depresion hemodinamica
en presencia de anestésico inhalado,
especialmente del halotano.

Las benzodiazepinas, principalmente
el flunitrazepam ("Rohypnol") atentan los
efectos estimulantes cardfacos de la ketamina.
En presencia de bloqueadores de los canales de

calcio se produce atenuacion de la respuesta
hipertensiva de la ketamina pero con aumento
marcado de la frecuencia cardfaca.

La cocaina es un anestésico local tipo
éster y ademads una droga estimulante del SNC
de la cual se abusa ilegalmente. Los pacientes
que consumen cocaina, presentan inhibicién
de la retoma de noradrenalina, aumentando
el tono simpatico y predisponiendo a
disritmias y exagerada respuesta vasopresora,
situacion que es mds evidente en presencia
de halotano y pancuronio y otras drogas
simpaticomiméticas.

La incidencia de disritmias es mayor
en consumidores agudos de cocaina, que en
aquellos crénicos, en estos ultimos hay mayor
requerimiento de anestésicos

Inhibidores de la mono-amino-
oxidasa

( IMAO): Drogas utilizadas para el
tratamiento de la depresién, que pueden
producir un sindrome caracterizado por crisis
representadas por hipertension, hiperpirexia,
diaforesis, hemorragia subaracnoidea y muerte.
Puede ser desencadenada por la administracién
de aminas exdgenas y opidceos, especialmente
meperidina, al parecer producida por aumento
de los niveles centrales de serotonina.

También potencia el efecto de los
opidceos por inhibir el metabolismo hepatico
de éstos y puede producir marcada hipotension,
concomitantemente con sedantes y alcohol.

Antidepresivos triciclicos : Son efectivos
en el tratamiento de la depresién y otros
desordenes psiquidtricos, al incrementar el
tono adrenérgico a nivel del SNC por impedir
la retoma de noradrenalina y serotonina. Asi
su accion se puede potenciar por el uso
concomitante con depresores del SNC.

Aumentan el efecto simpaticomimético
de aminas endégenas y exégenas, facilitando
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la produccidn de hipertensién y de arritmias
cardfacas.

Potencian la accién de barbituricos,
pero a la vez los barbitiricos aumentan
el metabolismo de éstos, por induccion
enzimatica.

El uso concomitante con halotano
tavorece la aparicién de arritmias, igual
situacién con el pancuronio, al bloquear éste
la recaptacion de adrenalina.

Puede producir crisis hipertensiva
severa en presencia de vasopresores. Cuando
el paciente es consumidor crénico de estas
sustancias, hay aumento de los requerimientos
anestésicos y poca alteracién cardiovascular
por modulacién de receptores beta, situacion
similar al consumidor crénico de cocaina.

El pancuronio es un relajante muscular
de larga accidn, con efecto en la placa
mioneural, pero con acciones a nivel de otros
sistemas como el auténomo, en donde produce
aumento en la liberacién de la noradrenalina,
mayor concentracion plasmdtica e impide la
retoma a nivel neural, con aumento del tono
simpatico.

Asi, el pancuronio potencia la accién
disrritmica del halotano y de las aminas
exdgenas, se aumenta la accién relajante y
disritmica en presencia de aminofilina, se
potencia su efecto relajante en presencia de
antibidticos tipo aminoglicésidos, ya que se
presenta un efecto parecido al del magnesio y
se pierde la sensibilidad a la acetilcolina a nivel
del receptor de membrana.

Bloqueo de ganglio autonémico:
El trimetafin interactia con los relajantes
musculares al disminuir el flujo sanguineo
muscular, inhibir la colinesterasa y disminuir
la sensibilidad de receptores postjuncionales.
En grandes dosis produce paro respiratorio.
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Drogas que actuan a nivel del
receptor alfa adrenérgico: La clonidina es un
estimulante alfa2 central, con efecto analgésico
intrinseco por estimulacion de receptores alfa
a nivel de la sustancia gelatinosa.

La clonidina reduce la MAC de los
anestésicos inhalados por su efecto inhibitorio
anivel del SNC. Puede producir hipertensiéon
de rebote al suspenderse abruptamente,
especialmente si se da en conjunto con
propanolol y en dosis mayores de 1.2 mg._

La fentolamina y prazosin disminuyen
la respuesta a la hipovolemia por alteraciéon
en la vasoconstriccion. Potencian el efecto
hipotensor de los anestésicos inhalados.

A nivel de receptor beta: El
tratamiento con medicamento beta agonista
facilita la produccién de disritmias e
hipertension, especialmente en presencia de
halotano. El bloqueo beta altera la respuesta a
los simpaticomiméticos, aumenta la depresién
miocdrdica de los anestésicos inhalados y de los
bloqueadores del canal de calcio.

Disminuye el depuramiento hepdtico de
varios medicamentos por disminucion directa
del flujo hepatico sanguineo, tal es el caso de
la lidocaina._

El propanolol reduce la depuracién
pulmonar de fentanyl y disminuye la liberacién
de potasio por la succinilcolina en la célula
muscular.

La cimetidina, clorpromazina, furosemida
e hidralazina aumentan el bloqueo beta
por disminucién en el metabolismo de
estos medicamentos, llevando a bradicardia
aditiva.

Los AINES, fenitoina, barbitdricos
reducen la respuesta antihipertensiva por
aumento de su metabolismo (induccidn
enzimatica).
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Antihipertensivos de accién periférica:

Bloqueadores de canales de calcio:
(verapamilo, nifedipina, diltiazem). Los agentes
de este grupo poseen acciéon farmacoldgica
similar a los agentes inhalados, potenciando
toda su accidon, como es la vasodilatacion,
depresiéon miocdrdica, prolongacién de la
conduccion a nivel auriculo-ventricular, ademas
producen mayor bloqueo neuromuscular en
presencia de relajantes no despolarizantes
que pueden llevar a una paralisis prolongada
¢ insuficiencia respiratoria, especialmente el
verapamilo con el pancuronio.

Inhibidores de enzima convertidora
de angiotensina: El captopril reduce la
presidon sanguinea al inhibir la conversion
de angiotensina I en angiotensina II, ademas
disminuye la secrecidn de aldosterona y puede
causar hipercalemia. No se han encontrado
reacciones indeseables con este medicamento
durante la anestesia, a excepcion de hipotension
marcada en consumidores crénicos que fueron
llevados a cirugia de corazon.

_Vasodilatadores: Son drogas que
actuan a nivel del musculo liso directamente;
entre ellas tenemos el isosorbide, diazéxido,
hidralazina, nitroglicerina, nitroprusiato.
Estos medicamentos potencian el efecto
hipotensor de los anestésicos inhalados,
ademds la nitroglicerina potencia el efecto de
los relajantes musculares, por disminuir el flujo
sanguineo muscular.

Antiarritmicos:

Quinidina y quinina: Aumentan
la depresiéon miocardica producida por
halogenados y potencian el bloqueo
neuromuscular producido por relajantes
despolarizantes y no despolarizantes.

La amiodarona se asocia con bradi-
arritmias, bajo gasto cardiaco e hipotensién
durante la anestesia.

Digitdlicos: Estos medicamentos
potencian la accién de drogas vagomiméticas,
ademds en presencia de tiopental y halotano
facilitan la produccion de bradiarritmias,
bloqueos cardiacos e hipotension.

Diuréticos: Intrinsecamente pueden
causar alteraciones en la volemia y en el balance
electrolitico, especialmente en relacidn con el
potasio, asi puede incrementar la incidencia de
arritmias durante la anestesia, incrementa la
toxicidad con digitdlicos. Se ha observado mejor
accion de los relajantes no despolarizantes,
posiblemente debido a un efecto directo a
nivel de la unién neuromuscular.

Droga psiquidtrica:

Antiparkinsonianos: (levodopa). No se
ha observado ninguna interaccidon importante
de este medicamento con aquellos usados en
anestesia y no hay necesidad de suspender éste
prequirtirgicamente.

Litio: Usado en el tratamiento de la
mania y la enfermedad manfaco depresiva.
Disminuye la respuesta presora a la
noradrenalina y causa diuresis por inhibicién
de la hormona antidiurética, produce retenciéon
de sodio. Asociado con sedantes disminuyen
marcadamente los requerimientos anestésicos
de agentes inhalados, aumentan los efectos
depresores del sistema nervioso central de
los barbituricos y potencian el efecto de los
relajantes no despolarizantes y despolarizante.
Su eliminacién renal se disminuye con el uso
de diuréticos.

Fenotiazinas: Potencian la accién de los
barbituricos produciendo mayor hipotension,
ademds también potencian la accién de los
opidceos y anestésicos inhalados.

Otros medicamentos:

Antagonistas de receptores H : Tanto
la ranitidina como la cimetidina producen
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disminucién del flujo sanguineo hepdtico
llevando a disminucién del metabolismo
de drogas a este nivel. Ademas la cimetidina
especificamente produce reduccién de
actividad enzimatica hepdtica, su accién no se
ha observado cuando se usa agudamente en
premedicacion. Se puede observar aumento
en los niveles de benzodiazepinas, opidceos,
anestésico local, antagonistas beta.

Alcohol: La intoxicacién aguda reduce
marcadamente los requerimientos anestésicos,
pero en el consumo crénico se requiere
aumento de requerimientos de anestésico
volatil sin presentarse mayor cardiodepresion
ni tolerancia a narcoticos y barbituricos.

78

Aspirina: Inhibidor irreversible de la
ciclo-oxigenasa. Su efecto antitrombdtico
se potencia con propanolol, otros AINES,
nitroglicerina, bloqueadores de canales
de calcio, antibidticos, anestésico volatil,
especialmente halotano, dextran 40-70. Los
AINES disminuyen los requerimientos de los
opioides.

Alquilantes: Sus metabolitos actian
directamente en la unién neuromuscular en
forma similar al curare, ademads inhiben la
acetilcolinesterasa potenciando y prolongando
la accién de la succinilcolina.
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RELAJANTES MUSCULARES

WILLIAM PATINO M.

Antes de entrar en el tema de los relajantes musculares, es indispensable el
conocimiento de la fisiologia del sistema nervioso auténomo y concretamente del
siste-ma nervioso parasimpatico, para entender algunas acciones e interacciones de los
relajantes musculares.

- Fisiologia del SNA

El sistema nervioso parasimpatico emerge del SNC a través de los nervios craneales
III, V, VII, IX y X'y de las porciones sacras del cordén espinal. E175% de las fibras del SNP
estdn en el nervio vago, inervando la mayoria de las estructuras tordcicas y abdominales.
En contraste con el sistema nervioso simpatico cuyas fibras preganglionares son cortas y
hacen relevo en los ganglios de la cadena simpdtica paravertebral, las fibras preganglionares
del sistema nervioso parasimpdtico son largas y las postganglionares cortas, localizadas
en la pared de los érganos inervados.

El neurotransmisor implicado en la transmisién del impulso nervioso en el sistema
nervioso parasimpadtico es la acetilcolina, y la terminal nerviosa es el sitio de sintesis,
almacenamiento y liberacién de este neurotransmisor.

La sintesis de acetilcolina resulta de la combinacién de colina y acetilcoenzima A, lo
cual tiene lugar bajo el control enzimatico de la colina acetiltransferasa. La colina penetra al
citoplasma de la terminal nerviosa por un sistema de transporte activo. La acetilcoenzima
es sintetizada en la mitocondria.
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AcetiCoA

Acolina Colima

Acolina

Colinesterasa

Aceticolina “A.Acético+colina ;I

Membrana
Receptores

/UV J muscular
de acetilcolina

F26 Anatomia y fisiologia de la unién
mioneural. Nétese los diferentes pasos:sintesis,
almacenamiento, liberacion, unién al receptor y

metabolismo de la aceetilcolina.

La acetilcolina asi sintetizada,
es entonces almacenada en vesiculas
presindpticas, las cuales se ubican muy cerca
a la membrana de la terminal nerviosa, en
unssitio que se ha llamado lazona activa. Se
estima que cada terminal nerviosa contiene
300.000 o mas vesiculas sindpticas.

Cuando un impulso nervioso
generado por el sistema nervioso central
(o un estimulador nervioso periférico),
es propagado a la terminal nerviosa, este
potencial de accién nervioso induce un
cambio en la permeabilidad de los canales
de sodio, iniciandose la despolarizacion y
permitiendo el influjo de iones de calcio.
Los iones de calcio promueven la fusiéon de
lamembranadelavesiculaconlamembrana
de la terminal nerviosa, provocando la
liberacion de la acetilcolina a la hendidura
sindptica por un mecanismo de exocitosis

(Fig. 26).
Unavezlaacetilcolinaenlahendidura

sindptica, se puede unir a los receptores
colinérgicos, cuya union es muy breve (1
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mseg) ya que es rapidamente metabolizadn
por la enzima acetilcolinesterasa, a colina
y acetato. La colina es nuevamente
retomada y reutilizada para nueva sintesis
de acetilcolina.

Los receptores colinérgicos los
podemos clasificar como muscarinicos
y nicotinicos. Encontramos los receptores
muscarinicos en corazéon (bradicardia),
en musculo liso de tracto gastrointestinal
(peristalsis y relajacién de esfinteres),
glidndulas exocrinas (aumento de secrecio-
nes),bronquios (espasmobronquial), tracto
urinario, ojo (contracciéon del musculo
circular del iris), etc. Los receptores
nicotinicos se encuentran en los ganglios
auténomos (simpaticos y parasimpaticos)
y en la unién neuromuscular. Parece que
los receptores nicotinicos de la unién
mioneural y de los ganglios tienen algunas
diferencias y de ahi sus distintas respuestas
ante una misma droga.

La atropina bloquea los efectos
muscarinicos de la acetilcolina, pero
la intensidad de la respuesta depende
de la dosis. Dosis bajas bloqueardn
los receptores muscarinicos cardiacos,
mientras no lo hace con las respuestas
del musculo liso. Estoasuvez sugiere que

E 27. Receptor nicotinico.
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los receptores muscarinicos son también
diferentes al igual que los nicotinicos.

Como el receptor encontrado en
la unién mioneural es el nicotinico, lo
describiremos mas ampliamente (Fig. 27).

Son grandes estructuras proteicas
transmembrana,localizadosenlamembrana
postsindptica. Su peso molecular es de
250.000 daltons y estd compuesto por
cinco subunidades: alfa, beta, gamma y
delta. Hay dos subunidades alfacon 40.000
daltons cada una y las demds con un peso
molecular de 50.000, 60.000 y 65.000
daltons respectivamente.

Los sitios de union paralaacetilcolina
estan localizados en el lado extracelular de
cada subunidad alfa. Sélo cuando ambas
subunidades alfa son ocupadas cada una,
porunamoléculadeacetilcolina, el receptor
seactiva. Laactivacion del receptor implica
un cambio configuracional, apareciendo
un canal (ionéforo) en el centro del
receptor. Este canal que permanece abierto
unos cuantos milisegundos, permite el

movimiento de K™ hacia fuera de la célula

y la entrada de Na® y Ca™, inicidndose
un potencial de accién que despolariza la
membrana postsindptica. Este potencial
se propaga a toda la membrana muscular
para iniciarse el complejo fenémeno de la
contraccion muscular (Fig. 28).

TIPOS DE BLOQUEO
NEUROMUSCULAR

-Bloqueo Despolarizante: Es el
producido por drogas que mimetizan la
accién de la acetileolina. El prototipo de
estas drogas es la succinilcolina, la cual se
une a las subunidades alfa del receptor
nicotinico por un tiempo mayor que

Na*

E 28. Receptor nicotinico activado.

la acetilcolina. Por tanto la membrana
postsindptica despolarizada no puede
responder a subsecuente liberacién de
acetilcolina. Es también denominado
bloqueo de fase uno.

Bloqueo dual: Es la progresion de
un bloqueo de fase uno o despolarizante
a un bloqueo no despolarizante. Se ve
clinicamente como una complicacién del
usode dosis fraccionadas de succinilcolina.
Su manejo incluye el uso de ventilacion
controlada hasta la recuperacién del
paciente, o eluso tituladoy monitorizado
(con estimulador de nervio periférico) de
drogas anticolinesterasa. Sumecanismo de
produccidn parece ser unadesensibiliza-cién
de los receptores a la accién de la succinilco-
lina. Esta se unirfa a las subuni-dades alfa del
receptor y no provocaria apertura del canal,
produciendo un bloqueo de los receptores
para la acetilcolina y por tanto un bloqueo
de tipo no despolarizante.

Bloqueo no despolarizante: Es un
bloqueo competitivo por los receptores de
launién neuromuscular. Las drogas de este
tipo se unen a una o las dos subunidades
alfadel receptor colinérgico e impiden que
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laacetilcolina se adhieraa él provocandose
entonces relajaciéon muscular. Entre estas
drogas tenemos el bro-murode pancuronio,
la d-tubocurarina y el vecuronio.

En general, y segin duracién de
accién, podemos  clasificar los relajantes
musculares como se aprecia en la tabla 5.

AGENTES DE BLOQUEO
DESPOLARIZANTE

- Succinilcolina: Era la droga mas
utilizada en la practica clinica para la
intubacion endotraqueal ya que reune las
condiciones de iniciacién de accidén corta
(30-60 segundos) y breve duracién de
accion (3-5 minutos).

Preparadaen 1906 por Hunty Tavau.
Introducidaen la practica clinica por Bovet
en 1949, mientras que Castillo y de Beer
demostraron los efectos paralizantes de
corta duracion de los ésteres biscolina.

Es un éster dicolina del dcido

Clase Duracion clinica
I Ultracorta (5-8 minutos)
II Corta (15-20 minutos)

III Intermedia (20-30 minutos)

v Larga (45-60 minutos)

succinico. La parte activa de la molécula
esel cation formado por el radical succinico
con un grupo de amonio cuaternario en
cada extremo de la cadena. Las soluciones
de cloruro de succinilcolina (“Quelicin®)
se deterioran por el calor, se recomienda
mantenerlas en nevera. Igualmente es
inestable al mezclarla con 4lcalis, como el
tiopental (Ph : 10.5).

La succinilcolina al unirse a los
receptores de la unién neuromuscular
producira apertura del canal iénico, con
el consiguiente movimiento de electrolitos
y despolarizacion inicial de la membrana
muscular. Esta despolarizacién se
traduce clinicamente en fasciculaciones
(despolarizacién asincrénica de las
fibras musculares). Las fasciculaciones
generalmente comienzan por los
musculos de pequefo calibre y tienen
un orden descendente. Siguiendo a la
despolarizacién vendrd la relajacion,
siendo los musculos respiratorios los
ultimos en comprometerse y los primeros
en recuperarse.

Ejemplos Referencia

Succinilcolina 12

Mivacurium 12-16
Cisatracurium
Rocuronio

Atracurium 16-9
Vecuronio

Doxacurium
D-tubocurarina 12
Metocurina
Pancuronio
Pipecuronio

TABLA 5. Duracién de accion de los relajantes musculares.
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Podemos entonces observar
los siguientes efectos adversos como
consecuencia de la despolarizacién
producida por estas drogas:

Hipercalemia: Como efectolégico
del intercambio i6nico producido por la
despolarizacién, el potasio plasmatico
aumenta 0.5 mEq/lt con una dosis normal
de succinilcolina. En pacientes quemados,
denervados (lesiéon medular, o lesiones de
neurona motora superior), la densidad de
receptores aumenta. Este incremento de
receptores se hace con base en receptores
llamados extrajuncionales o embrionicos, los
cuales tienen una menor sensibilidad a los
relajantesnodespolarizantes, principalmente
alad-tubocurarina yuna mayor sensibilidad
a la succinilcolina, permaneciendo mas
tiempo abiertos con una dosis normal de
ésta, provocando un aumento de potasio
exagerado en sangre.

En el paciente quemado se
recomienda no dar succinilcolina entre
los dfas 10 y 60 luego de la quemadura;
en caso de que ésta se haya infectado, el
tiempo se debe prolongar hasta un afno.

La sintesis de neorreceptores
comienza tempranamente (en 12 horas) y
es significativa a los 2 dias de la injuria.

Obviamente, en los pacientes que
yatienen de por siun potasio aumentado
como los pacientes con insuficiencia
renal, los politraumatizados, los
pacientes con reposo prolongado
en cama, con sepsis intraabdominal,
etc., se contraindica el uso de la
succinilcolina. El pretratamiento
con una dosis previa de relajante
no despolarizante (precurarizacién)
no protege completamente contra la
hipercalemia.

Mioglobinuria: La cual puede
ser indicio de dano a la fibra muscular
provocado por la succinilcolina. Se
presenta mas frecuentemente en el
paciente pedidtrico, 60% de los pacientes
por debajo de la pubertad y ninguno por
encima de ésta presentan mioglobinuria.
75% de aquellos a quienes se les coloca
succinilcolina aumentan los niveles de
tosfokinasa en sangre indicando probable-
mente dano muscular.

Mialgias: Dolor osteomuscular
postoperatorio, principalmente en los
musculos de la espalda, nuca, abdomen,
ocurre luego de la administraciéon de
succinilcolina, principalmente en nifos
(46%) y adultos jovenes, y en mujeres,
especialmente si fueron sometidos a
procedimentos cortos y con movilizacién
precoz. Incidencia entre 5-83%. El
pretratamiento con atracurium, diazepam,
d-tubocurarina (precurarizacién) y
lignocaina disminuye la incidencia entre
22 y 38%. Igualmente se ha obtenido
disminucién con el uso de calcio
intravenoso y con la aspirina.

Incremento de la presién
intraocular: Dos a cuatro minutos después
de la administracion de succinilcolina
habrd un incremento de la presion
intraocular, el cual persiste por 5 a 10
minutos. El mecanismo no es claro aun,
puede deberse a dilatacion de los vasos
sanguineos coroidales o a contraccién de
los musculos ténicos del ojo.

La precurarizacion soélo atenua el
aumento de presiéon intraocular, por lo
tanto no se aconseja el uso de succinilcolina
en pacientes con camara anterior abierta
(heridas de cornea, etc.), ni en pacientes
con glaucoma.
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Incremento de la presion
intragastrica: Es un efecto variable, y
parece estar relacionado con la intensidad
de las fasciculaciones y se han reportado
aumentos hasta de 30 cm de agua en esta
presion. Lo importante es si este aumento
es suficiente para causar incompetencia de
la unién gastroesofagica. Generalmen-te
se requieren presiones intragastricas
mayores de 28 cm de agua para vencer la
competencia de la unién gastroesofagica.
En pacientes con anatomia alterada como
es el caso de las pacientes maternas,
obesos, ascitis etc., la presion requerida
para alterar la competencia de la unién
gastroesofdgica es de 15 cm. de agua, por
lo tanto estos pacientes seran mas ldbiles
a la regurgitacion con succinilcolina.

La precurarizacion al atenuar o abolir
las fasciculaciones, atenuard o abolird el
aumento de la presién intragastrica.

Acciones cardiovasculares: La
succinilcolina con la primera dosis,
producira en el paciente ligera hiperten-
si6n y taquicardia, al parecer por estimulo
ganglionar. En el nifio la respuesta inicial
puede ser de bradicardia severa. Con la
segunda dosis en el adulto y con mayor
razén en el nifo se producira bradicardia
que puede progresar a paro si no se trata
adecuadamente. Estabradicardia responde
inicialmente a la atropina, pero la respuesta
con dosis subsiguientes de succinilcolina es
mala. Se atribuye a estimulo muscarinico
y para otros es debida al efecto depresor
miocardico de uno de los metabolitos de
la succinilcolina, la succinilmonocolina.

Otros efectos: La liberacién
de histamina con la succinilcolina
practicamente es despreciable.

A dosis clinicas no atraviesa la barrera
placentaria.
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Hidrdlisis y excrecion: Lasuccinil-
colina se hidroliza en dos etapas a colina
y dcido succinico. Inicialmente y en una
forma rdpida la colinesterasa sérica la
desdobla a succinilmonocolina. Es tan
rapida esta hidrdlisis inicial, que de una
dosis aplicada al paciente tan sélo el 10%
de lamisma llega alaunién mioneural. En
la segunda fase la succinilmonocolina en
una forma seis veces mas lenta, se desdobla
a colina y acido succinico.

Lahidrolisis de la succinilcolina tiene
lugar por medio de la enzima colinesterasa
plasmdtica, conocida también como
seudocolinesterasa. Es especifica para
ésteres de colina. Es una mucoproteina
formada en el higado y normalmente el
suero contiene 80-120 unidades. Es una
enzima estable que se conservaenel plasma
refrigerado.

Los niveles de seudocolinesterasa
pueden estar disminuidos y por tanto
prolongarse el bloqueo neuromuscular
en casos de: 1.- Enfermedad hepitica,
2.- Embarazo, 3.- Desnutricién, 4.-
Drogas anticolinesterasas, 5.- Ecotiofato,
6.- Drogas citotdxicas o por un defecto
congénito consistente en la presencia de
seudocolinesterasa atipica (1 en 3.000 de
la poblacién general).

Existen, pues, dos variedades de
colinesterasa: el tipo comun o normaly el
tipo anormal (atipica). Lavariedad comun
es capaz de hidrolizar la succinilcolina,
no asi la seudocolinesterasa atipica. Las
determinaciones comunes de colinesterasa
sérica no diferencian una variedad de la
otra, séloselogra esto mediante el nimero
de dibucaina, que mide la capacidad de
la dibucaina para inhibir la actividad de
colinesterasa. La enzima atipica que es
dibucainaresistente se presentaen 1 de cada
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3.000 personas, su numero de dibucaina
es de 16-20% y la reaccion es prolongada.
Estos pacientes son homocigotos y susuero
contiene sélo enzima anormal. En el 97%
de la poblacién el nimero de dibucaina es
del 80% vy la reaccién a la succinilcolina
es normal, mientras en el 3% es del 62%.
Estos sintetizan cantidades iguales de
enzima atipica y normal y generalmente
la respuesta a la succinilcolina es
ligeramente prolongada. Estos pacien-
tes son generalmente heterocigotos y su
frecuencia es de 1 en 480. La estructura
molecu-lar y por ende la actividad de la
enzima, estan determinadas por un par de
genes autosémicos, no dominantes.

La presencia de seudocolinesterasa
atipica se sospecha cuando un paciente
por lo demas normal, presenta relajacion
prolongada, mayor de 20 minutos (1-3
horas generalmente), con una dosis de
succinilcolina.

Por los efectos secundarios tan
ruidosos yabundantesdelasuccinilcolina,
en la actualidad se reserva sélo parausoen

pacientes urgentes, con via acrea dificil y en
aquellos en quienes no se justifica el uso de un
relajante no despolarizante. La intubacion
del paciente electivo, se prefiere hacer con
relajantes no despolarizantes. Dosis: 1-2
mg./kilo.

RELAJANTES MUSCULARES
NO DESPOLARIZANTES
Historia:  Varios experimentos

precedieron al uso clinico del prototipo
de los relajantes musculares, el curare. En
1811 Benjamin Collins experimenta con
curare, y fue el primero en mantener con
vida los animales curarizados al aplicarles
ventilacion artificial. En 1850 Claude
Bernard (1813-1878) demuestralaaccion

del curare en launién mioneural y describe
el concepto de placa motora. En 1.872
Demme utiliza el curare en pacientes con
tétanos.

En 1894 R. Boehm separa el curare
de “pote”, “calabaza” y “tubo” de acuerdo
al método que usaban los indios para
almacenarlo. Los indios de Sudamérica
lo usaron durante mucho tiempo para
envenenar las puntas de las flechas, del
transportado en tubos de bambuse aisl6 lad-
tubocurarina. En 1897 se aislaron extractos
sumamente activos del curare de calabaza.
En 1935 se aisla la d-tubocurarina y se
establece su estructura quimica. Se utiliza
nuevamente en pacientes con tétanos.

El curare se empieza a utilizar en
terapia electroconvulsiva. El 23 de enero
de 1942 los doctores Harold R. Griffith y
Enid Johnson en Montreal utilizan el curare
para obtener relajacion muscular durante
las intervenciones quirurgicas.

Alentados por lo anterior, siguen
los trabajos con el curare y es asi como, en
1943 Wintersteiner extrae tubocurarina
del Chondrodendron Tormentosum,
planta tropical que crece en las vertientes
superiores del Amazonas.

La d-tubocurarina pertenece al
grupo de las benzilisoquinolinas, al cual
pertenecen también algunos relajantes
mas recientes como el atracurium, el
mivacurium y el doxacurium (este ultimo
no disponible en nuestro medio). Este
grupo de drogas tienen las siguientes
caracteristicas:

a.- Alta potencia. Siendo mas potente
el doxacurium.

b.- Carencia de propiedades vagoliticas.
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c.- Liberacién de histamina. Es el
principal efecto indeseable

d.- Metabolismo y degradacion.
Puede ocurrir por eliminacién Hoffmann
(atracurium) o por hidrdlisis a través de
la seudocolinesterasa (mivacurium).

El otro grupo corresponde a los
relajantes no despolarizantes de tipo
esteroideo (derivados androstanos),
a los cuales pertenecen el bromuro de
pancuronio ("Pavulén"), el vecuronio
("Norcurén"), el pipecuronio ("Ardvan")
y el rocuronio ("Esmeron").

Mecanismo de accién: Los
relajantes musculares no despolarizantes,
son un grupo de drogas (d-tubocurarina,
bromuro de pancuronio, vecuronio, etc.)
que se caracterizan por producir suaccion
clinica al unirse a las subunidades alfa
del receptor nicotinico e impedir que la
acetilcolina ejerza su accioén; son por tanto
inhibidores competitivos de la transmision
neuromuscular.

En general estas drogas tienen una
iniciacién de accion lenta, y duracion de
accién larga, lo cual los hace adecuados
para mantener la relajaciéon durante la
cirugfa. Otra ventaja que poseen es la de
no producir fasciculaciones y, por ende,
ninguna de las complicaciones derivadas
de ellas. Su accién es reversada por los
agentes anticolinesterasa.

Son compuestos de amonio
cuaternario, por tanto altamente ionizados
a pH fisiologico, por lo cual su volumen de
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distribucién es pequeno. No atraviesan a
dosis clinicas las barreras hematoencefilica
ni placentaria, no se absorben por tracto
gastrointestinal.

Otro factor importante en su
tarmacocinética es la union proteica. 16%
de la d-tubocurarina se une ala albuminay
24% ala gammaglobulina. El pancuronio
se une en un 34% a la albumina y un 53%
a la gammaglobulina y 13% est4 libre. El
significadode estauniény susimplicaciones
clinicas no son aun claras.

D-tubocurarina: Es un alcaloide
cuaternario, sin propiedades anestésicas o
analgésicas a dosis clinicas. Se le conoce
comercialmente como tucurin.

Engeneral el orden como se establece
la relajacién es igual al de los otros relajantes
produciendo ptosis, diplopia, relajacion de
los musculos de la cara, mandibula, cuello
etc. Los ultimos musculos en paralizarse
son los de la pared abdominal anterior, los
intercostales y el diafragma, recuperandose
en orden inverso.

Acciones: SNC: Por ser una droga
altamente ionizada no atraviesa a dosis
clinicas la barrera hematoencefilica.

Efectos cardiovasculares: El uso
de la droga en inyeccién rapida y en altas
dosis (0.3 mg/kilo), puede causar hipoten-
si6n (20% o mds), la cual es mas severa
si el paciente estd hipovolémico y estd
mediada por liberacion de histamina o por
bloqueo ganglionar simpdtico, este ltimo
de poca significancia clinica, ya que sélo
se produce a dosis muy altas (0.8-1.6
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mg./kilo). Por lo anterior se recomienda
laaplicacién de la dosis calculada en forma
fraccionadaylenta. Se hablade unaaccién
antiarritmica.

Efectos respiratorios: La
d-tubocurarina puede inducir bron-
coespasmo en pacientes susceptibles, por
la liberacién de histamina, efecto dosis-
dependiente.

Otras acciones: No atraviesa adosis
normales en forma significativa la barrera
placentaria.

Absorcion y Excrecién:  Sufre
poco metabolismo. Aproximadamente el
45% puede ser recuperado de la orina sin
cambio, en las primeras 24 horas después
de una dosis. E110% es eliminado por via
biliar, pero este porcentaje es cuatro veces
mayor en caso de falla renal. La d- tubo-
curarina es almacenada en sitios inactivos,
entre los cuales se sugiere el bazo, el corazén
y los pulmones.

Presentacion y Dosis : Se presenta
enfrasco-ampollade 10 cc, el cual contiene
3 mg/cc. No requiere refrigeracion.

La dosis de intubacion es de 0.5-0.6
mgs./kilo.

La dosis de mantenimiento se debe
adaptar al tipo de anestésico que estemos
utilizando ya que éstos pueden potenciar el
efecto relajante en mayor o menor grado:
con N,O la dosis es de 0.3-0.4 mg./kilo,
con halotano es de 0.2-0.3 mg./kilo y con
enfluorane es de 0.12-0.2 mg./kilo.

Para precurarizar generalmente se
usan 0.04 mgs./kilo.

La duracion de accidén es
generalmente de 45 minutos, excepto
cuando se utiliza a dosis de intubacién
en donde la duracién se prolonga hasta
una hora por la magnitud de la dosis.

Bromuro de pancuronio:
Comercialmente se conoce como
Pavulén. Fue sintetizado en 1.964 por
Savage y Hewett. Es un aminoesteroide
dicuaternario, sin actividad hormonal.

Metabolismo y excrecién: El 43-
67% del pancuronio es eliminado por via
renal sin cambios en 24 horas. EI 10-40%
de una dosis de pancuronio es deacetilada
a nivel hepatico a 3 OH pancuronio, 17
OH pancuronio y 3,17 OH pancuronio.
El 3 OH pancuronio conserva el 50% de
actividad del compuesto original.

Acciones: SNC: Se ha descrito
que el pancuronio disminuye la MAC del
halotano hasta en un 25%. Esto ha hecho
pensar que a pesar de ser un compuesto
altamente ionizado, atraviesa en pequenas
cantidades la barrera hematoencefilica.

Cardiovasculares: El pancuronio
produce un leve aumento ( 10-15%) de
la frecuencia cardiaca, de la presién arterial
y del gasto cardiaco. Este efecto puede, en
parte, deberse a bloqueo muscarinico a
nivel cardfaco y a un efecto de inhibicién
de retoma de catecolaminas en la hendidura
sindptica.

Presentacion y dosis: Se presenta
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enampollas de 2cc, con 2 mg./cc. La dosis
de intubacion es de 0.08-0.1 mgy/kilo. Las
dosis de mantenimiento se deben de ajustar
al tipo de gas que estemos usando, asi: con
N,O: 0.04-0.06 mgy/kilo, con halotano:
0.03-0.04 mg/kiloyconenfluorane: 0.02-
0.03 mg/kilo. La dosis de precurarizacion
es de 0.01 mg/kilo.

Vecuronio (Norcurén®): Relajante
no despolarizante de accién intermedia.
Es un andlogo monocuaternario del
pancuronio, por ello es mds liposoluble.
Es un pancuronio sin el grupo metil en
el anillo A del nucleo esteroideo, ésto
reduce las acciones muscarinicas. Su
iniciacién y terminacién de accién son
dosis-dependiente.

Metabolismoy excrecion: Es deace-
tilado en forma similar al pancuronio,
siendo el metabolito 3 OH vecuronio el
principal. 30-40% de una dosis aparece
en la bilis como 3 OH, y 40% como droga
no cambiada. El 10-20% aparece en la
orina.

Acciones: Tiene pocas acciones en
losdiferentes drganos ysistemas, careciendo
incluso de efectos cardiovasculares.

Dosis: Las dosis son iguales a las
del pancuronio, ya que su potencia es la
misma.

El uso de los relajantes musculares
no despolarizantes en la prdctica

anestesiolégica es para:

a.- Intubar el paciente electivo.
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b.- Facilitar la técnica quirtrgica.

c.- Para facilitar el manejo de la via
aérea y de la ventilacion en determinadas
circunstancias (cirugfa de térax, por
ejemplo).

d.- Para atenuar los efectos colaterales
de la succinilcolina (precurarizacion).

Atracurium (Tracrium®) : Es
también un amonio biscuaternario, que
no depende de la funcién hepatica o renal
para su metabolismo, ya que se espera su
degradaciénespontaneaapHytemperatura
corporal (eliminacién Hofmann), lacuales
acelerada porlaalcalosis y lentificada por la
acidosis. Produce un metabolito conocido
como laudonosina, el cual puede causar
vasodilatacién periférica y estimulacién
del SNC (convulsiones), efecto notable
solo cuando se colocan dosis masivas de
la droga o en goteo continuo por varios
dias. Este metabolito es eliminado por via
renal. Elatracurium es también hidrolizado
en alguna proporcién produciendo
igualmente laudonosina como metabolito.
Sudosis paraintubaciénes de 0.5-0.6 mgs./
kiloaplicados en forma lenta, obteniéndose
condiciones para la laringoscopia a los 5
minutos. La vida media de eliminacion
es corta (22 minutos) y la recuperaciéon
completa se logra en 30 minutos. A dosis
de 0.5 mg/kilo para intubaciéon puede
provocar liberaciéon de histamina que
se manifiesta a nivel de presion arterial,
eritema de la piel, mas evidente en cara'y
parte superior del tronco; incremento del
flujo sanguineo coronario y aumento de
la resistencia de la via aérea.
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Recientemente se ha aislado un
isomero del atracurium,el Cis-atracurium
(Nimbium®), el cual es tres veces mas
potente que éste. Se clasificacomo deaccion
intermedia. Carece de acciones vagoliticas
a dosis terapéuticas. No son observados
efectos cardiovasculares por liberacion
de histamina. Su via de eliminacién
predominante es la tipo Hofmann y su
metabolito inicial la laudonosina.

Dosis: Condiciones de intubacion
adecuadas se obtienenen 120 seg. condosis
de 0.1 mgs./kilo o en 90 seg. con dosis
de 0.15 mgs./kilo. Como con todos los
relajantes laduracién de accién incrementa
con la dosis. Su duracién serd de 45, 68
0 91 minutos a dosis de 0.1, 0.2, 0 0.4
mgs./kilo repectivamente.

Como prototipo de los relajantes
de accion corta (20 minutos promedio)
estd el mivacurium (Mivacrim®). Por ser
del grupo de las bencilisoquinolinas tiene
potencial paraliberar histaminala cual estd
ligadaaladosisylavelocidad deinfusién. Se
hidroliza a través de la butirilcolinesterasa
al igual que la succinilcolina.

Dosis: Para intubacion: dosis de
0.15 mgs/kilo tienen una iniciacion de
accion a los 2.5 minutos. Dosis hasta
de 0.25 mgs/kilo administradas en 30
segundos dan condiciones aceptables en
90 segundos. Para mantenimiento dosis
entre 0.07 a 0.1 mgs/kilo

Igualmente se encuentra disponible
el Rocuronio (Esmeron®), el cual
es un relajante de tipo esteroideo, que

nace de la busqueda de un relajante no
despolarizante que tenga una iniciacionde
accién tan rdpida como la succinilcolina.
Quimicamente estd relacionado al
vecuronio,pero menos potente. A dosis
de 0.6 mgs/kilo se logran condiciones de
intubacion en 60-90 segundos, con una
duracion de relajacién de 40 minutos.

Las situaciones que potencian la
accion de los relajantes son:

Antibioticos: Principalmente los
aminoglicdsidos, pueden potenciar los
relajantes musculares no despolarizantes,
actuando al parecer presinapticamente,
disminuyendo la liberacién de acetilcolina
({competencia con el calcio?).

Anestésicos locales: Losanestésicos
locales en grandes dosis bloquean la
transmisién neuromuscular, en pequenas
dosis potencian el bloqueo de los relajantes
no despolarizantes.

Magnesio, calcio y potasio : El
magnesio, el cual es usado frecuentemente
para el manejo de la paciente con
hipertensién inducida por el embarazo,
disminuye la liberaciéon de acetilcolina y
la excitabilidad de la fibra muscular. El
calcio provoca liberacion de acetilcolina
y estabiliza la membrana postsindptica,
por tanto la hipocalcemia, al igual que
la hipermagnesemia, aumentaran el
bloqueo de los relajantes musculares
no despolarizantes. La hipopotasemia
disminuira la concentraciéon de potasio
extracelu-lar y aumentard el potencial
transmembrana llevando a wuna
hiperpolarizacién de la célula, lo cual
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aumentard el bloqueo de los relajantes no
despolarizantes.

Otras situaciones que aumentan la
intensidad del bloqueo no despolarizante
son: la hipotermia, los diuréticos, el
litio (aumenta también el bloqueo
despolarizante), los trastornos dcido-base y
los anestésicos inhalatorios, principalmente
el sevofluorano y el isofluorane.

DROGAS ANTICOLINESTERASA

Laaccionde los relajantes musculares
no despolarizantes puede ser revertida al
aumentar los niveles de acetilcolina en la
hendidura sindptica, en donde ésta por ley
deaccion de masas desplazara al relajante no
despolarizante del receptor, recuperando
su funcion. Este efecto se puede lograr
con drogas anticolinesterasas que al unirse
en forma reversible a la acetilcolinesterasa
impedirdn la degradaciéon de la
acetilcolina.

Las principales drogas antico-
linesterasas son: el edrofonio, la
fisostigmina, estaultima por ser unaamina
terciaria es la unica que atraviesa la barrera
hematoencefilica y se utiliza para tratar los
sindromes anticolinérgicos centrales como
el producido por la escopolamina. Otras
son: la neos-tigmina y la piridostigmina,
mas usadas para revertir el efecto de los
relajantes.

La mas rdpida iniciacion de accidn
corresponde al edrofonio, una iniciacién
intermedia (tres minutos), corresponde a
la neostigmina y una iniciacién lenta es la
dela piridostigmina. Laduraciéndeaccion
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de la neostigmina y el edrofonio (antes se
crefa que su accidn era muy fugaz) es de
60 minutos y de la piridostigmina es de 90
minutos. Esta vida media es prolongada
en caso de falla renal, ya que 50% de la
neostigmina y 75% de la piridostigmina
son eliminados por éste.

Hay cambios relacionados ala edad
en los requerimientos de neostigmina,
infantes y nifos requieren 33-50% menos
dosis, en viejos la dosis es la misma del
adulto, pero el efecto persiste por mas
tiempo.

Acciones Farmacoldgicas: Al
producir estas drogas aumento en los
niveles de acetilcolina, van entonces a
estimular los receptores colinérgicos
tanto muscarinicos como nicotinicos. El
estimulo muscarinico cardfaco producird
bradicardia con conduccion lenta a través
del nodo auriculo-ventricular, acompafado
de vasodilatacion periférica e hipotension.
Producirdn, ademds, aumento de
secreciones de las glindulas bronquiales,
salivales, gastricas, etc. e incremento del
tono del musculo bronquial. Todos estos
efectos son susceptibles de atenuar con el
uso simultdneo de atropina (15 mcg/kilo),
la cual bloquealos receptores muscarinicos.
Es importante anotar una accion adicional
deledrofonio, ya que es capaz de estimular,
ademds, la liberacién de acetilcolina por
accién presindptica.

Dosis: La neostigmina (Pros-
tigmina) se presenta en ampollas de 1 cc
= 0.5 mg . La dosis es de 0.04 - 0.06
mg /kilo. Se coloca inicialmente la mitad
de la dosis calculada; a los 5 minutos si
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la respuesta no es adecuada, se coloca la
otra mitad; si a pesar de esto el paciente
continda en apnea y no se dispone de
estimulador de nervio periférico, no se
aplica mads anticolinesterasa y se pasa a
ventilacion mecdnica.

Todos los relajantes musculares
no despolarizantes, con excepcion del
vecuronio, se acumulan en sitios en
donde son inactivos y luego se liberan
lentamente. Este efecto es importante, ya
que cuando el paciente estd ventilando y a
pesar de tener un buen volumen corriente
y una frecuencia adecuada, todavia puede
haber un indice ocupacional de receptores
del 70%, pudiendo el paciente recurarizarse
nuevamente en recuperacion. Por lo ante-
rior y, salvo que tengamos un estimulador
de nervio periférico, es prudente que
siempre apliquemos anticolinesterasas al
paciente.

MONITOREO DE LA FUNCION
MIONEURAL

Para monitorizar y poder hacer
un manejo racional de los relajantes
mioneurales, se ha disenado el estimulador
de nervio periférico, el cual tiene la
capacidad de producir un estimulo
(provocar un potencial de accion a
través del nervio) de una determinada
intensidad y frecuencia. Los electrodos
de éste se aplican generalmente sobre el
nervio cubital en el codo, por su facil
accesibilidad.

Recordemos  algunos  principios
fisioldgicos. Los nervios periféricos
pueden ser vistos como cables que llevan

informacién del SNC a la periferia. Un
potencial de accién (impulso nervioso),
es un cambio temporal en el potencial
de reposo de la membrana celular, el
cual se propaga distalmente en el axén.
Cualquier senal quimica o eléctrica, que
altere el potencial de su valor normal
(-90 mv) a un cierto umbral (-50 mv),
disparard un potencial de accién. Esta
despolarizacién puede ser producida por
la aplicacién de una corriente eléctrica
cerca al nervio (estimulador de nervio).
Después de la generacion de un potencial
de accién, el nervio es insensible a
estimulaciéon adicional por un intervalo
de tiempo dado (periodo refractario 0.5 a 1
mseg). En la prictica se ha adoptado 0.2
mseg de duracién en la mayoria de los
estimuladores.

Un tronco nervioso estd hecho
de axones de diferentes tamanos,
sensibilidades,y distancias a los electrodos
estimulantes. Entonces, auncuando todo
axon responde a la ley del todo o nada,
el nervio como un todo responde en una
manera graduada cuando una corriente
incrementada es aplicada. Bajo una cierta
corriente umbral, la respuesta nerviosay la
fuerza de contraccion muscular, aumentan
paso a paso con el incremento de la
corriente, hastaque un plateau es alcanzado
(correspondiendo a la estimulacion de
todos los axones). Esta estimulacion
supramaxima es normalmente alcanzada
en el nervio cubital, por corrientes en el
rango de 30 a 70 mA. Esto obviamente
depende de la distancia entre los electrodos
estimulantes y el nervio, la relativa
impedancia de los tejidos y la distancia
entre los electrodos estimulantes.

El potencial de accién se propagaalo

largo del nervio y en la terminal nerviosa
provoca la liberacién de acetilcolina a la
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En la figura A observamos la respuesta al TOF en
un paciente sin relajante muscular. En la figura Bla —

respuesta del TOF en un paciente bajo la accion de
relajante despolarizante.

En la figura C vemos la respuesta bajo bloqueo
parcial con relajante no despolarizante, mientras la
figura D muestra un bloqueo total con relajante no
despolarizante. La figura E muestra una recuperacion
parcial (radio T1/T4 mayor del 75%).

E 29. Localizacién del estimulador de n. periférico y respuestas a los direrentes bloqueos

hendidurasinaptica. Elneurotransmisor se
une entonces a receptores especificos en la
membrana post-sindptica, provocando un
potencial de accidn, analogo al del nervio,
el cual se propaga a lo largo de la célula
muscular. Luegodeello viene la interacciéon
actina-miosina y la contraccién muscular.
En condiciones normales la cantidad
de acetilcolina liberada es mayor que la
cantidad necesaria para la despolarizacion.
Después de la estimulacidn nerviosa, dos
eventos tiempo-limitados pueden ser
detectados en el musculo, un potencial de
acciénde 5 a 10 milisegundos de duracidn,
y un incremento en la tensién, la cual
comienza después del potencial de acciéon
y permanece 150 mseg Cuando se aplica
un estimulo supramaximo, un potencial de
accién y un incremento en la tensién son
producidos en todas las células musculares.
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Cuando pequenas cantidades de un agente
de bloqueo neuromuscular estan presentes,
no ocurre bloqueo de la transmisién debido
aque lacantidad deacetilcolinaliberadayel
namero de receptores libres son suficientes
para alcanzar el umbral. No se detecta
entonces bloqueo neuromuscular. Cuando
una cierta proporcién de receptores estan
ocupados (75% en estudios animales),
ocurre falladela transmisién enun limitado
numero de uniones mioneurales. A medida
que aumentamos la dosis del relajante
neuromuscular, mds y mds uniones
mioneurales son bloqueadas, yel resultado
tinal es un bloqueo neuromuscular parcial.
Si adicionalmente aumentamos la dosis,
ninguna unién mioneural tendrd un
nimero suficiente de receptores libres
paraque lacontraccién ocurra. En estudios
animales esto sucede cuando un 92% de
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los receptores de la membrana muscular
estan ocupados.

Los estimuladores tienen el
propdsito de proveer suficiente energia
para producir potenciales de accién en
todas las fibras de un nervio. La maxima
corriente disponible debera estar en el
rango de 60-80 mA, y ésta deberd
permanecer constante para impedancias
superiores a 5 kOhms.

Los estimulos producidos son:

a.- un estimulo unico con una
frecuencia de 0.1-0.15 Hertz y se usa
como una respuesta control, hecha antes
de colocar los relajantes.

b.- un estimulo tetdnico, el cual
nos sirve para identificar un bloqueo
y para diagndstico de la recuperacion
de la unién mioneural. Al producir un
estimulo tetanico al paciente (abundante
movilizacién y liberacién de acetilcolina) y
6-10 segundos después aplicar un estimulo
unico, se producird una respuesta, se
facilitara entonces el paso de este nuevo
estimulo, por la liberacion de acetilcolina
(es como si se aplicara una anticolineste
rasa, en esa union mioneural), esto nos
indica que el paciente estd bajo accién de
un relajante de tipo no despolarizante
(facilitacion postetdnica) y en el caso del
despolarizante no pasara ese estimulo,
no habiendo respuesta (no facilitaciéon
postetdnica). De otro lado si un estimulo
tetdnico de 50 Hz. aplicado durante 5
segundos se sostiene, nos habla de una
adecuada recuperacién de un bloqueo no
despolarizante.

El otro estimulo es el train de four
el cual consiste en 4 estimulos de 2 Hz.
en 2 segundos (a medida que el estimulo

se repite la liberacidon de acetilcolina va
siendo menor, por lo tanto, dependiendo
del grado de ocupacion de los receptores
por el relajante no despolarizante, se
desvanecera la respuesta a medida que
el estimulo se repite, tanto que si la
ocupacién de receptores es mayor del
85-90% estard perdida la respuesta al T4.
La desaparicion de la tercera y segunda
respuesta corresponde a 85 y 90% de
ocupacion de receptores respectivamente.
Cuando 90 a 95% de los receptores estan
bloqueados, T1 desaparece y su amplitud
disminuye progresivamente a medida que
aumenta la ocupacion de receptores. Este
test nos da la posibilidad de monitorizar
mejor la relajacién clinica del paciente
y es asi como si éste tiene un 25% de
recuperacion (3 respuestas detectables
del T4), con una minima dosis del
relajante no despolarizante, se mantendra
larelajacién. Igualmente nos sirve para ver
la recuperacion del relajante después de la
cirugfa, evaluando elradio del T4 (alturade
la cuartarespuestaenrelaciénala primera),
un radio de 75% se correlaciona bien con
una adecuada recuperacion clinica.

Por tanto, sial final del procedimiento
quirurgico el paciente sostiene el estimulo
tetanico por 5 segundos y el radio del T4/
T1 es del 75%, este paciente no requiere
aplicacién de anticolines-terasas, ya que
el indice de ocupacion de receptores
es muy bajo y no habrd peligro de
recurarizacion.

97



Patino W.

BIBLIOGRAFIA

1. Atkinson R..S.: Elempleo de relajantes musculares en anestesia -historia-, in Anestesia
8a. ed. Panamericana. pp201-203, 1981

2. Standaert EG.: Basic Physiology and pharmacology of the neuromuscular junction,
in Anesthesia, editado por Miller R.D., 2a. ed. , Churchill Livingstone, pp 835-868,
1986

3. Standaert EG.: Doughnuts and holes: Molecules and muscle relaxants. Seminars in
Anesth., 13 No. 4, pp 286-96, 1994.

4. Flynn PJ. : Pharmakinetics and Pharmacodinamics of succinylcoline. Anesthes.
Clin. of N.A., 11: 309-324.

5. Standaert EG.: Basic Chemistry of acetilcholine receptors. Anesth. Clin. of N.A.
11: 205-218, 1993.

6. Stoelting R.K.: Neuromuscular blocking drugs. Pharmac. and phisiol. in anest.
practice, Philadelphia, JB Lippincott Co.,pp 172-225, 1991

7. Larijani G., Bartkowski R., et al: Clinical Pharmacology of pipecuronium bromide,
Anesth Analg. 68: 7343 - 9, 1989.

8.Lien C.A., Belmont M.R., etal: What is really new about the new relaxants?. Anesth.
Clin. of N.A. 11 : 729-778, 1993.

9. Bevan DR, Donati E Muscle Relaxants, IN: Barash, Cullen, Stoelting, Clinical
Anesthesia, Philadelphia, JB Lippincott, 1992.

10. Shanks C.A.: What's new in skeletal muscle relaxants and their antagonist? . Anesth.
Clin. of N.A. 6: 335-356, 1988.

11. Hunter J.M.: New neuromuscular blocking drugs. The New England J. of Med.,
332 (25), pp 1691-1699.

12. Mirakhur R.K., McCarthy G.]J.: Basic Pharmacology of reversal agents. Anesth.
Clin. of N.A., 1: 237-250, 1993.

13. Donati E: Monitoring of neuromuscular blockade. In Monitoring in Anesthesia, 3ra.
ed.,editores Saidman L.J., Smit N.T.; Butterworth-Heinemann, pp 157-168, 1993

14. Brull S.J.: Monitoring of neuromuscular function. Seminars in Anesth., 13 (4),
pp 297-309, 1995.

15.- Stoelting R.K.: Neuromuscular Blocking Drugs. InPharmacology and Physiology
in Anesthetic Practice. ed. J.B. Lippincott Co. pp.172-225, 1991

16.- Kopman A, Review Of New Available Musscle Relaxants, 48th Annual Refresher
Course Lectures, 212 pp 11-7, 1997

17.- Wastila W.B., Maehr R.B., LaMunion G.L. et als. Preclinical pharmacology of
cisatracurium besylate. Current opinion in anaesthesiology, 9, S1:s2-8, 1996

98



MEN. A pictorial archive from nineteenth-century sources. Dover

ANESTESIA GENERAL






Anestesia gcncral

ANESTESIA GENERAL

WILLIAM PATINO M.

Para efectos practicos dividiremos la anestesia general en 5 fases, las cuales son:

A.- Premedicacion
B.- Induccion

C.- Intubacion

D.- Mantenimiento, y
E.- Extubacion

A.- La premedicacion ya fue discutida previamente, por tanto no se abordard
en este capitulo.

CONCENTRACION ALVEOLAR MINIMA (MAC)

Analizaremos inicialmente los factores de los cuales depende el aporte de gas al
paciente, el paso de los pulmones al capilar y su distribucion de allf al resto del cuerpo
principalmente al cerebro, ya que el principal objetivo de la aplicaciéon de la anestesia
general es el de obtener una presion parcial constante en el SNC.

El movimiento de los gases desde la mdquina a los alvéolos y de alli su equilibrio
con la sangre y los tejidos se hace con base en presiones parciales. La presion parcial
alveolar se equilibra con la arterial y ésta a su vez con la tisular. Por tanto partiremos del
principio de que la presion alveolar es un reflejo de la presién en el cerebro.

Podemos entonces decir que la presion alveolar esta dada por el aporte de gas menos
la retoma de éste por la sangre arterial. Siendo asi esta presion va a ser dependiente de:
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1.- presién parcial del anestésico
inhalado.

2.-delaventilacién alveolar (amayor
ventilacion alveolar, mayor aporte de gas
y mas rapido se alcanza la concentracién
alveolar minima).

3.- del sistema de administracidén de
anestesia utilizado.

Por otrolado laretomadel anestésico
del alvéolo depende de:

a.- del gasto cardiaco (a mayor gasto
cardiaco mayor retoma, y menor aumento
delaconcentracién alveolary por tanto mas
lentalainduccidn, el efecto contrario se nota
cuando el gasto cardfaco disminuye).

b.- deladiferencia de presion parcial
de gas-alvéolo-vena. Los anestésicos
una vez en sangre arterial seran primero
captados por los tejidos con alto flujo
sanguineo (cerebro, corazon, rinones, los
cuales reciben el 75% del gasto cardiaco).
Por tanto estos tejidos se equilibran

PERFUSION TEJIDO
ALTA Cerebro-rindn
Corazon.
MODERADA  Musc. Esquelét.

rapidamente con la presién arterial, y en
aproximadamente 15 minutos el 75% de la
sangre que regresa a los pulmones tiene la
misma presion del gas que la arterial, de lo
cual se concluye entonces que la retoma del
anestésico es grandemente disminuida.

c.-solubilidad lipidica: expresadaporel
coeficiente de particion, el cual nos indica c6-
mo los anestésicos inhalados se distribuyen
(ver tabla 7) en dos fases en equilibrio. De
éstos, el mas importante es el coeficiente de
particion sangre-gas que nos indica la relativa
capacidad de la sangre para contener el gas,
o mejor, la solubilidad del gas en ella,
convirtiéndose en un reservorio inactivo.

De acuerdo con esto los gases
serdn poco solubles como es el caso del
oxido nitroso (coef. particion sangre/gas
0.47), y del sevofluorane (coeficiente de
particiéon de 0.6), por tanto, su presion
parcial aumenta rdpidamente en sangre,
equilibrandose con la alveolar y alcanzando
la concentracién cerebral rapidamente.
Los mds solubles (halotano coeficiente

% GASTO CARD. %MASA CORPORAL

75% 9%

19% 50%

TABLA 6. Compartimientos celulares y sus diferentes ratas de distribucién
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sangre/gas de 2.2) tendran una induccion
mas lenta e igualmente una recuperaciéon
lenta.

Para la aplicaciéon adecuada de
la anestesia general es importante el
conocimiento de los signos fisicos que
nos marcan el principio y nos gufan en
el grado de profundidad de la misma,
ayudandonos a dosificar adecuadamente
el gas. Auncuando estos signos fueron
observados por los primeros anestesistas,
como Snow, solamente Guedel los
describié, dividiéndolos en etapas y
planos, trabajando con el éter y con
circuito cerrado.

*(ver tabla 8).

Primera etapa: Analgesia. Desde el
comienzo de la induccién hasta la pérdida
de la conciencia.

respiracion, etc. Este plano es mas o menos
notable dependiendo de la premedicacion,
dela preparacion prequirtrgicadel paciente,
de la calma que reine en el ambiente, etc.

Terceraetapa: Anestesia quirdrgica.
Va desde el comienzo de la respiraciéon
automatica hasta la paralisis respiratoria.
Se ha dividido en 4 planos a saber:

ler. plano: Desde el comienzo dela
respiracion automatica hastalacesaciéonde
los movimientos del globo ocular. Pupila
pequena y divergente.

2do. Plano: Desde el cese de los
movimientos oculares hasta la paresia de
los musculos respiratorios, excluido el
diafragma. Pupila dilatada y central.

Tercer plano: Desde la paresia
respiratoria hasta la paralisis total (excluido

Sangre/gas | Cerebro/sangre = Grasa/sangre | Referencia
Halotano 2.3 2.9 60 12
Enfluorane 191 1.4 36 12
Isofluorane 1.4 2.6 45 13
Ox. nitroso 047 1.1 49 12
Sevofluorane 0.69 1.7 48 13
Desfluorane 0.42 1.3 27 13

TABLA 7.- Coeficientes de particién de los diferentes gases.

Segunda etapa: Excitacién vy
delirio o de respuesta no inhibida. Desde
pérdida de conciencia hasta el comienzo de
respiracionautomdtica. Se puede presentar
tos, vomito, agitacién, contension de la

el diafragma). Pupila dilatada y central.
Obviamente el volumen respiratorio estd
muy disminuido.

Cuarto plano: Desde la parilisis
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intercostal hasta la paralisis diafragmatica.

Pupila completamente dilatada y centra
|

Cuarta etapa: Apnea. DPlano
sobrepasado. Muerte *(ver tabla).

Habitualmente el paciente se lleva
a un plano 2 -3 dependiendo del tipo
de procedimiento, de las condiciones
del mismo y de otras limitantes que
analizaremos a medida que vayamos
avanzando.

en mente, pues NOs van a servir para
monitorizar la profundidad anestésica
durante la fase de mantenimiento.

Otro concepto que se debe
aprender y en forma clara es el de
minima concentracion alveolar (MAC),
éste se refiere a la minima concentracion
de un gas en el alvéolo a la atmdsfera de
presion, y una vez logrado el equilibrio,
la cual previene el movimiento muscular
esquelético, en el 50% de los pacientes, en
respuesta a un estimulo nocivo. La MAC

Etapas Resp1rac1on Pupilas sin Secrecién de Depresion Tono
p Volumen premedicacién lagrimas refleja muscular
(“Orriente

E Normal

g
Etapa 1 @ g Nula -+

Z.

Pestana
o> v 111
Etapa 3 Deglucion
nauseas
Plano I vOmito
Etap a3 Corneal
Plano II
Etap a3 ‘\f Laringea
Plano III peritoneal
Etapa 3 Esfinter
Plano IV anal. Carina
Nulo
Etapa 4 @
TABLA 8.  Planos modificados de Guedel. Basado en: Churchill Davidson HC, Wylie WD.

Anestesilogifa, Salvat edit, 1974 y en Atkinson R.S., et als. Anestesia. Ed. Panamericana. 8* Edicion. 1981

Estos planos fueron descritos con
anestesia inhalatoria y para el éter, por
lo tanto sélo los vamos a ver claramente
en el nifo cuando le hacemos induccién
con gases, ya que al adulto generalmente
le hacemos induccién con agentes
intravenosos, pero debemos tenerlos
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es entonces sinébnimo de potencia del
gas, ya que refleja la concentracion en el
SNC enun momento dado. Igualmente
nos permite hacer comparaciones a dosis
equipotentes de los diferentes gases.
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GAS MACa 37°C.y 760 mm Hg

Oxido nitroso 104%
Halotano 0.74%
Enfluorane 1.68%
Isofluorane 1.15%
Sevofluorane 1.71% a 2.05%
Desfluorane 6%

La MAC obviamente no es la
misma para todos los pacientes, ya que
los requerimientos van a variar con
los diferentes estados fisiologicos y de
enfermedad, conlaedad, etc.. Los factores
que incrementan la M.A.C. (y por tanto,
los requerimientos del paciente) son :

- Hipertermia.
- Hipernatremia.
- Aumento en los niveles centrales
de catecolaminas
( por anfetaminas, cocaina, etc.).
- Abuso cronico de alcohol.

Los factores que disminuyen la
M.A.C. ( disminuyen los requerimientos
del anestésico ) son :

Hipotermia. Hiponatremia.
Embarazo. Litio. Lidocaina. Edad
avanzada. Premedicacién. Drogas que
disminuyen los niveles de catecolaminas en
el SNC (clonidina, metildopa, y en general
la mayoria de las drogas antihipertensivas).
Hipoxia (PO, < 35 mm Hg). El uso
concomitante con 6xido nitroso.

B.- INDUCCION

Consiste en llevar al paciente a un
plano de anestesia adecuado (plano 2-3),
como paso previo a la intubacién o al
mantenimiento. La induccién se puede
hacer por via inhalatoria, aprovechando
la mayor densidad de los gases anestésicos
y por lo tanto, su tendencia a caer (de alli
el nombre de induccién por gravedad).
Es muy utilizada en nifos, ya que evita
las punciones venosas tan temidas por
¢l. La otra forma de induccion es por via
intravenosa, la cual es mds rdpida, usada
en adultos y en nifios que tengan una
contraindicaciéon para la induccién por
gravedad (estémago lleno, por ejemplo).
Acd, nos dedicaremos a los agentes de
induccién intravenosa como lo son los
barbituricos, la ketamina y mencionaremos
otros mas modernos, pero de poco uso
por su alto costo y porque realmente las
ventajas sobre los barbittricos son pocas,
es el caso del etomidato y el propofol.

BARBITURICOS: El primer
barbiturico sintetizado fue el dcido dietil-
barbiturico por Emil Fischer (1852-1918)
y von Mering (1849-1908). En 1912 se
descubrié el fenobarbital. EI primer
barbiturico utilizado por via intravenosa
fue una mezcla de dcido dietilbarbitarico
con otro derivado y recibié el nombre
de “Somnifene” y fue usado en 1924
por G. Bardet. En 1927 se introdujo el
amital sédico y luego el pentobarbital
(Nembutal).

En 1932 se sintetiza el tiopenal
sédico por E. Volwiler y D.L. Tabern. El
18 de junio de 1934 en la Clinica Mayo
es introducido en la practica clinica por
Lundy.
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E 30. Acido barbittrico.

Los barbituricos son derivados del
dcido barbiturico, formado a su vez por la
union de la urea y el dcido malénico. El
dcido barbiturico es inerte como agente
hipnético, pero al hacérsele sustituciones
enlos 5-hidrégenos por radicales orgdnicos
(alifiticos o aromdticos) resultan las
drogas con capacidad para deprimir la
conciencia.

Lasustitucién en la posicién 5 cambia
la potencia, a menor longitud de la cadena
adicionada (secobarbital y tiamilal) mayor
potencia y duracién. Un grupo fenil en
el carbono 5 como el fenobarbital le da
propiedades anticonvulsivas. Laadicionde
un grupo sulfuro en la posicion 2, aumenta
la rapidez de accion de la droga (tiopental,
tiamilal, etc.). La adicién de un grupo
metilo en la posicién 1 (metohexitona o
“Brietal”, hexobarbitona, etc.) resulta en
una mas rdpida iniciacién de accion, pero
aumenta notablemente los fenémenos
excitatorios (tremor, hipertonia, y
movimientos musculares espontdneos).
Losbarbituricos que retienenunoxigenoen
el carbono 2 se denominan oxibarbituricos
(metohexitona) yal remplazar éste porun
radical sulfuro resultan los tiobarbituricos
(tiopental y tiamilal).
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Todas estas drogas vienen preparadas
para uso clinico como sales de sodio. Se
recomienda la solucién salina para la
dilucién, ya que la dextrosa por su bajo pH,
podria causar precipitacion de dcidos libres.
ElHartmannigualmente en términode una
hora podria formar precipitados. Esto es
valido para el tiopental que es la que nos
interesa desde el punto de vista practico.
El tiopental es soluble en agua, siendo las
soluciones tremendamente alcalinas, el pH
del tiopental disuelto al 2.5% es de 10.5.
Por esto las soluciones son incompatibles
con los dcidos, muchas nos sirven como
prueba para identificar si lo que sale a
través de una aguja de epidural es LCR
o anestésico local, ya que este ultimo en
presencia de tiopental forma precipitado.
Las soluciones por debajo del 2% y por
encima de 3.4% son hipoosmolares y segiin
Dundee podrian producir hemolisis.

La solucién no preparada es muy
estable, una vez diluida, en la mayoria de
los hospitales la descartan después de 24
horas deuso. A temperaturade4°C puede
ser conservada hasta por 7 dfas con ligera
pérdida de la actividad, siempre y cuando
no haya formacién de turbidez que indique
precipitados o contaminacion bacte-riana.
Esto por el riesgo de contaminacién no
es practico y es una conducta mds sana
descartar los remanentes de tiopental
después de 24 horas.

Farmacocinética: El tiopental
a dosis terapéuticas tiene una rapida
iniciacién de accién (10-15 seg) y una
corta duracién de accion (5-10 minut),
la cual no es explicable por metabolismo,
ya que la retoma hepatica de éste es muy
lenta (10%/hora); paraencontrarlaexplica-
ci6n analicemos entonces los factores que
afectan el movimiento de la droga en el
organismo.
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E 31. Redistribucién del Tiopental en los
diferentes tejidos, luego de una dosis tnica.
Segtin andlisis matemdtico de Price H.L. (1960)

Ladistribucién de las drogas entre los
diferentes compartimentos depende: de la
liposolubilidad, de launién proteica, del PK
(el cual nos habla del grado de ionizacién),
de la concentracién, etc. El tiopental se une
60-85% a las proteinas, estando relacionada
esta union al pH; siendo mdxima la unién
a pH de 8, y disminuyendo la unién con la
concentracion de la droga. El uso previo
de drogas con alta afinidad por la albiumina
(probenecid, acidoacetilsalicilico) disminuird
los requerimientos de tiopental. Recordar
que la droga no unida pasara entonces la
barrera hematoencefilica, a una velocidad
que dependera de su solubilidad lipidica,
convirtiéndose ésta en un factor limitante
de la velocidad con la cual el tiopental pasa
al SNC

El tiopental tiene un Pk de 7.6, y el
grado de ionizacién cambiara de acuerdo

al pH del medio. Aproximadamente el
60% de la droga estard no inonizada a un
pH de 7 4.

Una vez inyectado el tiopental
en el torrente sanguineo éste llegara
primeramente a los 6rganos con flujo
sanguineo alto, entre éstos el SNC; por
lo anterior y la gran liposolubilidad de la
droga (tabla 6). Esto ocurre en el primer
minuto, en la siguiente media hora ird
cayendo la concentracién en el SNC (en
un 80%), a medida que va siendo captado
por los érganos de flujo sanguineo modera-
do (principalmente musculo). La grasa,
por su baja suplencia sanguinea, sélo
comienza a acumular tiopental cuando
la concentracidn cerebral ha caido €] 90%.
La grasa es el unico compartimento en
el cual el tiopental continta elevando su
concentraciéon 30 minutos después de
la inyeccion. El mdximo depdsito en la
grasa se alcanza después de 2.5 horas. A
lo anterior obedece la rdpida terminacidn
de accién del tiopental, fendmeno llamado
redistribucién (figura 31).
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Metabolismo: El tiopental es
desdoblado en el higado por reacciones
de fase I, principalmente oxidacién
en el carbono 5, desulfuracion en el
carbono 2 y apertura hidrolitica del
anillo. Los metabolitos resultantes
no tienen actividad anestésica, siendo
eliminados por el rinén.

Mecanismo de accion: En general
se acepta que hay una facilitaciéon de las
accionessindpticasdelos neurotransmisores
inhibitorios. Asilos barbitiricosaumentan
lainhibicién mediada porel GABA, debido
a una accion directa en el canal 1énico
asociado al receptor.

El receptor GABA es un complejo
oligomérico que contiene un receptor
GABAysucanalionico paraelion clo-ruro
asociado, unreceptor para benzodiazepinas
y un sitio de unién para la picrotoxina.La
activacion del receptor GABA aumenta la
conductancia al cloruro a través del canal
i6nico, hiperpolarizando y por lo tanto
inhibiendo las neuronas postsindpticas.
La evidencia disponible sugiere que los
barbitiricos disminuyen el numero de
canales de cloro abiertos, pero aumentan
marcadamente la duracién de la apertura
del canal, ya que al unirse al receptor
disminuyen la rata de disociacién del
GABA alreceptor, ademds imitan al GABA
al producir directamente activacion de los
canales en ausencia de GABA. Se habla
también de un bloqueo de las acciones
sinapticas de los neurotransmisores
excitatorios (disminuyendo la sensibilidad
a ellos), principalmente a la acetilcolina y
al glutamato. Igualmente importante es
la accion de los barbituricos a nivel de
la médula espinal, en donde deprimen
los reflejos espinales monosindpticos,
incrementando el GABA produciendo
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hiperpolarizacidn, al parecer aumentando
el tiempo de apertura del canal de cloro.

Acciones: SNC. A dosis
incremen-tales el tiopental producird
una depresion gradual de la conciencia,
se altera la apreciacion y el contacto
con el medio ambiente, se pierde la
capacidad para responder preguntas y
hay una sensacién de euforia, previo a
la inconsciencia. Puede haber reflejos
taringeos y laringeos exaltados con la
posibilidad de un laringoespasmo. Hay
movimientos oculares con desviacion de la
linea media durante la fase de excitacion,
posteriormente se haran centrales y la
pupila estard midtica, mientras no haya
un estimulo quirdrgico intenso.

Los signos de induccién entonces
serfan: pérdida de los reflejos palpebrales
y corneano, pupila central y miotica y
relajacién de los maseteros. Con los
barbituricos se debe tener en cuenta
que el nivel de anestesia esta relacionado
a la intensidad del estimulo quirtrgico,
ya que un paciente en un aparente
buen plano anestésico, ante un estimulo
intenso, puede presentar hiperventilacion,
hipertonfa masetera y aun movimientos.
Es de anotar, ademas que el tiopental es
hiperalgésico e incrementa la sensibilidad
al dolor somadtico.

El tiopental disminuye el flujo
sanguineo cerebral en un 45% por 10
minutos a dosis de 4 mg/kilo. Uno de
los mecanismos aceptados es el que
los barbituricos reducen la actividad
metabdlica cerebral, lo cual a su vez
disminuye la producciéon de didxido
de carbono cerebral, lo cual produce
reduccion del flujo. A dosis clinicas
el tiopental disminuird la presién
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intracraneana. Recordar igualmente el
efecto anticonvulsionante que tiene.

Como se menciond anteriormente,
los barbitaricos metilados tienen una
alta incidencia de tremores, hipertonia
y movimientos involuntarios, estos
fendmenos se ven ocasionalmente con el
tiopental y son mds comunes con dosis
altas e infusiones rapidas.

Acciones cardiovasculares: Los
efectos hemodindmicos de la tiopentona
en pacientes normovolémicos incluyen
reduccion de la presion arterial sistémica
(10-20 mm Hg), del gasto cardiaco y
disminucion del tono de los vasos de
capacitancia sistémicos llevando a un
encharcamiento de la sangre en estos
sitios, disminuyendo la presion de llenado
diastdlico ventricular y del volumen latido;
lo anterior se puede acompanar o no deun
aumento compensatorio de la resistencia
vascular periférica y de la frecuencia
cardiaca (15-20 lat/min), mediado a
través de barorreceptores que aumentan
el tono simpdtico. A nivel del miocardio
hay discrepancia en las acciones, ya que
algunos opinan que hay pocos cambios,
pero los estudios sugieren que a dosis altas
puede haber notable depresién cardiaca.

Estos efectos del tiopental son
dependientes de la forma de manejo,
siendo mads notables cuando se usa el
tiopental a altas concentraciones, altas
dosis y administracion rapida. Igualmente
dependen de las condiciones generales
del paciente y de la administracién
concomitante de otras drogas con las
cuales podria interactuar el barbiturico.

Sistema respiratorio: Podemos
decir en general que los barbitdricos
son depresores respiratorios. Inicial-

mente durante la induccién vamos a
notar un aumento de la profundidad
de la respiracién, seguida de una apnea
y luego recupera la respiracién con
una disminucién en la frecuencia y el
volumen corriente. Esto puede ser modi-
ticado por la intensidad del estimulo
quirurgico. Lo anterior se agrava por
la disminucidn de la respuesta del centro
respiratorio al CO, producida por la droga.
Por lo antes dicho, siempre se debe dar
suplemento de oxigeno al paciente que se
induzca con tiopental. Deprime ademas
el tiopental el aclaramiento mucociliar.

Funcion hepdtica: En ausencia de
hipotension, hipo o hipercapmia, el flujo
sanguineo hepdtico es poco alterado con
las dosis de induccion.

Funcion renal: Se ha detectado
disminucién del flujo sanguineo renal
y de la filtracién glomerular, efectos
que pueden ser debidos a los cambios
hemodindmicos.

Complicaciones: Una de
las complicaciones posibles, pero
afortunadamente poco frecuente, es la
inyeccion intraarterial de la droga. La
severidad de la lesién va a depender de la
dosis inyectada, de la concentracion de la
misma y del calibre del vaso. El paciente
se quejara de dolor que desciende por todo
el brazo hasta los dedos, con sensacion
de quemadura intensa. Inmediatamente
habrd un espasmo vascular y la extremidad
se pondra pilida, se perdera el pulso.
Posteriormente, por la formacion de
trombos, se producird cianosis de la
extremidad, a la cual le seguird una
gangrena por isquemia.

El manejo si la aguja no ha sido
retirada incluira:
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- Papaverina 40-80 mg en 10 a 20 cc
de sln salina.

- 5-10 cc de lidocaina al 1%.
- Fenoxibenzamina.

S1la aguja ha sido retirada se puede
acudir a un bloqueo simpitico (bloqueo
del plejo braquial) o a la inyeccién de
un vasodilatador a través de la arteria
subclavia.

Se han descrito y en nuestro medio
también hemos tenido inyecciones
epidurales de tiopental. En algunos ha
sido inyeccion unica de tiopental al 2.5%
y en otros casos ha sido mezclada con
anestésico local. La sintomatologia varia
desde un ligero ardor, hasta una sensacion
de quemazon en miembros inferiores. La
terapia ha sido dirigida a diluir la droga,
usando solucion salina o atenuar el pH
de la droga favoreciendo la formacion
de cristales. Todo lo anterior se logra
con anestésicos locales, los cuales a su
vez calmardn el dolor, de los anestésicos
locales se prefiere la bupivacaina por tener
el menor pH (5.8).

El tiopental administrado solo,
disminuye la presién intraocular (40%),
pero si en un plazo de 2 minutos se le
inyecta succinilcolina, volvera a los niveles
preanestesia.

La liberaciéon de histamina también
ha sido documentada y algunos autores
hablan de aumentos hasta de 350%,
regresando a los niveles basales en 10
minutos. Se ve frecuentemente también
y como una respuesta alérgica un rash
eritematoso, urticariforme, en torax
superior y en ocasiones en cuello y cara;
generalmente tiene poco significado
clinico.
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Contraindicaciones:
- Estado asmatico.

- Porfiria: Recordar que esta rara
enfermedad es un defecto del metabolismo
de las porfirinas. Las porfirinas son
pigmentos que poseen una estructura
de 4 anillos pirroles unidos por enlaces
metano. Se encuentran en lahemoglobina,
citocromos y sistemas peroxidasas. Son
tormados de los precursores dcido delta
aminolevulinico (ALA) y porfibilinégeno.
La ALA sintetasa limita la reaccién para la
producciéndehemeyportirina. Estaenzima
estdaumentada enalgunos tipos de porfiria.
Por lo anterior, las drogas que aumentan
laactividad de la enzima (alcohol, estroge-
nos, anticonvulsionantes, anticonceptivos
y barbituricos, etc.) precipitan crisis agudas
de la enfermedad.

Presentacion: Se presenta en forma
de polvo amarillo en frascos de 500 mg
y 1 gramo.

KETAMINA

Las fenciclidinas fueron sintetizadas
por Maddox e introducidas en la clinica
por Greifenstein y Johnstone en 1959.
Por su alta incidencia de alucinaciones
y de delirios en recuperacién las hicieron
inaceptables.

La ciclohexamina fue usada en
1958 por Lear pero encontré menos
efectos analgésicos y muchos efectos
sicomiméticos al igual que con las
fenciclidinas.

L.a ketamina fue sintetizada en
1962 por Stevens y fue primero usada
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en humanos por Corssen y Domino en
1965.

La ketamina es un anestésico no
barbiturico, conocido comercialmente
como “Ketalar”. Produce un estado de
anestesia llamado disociativa, por una
tuncional y electrofisiolégica disociaciéon
entre el tdlamo y el sistema limbico.

Caracteristicas fisico-quimicas:
Tiene un peso molecular de 238 vy es
parcialmente soluble en agua, formando
una sal cristalina con un Pk de 7.5. Viene
preparada en una solucién dcida (pH de
3.5-5.5). Es 5-10 veces mds liposoluble
que el tiopental.

Se presenta en una mezcla racémica,
condos isbmeros 6pticos, siendo el isdmero
+ un potente analgésico y con pocas
probabilidades de causar reacciones de
emergencia.

Mecanismo de accion: Al parecer
su sitio de accidn es a nivel de la proye-
ccién tdlamo-neocortical, deprimiendo
selectivamente la funcién neuronal en
partes de la corteza (especialmente en
dreas de asociacion) y el talamo (nucleos
mediales), mientras estimula partes del
sistema limbico (incluido el hipocampo)
creando una de-sorganizacion funcional de
vias no especificas en el cerebro medio y
drea talamica.

Ademds deprime la transmisién de
los impulsos en la formacién reticular
medular medial, la cual es importante para
la transmisién de los componentes afectivo-
emocionales de la nocicepcion por los
cordones espinales a los centros cerebrales
altos. Se ha dicho que la ketamina puede
unirse esteroespecificamente a receptores
opioides.

Farmacocinética: La ketamina
alcanza el pico de concentracion plasmdtica
en 1 minutoluegodeadministraciénIVyen
5 minutos luego de administracién IM Su
distribuciénalos tejidos es rapida, yaque su
union proteica es minima (principalmente
alaalbaminayalaalfa glicoproteinadcida,
enun 9.7% en el recién nacido y del 34%
enlamaterna). Sudistribuciones similaral
tiopental, siendo incialmente hacia tejidos
con alto riego sanguineo, en donde la
concentracion puede ser 4 a 5 veces la
plasmatica. El tiempo de distribucidn
inicial es de 10 minutos mientras que
la vida media de eliminacion es de 2 a
3 horas. La terminaciéon de accién es
debida a un fenédmeno de redistribucion
basicamente.

Metabolismo: Es metabolizada a
nivel hepdtico por el sistema citocromo
oxidasa (P450) y la N-desmetilacion es
la via principal formando norketamina
(metabolito I), el cual luego es metilado
para formar hidroxi-norketamina. Estos
son conjugados a derivados glucorénidos
mas solubles, y son excretados por la orina.
El principal metabolito de la ketamina
tiene propiedades hipndticas, y tiene una
potencia analgésica de 1/3 a 1/5 de la
ketamina.

El halotano y el diazepam lentifican
el metabolismo de la ketamina.

Dosis repetidas de ketamina
producen una resistencia gradual por
induccién enzimatica. Se ve tolerancia en
pacientes quemados que reciben ketamina
a intervalos cortos.

Acciones: SNC: Luego deunadosis
de ketamina, el paciente pestafiea, fija la
vista, tiene nistagmus y pierde los reflejos
palpebrales. El paciente parece estar en
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un estado de catalepsia (ojos abiertos con
nistagmus lento, mientras que el reflejo
corneano y a la luz permanecen activos).

Posteriormente las pupilas se dilatan
moderadamente, es comun el lagrimeoyla
salivacion, el tono muscular se aumenta 'y
a menudo hay movimientos involuntarios
de extremidades, lo cual no debe ser
confundido con superficialidad anestésica.
Podemos también notar que el paciente
emite sonidos guturales.

La analgesia precede al comienzo de
la anestesia y persiste después de recobrar
la conciencia. Es mayor para el dolor
somatico que para el visceral y puede ser
lograda con dosis subanestésicas (0.2-0.5
mg/kilo). Laketamina bloquea las senales
aferentes asociadas con el componente
afectivo-emocional del dolor, sin disminuir
significativamente la conducciéon de
senales relacionadas con la localizacion
de estimulaciones somdticas. La amnesia
persiste una hora luego de la recuperacién
de la conciencia, pero la ketamina no causa
amnesia retrograda.

La conciencia se recupera en 10-15
minutos. Eltono muscular es lo primero
enrecuperarse, el paciente parece distante
y desconectado del medio. La diplopia
y otros trastornos visuales son frecuentes
y algunos pacientes se quejan de ceguera
durante esta fase y esto puede ser causa
del delirio de emergencia.

La ketamina es excitatoria para el
sistema limbico donde provoca un patrén
convulsivo limitado a esta estructura y que
no se extiende a dreas corticales

A diferencia del tiopental la ketami-

na aumenta el flujo sanguineo cerebral y el
consumo de oxigeno. En dosis de 2 mgs./
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kilo de peso en forma experimental se ha
encontrado que aumenta el flujo sanguineo
cerebral un 80% retornando a lo normal
en 30 minutos, mientras el consumo de
oxigeno aumentod en un 16% y retorné a
los valores normales en 20 minutos. Este
aumento fue bloqueado por el uso previo
de tiopental y en otros trabajos por la
hipocapnia.

Reacciones de Emergencia: No hay
claridad sobre la incidencia, severidad y
significado del delirio de emergencia. Las
reacciones sicomiméticas varian desde
suenos placenteros (morbidos y en
tecnicolor), experiencias disociativas o
extracorporeas ( fuera del cuerpo),
sensacion de estar flotando, imdgenes
vividas, viajes fantdsticos y ocasionalmente
tranco delirio, acompanado de excitacidn,
confusion, euforia y miedo.

En general se pueden presentar tres
problemas:

- veacciones de emergencia.
- suenios y alucinaciones.
- efectos sicomiméticos a largo plazo.

Estos fenémenos se producen en
general en las primeras 24 horas, aun
cuando para otros autores se pueden ver
hasta una semana después de una anestesia
con ketamina.

Son secundarias a depresién del
nucleo que transmite la impresion
visual y auditiva (n. coliculus inferior y
geniculado medial) conduciendo a una
mala interpretacion de los estimulos.

La presentacion varfa del 5 al
30%. Existen factores que aumentan la
incidencia;
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- Edad: Mayor de 16 anos.

- Sexo: Femenino.

- Dosis: Mayor de 2 mgy/kilo.

- Historia de trastornos de
personalidad.

- Individuos que suelen sofar.

- Administracion rapida (mayor de
40 mg/min).

- El uso concomitante con drogas
como la atropinay el droperidol.

- Cuando se usa en anestesia regional
venosa.

A pesar de los hallazgos en la
literatura, parece ser que el hecho de
tapar los ojos y de despertar en un sitio
tranquilo no disminuye la incidencia
de estos fenémenos. Hay factores
que disminuyen la incidencia: en la
materna pricticamente no se han visto
estas reacciones, con el uso repetido,
desaparecen generalmente después de la
tercera aplicaciéon en periodos  cortos,
es probable que no se presenten en ninos,
su incidencia esta también disminuida en
pacientes geriatricos.

Las reacciones de emegencia, sobre
todo los suenos, pueden ser atenuados con
la premedicaciéon con benzodiazepinas.
De las benzodiacepinas sdlo el loracepam
("Ativan") a dosis altas (25-50 mcg/kilo)
administrado IV 5 minutos antes de la
aplicacion de la ketamina, puede atenuar
efectivamentetodaslassecuelas. Igualmente
el uso concomitante de halotano atenuara
estos efectos. Una vez aparecidas las
reacciones de emergencia, especialmente
el delirio, puede ser manejado con una
droga colinérgica comoloeslafisostigmina
(“Antilirtum”), la cual pasa adecuadamente
la barrera hematoencefalica.

Efectos respiratorios: La mayoria
de los autores estan de acuerdo en que la

ketamina no produce significante depresion
respiratoria. Pero la ketamina adminis-
trada en forma rdpida o en presencia
de premedicaciéon con opidceo puede
llevar a apnea con disminucién notable
de PO, si el paciente estd respirando aire
ambiente. Larespuesta ventilatoriaal CO,
es mantenida.

Produce relajacién del musculo
bronquial, siendo por tanto muy usada
en asmaticos. Conserva los reflejos de la
via aérea superior, no queriendo decir
esto que el paciente esté libre de una
broncoaspiracion. Aumenta las secreciones.
Latos, elhipoy ellaringoespasmo ocurren
raramente con ketamina, siempre y caando
no se estimule demasiado la via aérea,
siendo mas frecuente en ninos.

Efectos cardiovasculares: Los
efectos cardiovasculares de la ketamina
son semejantes a los producidos por las
aminas simpdticas. Produce un aumento
de la presién arterial sistolica de 20 a
40 mm de Hg y un ligero aumento de
la presién diastdlica, el cual es evidente
generalmente cuando la sistdlica estd
cayendo. Este aumento es progresivo
durante los primeros 3-5 minutos y cae a
lo normal en 15-20 minutos.

El efecto simpatico obedece a
inhibicion de retoma de catecolaminas
provocado por la ketamina en la terminal
nerviosa. Por lo anterior habrd también
un aumento de la frecuencia cardiaca, del
gasto cardiaco, del consumo de oxigeno
miocardico, aun cuando disminuye la
resistencia vascular coronaria.

La atenuacién de los pardmetros
hemodindmicos puede ser lograda con
el uso previo de benzodiazepinas, princi-
palmente del flunitrazepam (“Rohypnol”)
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o con el uso de droperidol (pero aumenta
secuelas de emergencia).

Se ha demostrado que la ketamina
tiene un efecto de depresién miocardica
directo, que queda opacado en el paciente
normal por el efecto simpaticomimético.
En el paciente con un sistema nervioso
simpdatico agotado y sin mecanismos
compensatorios como serfa el paciente
en shock séptico, por ejemplo, este efecto
depresor se harfa patente.

Otros: En la paciente embarazada
la ketamina tiende a incrementar el tono
uterino y la presiéon en el utero y la
intensidad y frecuencia de las contracciones
por un periodo de 5 a 15 minutos, efecto
similar al de los derivados del ergot; este
efecto es mds notable durante los primeros
meses del embarazo y poco notable en el
tercer trimestre. Se dice entonces, que la
dosis de ketamina no debe pasar de 25
mg en pacientes con abrupcio o prolapso
de corddn. Pasa rapidamente la barrera
placentaria, pero a dosis de 1 mg/kilo es
segura para el feto.

Se ha detectado un ligero aumento
de la presién intraocular luego de la
administracién IV e IM de la droga.

Por su efecto simpdtico tiende a
aumentar ligeramente el azicar sanguineo,
alcanzando el pico a los 15 a 20 minutos
y permaneciendo por 2 horas.

Dosis: La ketamina se usa por
via venosa o muscular, esta tltima muy
utilizada en nifos, igualmente en ellos se
ha usado por via nasal para premedicacion
(trabajoencurso), pararegional venosa con
gran incidencia de efectos sicomiméticos
al aflojar el torniquete y por via epidural
para analgesia, no muy popular por los
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efectos sistémicos y poca duracién de
accién.  Es ademds una droga util en
casos de hipo rebelde a dosis de 10-20
mgs dosis unica.

- Induccién:
IV : 1-2 mg/kilo.
IM : 4-6 mgy/kilo.

Para mantenimiento se utiliza
la mitad de la dosis. La conciencia se
pierde en 30-60 segundos después de la
administracién venosa y en 2-4 minutos
luego de la administracién muscular.

Parasedacion y analgesia: Seutiliza
a dosis de 0.2-0.8 mg/kilo IV y de 2-4
mg/kilo por via intramuscular.

Presentacion: Frasco ampollade 10
cc con 50 mg de ketamina por cc

ETOMIDATO:

Es un compuesto imidazol-
carboxilado, con una estructura quimica
no relacionada a ninguno de los agentes de
induccion. Soluble en agua en pH dcidoy
en lipidos al pH normal. Unién proteica
del 76%.

Se consigue comercialmente como
“Hipnomidate” en soluciones al 2%y con
propilen glicol como solvente, estable a
temperatura ambiente por dos anos.

Aunadosis normal de induccién (0.3
mg/kilo) tiene un tiempo de iniciacién de
accion similar al tiopental. Se considera es
12 veces mas potente que el tiopental. El
despertar en 3-12 minutos es mas rdpido
que conlos barbituricos y hay poca evidencia
de efectos acumulativos. La depresion del
sistema nervioso central refleja una accion



Anestesia general

como el GABA. Como el tiopental, no
tiene efecto analgésico.

Es metabolizado a nivel hepatico por
hidrélisis a metabolitos inactivos, siendo
el principal el acido carboxilico.

Produce dolor variable e irritacién
a la inyeccién en 25% de los pacientes,
el cual depende del calibre de la vena y
de la velocidad de inyeccién (mayor con
inyecciones lentas). Se disminuye con la
premedicacién con opidceos.

En pacientes jévenes no premedica-
dos, el suefio estd acompanado de
fendmenos excitatorios (movimientos
musculares involuntarios e hipertonia),
se atenian notablemente con el uso previo
de opidceos (fentanyl 2 ug/kilo).

Causa una disminucién del flujo
sanguineo cerebral y de la presién
intracraneana igual al del tiopental.

Dosis de 0.3 mg/kilo producen una
ligera caida en la presion arterial (14%) y
en la frecuencia cardfaca y en la resistencia
vascular periférica (17%). Por esto se
acepta que la estabilidad cardiovascular
es la caracteristica de la induccién con
etomidato.

La depresion respiratoria es menor
que con tiopental, pero en inducciones
rapidas se puede llevar al paciente a la
apnea. Produce disminucion del volumen
corriente (25%), lo cual se compensa con
un aumento en la frecuencia respiratoria.

Un efecto notable del etomidato es
la supresién adrenocortical que produce,
manifestada en el postoperatorio inmediato
por los niveles disminuidos de cortisol
y aldosterona y por la falla de la ACTH

para provocar un incremento de ellas. El
mecanismo parece ser una inhibicién de la
enzima 11 beta-hidroxilasa. Esta accion se
prolonga por 4-8 horas luego del uso de la
droga.

PROPOFOL

Es un isopropilfenol (alkil
tenol) sustituido, de rdpida accidn.
Comercialmente "Diprivan".

Es insoluble en agua e inicialmente
tue solubilizado en cremofor. Se presenta
en forma de emulsién la cual se debe
almacenar por debajo de 25°C Contiene
10 mg/ml en ampollas de 20 cc

De rapida iniciacién de accién por
su alta liposolubilidad, con pérdida de la
conciencia en menos de 60 segundos. El
despertar ocurre en 4-8 minutos, y a dife-
rencia del tiopental, hay poca sedacion
postoperatoria.

A nivel cardiovascular el propofol a
dosis de 2 mg/kilo produce una caida de
la presion arterial (hasta 30% en algunos
trabajos) como consecuencia de una
disminucién de la resistencia vascular
periférica, con pocos cambios en la
frecuencia cardiaca. Estos cambios son
mas notables con inyecciones rapidas.

A nivel respiratorio el propofol
produce una reducciéon marcada del
volumen corriente, llevando frecuente-
mente a una apnea de 30-60 segundos.
No altera el tono del musculo bronquial.
Parece ser que deprime los reflejos laringeos
y el laringoespasmo es poco frecuente.
Su recuperacién es rapida con minima
confusién postoperatoria. Es importante
también su efecto antiemético.
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C.- INTUBACION

Una vez el paciente estd inducido
se procede a la colocacion de un relajante
muscular para facilitar la técnica de
intubacion. Se requiere de un relajante
de iniciacion de accién rdpida y de breve
duracion. Estas condiciones las reune la
succinilcolina y el rocuronio. Recuerde
que el paciente entrard en apnea, y estara
sin soporte respiratorio durante el tiempo
que dure la intubacién, por lo tanto es
importante que durante la induccién esté
oxigenandolo con un flujo alto de oxigeno
y que le dé presidn positiva antes de entrar
a intubar.

Obviamente, previo a todo este
proceso, se debié ver la disponibilidad
del equipo necesario y revisado su
funcionamiento. Se debe tener a la
mano entonces un laringoscopio con la
valva adecuada segun paciente, canulas
orofaringeas, tubos endotraqueales del
calibre indicado, y en fin, todo el equipo
ya analizado en el segundo capitulo.

Hay indicaciones absolutas de
intubacion:

a.- Cirugias mayores de 30 a 40
minutos.

b.- Paciente con estémago lleno, por
el riesgo de broncoaspiracion.

c.- Cuando se usan relajantes no
despolarizantes.

d.- En cirugia de cabeza, cuello
y cara.

e.- En procedimientos en los cuales
pueda ser dificil el control de la via aérea,
por ejemplo, en posicién prona.

En este momento, por el uso de
la mdscara laringea, algunas de estas
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E 32. En la gréfica superior apreciamos la
alineacién de los ejes faringeo y laringeo al elevar
la cabeza del paciente. En la inferior los tres ejes

coinciden al extender la articulacién occipito-
atloidea.

indicaciones se vuelven relativas
(Ver pagina 34).

Hay otras contraindicaciones que
pueden ser relativas y en las cuales un
tactor decisivo puede ser la destreza del
anestesiologo, este es el caso del paciente
obeso por ejemplo. Por esto es mejor
analizar cada caso individualmente y
sopesar riesgos. En caso de dudas
entre intubar un paciente o no, es mejor
intubarlo.

Para la técnica de la intubacidn,
el anestesiologo debe estar sentado, y
la cabeza del paciente a la altura de su
apéndice xifoides.
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E 33. Técnica de laringoscopia.

Se procede a colocar al paciente en
la posicién adecuada parala laringoscopia.
La posicion debe ser aquella en la cual los
¢jes bucal, faringeo y laringeo tiendan a
estar en linea recta, lo cual permite una
mejor visualizacion de la glotis (figura
32). Lo anterior se logra al colocarle al
paciente una almohada bajo el occipucio,
paraelevarlacabeza 5-10 cmy extendiendo
laarticulacién occipito-atloidea (ver figura
en esta pagina). Esta posicion ha sido
comparada a la posicién del estornudo o
para otros como “oliendo una flor”.

Unavez el paciente estd posicionado,
se hace la laringoscopia.Se coge el
laringoscopio con la mano izquierda, por
el mango (como cogiendo unlapiz), luego
puede ayudarse a la apertura de la boca del
paciente, bien sea con la maniobra de los
dedos cruzados, o colocandolaregién tenar
¢ hipotenar de lamano derecha en la frente
del paciente, lo cual ayuda a la extension
de la articulacion occipitoatloidea y con el

tercero o cuartodedo colocado en el mentén
se ayuda a la apertura de la boca.

Se procede entonces a introducir la
valva del laringoscopio por la comisura
labial izquierda del paciente, con el mango
dirigido hacia el hombro derecho; una
vez la punta de la valva ha llegado a la
orofaringe, haciendo traccién sostenida
se gira en un dngulo de 45 grados hacia
la linea media, de tal forma que la lengua
quede rechazada hacia el lado 1zquierdo,
por fuera del borde libre de la valva y el
mango quede en lalinea media (figura 33).
En este momento el mango se abraza con
toda la mano y se tracciona hacia arriba y
abajo; al visualizar la epiglotis  se coloca
la punta de la valva sobre la vallécula (si
esta trabajando con valva curva o pisa la
epiglotis siestd usando valvarecta) yse hace
traccion haciaarribay abajo paralevantarla
epiglotis eidentificar la glotis (ver graficas
en pdginas siguientes). La técnica mads
comun es la que introduce la valva por
la comisura derecha del paciente, con el
mango dirigido hacia el lado izquierdo y
luego se centra, quedando en la misma
posicién que la anterior; el resto de la
técnica es igual.

Identificadas las cuerdas, se introduce
el tubo endotraqueal por la comisura
derecha, con la curvatura hacia ese lado
y una vez en orofaringe se endereza
(curvatura en la linea media) e introduce a
través de la glotis (ver figuras 34 y 35).

El paso siguiente es conectar el
paciente a la maquina de anestesia y
verificar la posiciéon correcta del tubo
en la triquea, lo cual se comprueba
por la  expansiéon pulmonar y por la
auscultacion (auscultar siempre en ambas
regiones axilares). En caso de intubacion
esofdgica no se verd expansion del térax,
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ni se auscultardn ruidos respiratorios, el
paciente se pondrd cianéticoy el epigastrio
se distendera. La mejor forma de evitar la
intubacion esofigica es no introducir el
tubo a ciegas, sino sdlo cuando estemos
con seguridad viendo las cuerdas. En
caso de intubacién monobronquial (se
auscultan ruidos respiratorios en sélo
un hemitorax) se retira el tubo en forma
progresiva hasta que se oiga ventilacién
en ambos hemitérax.

La intubacién no es una practica
exenta de riesgos, son varias las
complicaciones que se pueden presentar,
entre ellas:

1.- Trauma de tejidos blandos, como
heridas de labio, lengua, pilares etc.

2.-Fracturasdentales,oarrancomiento.
En este caso se debe estar seguro de que
el diente no se haya ido a través de la via
aérea.

3.- Respuestasimpatica aumentada. El
estimulo de la via aérea con ellaringoscopio
y en menor proporcion el paso del tubo
a través de la traquea provocaran una
descarga simpdtica, con aumento de la
frecuencia cardiaca y de la presién arterial,
lo cual puede precipitar una crisis o un
accidente en el paciente hipertenso o con
coronariopatia. Paraatenuar esta respuesta
se pueden tomar las siguientes medidas:
a.- Induccién profunda. La cual se puede
lograr con el uso de opidceos previo al
agente inductor. Se recomienda el fentanyl
en dosis de 3-5 microgramos por kilo.
b.- Lidocaina: 1.5-2 mg/kilo, aplicada 90
segundos antes de la intubacién. Es una
alternativa mds, combinada con las otras.
Como método unico tiene poco efecto.
c.- En casos severos habra que acudir a
drogas como el nitroprusiato, que tiene
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E 34. Correcta colocacion de la valva recta y
curva.

accién rapida y a la vez corta vida media,
lo que facilita la dosificacién (0.5-1
microg/k/min inicialmente). d.- Y lo mas
importante es una técnica de intubacién
con la menor manipulacién posible de la
via aérea, idealmente que dure menos de
20 segundos.

Otra complicacion seria:

4.- Broncoespasmo en el paciente
asmdtico. La mayoria de las veces obedece
a superficialidad anestésica previo a la
intubacién; por tanto, se recomienda
induccién a un plano adecuado, puede
ayudar igualmente la lidocaina y el hacer
unaintubacién con minima manipulacidon
de la via aérea.

5.- Intubacion esoftiyyica.
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E 35. Visualizacion de las cuerdas vocales cerradas y abiertas e introduccién
del tubo a través de ellas.

6.- Intubacion monobronguinl.

7 .- Complicaciones inherentes al manyo
inflable, las cuales se presentan cuando
hay sobreinflaciéon de éste, alcanzando
presiones superiores a la presion de perfu-
sién de la trdquea (25-30 mm Hg), lo cual
provocaria dreas de isquemia sostenida. Por
esto se recomienda en cirugias prolongadas,
desinflar el mango cada dos horas por un
periodo de 10 minutos.

8.- Farimgitis se ve con mayor
frecuencia en mujeres, pero con poco
significado clinico. Igualmente se puede

presentar traqueitis y polipos en menor
frecuencia.

9.- El edeman subglotico se discute en
el capitulo de Anestesia infantil.

Una vez el paciente esta intubado,
se conecta a la madquina y se pasa a la fase

de:

D.- MANTENIMIENTO

L.a cual consiste en sostener el
paciente en un plano de anestesia
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quirdrgica controlada. Para lograrlo se
utilizan con-centraciones variables de
los diferentes gases anestésicos, con los
circuitos y sistemas de administracion
anestésica ya discutidos.

Para el mantenimiento disponemos
en este momento en la prictica clinica del
oxido nitroso, del halotano, del enfluorane,
del isofluorane y en algin tiempo variable
del sevofluorane y el desfluorane.

Cada uno de estos gases tiene una
dosis para mantenimiento, las cuales se
dosifican de acuerdo al paciente, dando
siempre una concentracion de oxigeno
en la mezcla que no sea hipdxica (mayor
del 21%)).

Oxigeno:
Peso atdmico: 16

Peso molecular: 32.

Densidad:
liquido= 1.13 g/It.
gas = 1.25 g/lt. a 37°C.

Punto de ebullicion: -183°C.

Punto de congelacion: -218.4°C.

Punto critico: -118°C.

Coeficiente de solubilidad :
Agua/gas: 0.0238 cc/ml/atm.
Plasma/ga: 0.0230 cc/ml/atm.

Es un gas incoloro, inodoro e insipido.

Se puede obtener por : 1.-
descomposicion térmica de algunos de sus
compuestos (reacciones quimicas), 2.- por
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electrdlisis delaguay 3.- por destilacion del
aire. El método mas utilizado es el tltimo
por ser mds prictico y econémico.

El oxigeno se puede tener para
uso clinico en forma liquida o forma
comprimida. El oxigeno liquido requiere
de envases especiales con aislamiento
térmico y escape automatico de gas a
una presion regulada. Lo anterior para
evitar que el calentamiento continuo del
oxigeno liquido enun recipiente hermético
produzca grandes aumentos de la presiéon
de vapor (a 20°Calcanza un valor de 4.000
atmosferas). En tales recipientes la presion
serd de 10 atmostferas y la temperatura
es ligeramente superior a su punto de
ebullicién -183°C.

En los quirdfanos, por el contrario
vamos a tener balones con oxigeno
comprimido, de los cuales ya se hablo
en el capitulo referente a la maquina de
anestesia.

Dentro de las mezclas utilizadas en
la practica anestésica la concentracién
de oxigeno no debe ser inferior a su
concentracion en el aire ambiente (21%),
para evitar fendmenos hipoxicos.

Obviamente, el uso de altas
concentraciones (FiO, 1.0) por mds
de doce horas puede producir dano
pulmonar variable en el adulto, ademas
de la fibroplasia retrolental que puede
inducir en el nino.

Oxido nitroso
N, O N=N=0.

Peso molecular: 44.
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Densidad: Liquido= 0.8 g/ml a 20°C.
Vapor= 1.7 g/lt (37°C.)

Gravedad especifica: Liquido: 0.8 a 20°C.
Vapor: 1.5 (15°C. 1 atm).

Liquido rojizo, vapor incoloro, no
inflamable.

Punto de ebullicion ;: -89.5°C.

Punto critico: 36.5°C a 71.1 atmdsferas.

Rendimiento de vapor (litros de vapor
por kilo de liquido a 20°C.) = 546.6 (1
atm.)

Presion de vapor: 20 °C. = 51 atm.
37°C. =74 atm.

Coeficiente de solubilidad a 37°C. :
Sangre/gas: 0.468
Cerebro/gas: 0.5
Grasa/gas: 1.22

El 6xido nitroso viene envasado en
forma liquida en balones de color azul. A
la presion atmosférica puede permanecer
liquido siempre que la temperatura sea infe-
rior a -89 °C. Encerrado en un recipiente
hermético y a temperatura ambiente, la
presion en el interior aumenta a medida
que la temperatura se aumenta. Asia 0
°C. la presion es de 31 atmosferas y a 20
°C. es de 51 atmosferas.

Como se dijo antes, el punto critico
es de 36.5°C (temperatura por encima
de la cual no puede comportarse como
liquido), en este punto la presién sera de
71.7 atmosferas. A los 65°C la presion

¢jercidaserd de 175 atmosferas con el riesgo
de que los balones no resistan.

Al igual que el oxigeno, el éxido
nitroso no debe ponerse en contacto
con grasas orgdnicas por el peligro de
crear llama.

Dos aspectos que debemos analizar
inicialmente con relacién al 6xido nitroso
son el efecto del segundo gas y la hipoxia
por difusién. Ambos fendmenos obedecen
a la gran difusibilidad del gas. El efecto del
segundo gas se presenta, cuando le estamos
administrando al paciente una mezcla de
oxigeno, 6xido nitroso y otro anestésico
inhalatorio (segundo gas); al llegar esta
mezclaalalvéoloy difundir el 6xido nitroso
rapidamente a la sangre, inmediatamente
se aumentard la concentracién del segundo
gas creando un gradiente de concentracién
hacia la sangre y facilitando el paso de éste
(efecto de arrastre).

La hipoxia por difusién es un
tenémeno que se presenta al suspender
el suministro de dxido nitroso al pacien-
te. Cuando sucede, al caer abruptamente
la concentracion de 6xido nitroso en
el alvéolo, se crea un gradiente de
concentracion de la sangre al alvéolo
y éste se llenard del gas y producird una
caida en la presion de oxigeno alveolar.
Como conclusion, el dxido nitroso facilita
la induccion y el mantenimiento con los
otros gases inhalatorios y disminuira la
MAC de ellos. También concluimos que,
siempre al discontinuar el uso del éxido
nitroso, debemos oxigenar al paciente
con oxigeno al 100% por tres minutos
O mas.

Por las mismas caracteristicas de

difusibilidad (puede ser cargado por
la sangre en cantidades sustanciales)
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el 6xido nitroso puede intercambiarse
con nitrégeno (cuya baja solubilidad,
coeficiente de particién sangre/gas =
0.015, limita su remocion de la sangre) y
acumularse en cavidades aéreas. Hay pues
una diferencia de 35 en los coeficientes
de particién de ambos gases, por lo
tanto por cada molécula de nitrégeno
eliminado delos espacios aéreos ingresaran
35 de 6xido nitroso. De lo anterior se
deduce que el déxido nitroso no debe
utilizarse en pacientes con neumotorax,
grandes distensiones abdominales,
neumoencefalografias previas, en
pacientes con riesgo de embolismo aéreo
(aumenta grandemente la burbuja), en
cirugias de miringoplastias, etc.

Acciones: SNC: Del 6xido nitroso
podemos decir que es un buen analgésico,
que no tiene efectos anestésicos por su alta
MAC y por lo tanto es un coadyuvante
a la anestesia.

Es controvertido su uso en
neuroanestesia, puesto que su uso
aislado en el humano aumenta el flujo
sanguineo cerebral (FSC). Este efectoes
opacado por el tiopental, los narcéticos y
grados variables de hiperventilacién. Los
valores reportados para incrementos en el
volumen sanguineo cerebral son de 11%
durante normocapnia, sin incrementos
durante la hipocapnia.

Igualmente sus efectos sobre la
reabsorcion y producciéon del LCR
son minimos.

Cardiovasculares : Directamente
deprime el miocardio en una forma dosis-
dependiente. Se habla de que puede
tener un efecto estimulante simpdtico,
lo cual opaca cualquier efecto depresor
miocdrdico, y el efecto se sostendria atin
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con anestésicos inhalatorios potentes,
atenuando los efectos de éstos sobre los
parametros hemodinamicos.

Tiene, ademds, el 6xido nitroso un
efecto de aumento de la resistencia vascular
pulmonar que debe ser tenido en cuenta.

Respiratorios: Pocos o ningun
efecto tiene el 6xido nitroso a nivel de
bronquios, funcién ciliar, etc.

Metabolismo y toxicidad:
Podemos decir que el 6xido nitroso no
tiene biotransformacién y que todo se
elimina por via pulmonar, a pesar de que
en este momento se habla de que un 1%
puede ser transformado por las bacterias
intestinales.

El o6xido nitroso puede producir
anemia megaloblastica con hipoplasia
medular. Reacciona con la vitamina
B,, convirtiendo el cobalto del centro
del anillo en forma bivalente, por tanto
disminuye progresivamente la actividad
de la metionina sintetasa (la cual tiene la
vitamina B, comounacoenzima), llegando
a cero después de 6 horas y surecuperacion
puede tardar 4 dias o mas. Igualmente se
puede presentar una neuropatia similar a
la de la anemia perniciosa.

A nivel experimental se han
detectado malformaciones congénitas de
tipo neurolégico, por lo anterior se con-
traindica durante todo el embarazo.

Dosis: Se utiliza para induccidn de
la anestesia a concentraciones del 80%, lo
cual hace que la mezcla sea hipdxica y un
tanto insegura, nosotros preferimos utili-
zarlo a concentraciones un tanto menores
(60-70%). Para mantenimiento se usa del

50 al 66%.
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cloro-1,1,1 trifluoretano )

F

Halotano
Comercialmente conocido como
“Fluotane”. Sintetizado por C.W. Suck-
lingen 1.951. Llevadoala practica clinica
en 1.956.

Liquido incoloro, volatil, de olor
agradable.

Peso Molecular: 197 4.

Peso Especifico: 1.87 g/ml.
Punto de ebullicién: 50.2°C.

Presion de vapor saturada a 20°C= 241
mmHg.

MAC en oxigeno al 100%: 0.77%
MAC en 6xido nitroso al 66%: 0.29%

Coeficiente de Particion

Sangre/gas =23
Cerebro/sangre = 2.9
Grasa/sangre = 224

Se descompone con la luz, por tanto,
es estabilizado con timol al 0.01%, éste no
es volitil y se acumula en el vaporizador
obstruyéndolo, por esto se recomienda
vaciar el vaporizador una vez se va a dejar
deusarylavarlo conalcohol o éterenforma
periédica (cada mes, por ejemplo). En
presencia de humedad corroe el estano, el
bronce, el aluminio, etc.

Acciones: SNC: Se sabe que el
halotano puede incrementar la presién
intracraneana por aumentar el FSC Este
efecto queda opacado cuando se produce
hipocapnia previa a la administracion de
halotano al 1%. De interés es el hecho por
el cual el halotano produce un desacople
entre flujo sanguineo y metabolismo (ya
que disminuye la rata metabdlica cerebral
de consumo de oxigeno).

De otro lado, el halotano disminuye
la produccion de liquido cefaloraquideo
(L.C.R.)yalavezincrementalaresistencia
a la reabsorcién.

Ojo: El grado de disminucién de la
presién intraocular esta relacionada con la
profundidad anestésica. Durante la anestesia
profunda disminuye 10-12 mmHg.

Respiratorio: Es un potente bron-
codilatador, por estimulo beta actuando
sobre el AMP ciclico. Elhalotanodisminuye
la funciéon ciliar, el flujo y la clearance
mucociliar, lo cual persiste hasta por mas
de seis horas después de la anestesia.

El halotano es un potente depresor
respiratorio.

Cardiovascular: Todos los
anestésicos modernos disminuyen la
presion arterial media en proporcion
directa a su concentracion. Reduce el
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gasto cardfaco, efecto que es paralelo a
su accién sobre la presién arterial.

En cuanto a la resistencia vascular
sistémica, ésta es reducida en forma
minima por el halotano. El halotano
inhibe el control barorreceptor de la
frecuencia cardiaca, por tanto, el aumento
de frecuencia esperado por la caida de la
presion arterial media no se observa. Por
el contrario, se puede ver disminucién de
la frecuencia cardiaca como resultado de
una depresion directa del nodo auricular.

Al igual que todos los anestésicos
que tenemos en la practica clinica, el
halo-tano tiende a aumentar la presién
auricular derecha, por depresion de la
funcién miocardica y por los cambios en
resistencia vascular sistémica.

Obviamente, por reducir las
necesidades de oxigeno, los anestésicos
inhalatorios incluyendo al halotano,
disminuyen el consumo de oxigeno
miocardico. Es asi como 1.5-2.0 MAC
de halotano disminuyen el consumo de
oxigeno en 40-60%. También disminuye
el flujo sanguineo coronario.

Se habla también del incremento
de la sensibilidad del miocardio a las
catecolaminas por halotano. Este aumento
de la excitabilidad miocdrdica es mas
notable cuando se sobreagrega un factor
precipitante como la hipoxia, lahipercapnia,
elaumentode catecolaminas endégenas (por
superficialidad anestésica) o por inyeccion
de catecolaminas exdgenas.

Tracto Gastrointestinal: No
estimula la produccién de secreciones. La
nausea y el vémito postoperatorios son
ocasionales. Inhibe la motilidad del tracto
gastrointestinal.
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Otros: Es mal relajante muscular y
relajacion muscular abdominal adecuada
s6lo se obtendria en planos demasiado
profundos de anestesia.

A diferencia del 6xido nitroso que
no altera el tono uterino, todos los demas
anestésicos halogenados lo disminuyen, al
igual que la tensién del musculo uterino'y
laactividad uterina espontdnea. Por debajo
de una MAC, el efecto es poco notable.
Es de anotar que a dosis equipotentes los
halogenados disponibles producen igual
efecto sobre el musculo uterino.

Metabolismo y toxicidad: El
halotano es metabolizado en un 20-
25% a nivel hepdtico por el citocromo
P450. El metabolismo oxidativo se
tavorece cuando la exposicion se hace a
concentraciones normales de oxigeno y es
la via predominante. Por el contrario, la via
reductiva es la usual ante tensiones bajas de
oxigeno. Dos patrones de injuria hepatica
inducida por halotano hansido definidos en
humanos. Un dano hepatico medio, el cual
resultaen modesto y transitorio incremento
en las transaminasas séricas, el cual es
relativamente comun en pacientes expuestos
ahalotano (1 en4). Esto generalmente no
representaun problema clinico importante.
Esto contrasta con la forma severa de lesion
hepiticainducida por halotano,denominada
"hepatitis por halotano", asociada a
exposicion repetida y a intervalos cortos,
la cual es rara e impredecible (incidencia
1 en 35.000) pero que comunmente
lleva a necrosis hepatocelular masiva y a
grandes elevaciones en las trans-aminasas
e ictericia. Estos pacientes exhiben signos
que hacen pensar en la via inmunoldgica
como causa de esta hepatitis (pirexia,
rash, artralgia, eosinofilia, incrementados
niveles de complejos inmunes circulantes
y autoanticuerpos).
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E 37. Enfluorane

Dosis : Induccion : Hasta el 4%.

Mantenimiento : Del 0.5 al 2%.

Enfluorane
Peso molecular: 184.5.
Punto de ebullicién : 56.5.
Presion de vapor a 20°C: 175 mmHg.
Coeficiente de particion:
Sangre/gas: 1.91
Cerebro/sangre: 1.4
Aceite/gas : 98.5
MAC en oxigeno al 100 %: 1.7
MAC en 70 % 6xido nitroso: 0.6 %

No es inflamable. No reacciona con la
soda. Incoloro. De olor agradable.

Acciones: SNC: FEl enfluorane
("Etrane") aumenta el FSC, pero en menor
grado que el halotano. La produccién de
LCR es incrementada con enfluorane
igualmente es aumentada la resistencia a

la reabsorcion. Estos efectos sobre el LCR
no ocurren hasta después de una hora de
anestesia.

El enfluorane, sobre todo a altas
dosis, tiene efecto irritante cerebral,
llevando en el EEG a la aparicién de
espigas y a un patron de ondas durante las
cuales el estimulo auditivo puede precipitar
actividad convulsiva.

Las convulsiones pueden ser
precipitadas por factores como la
hipocapniay por drogas como amitriptilina
y la ketamina. Este efecto convulsivo
puede persistir por varios dias después de
la anestesia con enfluorane.

Cardiovasculares: A dosis
equipotentes produce igual grado de
reduccion en la presidn arterial media que
el halotano. Disminuye el gasto cardfaco
enformamarcada, dependiendo deladosis.
Incrementa la frecuencia cardiaca en forma
moderada, a pesar de que también bloquea
la respuesta barorreceptora. Disminuye
la resistencia vascular periférica  (en
menor proporcion que el isofluorane, pero
en mayor cantidad que el halotano). En
cuanto a la depresion de la contractilidad
miocdrdica, los estudios iz vitro son
conflictivos, en algunos se demostrd
mayor efecto depresor del enfluorane
que del halotano, mientras en otros mas
recientes se demostré una ligera mayor
depresién por halotano. Iz vive por los
mecanismos compensatorios los cambios
no son notables como 7 vitro. Sensibiliza
poco el corazén a las catecolaminas,
teniendo escaso significado clinico.

Respiratorio: Posee también un
efecto broncodilatador similar al halotano
¢ isofluorano. El flujo mucociliar es
grandemente inhibido por el enfluorane.
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Otros: A nivel renal, los cambios
en flujo plasmdtico renal y filtracién
glomerular van de la mano conlos cambios
en los pardmetros hemodindmicos.

A nivel uterino, a dosis equipotentes
produce iguales efectos que el halotano.

Es un buen relajante muscular, no
tan excelente como el isofluorane y ambos
potencian los relajantes musculares no
despolarizantes.

Metabolismo y toxicidad: Es
metabolizado a nivel hepdtico, por el
citocromo P450 2E1 en una proporcion
hasta del 3%. Los productos del
metabolismo son bdsicamente el ion
fluoruro libre (inorganico). Este ion
probablemente puede interferir con
el transporte de sodio en el tubulo
contorneado proximal.

Dosis : Induccion: Hasta el 5%
Mantenimiento: Hasta el 3%.

Isofluorane

F CIl F

] |
F-C-C—O-C—H

F H F

E 38. Isofluorane

Peso Molecular: 184.5
Punto de Ebulliciéon : 48.5
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Presion de vapor: 238 mmHg a 20°C.
MAC al 100% de oxigeno: 1.15%..

MAC en 70% de 6xido nitroso: 0.5%.

Esunisémerodelenfluorane, sujetoa
varios estudios previo a la aprobacién para
uso clinico, ya que los estudios iniciales
hablaban de un potencial carcinogénico.

Acciones : SNC: Elisofluorane
es el anestésico inhalatorio que menos
afecta el FSC (efecto dosis-dependiente),
ya que lo aumenta en poca cantidad. La
produccion de LCR no estd alterada con
elisofluorane, disminuye la resistencia
alareabsorcion del LCR Es entonces,
elisofluorane el que menos efectos tiene
enel FSCyenla presidn intracraneana,
por lo tanto, podria ser el agente de
inhalacién de eleccién en el paciente
neurolégico, por sus menores efectos
sobre el F.S.C., porque es el que mejor
conserva la reactividad al CO, y por
su posible proteccién cerebral metabdlica
(disminuye el consumo de oxigeno).

Cardiovascular: El isofluorane
reduce profundamente la presién arterial
media, aun cuando conserva el gasto
cardfaco. Disminuye marcadamente la
resistencia vascular periférica, a 2 MAC
la reduccién puede llegar al 50% del valor
de base. Aumenta la frecuencia cardfacay
en algunos pacientes produce taquicardia
notable, sobre todo en pacientes jovenes.
Es vasodilatador coronario y hay debate
sobre si puede o no causar fenémeno de
robo coronario (diversiéon de flujo del
miocardio dependiente de colaterales a
miocardio normalmente perfundido).
Practicamente no sensibiliza el corazén a
las catecolaminas.
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Pulmonar: El isofluorane es tan
potente broncodilatador como el halotano
a dosis equipotentes, pero el halotano es
mas efectivo en mejorar la compliance
dindmica. El isofluorane disminuye la
curva de respuesta al CO, en una forma
similar al halotano (a 1 MAC hay
profunda depresion de la respuesta). La
vasoconstriccion pulmonar hipdxica es
también inhibida por el isofluorane al
igual que con los otros gases.

Metabolismo y toxicidad : Una
de las ventajas del isofluorane que lo
acercarfa al gas ideal es la de sufrir minima
biotransformacién (menor del 1%), por
tanto no tiene potencial téxico.

Dosis: Parainduccién: Por suolor
poco agradable, picante, no es apropiado
para induccién, ya que aumenta la
incidencia de laringoespasmo, ademas de
que el nifo lo rechaza.

Mantenimiento: Hasta el 2 -
2.5%.

Sevofluorane

F
F—C—F

H C-0-C-H
F—C—F

F

E 39. Sevofluorane

El sevofluorane es un éter isopropil
fluorado. El cual ya estd en la prictica
clinica en nuestro medio.

Sintetizado por un equipo en laboratorios
Baxter-Iravenol en 1970.

Punto de ebullicién: 58.5°C

Presién de vapor: 157 mmHg.
Coeficiente de Particion:

Sangre/gas: 0.6

El sevofluorane es el menos estable
de los anestésicos volitiles. En presencia
de soda lime el sevofluorane es degradado
enun modelo dependiente de temperatura
a sustancias como el "compuesto A" del
cual estd por determinar su potencial para
producir nefrotoxicidad en el hombre.

Elsevofluorane es un potente depresor
respiratorio (mayor que el halotano), efecto
que es dosis-dependiente, llevando a la
apnea cuando se administra a dosis de 2.0
MAC. Disminuye la respuesta al CO,, el
volumen corriente. A pesar de aumentar
la frecuencia respiratoria, no compensa
la caida del V. corriente y el resultado
de esto es una disminucién del volumen
minuto. Adicionalmente, es un agente
no irritante para la via aérea, la incidencia
de laringoespasmo es baja. Al igual que
los demas agentes inhalados es un buen
broncodilatador.

A nivel cardiovascular los efectos
son muy similares al isofluorane, excepto
que el sevofluorane parece producir
menor taquicardia, en contradiccién a
estudios 1niciales que lo mostraban como
gran taquicardizante. Aumentando la
concentracién, cae la presién arterial
de manera similar a los otros agentes
inhalados. En estudios animales parece
ser menos potente como vasodilatador
coronario que el isofluorane y no ha sido
asociado a robo coronario. Disminuye la
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contractilidad miocdrdica en una manera
similar alisofluorane, a dosis equipotentes y
nosensibiliza el corazon alas catecolaminas.
Sobre flujo sanguineo regional en cerebro,
higado y rifidn, tiene el mismo efecto del
isofluorane.

Esunexcelente relajante muscular, tanto
que puede permitir laintubacién endotraqueal
sin relajante y disminuye los requerimientos
de los relajantes no despolarizantes. Por su
baja solubilidad en sangre se puede usar en
el mantenimiento de la anestesia sin - 6xido
nitroso si es del caso.

A nivel de SNC disminuye la
resistencia vascular cerebral y la rata
metabodlica cerebral. Aumenta la
presiéon intracraneana en forma dosis-
dependiente.

Es metabolizado (2%-5%)
rdpidamente a ion fluoruro organico
e inorganico. Las concentraciones de
fluoruro inorganico son maximas una
hora después de terminada la anestesia y
son dependientes de la dosis y del tiempo
de exposicién. Es metabolizado por
el citocromo P450 variedad 2EI, cuya
actividad es aumentada por la isoniazida
y por elalcohol, por la diabetes no tratada,
pero no por los barbittricos. Auncuando
se pueden alcanzar niveles sanguineos de
fluoruro inorganico tan altos como el
metoxifluorane (50 mM, umbral téxico)
el potencial nefrotdxico es menor.

Sumejor indicacion en este momento
es el paciente pediatrico, tanto parainduccion
como para mantenimiento. Recordar que
en el nino la MAC varia con la edad, siendo
3.3% en el neonato, 3.2% en ninos de 1-
6 meses, de 2.5% de 6 meses a 12 anos.
Igualmente en mezcla con éxido nitroso al
60% la MAC disminuye un 25%.
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Desfluorano
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Estructura quimica del Desfluorano

Eldesfluorano (Suprane®), un metil-
etil éter fluorinado. Difiere del isofluorano
en el cambio de un Cl por un E

Peso molecular: 168

Punto de ebulliciéon: 22.8 °C.

Presion de vapor a 18°C: 612 mm Hg.
20°C: 669 mm Hg.

M.A.C. alos 2 afos edad en O,: 9.05%
en N,O: 7.1%
alos 7 afos edad en O,: 8.05%
en N,O: 6.3%
a los 25 anos edad en O,: 7.2%
en N,O: 4.0%
a los 45 anos edad en O,: 6.0%
en N,O: 2.8%
alos 70 anos edad en O,: 5.1%
en N,O: 1.67%

Coeficiente de Particién.
Sangre/gas: 0.42
Cerebro/sangre: 1.3

De olor acre, pungente. Estable en
cal sodada. No requiere de preservativos
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para su conservacion. No inflamable.

El desfluorano requiere para su uso
en la practica clinica de un vaporizador
que cumpla determinadas condiciones
que impidan se condense el gas, por su
alta presién de vapor que se acerca a la
atmosférica no se puede vaporizar en los
vaporizadores de uso corriente (excesiva
vaporizacién), por igual motivo los
envases que lo contienen requieren sellos
especiales.

Su bajo coeficiente de solubilidad
sangre/gas nos indica que la inducciény la
recuperacion son mas rapidas con este gas,
pero su olor(sobretodo a concentraciones
por encima del 6%) impide hacer una
induccién en nifos ya que aumenta las
posibilidades no s6lo de rechazo sino de
tos y laringoespasmo. Igualmente por su
bajo coefciente de solubilidad es posible
manejar la anestesia sin la ayuda del éxido
Nitroso.

Acciones: Produce buenas
condiciones de relajacién para laintubacion
y potencia los relajantes musculares no
despolarizantes al igual que lo hace el
sevofluorano.

S.N.C.: Disminuye la resistencia
cerebrovascular y puede incrementar la
presion intracraneana. No tiene efectos
convulsivantes.

Respiratorias: Al igual que todos
los  anestésicos inhalados deprime la
respiracion, aumentando los niveles de
CO, y disminuyendo la respuesta a éste.
Irrita el tracto respiratorio al igual que el
isofluorane.

Cardiovascular: Disminuye la
presion arterial al producir vasodilatacion,

es ademds depresor miocdrdico e
incrementa la frecuencia cardiaca en una
manera dosis dependiente. No parece
producir robo coronario.

Otros efectos: No olvidemos que el
desfluorano al igual que los demas gases
disminuyen la temperatura en 0.5-1 °Cen
la primera media hora, efecto que puede ser
muy deletéreo en el anciano y el nifio.

Metabolismo-Toxicidad: El
desfluorano resiste la biodegradacion,
siendo muy dificil medirla, se estima en 1/
10 parte del metabolismo del isofluorano.
La biodegradacion es importante porque
como ya sabemos, existe una relaciéon
entre los productos del metabolismo y la
toxicidad, por ello el desfluorane deberd
ser minimamente toxico.

E.- EXTUBACION

Una vez terminado el procedimiento
anestésico, se procede a cerrar los gases
al paciente, principalmente el 6xido
nitroso, para continuar oxigenandolo y
evitar la hipoxia por difusién. Antes de la
extubacién se deben aspirar las secreciones,
comenzando con las que se han acamulado
en los carrillos junto a los iltimos molares,
luego se hace unalaringoscopiay se aspira
la orofaringe, se desinfla el mango del tubo
y se extrae éste durante una espiracion del
paciente. Se procede nuevamente a aspirar
las secreciones que hayan sido arrastradas
con el tubo de la triquea a la orofaringe.
Se coloca la canula de Guedel y se oxigena
con mdscara facial al paciente por dos
minutos.

En el paciente electivo la mejor
forma de evitar las complicaciones de la
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extubacion es hacerla con el paciente en
un plano anestésico adecuado, ya que si el
paciente estd muy superficial se dificulta la
laringoscopia y se aumenta la posibilidad
delaringoespasmo. Obviamente el paciente
urgente se debe extubar despierto.

Una de las complicaciones mas
comunes que se pueden presentar durante
el proceso de extubacién es la hipoxin,
generalmente como consecuencia  de
la obstruccion de la via aérea, ya sea
por la relajacién del piso de la boca y
el desplazamiento de la lengua hacia
atras, o por espasmo reflejo de la laringe
(laringoespasmo).

El laringoespasmo es una
complicacién angustiosa para el personal
que se inicia en la anestesia, ya que
el paciente no puede ser ventilado
adecuadamente y se torna hipdxico en
forma rdpida, se observa estridor. Para
que el laringoespasmo se presente se
requiere de:

A William T. G. Morton

Epitafio

« Superficialidad anestésica.
« Un factor irritante (secreciones,
sangre, dolor visceral, etc.).

El laringoespasmo se trata
inicialmente, permeabilizando la via aérea
con la triple maniobra (hiperextensién
del cuello, subluxacién de la mandibula y
aperturade laboca), asociado a ventilacion
a presion positiva con oxigeno al 100%. Si
con esta maniobra el pacient no responde,
se acude al uso de relajantes musculares, se
prefieren pequefas dosis de succinilcolina
(0.5-1 mg/kilo). Una vez relajado el
paciente, se le aplica ventilacién controlada
con mascara facial hasta que recupere la
ventilacién espontdnea.

Terminado este proceso, el paciente
es trasladado a recuperacién en donde
debe continuar el cuidado anestésico y
manejo el dolor, hasta que se envie a su
habitacion.

Inventor y vevelador de la inhalacion anestésica.
Antes de él, ln cirugin fue siempre agonin.
Gracias a él, se evitd y anulo el dolor en cirugin.
Desde él, la ciencia domina el dolor
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ANESTESICOS LOCALES

WILLIAM PATINO M.

Los anestésicos locales son drogas de uso obligado en la prdctica diaria, tanto
anestésica como en medicina general, por tanto, es necesario que conozcamos muy bien
su farmacologia y las complicaciones derivadas de su uso.

El anestésico local producira un bloqueo de la conduccién en el nervio que se
ponga en contacto con él, por lo cual habrd bloqueo del sistema auténomo, analgesia y
bloqueo motor en el drea inervada por dicho nervio.

ESTRUCTURA QUIMICA

Los anestésicos locales de uso clinico caen dentro una de dos categorias en su
estructura quimica. Amino ésteres (procaina, cloroprocaina, tetracaina con la cocaina
como prototipo) conteniendo una union éster entre las porciones aromaticas (lipofilica)
e hidrofilica de la molécula (usualmente una amina terciaria). Aminoamidas (lidocaina,
bupivacaina, prilocaina, etc.) que tienen una unioén amida, entre las porciones aromaticas
¢ hidrofilicas. Estos dos grupos de anestésicos locales difieren en su potencial alergénico
y en sus vias metabolicas.
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E 40. Estructura basica de los anestésicos locales, nétese la unidn a la cadena intermedia, la cual puede
ser un grupo amino o éster.

METABOLISMO

Las drogas aminoéster
son hidrolizadas en plasma por
la enzima colinesterasa. El dcido
paraaminobenzoico es el principal
metabolito, el cual puede producir
reacciones alérgicas. Los aminoamidas
son metabolizados a nivel hepdtico por
el sistema microsomal, y por ello, las
situaciones que alteren la funcién o el
flujo sanguineo hepdtico, pueden alterar
el metabolismo de estos anestésicos, es
el caso de la falla cardiaca congestiva, la
cirrosis y la fase aguda de la hepatitis viral.
Los betabloqueadores, especialmente el
propanolol, disminuyen el aclaramiento
de la lidocaina por inhibiciéon de la
funciéon mixta de las enzimas oxidasas y
delflujo sanguineo hepdtico. Lacimetidina
disminuye el aclaramiento de la lildocaina
un 30%, adiferencia delaranitidinaque no
la afecta. De los productos es importante
el metabolito intermedio de la lidocaina,
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el monoetilglicinexylidide, el cual conserva
el 80% de la actividad del compuesto
original; este metabolito es posteriormente

convertido a xylidide que conserva solo el
10% de la actividad de la lidocaina.

PROPIEDADES
FISICO-QUIMICAS

Solubilidad lipidica: Parece
ser ésta el determinante primario de la
potencia anestésica local intrinseca. En
general la potencia incrementa como una
funcién de la solubilidad lipidica hasta
un coeficiente de particiéon de 4. De
alli en adelante mayores incrementos no
aumentan significativamente la potencia.
Es la solubilidad lipidica la que facilita
movimientos a través de las membranas
celularesy se relaciona también con la toxici-
dad. De los usados en la practica clinica,
podemos decir que la bupivacaina es mas
liposoluble que la lidocaina.
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PKa: Los anestésicos locales son
bases débiles, con valores de Pka alrededor
del pH fisiolégico.

ANESTESICO PKa
Lidocaina......cccceuueeee... 7.9
Bupivacaina.................. 8.1

Como consecuencia de lo anterior,
menos de lamitad del anestésico local existe
en la forma no ionizada, liposoluble, a un
pH de 7.4. Es la forma no cargada o
base (R=N) la que penetra la membrana
nerviosa, y la forma cargada o catién (R=
NH) la que se combina con el receptor para
impedir el movimiento del sodio.

Un alto grado de ionizacién
también explica el porqué los anestésicos
locales actian poco en ambientes acidos,
como los abscesos o celulitis. Debido a
que el pH tisular alrededor de un absceso
es mds bajo que 7.4 mds droga existe en
la forma catidnica. Esto significa que
hay pocas moléculas de anestésico local
disponibles para difundir a través de las
estructuras nerviosas, resultando en un
bloqueo anestésico local que es lento
para iniciar y de menor intensidad de lo
esperado.

Alcalinizacion y carbonacion: En
vista de que las preparaciones comerciales
de los anestésicos locales son acidas (pH
6.0), y mayor atn si tienen epinefrina (pH
4.0), algunos han propuesto el uso de la
alcalinizacion directa con bicarbonato de
sodio para favorecer la produccién de
anestesia a través de la conversion de
la forma ionizada (hidrosoluble), a la
forma no ionizada (liposoluble). Se ha
utilizado adhiriendo 1 meq (lcc) a cada
10 cc de lidocaina (pH 7.0) y se ha visto

una disminucion del tiempo de iniciacién
del bloqueo en la anestesia epidural.

Con la bupivacaina ha sido dificil, ya
que ésta se precipita con el bicarbonato,
pero trabajos agregando 0.15 cc a 10 cc
de bupivacaina con epinefrina, demuestran
una disminucién del tiempo necesario
para la iniciacién del bloqueo sensitivo
Y motor.

Pensarifa uno, y es algo para tener en
cuenta, que la alcalinizacidn, igualmente
va a favorecer un aumento en los niveles
sanguineos de la droga, aumentando su
potencial téxico.

Los canadienses, disponen de
lidocaina carbonatada (pH 6.5), a la
cual le han agregado CO,. Los estudios
demuestran que con ella se obtiene una
mas rapida iniciacién del bloqueo sensitivo
y un bloqueo motor mds profundo, sobre
todo en bloqueos del plejo braquial.
Recordemos que el CO, es altamente
difusible y entonces rapidamente alcanza
el interior de la célula, acidificindolo. El
efecto sobre el bloqueo podria deberse a:
1.- efecto depresor directo del CO, en el
axon, 2.- aumentada concentracion del
anestésico local dentro del nervio (por
atrapamiento) y 3.- la conversién del
anestésico local al catién activo, a través
del efecto del CO, en el pH en el interior
del nervio.

Hialuronidasa : Es otro aditivo
usado para la prolongacidn de la anestesia
con los anestésicos locales. Es usada para
desdoblar el dcido hialurdnico extracelular,
componente del tejido conectivo,
intentando mejorar la difusién del
anestésico local entre los planos tisulares.
Muy utilizado en oftalmologia para el
bloqueo retrobulbar. A nivel epidural y en
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bloqueos de plejos atn no hay resultados
concluyentes.

Unioén proteica. Es muyimportante
para determinar el potencial de una
reaccion téxica, ya que esto nos determina
la cantidad de droga libre en plasma, y por
ende la disponibilidad de la droga para
atravesar membranas, como la barrera
placentaria. Los anestésicos locales tipo
amida se unen principalmente a la alfa
1-glicoproteina-dcida. Parece ser que la
acidosis disminuye la unién proteica.

ANESTESICO UNION
PROTEICA (%)

Lidocaina 70
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95

Bupivacaina

Procaina 6

Uso de epinefrina. La adicion
de epinefrina a los anestésicos locales se
hace con el fin de disminuir la absorcién
sistémicayporendelatoxicidad, estehallaz-
go es inconsistente con la bupivacaina
epidural; y con el danimo de aumentar su
duraciéon de accion, ademds sirve como
un marcador de inyeccion intravascular
accidental, muy discutido por cierto en
anestesia obstétrica.

Losanestésicoslocales conepinefrina,
se presentan con una concentracion de
1:200.000 (5 microgramos/c.c.), en
soluciones dcidas (pH 4.0). Los efectos
hemodindmicos de las pequenas dosis que
se absorben de epinefrina, producirin
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efectos beta-miméticos como son, una
disminucién en la resistencia vascular
sistémica, en la presién arterial media y
un aumento en el gasto cardiaco, a nivel
uterino tiende a disminuir la fuerza y
frecuencia de la contraccién uterina.

Si tenemos en cuenta los sitios en
los cuales la aplicaciéon de un anestésico
local produce mayores niveles sanguineos,
como son en orden decreciente: intercostal,
caudal, epidural, plejobraquial, subcutanea,
etc., sacamos como conclusién, que en
los primeros sitios debemos utilizar el
anestésico local siempre con epinefrina.
Igualmente, a nivel epidural en la paciente
obstétrica, la lidocaina se debe utilizar
siempre con epinefrina.

Debido al pH dcido para estabilizar
las mezclas con epinefrina, se recomienda,
en este momento, no utilizarlas, sino
adicionar la misma antes de aplicarla.

Otra propiedad importante de
resaltar, la cual influye en la actividad
clinica, es su efecto sobre el musculo liso
vascular. Esto afectala potenciayduracion
del anestésico local, ya que de la velocidad
con la cual pase al compartimiento vascular,
dependerd el tiempo y la magnitud de la
exposicion del nervio al mismo. Todos los
anestésicos locales, excepto la cocaina,
exhiben un efecto bifasico. A muy bajas
concentraciones, causan vasoconstriccion,
pero a las concentraciones usadas
comunmente, causan vasodilatacion.

4- MECANISMO DE ACCION

Recordemosinicialmentela fisiologia
de la conduccién nerviosa. El potencial de
reposo del nervio mantiene un potencial
de reposo transmembrana de -70 a -80

milivoltios. Ese potencial es el resultado de
laalta concentracién de potasio intracelular
enrelacidonalliquido extracelular. Aligual,
como laconcentracién de sodio extracelular
es mds alta, habra un gradiente de sodio
hacia el interior de la fibra nerviosa. Al
estimular el nervio, los canales de sodio
de la membrana sufren un cambio
configuracional dependiente de voltaje,
lo cual produce la apertura del canal
i6nico, originindose una rapida entrada
de sodio a la célula. De esto resulta un
cambio en el potencial transmembrana, el
cual al exceder un cierto nivel (potencial
umbral), generaun potencial de acciény el
nervio conduce un impulso. El potencial
de accion provoca la apertura de canales de
sodio adyacentes, llevandoala propagacion
del mismo y a la generacién del impulso.
Las concentraciones de sodio y potasio
tienden a ser restauradas por bomba sodio-
potasio-ATPasa. Los anestésicos locales
se unen reversiblemente y bloquean el
canal de sodio , previniendo la iniciacién
o propagacion de los impulsos eléctricos
requeridos paralaconduccién nerviosa. La
entrada limitada de sodio reduce la rata
de incremento del potencial de accién, y
s1 suficientes canales son bloqueados, el
potencial de accién no alcanza el potencial
umbral y el impulso no se propaga. En
conclusion, los anestésicos locales no
afectan el potencial de membrana en
reposo, sino la rata de incremento y el
maximo nivel del potencial de accién.
(Ver grafica 41).

Hay que tener en cuenta que los
anestésicos locales son pobremente
solubles en agua y relativamente solubles
en solventes orgdnicos. Comercialmente,
vienen envasadas como sales solubles en
agua.

Igualmente, recordemos que es
la base no cargada, la que atraviesa las
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membranas nerviosas, pero una vez ha
penetrado al nervio, es el cation cargado
positivamente (forma ionizada) el que
se une a un sitio interno en el receptor
del sodio, para bloquear la conduccién
nerviosa.

ACCIONES: Anivel cardiovascular
deprimen el automatismo cardiaco
(despolarizacién espontdnea, fase IV)
y reducen la duracién del periodo
refractario. La contractilidad yla velocidad
de conduccién miocirdicas se deprimen
con concentraciones altas. La relajacion
del musculo liso causa cierto grado de
dilatacién arteriolar. Recordemos como la
administracidon accidental de grandes dosis
de bupivacaina por via sistémica produce
hipotension, bloqueo auriculoventricular
y disritmias que incluyen fibrilacidon
ventricular.

Anivel respiratorio puede producir
apnea por pardlisis nerviosa frénica
e intercostal, o depresiéon del centro
respiratorio bulbar. Son relajantes del
musculo liso bronquial.

TOXICIDAD DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Las reacciones alérgicas son poco
frecuentes, con una incidencia menor
del 1% de todas las reacciones. Muchas
de las reacciones atribuidas a los
anestésicos locales son producidas por
los preservativos agregados a éstos, es el
caso del metilparabeno. Los anestésicos
locales tipo ester, que tienen metabolitos
como el dcido para-aminobenzoico,
pueden producir con mayor frecuencia
reacciones alérgicas.

Encasodeimyeccionsistemicaaccidental
de los anestésicos locales, dependiendo
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de las dosis, producirdan toxicidad,
inicialmente a nivel de sistema nervioso
central, el cual es el 6rgano blanco, y luego
enelsistema cardiovascular. A medida que
el mivel sanguineo aumenta, se presentaran
los siguientes eventos: a.- entumecimiento
de la lengua y tejidos periorales, b.- mareo,
c.- tinitus, d.- trastornos visuales, e.-
conversacion enredada, f.- contracciones
musculares, g.- conversacion irracional,
h.- inconsciencia, i.- convulsiones gran
mal, j .coma y k.- apnea.

Muchas de estas reacciones pueden
ser prevenidas y deben ser detectadas
precozmente para su manejo adecua-
do. EIl manejo en caso de toxicidad de
sistema nervioso central tendrd como
prioridad la oxigenacién con adecuada
permeabilizacién de la via aérea, siendo
esto lo mds importante, el segundo paso
serd la aplicaciéon de un anticonvulsivante,
en caso de ser necesario, se puede acudir
al tiopental en pequenas dosis (100-125
mgs.) o al diazepam.

Auncuandoelsistemacardiovascular
es mds resistente a la accién toxica de
los anestésicos locales, en caso de dosis
masivas por via sistémica se notardn
efectos toxicos cardfacos. La lidocaina a
concentraciones plasmdticas mayores de
5 microgr./ml. producird hipotensién
profunda, por relajacién del musculo
arteriolar y depresién miocdrdica.
En parte la toxicidad es debida al bloqueo
de los canales de sodio cardiaco. La
toxicidad es mayor con la bupivacaina
(4:1 en relacién a la lidocaina), ya que
una dosis sistémica inadvertida, puede
producir arritmias ventriculares, fibrilacién
ventricular y bloqueo cardfaco completo.
Esta complicacién se agrava por la lenta
disociacién de la bupivacaina de los canales
de sodio.
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Recordemos igualmente, que la
hipoxia, la acidosis y la hipercapnia, por
sus efectos cardiacos, agravan el cuadro. De
otro lado, la toxicidad se va a ver afectada
por la cantidad de droga usada, presencia
o ausencia de epinefrina, vascularidad del
sitio de inyeccion, tipo de anestésico local
usado, rata de destruccion de la droga,
edad y estado fisico del paciente y de la
interaccidn con otras drogas.

El manejo entonces incluird la
correccion de las anteriores situaciones,
oxigenandoy permeabilizando la via aérea,
el suplemento de liquidos, inotrépicos, la
cardioversion eléctrica, el uso de bretilio
(5 mgs/kilo), se han usado también la
clonidina y las infusiones de fenitoina
etc. El prondstico de esta complicacion
con bupivacaina es reservado.

OTRAS CONSIDERACIONES.

Es bien sabido que los anestésicos
locales se presentan como mezclas
racémicas, solo la ropivacaina, un propil
homodlogo de la bupivacaina, se presenta

comoun S-isémero, el cual es 3 veces menos
cardiotdxico, produce menor bloqueo
motor que su isomero R y una similar
analgesia en relacion a la bupivacaina .

El isémero S (-) de la bupivacaina
esta siendo estudiado ya que causa mayor
vasoconstriccion, retarda la retoma de
la droga del sitio de accién, se asocia a
una mayor duracién del efecto clinico,
y aparentemente tiene menor potencial
cardiotdxico que el isdmero R (+).

La ropivacaina es una anestésico
local introducido a la préctica clinica en
1996.Clasificado como de iniciaciéon de
acciénintermediayde duracién larga.Con
propiedades de bloqueo diferencial similar
ala bupivacaina. Tiene una unién protéica
del 94%. PKa de 8.1. Es mis liposoluble
y potente que la bupivacaina.

Se presenta en concentraciones al
0.25 y 1%. Sus indicaciones son similares
a la bupivacaina. Es de anotar que junto
con la cocaina son los tinicos anestésicos
con efecto vasoconstrictor .

"El valor de la historia permanece en que aprendemos de los errores de otros.
Aprender por nosotros mismos es un proceso lento".

W. Stanley Sykes

141



Patino W.

BIBLIOGRAFIA

1. Janowsky E.C.: Pharmacologic aspects of local anesthetic use. Anesthesiology clin.
of N.A. 8: 1-19, 1990

2. Stoelting R.: Local anesthetic. Pharmacology and phisiology in anesthetic practice,
editor Stoelting R., Philadelphia, J.B. Lipincott Co., 1.187, p 148, 1991

3. Ellis ].B.,ColJ.L. : Local Anesthetics for extremity blocks. Problems in Anesthesia,
.8:2,199%4

4. Batra ML.S. : Adjuvants in epidural and spinal anesthesia. Anesth. Clin. of N.A. 10:
13-30, 1992

5. Arthur G.R., Covino B.]. : What's new in local anesthetics . Anesth. Clin. of N.A.
6:357-67, 1988

6. Morgan G.E, Mikhail M..S. : Anestésicos Locales. Anestesiologfa Clinica. ed. Manual
Moderno, pp 217-224. 1995.

7. Datta S., Local Anesthetic Pharmacology. Obstetric Anesthesia, 2a. ed., Mosby-St
Louis, pp. 101-12. 1995.

8. Carpenter RL, Maackey DC, Local Anesthetics. Barash, Cullen, Stoelting: Clinical
Anesthesia, Philadelphia, JB Lippincott, 1991.

9.- Eappen S, Datta S., Pharmacology of Local Anesthetics. Seminars in Anesth and
Periop Med and Pain. 17:10-30, 1998

10.- Dalens BJ., Pediatric Regional Anesthesia: Complications and their
Management.Techn Reg Anesth & Pain Manag 3:138-145, 1999

142



ANESTESIA CONDUCTIVA






ANESTESIA CONDUCTIVA

WILLIAM PATINO M.

Historia

La introduccién de la aguja de trécar (Lafargue), el diseno de la jeringa de cristal
por Charles G. Pravaz en 1851 y su posterior perfeccionamiento por Alexander Wood en
1855, sumado al aislamiento y demostracion de las propiedades anestésicas de la cocaina
por Carl Koller en 1884, fueron los acontecimientos definitivos que contribuyeron al
descubrimiento y desarrollo posterior de las anestesias conductivas.

Corning (1855- 1.923) fue quien primero inyecté epiduralmente cocaina en 1885,
en forma accidental, pero desconociendo lo que habia logrado. En 1901 los franceses
Sicard y Cathelin independientemente lograron el abordaje por via caudal. En el mismo
ano Tuftier intentd la analgesia epidural por via lumbar pero sin ningtn éxito. Lowen, en
1910 exitosamente empled bloqueo epidural para cirugia pélvica e inyecté procaina via
el hiato sacro en la region de la cauda equina. En 1921 Sicard describid la técnica de la
pérdida de la resistencia para el abordaje del espacio epidural, por el mismo tiempo Fidel
Pagé Miravé revivid el interés por la aproximacion lumbar. En 1931 Aburel describid la
técnica epidural continua para el dolor de parto. Achile Mario Doglioti (1897- 1966),
quien desarroll6 la técnica de epidural segmentaria y popularizé la anestesia epidural
lumbar en Italia, es considerado el padre de la anestesia obstétrica.

Otro hecho importante en el descubrimiento de la anestesia raquidea sucedi6
en 1.891. El Dr. Essex Wynter (1860- 1945), médico londinense, describié 4 casos
en los cuales habfa practicado puncién lumbar y logrado salida continua de liquido
cefalorraquideo. Meses mds tarde, el Dr. Quincke (1842- 1922) describid la técnica de
puncién lumbar tal y como se practica hoy en dia. A partir de estos hechos comienzan a
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Apdfisis art. sup. y carilla art.

Apdfisis transversa

Lamina

Apdfisis art. inf:

E 42. Vista sup. de una vértebra lumbar.

aparecer las primeras descripciones sobre
anestesia raquidea para los procedimientos
quirurgicos. Esasicomoel Dr. August Bier
(1861- 1949) publica en 1899 su articulo
"Cocainizacion del cordén espinal"; aqui
hizo el reporte el primer paciente que
recibid anestesia raquidea el 16 de agosto
de 1898. Era un joven de 11 anos a
quien se le practicé un debridamiento de
un absceso isquial tuberculoso. Augusto
Bier es considerado entonces el padre de
la anestesia raquidea. Es de anotar que
Bier experimentd en si mismo, pero por
problemas técnicos dejaba escapar gran
cantidad de anestésico y de LCR lo cual
explicaba su sintomatologia de “cefaleas
y mareos, que mejoraban al tumbarse”.
Igualmente su ayudante Hildebrandt se
sometioa este tipo de anestesiay con 5 mgs
de cocaina tolerd las pruebas que consistian
en “tirar de los pelos pubianos, presién y
pellizco en los testiculos y un golpe seco
conunmartillo de hierro sobrela espinilla”.

Posteriormente Tuftier (1857-
1929) hizo énfasis en la importancia
de una adecuada asepsia, y fue capaz de
aumentar el nivel de la anestesia con los
cambios de posicion, realizando cirugfas
de abdomen superior y aun de mama.

146

Hizo controles postoperatorios y no
encontré complicaciones en 60 pacientes
operados.

En 1945 Tuohy inventé suagujade
epidural, la cual utilizamos actualmente.
En 1949 el cubano M.M. Curbello pasé

un catéter a través de la aguja.

Estas técnicas se desarrollaron
y popularizaron aun mas con el
descubrimiento de anestésicos locales
mads seguros y de mayor duracién de
accién como es el caso de la lignocaina
(Gordh 1948) v la bupivacaina (Telivuo
en 1963).

ANATOMIA

Es de primordial importancia el
conocimiento de la anatomia de la columna

tener una idea de los sitios que debe
atravesar laaguja alabordar bien el espacio
epidural o elespaciosubaracnoideoy enten-
der algunas de las complicaciones.

La principal funcién de la columna
vertebral es la de proteger la médula
espinal.

Apdfisis art. sup.

Apodfisis
espinosa

Apdfisis art. inf. y sup. y

Pediculo -
carillas

F 43. Vista lateral de una vértebra lumbar.
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Ligamento

Ligamento

\~ Liugamento

E 47. Vista de los difeventes tejidos y ligamentos a
atvavesar al colocar una a. conductiva.

En general una vértebra consta de:
un cuerpo y de un arco, el cual se compone
a su vez de ldminas y pediculos; de éstos
nacen las apdfisis a saber: 2 transversas,
una espinosa y 3 musculares, en las cuales
se insertan ligamentos y musculos, y 4
carillas articulares para articularse con las
vértebras vecinas.

Como generalmente vamos a trabajar
sobre la region lumbar (ver figura 46),
describiremos estas vértebras. Susapofisis
espinosas apuntan casi directamente hacia
atras, el cuerpo tiene forma arrinonada y
el agujero vertebral tiene forma trian-
gular; se diferencian de las dorsales por
la ausencia de carillas articulares para las
costillas. Las cuatro apofisis articulares
del arco neural, se dirigen dos hacia
arriba y dos hacia abajo para articularse
con las apofisis correspondientes de las
vértebras adyacentes.

La cara posterior del cuerpo en
compania con el arco neural forman
los limites del agujero vertebral, estos
agujeros irdn a formar el canal vertebral
dentro del cual se encuentra la médula
espinal. Lateralmente nos encontramos
los agujeros intervertebrales formados por
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la escotadura inferior (unién de cuerpo
/ z .

y pediculo) de la vértebra superior y la

escotadurasuperior de la vértebra inferior,

a través de los cuales pasan los nervios

espinales.

Los arcos vertebrales estan unidos
entre si por 3 ligamentos a saber:
Ligamento supraespinoso, ligamento
interespinoso y ligamento amarillo (Fig.
47).

Ligamento supraespi-noso: Es el
primer ligamento que atravesamos luego de
pasar la piel y el tejido celular subcutaneo,
enelabordaje posterior del espacio epidural
o subaracnoideo. Este ligamento une los
vértices de las apofisis espinosas de las
vértebras lumbares y dorsales, ya que a
nivel cervical se continia como ligamento
de la nuca. Mide 13 mm a nivel lumbar.
Durante la edad avanzada este ligamento
se endurece, ya que ¢l participa del proceso
de osificacion.

Ligamento interespinoso: Es el
segundo ligamento que atravesamos, estd
unido a las porciones largas de las apofisis
espinosas, uniendo el borde inferior de una
con el superior de la otra.

Ligamento amarillo: Esla tercera
resistencia que atravesamos antes de llegar
al espacio epidural, esta compuesto por
tibras elasticas y es de coloramarillo. Une
las caras anterior e inferior de una ldimina
con lacara posterior y superior de lalamina
inferior; lateralmente se fusiona con la
capsula de laarticulacién entre las apofisis
articulares, y continda atrds y medialmente
hasta encontrarse en la linea media con
el del lado opuesto. Este ligamento es
de mayor grosor y consistencia a nivel
lumbar.

Espacioepidural: Tambiénconocido
como espacio peridural o extradural. Los
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limites de este espacio son:

Superior: El agujero occipital.

Inferior: La membrana sacrococcigea.
Anterior: La duramadre.

Posterior: La superficie anterior de
las ldminas vertebrales y el ligamento
amarillo.

Lateral: Los pediculos de las vértebras y
los agujeros intervertebrales.

El maximo didmetro de este espacio
se encuentra a nivel lumbar siendo allide 5
mm. Estd ocupado por grasa, linfiticos, y
un plejo venoso epidural. Lagrasaepidural
puede servir de deposito para firmacos de
gran liposolubilidad como es el caso de
los anestésicos locales, particularmente la
bupivacaina.

Los plejos venosos fluyen por el
sector anterolateral del espacio epidural,
desembocando en las venas intercostales,
vertebrales y lumbares; el plejo es avalvular,
de flujolento, pero ensituaciones especiales
como el embarazo este flujo se vuelve
rapido. A través de este plejo se transmite
al espacio epidural el aumento de presion
intraabdominal (embarazo, tos, convul-
siones, etc.), al igual que el aumento de
presion intratordcica, lo cual hace que
estas venas se ingurgiten y se distiendan,
reduciendo el volumen efectivo del espacio
epidural, disminuyendo los requerimientos
de anestésico local.

Este espacio posee presion negativa,
la cual es mayor en la region tordcica,
menor en la region lumbar y menor o
aun nula en la region sacra. Igualmente
varia con la profundidad de la respiracién
y con la presiéon intrapleural. Esta
situacion es aprovechada para la técnica
de aproximacion a éL.

Meninges: Duramadre: Consta de

dos partes, una craneal y otra medular.
La craneal posee una capa enddstica y
otra meningea, las cuales se encuentran
intimamente unidas. A nivel del agujero
magno, la enddstica se continta con el
periostio del hueso.

La capa meningea recubre el cerebro
y forma el tentorio cerebeloso y la hoz
del cerebro. La dura espinal es entonces la
continuacion de la capa meningea, o sea,
la mads interna de la dura craneal. La dura
espinal esta fijada intensamente al agujero
magno y termina a nivel de S, en donde se
tunde con el periostio del sacro.

La duramadre esta formada por
tibras de coldgeno y algunas elasticas de
orientacion longitudinal, emparedadas
entre capas de fibroblastos. Las raices
ventrales y dorsales que salen de la médula
poseen un recubrimiento de duramadre,
llamado manguito dural.

Aracnoides: Es la media de las
tres capas cerebrales y medulares. Es una
estructura laxa, avascular, intimamente
unida ala duramadre y, como ésta, termina
a nivel de S,. Normalmente no existe un
espacio evidente entre las dos membranas,
pero se separan ficilmente para formar
un espacio subdural, el cual contiene una
escasa cantidad de liquido seroso, que
no tiene relacién con el espacio subarac-
noideo, el cual contiene el LCR Estas dos
membranas, por su intimo contacto, son
atravesadas juntas al penetrar al espacio
subaracnoideo, llamado a veces espacio
subdural en forma errénea.

Piamadre: Es una membrana
delicada, vascular, compuesta por un
estrato de células planas, que cubre una
capa de fibras de tejido conectivo. Recubre
la médula y el cerebro.
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Espacio subaracnoideo o espinal:
Se encuentra limitado exteriormente
por la aracnoides y en su interior por la
piamadre. Lamédulaacaba porlo general
en el individuo adulto a nivel de L1,
pudiendo llegar hasta L2 en individuos
de raza negra. En este punto y hacia
abajo el espacio deja de ser anular para
volverse pricticamente un circulo con
diametro de 15 mm. Por lo tanto, la
puncién lumbar se recomienda hacerse
del espacio L2-1.3 hacia abajo para evitar
lesiones medulares, sobre todo, si no se
tiene una vasta experiencia.

Liquido cefalorraquideo: En 24
horas puede secretarse hasta 500 cc de
LCR, la mayor parte deriva de los plejos
coroides en los ventriculos laterales, que
pasa a través de los agujeros de Monro
(interventriculares) y se mezcla con el
producido en el tercer ventriculo, y a
través del acueducto de Silvio al cuarto
ventriculo desde donde alcanza el espacio
subaracnoideo a través de los agujeros
de Luschka y Magendie.

En el adulto el volumen es de
aproximadamente 135 cc. De éstos se
encuentran en el espacio subaracnoideo
medular 75 cc.

Es claro como el agua de roca,
incoloro y transparente. Sus principales
caracteristicas son:

pH: 7.4

Densidad : 1.003-1.009 a temp. corporal
y referida al agua a 4 grados centigrados.
Contenido de proteinas: 0.3 g/l o menos.
Glucosa: 1-4 mosm/I.

Células: 5 o menos.

Podemos, entonces, abordar el
/.

tema de las anestesias conductivas. Estas
incluyen la raquidea, epidural y caudal.
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En general se producen por la
administracion de un anestésico local, en
cualquierade estos espacios, el cual bloquea
la conduccion nerviosa a nivel de las raices
de los nervios, los ganglios y posiblemente
en la periferia de la médula espinal. Estos
tipos de anestesia son mds selectivos
para el sitio quirtrgico, evitan el uso de
relajantes musculares, el paciente puede
estar despierto o bajo sedacion, ademads de
brindar la posibilidad de hacerla continua,
por medio de la colocacién de un catéter,
el cual, ademds, nos sirve para analgesia
postoperatoria.

ANESTESIA RAQUIDEA

Esta se logra al introducir
un anestésico local en el espacio
subaracnoideo, generalmente a
través de los espacios intervertebrales
lumbares.

Para saber el nivel de bloqueo,
se busca la pérdida de la sensibilidad
mediante la prueba del pinchazo,
con una aguja estéril, y se establece
¢l dermatoma hasta donde logro el
bloqueo sensitivo. Este sirve de
referencia, ya que el bloqueo simpdtico
se encontrard 2- 3 metdmeras por encima
del bloqueo sensitivo y el motor 2-3
metdmeras por debajo de éste. Una guia
aproximada del nivel de correspondenciade
los dermatomas es: la tetilla corresponde
a T4, la apéndice xifoides corresponde a
T6, la piel del ombligo a T10, y la arcada
inguinal a L1 (ver figura 48).

Técnica: Idealmente el paciente debe
llegar premedicado, y se le debe haber
explicado previamente la técnica y tener
su aceptacion.

El equipo a utilizar debe incluir:
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E 48. Zonas correspondientes a las diferentes metdmeras. Observe los sitios de referencia. T4
corresponde a la tetilla, T10 a ombligo, L1 a arcada inguinal.
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- Unajeringa de 5 cc parainfiltracion
de piel, y empacado del anestésico local a
utilizar.

-Dosagujas: Una paraempacardroga
y otraidealmente # 23 para infiltracién del
paciente. Opcionalmente una aguja # 18-
21 que sirva de guia o conductor para la
aguja de anestesia raquidea, sobre todo si
usamos aguja "punta de lapiz".

- Aguja para anestesia raquidea #
22, 25,26 6 27 con una longitud de
12.5 cmts. A medida que aumenta la
numeracion disminuye el calibre, siendo
la mas pequena la # 27. Obviamente, es
preferible el uso de la aguja mds delgada
para evitar complicaciones como la fistula
de LCR, sin embargo, mientras mds
delgada laaguja mayor dificultad técnica
y, por tanto, es mejor usar conductor
con ellas. El conductor se refiere a una
agujade mayor calibre, generalmente # 18
que se pasa inicialmente hasta el ligamento
supraespinoso o amarillo y a través de
ella avanzamos la aguja mds delgada de
anestesia raquidea.

El bisel de la aguja es variable,
siendo el mds comdn en nuestro medio
la aguja con bisel en punta de diamante
(Quinckie), la cual desgarra las fibras de
la duramadre al atravesarla. Actualmente
se han retomado otros tipos de bisel como
lo es el de punta de ldpiz, tipo Whitacre
o Sprote, con orificio lateral. Esto tiene
importancia enlaincidenciade cefalea post-
puncionque sera discutido mds adelante
(Fig. 49).

La localizacién del espacio se puede
hacer mediante puncién en la linea media
(aproximacién mas usada) o en forma
paramediana y en posicién sentado o
decubito lateral; esta ultima postura se
prefiere en pacientes en malas condiciones
o muy sedados.
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En ambas posiciones, la nuca y las
piernas deben estar flexionadas hacia el
tronco. Laidentificacion de la linea media
de la columna se hace por palpacién de
las apdfisis espinosas. Como referenciase
toma una linea trazada entre ambas crestas
ilfacas, la cual atraviesa la apofisis de 1.4.
Una vez hecho esto se escoge el espacio
mas adecuado por debajo de L1-L2 para
evitar lesiones medulares.

Unavezescogidoelsitiode punciény
previainfiltracidon del paciente, se introduce
laagujadeanestesiaraquidea, perpendicular
ala piel y al ¢je de la columna y con ligera
direccion cefélica. Esta, alavanzar, atraviesa
piel, tejido celular subcutineo, ligamento
supraespinoso, ligamento interespinoso,
ligamento amarillo, espacio epidural,
duramadre y aracnoides, penetrando en el
espacio subaracnoideo. En este momento
se retira el alma que trae la aguja para
evitar que se tape, y veremos fluir LCR;
cuando esto ocurra se instala la jeringa
con el anestésico local, y se inyecta a una
velocidad de 1 cc/ 4 sec., posteriormente
se acuesta el paciente y se establece un
monitoreo estricto del nivel de anestesia
y de los signos vitales.

Factores que influyen en el nivel
alcanzado por la anestesia raquidea:

- Baricidad deladroga: Ladensidad
del LCR esde 1.003-1.009, y con relacion
a ¢l, los anestésicos locales pueden ser
mas pesados (densidad mayor de 1.015)
llamados hiperbdricos, de igual peso (Iso-
bdricos ) o de menor peso (hipobidricos).
Estas tenderdn a caer, a quedarse en el
mismo sitio o a ascender respectivamente,
segun la posicion del paciente.

Las drogas més utilizadas en anestesia
espinal son drogas hiperbaricas. Entre
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ellas tenemos la lidocaina hiperbarica al
5% (hasido hecha hiperbdrica agregandole
dextrosa al 7.5%), cuya densidad es de
1.0265. Actualmente algunos hemos
abandonado el uso de ésta por su potencial
para producir Irritacion Radicular
Transitoria (IRT), fenémeno sensitivo
transitorio y cuyos factores predisponentes
son la posicidon del paciente (litotomia,
cirugfaderodilla), uso de vasoconstrictores,
la concentracién de lalidocaina (mayor del
2%) y el volumen usado. Para algunos
este fenémeno corresponde a irritacion
de una o mids raices dorsales de la cauda
equina. Es el Sindrome de Cauda Equinala
complicacién mas grave de quemaduraa las
fibras motoras, sensitivas y parasimpaticas
preganglionares, presentandose el cuadro
clinico de anestesia en silla de montar,
hemiparesia e incompetencia de esfinteres.
Prefiero entonces usar la bupivacaina al
0.5% hiperbarica (pesada) cuya baricidad
es de 1.0207 y no produce IRT.

- Posicion del paciente: Estey el
anterior son determinantes importantes
del nivel que alcance la anestesia raquidea.
Ast por ejemplo, si le colocamos a un
paciente una mezcla hiperbdrica y le damos
posicién de trendelenburg, el anestésico
tenderd a ascender y el bloqueo sera mas
alto. Esto nos permite ser selectivos y
hacer anestesias mas segmentarias. Si a
un paciente deseamos bloquearle tan sélo
un miembro inferior paraunaamputacion,
simplemente lo acostamos sobre el mismo
lado de la pierna a amputar, le colocamos
un anestésico hiperbdrico y lo dejamos en
esa posicién por varios minutos

- Volumen del anestésico local:
Obviamente a mayor volumen, mayor
nivel alcanzado. El volumen promedio
para nuestros pacientes serfade 3 cc. segin
nivel requerido. En cuanto a la incidencia
del peso y talla en la determinacién del

volumen del anestésico no hay claridad.

- Barbotage: (turbulencia). A éste
ya no se le da importancia .

- Sitio de aplicacion: Entre mds
alto el sitio de aplicacidn, mas alto el nivel
de bloqueo.

- Velocidad de inyeccién: Entre mas
lenta la aplicacion del anestésico, menor el
nivel alcanzado.

De lo anteriormente expuesto, se
deduce que el nivel alcanzado con una
anestesiaraquidea es un poco impredecible,
y que éste va a depender de la conjugacién
de una gran variedad de factores.

Ast por ejemplo, a un paciente que
viene para un procedimiento perineal, en
donde s6lo nos interesa bloquear las raices
sacras, podemos jugar con los diferentes
tactores que inciden en el nivel asi:

Sitio de aplicacién: Bajo. 1.4-L5.

Tipo de anestésico: Hiperbarico.
Volumen anestésico: Bajo. 1 a 1.5 cc
Velocidad de inyeccion:  Muy lenta.
Barbotage: No.

Posicion del paciente: Sentado por varios
minutos (segun anestésico usado).

En esta forma hemos obtenido una
anestesia sacra, a la cual se le ha llamado
"anestesia en silla de montar".

Comprobacion del bloqueo: El
orden de bloqueo de las fibras en las
anestesias conductivas, tanto raquidea
como epidural, obedece al grosor de las
mismas, bloqueindose primero las mads
delgadas que corresponden a las fibras
autonomicas (simpaticas) el cual comienza
en 30-60 segundos, posteriormente
se establece el bloqueo sensitivo y por

153



Patinio W,

ultimo el motor. La recupercién se hace
en sentido inverso.

Cambiosfisioldgicos: Circulatorios:
Como consecuenciadel bloqueo simpatico,
se produce una vasodilatacion (la cual se
manifiesta en el paciente por rubor y
aumento del calor en el drea bloqueada)
que lleva a un atrapamiento de liquido,
con disminucion del retorno venoso, del
gasto cardfacoy caida de la presién arterial.
El grado de hipotensién va en relacion al
grado y extensién del bloqueo simpitico.
Lo mds adecuado entonces es prevenir
este problema, aplicandole al paciente,
previo a la anestesia, una carga variable
de cristaloides.

Una vez que la hipotensiéon se
presente, el manejo se hard con base en
liquidos, y/o vasopresores como la efedrina
(estimulante beta predominantemente) a
dosis de 10-25 mgs. IV o de “effortil”
(estimulante alfa y beta) a dosis de 1-2 mg
I'V, 0 en ausencia de ambos usar epinefrina
a dosis beta o mixta. Recordemos que la
epinefrinade acuerdo ala dosis se comporta
comoun estimulante beta o alfa, es asi como
a dosis de hasta 2 microg/ minuto sera un
estimulante beta, de 2-10 micro-gramos/
minuto producird estimulo alfa y beta y
por encima de 10 microg/minuto serd un
estimulante alfa. Por su accién tan fugaz
idealmente se debe colocar en goteo.

Otra complicaciéon que se puede
presentar es la bradicardia, sobre todo
cuando se han comprometido las fibras
cardioaceleradoras ( T,- T,). Su manejo
es con base en atropina 0.4-0.5 mg IV.

Respiratorios: Con niveles de
bloqueo a nivel de T, se compromete
ligeramente la capacidad inspiratoria, sin
cambios en la ventilacién minuto, ni en
los gases arteriales, pudiéndose disminuir
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un poco la capacidad para toser, explicable
por el compromiso de los musculos
intercostales. Mientras se mantenga la
integridad  diafragmadtica, obviamente
en un paciente sin patologia pulmonar,
la ventilacién se sostiene. Para que se
comprometa la funcién diafragmdtica
se requiere que se alcancen niveles que
comprometan su inervacién (C,-C,-C,).

Tracto gastrointestinal: Las fibras
preganglionares de T - L, soninhibitorias
del tracto gastrointestinal. Asi durante la
anestesia conductiva el intestino delgado
estd contraido y los esfinteres se relajan.
Se mantiene entonces el peristaltismo.

Complicaciones de la anestesia
Raquidea :
-Hipotensién: Ya discutida.

-Raquidea total: Cuando la
anestesia alcanza niveles demasiado
altos (cervicales) o totales, se presentara
un bloqueo simpdtico masivo, con
colapso cardiovascular. Habrda también
compromiso respiratorio con anoxia. El
manejo debe incluir: permeabilizacién
de la via aérea y asistencia respiratoria,
liquidos intravenosos, vasopresores o
medidas de reanimacién cardio-cerebro-
pulmonar en caso de paro card{aco.

-Escalofrios: Son frecuentes, al
parecer por la pérdida de calor en el
drea vasodilatada, mejoran con el uso
de opidceos sistémicos (meperidina) o
epidurales (fentanyl).

- Fistulade LCR: Conunaincidencia
que va entre 1- 5%, y hasta del 7% para
la paciente embarazada. Se presenta con
mayor frecuencia en pacientes jovenes,
embarazadas, en mujeres y antes se decia
que en pacientes ambulatorios, ahora se
acepta que el deambular precozmente no
aumenta el riesgo de fistula. La fistula
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se produce al quedar una solucién de
continuidad en las meninges y por
tanto una comunicacién entre el espacio
subaracnoideo y el espacio epidural,
creaindose un gradiente de presién para
que el LCR fluyadel espacio subaracnoideo
al epidural.

Como consecuenciade lo anterior, el
cerebro y las estructuras que lo soportan
tienden a caer (efecto mds notable cuando
el paciente asume la posicion de pie). Esta
traccion de los vasos sanguineos y de las
meninges produce dolor. El dolor es
referido a lo largo del nervio trigémino
a las dreas frontales ya lo largo del vago,
glosofaringeo y prlmeros tres nervios
craneales, al occipucio ylanuca. Ensegun-
do lugar, la traccién y la baja presién del
LCR causa vasodilatacién refleja de estos
mismos vasos. Estasintomatologiase puede
acompanar de vértigo, nadseas y vomito
(22%). Ocasionalmente puede haber
sintomas y signos de compresion de pares
craneanos, principalmente del VI par.

El cuadro clinico patognomonico
de la fistula de LCR es su relacion con la
postura, con comienzo o agravacion de
la cefalea al asumir la posicién erecta
o semierecta y mejora grandemente o
cesa al asumir la posicién supina. Otros
sintomas asociados pueden ser dolor de
nuca o rigidez (57%), dolor de espalda
(35%). Laseveridad de la sintomatologia
es incrementada por la preswn en las
carotidas y disminuye por presion en las
venas yugulares.

La clinica puede aparecer
inmediatamente después de la aplicacion
de la anestesia, pero lo usual es que
aparezca 24 a 72 horas después. 70% de
los casos de fistulas de LCR se resuelven
espontineamente en 7 dias y 95% se
resuelven en 6 semanas.

E 49. Se puede observar en esta figura la
configuracion del bisel de la aguja tipo Whitacre
y tipo Sprotte, respectivamente.

Los factores que influencian la
incidencia de fistula de LCR son :

Didmetro de la aguja raquidea:
Definitivamente estd demostrada una
menor incidencia de fistula en relacion
directa al calibre de la aguja, siendo ésta
hasta 3 veces mayor cuando se hace la
puncién con una aguja 22 en relacién a
una aguja 26.

Tipo de bisel de la aguja: Las
agujas de bisel afilado tipo Quincke o
en diamante, cortan las fibras de la dura
y favorecen que el defecto persista. Al
contrario, las agujas de punta redondeada
(Whitacre, Sprotte) divulsionan las fibras
de la dura sin desgarrarlas, tendiendo el
defecto a cerrarse tan pronto se saca la
aguja. La incidencia de fistula de LCR,
luego de puncién con aguja en punta de
lapiz # 20 6 22 aguja Whitacre varia de
0.34% a 3.8%. Recientemente se ha
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reportado una incidencia tan baja como
del 0.02% con la aguja de Sprotte (una
aguja en punta de ldpiz mds alargada y
con orificio lateral amplio).

Orientacién del bisel: Se piensa
quesilasfibrasdeladurasonlongitudinales,
orientando el bisel de la aguja en forma
lateral, éste al entrar divulsionaria las
tibras de la dura, permitiendo que el
defecto tienda a cerrarse. A pesar de los
trabajos de Culling y otros, que no le dan
importancia a la orientacion del bisel, la
mayoria de los autores sostienen que es
importante que éste se introduzca y se
retire en forma lateral.

Tratamiento: Una gran variedad
de tratamientos han sido propuestos para
el manejo de la cefalea postpuncion. Estos
incluyen medidas que no ha sido probado
sean consistentemente benéficas.

Estas son:
- reposo absoluto en cama.
- liquidos orales abundantes.
- analgésicos comunes.
- fajas, para aumentar la presion
intraabdominal.

Tres medidas que si han demostrado
su eficaciay que se utilizan en la actualidad
son: infusion de solucion salina epidural,
cafeina intravenosa u oral, y parche
hematico epidural.

Respecto a la infusiéon de salino
epidural se pensé que con esto se lograba
equilibrar las presiones y por lo tanto, el
flujo de LCR del espacio subaracnoideo
cesaba. Ahora se cuestiona este efecto ya
que el aumento de presién no se prolonga
mas alld de 3 a 10 minutos. En bolos de 30
cc es efectivo sélo en 60% de los pacientes.
Auncuando los estudios son conflictivos,
respecto a los resultados con el bolo de
salino, de todas formas es una alternativa
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que se debe tener en mente.

Hemos visto como parte de los
sintomas obedecen a la vasodilatacidn
refleja de los vasos cerebrales por la baja
presion de LCR, entonces una droga
que tenga propiedades vasoconstrictoras
podria ser usada en el manejo de la cefalea
post-puncion. Es asi como se comenzo a
utilizar el benzoato sédico de cafeina 500
mgs en forma de infusion, con repeticion
a las 4 horas si no habfa mejoria. La
cafeina produce entonces vasoconstriccion,
disminucion del flujo sanguineo cerebral y
disminucion de la presién del LCR Esta
reduccion de la presion hace cuestionar su
importancia como factor etioldgico en la
tistula de LCR.

Ultimamente se ha propuesto la
cafeina oral para el manejo de la fistula.
90% de los pacientes a quienes se les
daba 300 mg de cafeina oral mejoraban
en 4 horas.

El parche hemadtico epidural
permanece como piedra angular del
tratamiento de la cefalea postpuncion.
La solucidn salina es 0-88% exitosa en la
prevencion y el tratamiento de la fistula
de LCR, mientras la cafeina es 70-80%
efectiva y el parche sanguineo epidural es
efectivo en 90-99% de los casos.

El parche consiste en la colocacién
de una aguja en el espacio epidural y
depositar alli al menos 15 cc ( no usar
volumenes menores) de sangre autéloga.
Dejar al paciente en dectbito por media
hora. Sumecanismo de accion es debatido,
se piensa que el codgulo sanguineo tapa el
defecto enladura, pero esto es cuestionado.
Otros piensan que su efecto es por aumento
de la presién en el espacio epidural y en
el subaracnoideo, ya que ésta se aumen-
ta hasta por 20 minutos después de la
colocacién del parche.
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- Retencion urinaria: Resulta del
bloqueo de los nervios simpaticos vesicales.
Su manejo en casos severos es con sonda
vesical evacuante.

- Nauseas y vomitos: Son el resultado
delahipotension, la bradicardia olahipoxia,
y ceden al manejar la causa de base.

- Secuelas neuroldgicas: Pueden
ocurrir hematomas compresivos,
abscesos, radiculopatias por lesidn
directa de una raiz nerviosa con la aguja,
aracnoiditis quimicas por irritantes como
el talco y el yodo, por lo cual es muy
importante limpiarse bien los guantes antes
del procedimiento, igualmente limpiar el
iodo de la piel presente en las soluciones
desinfectantes.

- Otras: Dolor de espaldayen piernas
ha sido reportado en el 10% de pacientes
ambulatorios que recibieron lidocaina
hiperbarica al 5%.

ANESTESIA EPIDURAL

Consiste en el depdsito de grandes
volumenes de anestésico local en el espacio
epidural. Esta técnica brinda la ventaja de
que se puede hacer continua, mediante la
colocacién de un catéter. El bloqueo se
produce en el mismo orden que la anestesia
raquidea, pero en una forma mas gradual.

Equipo: Agujas # 16-18 llamadas
de Tuohy, la cual tiene una punta roma,

permitiendo el paso de catéteres.

- Agujas para la infiltracién y
empacado del anestésico.

- Jeringas de vidrio de 10 cc

Localizacion del espacio epidural :
Con el paciente en decubito lateral o en
posicidn sentada, se selecciona el espacio
de acuerdo con el sitio a bloquear. Se
hace infiltracién local y se pasa la aguja
de epidural con su alma hasta que quede
firme. Seretiraelalma, se adaptalajeringa
bien lubricada previamente. Para esto la
jeringa que adaptamos debe contener 3-5
ccdeaire 6 idealmente suero salino, para ir
comprobando la resistencia de los tejidos
al empuyjar el émbolo en forma suave. El
avance de la aguja se hace hasta que la
resistencia en la jeringa se pierda, lo cual
nos indica que hemos llegado al espacio
epidural. El avance de la aguja debe ser
lento y su control muy fino, para evitar
hacer punciones durales al romper y
sobrepasar el ligamento amarillo.

Drogas: Se utilizan la bupivacaina
y la lidocaina dependiendo del tiempo
de bloqueo requerido. Inicialmente se
recomienda una prueba consistente en
la administracion de 3 cc de anestésico
local con epinefrina al 1:200.000 (5
microgramos/cc) para detectar inyeccion
intravascular. En caso de que esto
suceda, la frecuencia cardiaca aumentard
en un 40% en 20 segundos y se quedard
aumentada por 60 segundos. Con este test
se han presentado multiples dificultades
para la interpretaciéon como sucede en
pacientes que no responden con aumento
de la frecuencia cardiaca, pacientes
tomando betabloqueadores y las pacientes
maternas que tienen gran variabilidad en
la frecuencia cardiaca durante el trabajo de
parto. Por esto, ha sido cuestionado y se
estdn experimentando otros marcadores
de inyeccidén intravascular como son: el
isoproterenol, la efedrina, el aire.

Otro marcador de inyeccién

intravenosa podria ser el mismo
anestésico local, ya que la inyeccién de
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25 mg de bupivacaina, o 100 mg de
lidocaina produciran sintomatologia
consistente en mareo, zumbido en oidos,
hormigueo y sabor metalico en boca, etc.
Infortunadamente estos sintomas pueden
ser abolidos con la premedicacién con
tentanyl y midazolam.

Luego de hacerla prueba, se procede
a la aplicacién lenta del anestésico local
en dosis incrementales de 5 en 5 cc,
manteniendo un contacto verbal con
el paciente y habiéndole explicado
previamente los sintomas de inyeccion
intravascular y subaracnoidea, para que
nos alerte sobre la aparicién de éstos.
Si se pasa catéter epidural la prueba es
mandatoria, ya que es muy ficil laubicacion
inadvertida en un vaso sanguineo o en el
espacio subaracnoideo.

Cuando dejemos catéter, éste debe
quedar adentro maximo unos 2 a 2.5 cm,
para evitar su lateralizacién. El catéter
tiene sus complicaciones como son: que
se acode, que se lateralice la anestesia
(retirar un poco y reforzar con 5 cc del
anestésico usado). Una vez el catéter ha
pasado la punta de la aguja no se debe
intentar retirar, ya que el bisel es cortante y
lo puede partir dejindole una parte de éste
en el espacio epidural. El catéter puede
también migrar al espacio subaracnoideo,
0 a un vaso sanguineo, por lo tanto antes
de cada dosis se debe hacer prueba.

Volumen de anestésico local: Se han
ideado multitud de férmulas para el calculo
del volumen de anestésico local a aplicar en
el espacio epidural. Sin embargo, una de
las mds exactas es la que relaciona volumen
con la edad, ya que a medida que la edad
avanza los requerimientos disminuyen
por la arterioesclerosis y por los cambios
osteoartriticos que hacen que los agujeros
de conjuncién se estrechen, no permitiendo
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la fuga del anestésico a través de €l.
El volumen entonces se calculara :

En menores de 20 anos: 0.1 cc/ano y
por metamera. Por encima de 20 afos y
hasta los 40 afos se calculara 1.5 cc por
metdmera, delos40alos 60 anos se aplicard
1.2 cc por metdmera, de los 60 a los 80
anos se aplicara 1 cc por metamera y por
encima de los 80 anos se aplicard 0.8 cc
por metamera.

Los efectos fisiologicos son los
mismos de la anestesia raquidea, pero
de instalaciéon mas lenta, lo que permite
al paciente activar sus mecanismos com-
pensatorios.

Cuando se usa bupivacaina el periodo
de latencia puede ser mayor, hasta de media
hora. Adiferenciadelalidocainasuduracién
deaccién es mds larga, sus refuerzos se deben
hacermenos frecuentes (engeneralseacepta
que el refuerzo de la epidural se debe hacer
en el momento que el bloqueo descienda 2
metdmeras de su nivel inicial). En general
el refuerzo con bupivacaina se puede hacer
cada 90 minutos y con la lidocaina, por
producir taquifilaxia (toleranciaaguda), se
deben hacer cada 20 minutos o media hora.
Un concepto reciente es el de "repintada”,
el cual se refiere a la colocacion de una
cuarta parte de la dosis inicial a los 20
minutos de colocada ésta, con el animo
de bloquear aquellas fibras que con ella no
se hayan anestesiado completamente. Con
esta dosis el nivel de bloqueo no varia y los
efectos hemodindmicos generalmente no se
acentyan.

El uso de epinefrina como
coadyuvante de los anestésicos locales data
de 1885 y aun se sigue utilizando para:

a.- prolongar la duracion del bloqueo
nervioso. Esto se logra al permitir que el
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anestésico local esté durante mds tiempo
en su sitio de accion. La epinefrina, por su
efecto vasoconstrictor, disminuird laretoma
vascular de la droga y por tanto prolongara
la accién, efecto mds notable en dreas mas
vascularizadas. Y con la bupivacaina, la cual
es mds liposoluble.

b.- Reduce y retarda la toxicidad
sistémica de los anestésicos locales. La
absorcion sistémica del anestésico local es
rapida, siendo mayor cuando es aplicado
en el espacio epidural sacro (caudal) que
en el lumbar. Aqui igualmente el efecto
es mds notable con la lidocaina que con
la bupivacaina.

c.- Incrementa la intensidad
de la anestesia y analgesia. Y reduce la
incidencia de taquifilaxia.

Complicaciones:

1.- Las derivadas del bloqueo
simpdtico como son la hipotension ya
discutidas previamente.

2.- Rupturaaccidental de Durama-
dre: Hay salida inmediata de LCR por la
agwa. Si hay dudas se puede comprobar
haciendo un test de tirilla para glucosa, o
dejando caer unas gotas sobre uno o dos
centimetros de tiopental, el cual al contacto
con el LCR no cambia, pero al mezclarse
con anestésico local se enturbiara. La
solucién al problema es retirar la aguja
y colocar la epidural un espacio por
encima, haciéndola dosificada y con
catéter. Otra solucion serfa colocar una
anestesia raquidea, o cambiar de técnica
anestésica.

3.- Anestesia raquidea total:
Resulta de la inyeccion inadvertida de
grandes volimenes de anestésico local en
el espacio subaracnoideo. Complicaciéon
grave cuyo manejo ya fue discutido.

4.-Inyeccidnintravascular: Resulta
de la inyeccién de grandes volumenes de
anestésico local en el torrente sanguineo
via el plejo venoso epidural, inicialmente
presentard los sintomas descritos antes y
luego convulsiones, pero sila dosis es muy
alta puede entrar directamente en colapso
cardiovascular, por depresion del sistema
nervioso central. Estacomplicacion es mas
grave cuando se presenta con bupivacaina,
por su mayor toxicidad cardiaca.

Su manejo incluye en orden de
prioridades:

- oxigenacion. Estaesla prioridad, ya
que el dano lo hace la hipoxia, ademads ésta
potencia la toxicidad del anestésico local,
y la acidosis producto de ésta al igual que
la hipercapmia potencian los efectos téxicos
a nivel cardfaco.

- permeabilizacién de via aérea de
acuerdo a la situacion y tiopental a bajas
dosis o diazepam segun el caso.

Sise presenta colapso cardiovascular,
se debe asegurar la via aérea medidas de
reanimacion cardio-cerebro-pulmonar.

5.- Inyeccion subdural: Consiste
en la inyeccién accidental del anestésico
en el espacio subdural, localizado entre
la duramadre y la aracnoides. Esta se
manifestard por la instalacion lenta (20 a
30 minutos) de una anestesia raquidea, a
medida que el anestésico difunde de alli al
espacio subaracnoideo.

6. -Hematoma epidural: Se
presentaen pacientes anticoagulados o con
trastornos de la coagulacién. Sus sintomas
son los de una compresiéon medular y su
manejo, con laminectomia inmediata.

7.- Absceso epidural: Sintomatologfa
y manejo igual al anterior.
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8. - Dolor de espalda: incidencia
del 3%

9. - Lesiéon Medular : Se puede
presentar cuando se trabaja en niveles por
encima de L1 y sobre todo a nivel cérvico
dorsal o toracolumbar, en donde lamédula
se engrosa para dar lugar a los nervios de
las extremidades superiores e inferiores.

ANESTESIA CAUDAL

El espacio epidural llega hasta el
ligamento sacrococcigeo, su abordaje
entonces se puede hacer a través del hiato
sacro constituyendo la anestesia caudal.
Se utiliz6 en algin tiempo en anestesia
obstétrica, pero la posterior descripcién
del abordaje epidural lumbar, al igual que
sumayor dificultad técnica, la necesidad de
mayores volimenes y la mayor absorcion,
la hicieron olvidar. Ahora ha sido retomada
de nuevo para analgesia en nifios, por su
facilidad téenica en ellos y por la calidad
de la analgesia. La técnica de aplicacién y
las dosis a usar se pueden consultar en el
articulo de anestesia pedidtrica.

- Complicaciones:

1.- Infeccion: Por la vecindad a la
region anal.
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2.- Inyeccion intradsea: Con altos
niveles sanguineos. Puede ser sospechada si
previamente se inyectan 2-3 cc de aire, no
debiendo haber crepitacion en el sitio.

3.- Las demias de las anestesias

epidurales.

Contraindicaciones de las anestesias
conductivas:

- Hipotension arterial. Shock.

- Hipovolemia.

- Infeccion local o sepsis.

-Trastornos de la coagulacién o
anticoagulacion.

- Alergia a los anestésicos locales
(rara).

- Negativa del paciente.

- Pacientes psiquidtricos.

- Inconsciencia y alteraciones
neurologicas.

- Algunas cardiopatias
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ANESTESIA REGIONAL

HERNAN DARIO CASTRO A.

BLOQUEOS DE PLEXOS NERVIOSOS

INTRODUCCION

Elbloqueo de los plexos nerviosos histéricamente se inicid con el reporte de William
Halsted en 1884 cuando bloque¢ el plexo braquial con una solucién de cocaina aplicada
a nivel del cuello. En 1911 Hirschel y Kulenkampft, trabajando independientemente,
logran bloquear el plexo braquial via percutdnea. Etienne en 1925 describe la técnica del
bloqueo interescalénico.

El abordaje y bloqueo anestésico del plexo braquial requiere de un conocimiento
preciso de la anatomia y sus relaciones con otras estructuras musculares y vasculares
durante su recorrido. De los anestésicos locales con sus propiedades y complicaciones.
Las diferentes técnicas de abordaje segun el sitio a bloquear.

Existen cinco regiones anatomicas para el bloqueo del plexo braquial: A nivel
paravertebral, supraclavicular, infraclavicular, axilar, y bloqueo especifico de los nervios
terminales, p. e. radial o cubital. Nos limitaremos a las técnicas mas utilizadas que han
demostrado su efectividad con la menor incidencia de complicaciones.

Seincluirdn, ademds, el bloqueo del pie y laanestesia regional intravenosa como técnicas
de anestesia regional que son de interés y utilidad prictica para el médico general.
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VENTAJAS

Eluso de técnicas de bloqueo regional
se acompafa de ciertas ventajas tanto
para el paciente, como para el cirujano
y anestesidlogo, haciéndolas técnicas de
elecciéon. Estas ventajas incluyen:

Limitaciéon de la anestesia a
una region especificala cual va a ser
manipulada quirdrgicamente, dejando
otros centros vitales intactos. No se afecta
tanto la fisiologia como en la anestesia
general manteniendo el metabolismo
inalterado. En pacientes con enfermedades
concomitantes severas como: cardiacas,
pulmonares, renales o diabetes pueden ser
técnicas de eleccién. Aunque también lo
son para el paciente sin ninguna patologia
por los beneficios que trae.

También se indica en pacientes
ambulatorios: p. e. reduccion de fracturas
cerradas o correccion de heridas o cuando
se deseauna deambulacion temprana. p.e.
en el paciente de edad.

Reduccion de las complicaciones
postanestésicas usuales de la anestesia
general: ndusea, vémito, atelectasias,
hipotension, Ileus, deshidratacién.

Procedimientos de emergencia
pueden ser realizados con seguridad en
el paciente despierto, consciente. Ademas
con los reflejos de proteccién de la via aérea
conservados: deglucién y tos.

Disminuye las
sanguineas.

pérdidas

Disminucion de los costos y dias
estancia del paciente.
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Analgesia post-operatoriade excelente
calidad y de larga duracion.

ANATOMIA DEL PLEXO
BRAQUIAL

Elplexobraquial proveelainervacién
motora y sensitiva de la extremidad
superior. La piel sobre el hombro estd
dada por las raices descendentes del plexo
cervical. La porcién posteromedial del
brazo hasta el codo estd inervada por la
rama intercostobraquial rama de lasegunda
raiz intercostal. Esta rama requiere ser
bloqueada también por la sensacidn
de malestar que puede producir por la

F. 50. Plexo braquial. Note los componentes del
plexo en relacion a los agujeros intervertebrales y
las goteras de las apofisis transversas. (Redrawn
from Cousins JM et al: Neural Blockade,
Philadelphia, JB Lippincott. 1988)
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compresion del torniquete.

El plexo se forma por las raices
cervicales primarias anteriores C,-C,-
C,-Cyy por la priﬁr/nera rafz tordcica T,.
Recibiendo pequenas ramas de C, y T,.
Ver figura 50.

Después de dejar sus orificios
intervertebrales respectivos, se dirigen
anterolateral e inferiormente para
localizarse entre los musculos escalenos

anterior y medio (rodeados estos troncos
por la fascia paravertebral que rodea el
plexo con el paquete vascular hasta
varios centimetros mds alld de la axila).

Ver figura 51

Alli se unen formando tres troncos,
emergiendo por el borde inferior de estos
musculos con direcciéon anterolateral
¢ inferior (en este punto el plexo se
encuentra superior y posterior a la arteria
subclavia).Ver figura 52.

-\ Vena axilar

Nervio
musculocutineo

Nervio ulnar
o Cubital

Nervio radial

Arteria axilar

F. 51. Fascia del plexo braquial que se extiende desde los musculos interescalénicos hasta varios centimetros
mas alla de la axila. La seccion transversal muestra las relaciones del paquete vasculonervioso axilar
y como existen septos entre éstos. (Redrawn from Cousins J.M et al: Neural Blockade, Philadelphia, JB
Lippincott.1988)
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Para alcanzar la regién superior
de la primera costilla. Alli, cada tronco
tiene una divisiéon anterior y posterior

para dar la inervacién periférica de la
extremidad superior. mediano, ulnar y

radial. Ver figura 51.

pasando inferiormente en la region
medial de la clavicula y penetrando a la
axila por el dpex. Estas divisiones se unen
y forman tres cordones lateral, medial y
posterior en relacién a la arteria axilar.

EVALUACION PREANESTESICA

Premedicacion: Varias consideraciones
se deben tener en cuenta. Muchos de los
pacientes que requieren un bloqueo de una
extremidad son pacientes de trauma en los

A nivel del borde lateral del musculo
pectoral menor estos cordones se dividen

Arteria vertebral

Musculo escaleno

Muisculo
anterior

Vena subclavia

Cadena simpdtica 1ra costilla

Tronco superior
Tronco medio
Tronco inferior

; Vaina aponeurdtica
Arteroa subclavia

F. 52. Fascia del plexo braquial y musculos escalénicos. Note que el plexo braquial esta empaquetado entre
el escaleno anterior y medio. La fascia prevertebral lo cubre todo y forma una tunica sobre el plexo. Note las
relaciones entre las arterias vertebrales y subclavia y la cadena simpatica. (Redrawn from Cousins JM et al:
Neural Blockade, Philadelphia, JB Lippincott. 1988)
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Raices [Troncos [Divisiones Cordones Brazos
C5
N. escppular dorsdl

6 Al pervio fréni¢o C3

c7 N. suprgescapular

C8 Q) N. pectofal lateral C5,6,7

Tl 95 N. musculocut'aneo
3 o atepa [
Y e N. axilar C5,6

* : Poster1or .
= - N. radial
Sdia] C5,6,7,8,T1

ler N. intercostal

N. toricico largo
N. pectoral medial

N. toracodorsal

N. mediano C5,6,7,8 T1
N. ulnar C7,8,T1

N. subescapular C5,6 \ N, Medial cutineo del antebrazo

N. medial cutdneo del brazo T1

F. 53. Raices , troncos divisiones, cordones y brazos del plexo braquial. Note las relaciones con la arteria
subclavia: (Redrawn from Cousins JM et al: Neural Blockade, Philadelphia, JB Lippincott. 1988)

cuales una premedicaciéon o evaluacidn
normal no es posible. Sin embargo cuando
esto no es asi, el paciente requiere una
evaluaciéon completa con una clasificacion
ASA adecuada y exdmenes de rutina o
especializados, que se necesiten para
garantizar un procedimiento seguro.
La técnica de sedaciéon mas utilizada
en anestesia regional es la combinacién
de una benzodiazepina mas un opiode,
(midazolam o diazepam mds meperidina
o fentanyl) pero se debe considerar el
grado de depresién respiratoria que esta
combinacién puede producir, de ahi que la
recomendacion mds prudente es una muy
buena evaluacion del paciente utilizando

una sedaciéon suave y suplemento de
oxigeno para evitar la desaturacién
que se puede producir con el riesgo de
hipercarbia y por ende disminucién del
umbral convulsivo, especialmente con el
uso de bupivacaina.

SELECCION DEL EQUIPO

Ennuestro medio no disponemos de
los diferentes kits para anestesia regional,
ademads no tenemos las agujas atraumaticas
idealmente de bisel corto y un angulo
de 45 grados # 22 6 23. Sin embargo
existe una forma econdémica y segura
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para realizar los bloqueos. Utilizando el
equipo se canulacion pericraneal # 21
y 23 (conocidas popularmente como
mariposas) o una aguja punta de lipiz
Whitacre # 24 se logra en la mayoria de
los casos realizar una técnica de bloqueo
del plexo braquial adecuada. Ver Fig 54.

ELECCION Y DOSIS DEL
ANESTESICO LOCAL

En Colombia sélo disponemos de
anestésicos locales tipo amida, lidocaina
y bupivacaina en presentaciones con y sin
epinefrina.

La determinaciéon del volumen a
utilizar estd claramente establecido segin
los estudios de Winnie, en los cuales la
estatura y edad del paciente son factores

F. 54. Diferentes tipos de punta y biseles
utilizados para los bloqueos en la anestesia
regional. A, B: puntas y bisel de agujas de 45

grados # 22. B. Bisel y punta aguja # 21 y 23.
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basicos para tener en cuenta. Existe otra
forma practica de calcular el volumen del
anestésico tomando el peso del paciente

Volumen a colocar en cc = peso
paciente kg x 0.6, pero en ocasiones
se puede pasar de la dosis toxica segun
el agente que se utilice y por esto es
recomendable tener esta consideracion.

_ FORMULA PARA
EDAD EN ANOS DETERMINAR
VOLUMEN A COLOCAR
RN-4 anos *Talla/12.5
5-8 anos *Talla/10
9-16 anos *Talla/7.5
Adulto *Talla/5

*Talla en centimetros

TABLA 9. Guia para
determinacién del volumen en
anestesia regional. Referencia: Winnie
A.P. Anestesia de plexos: Técnicas

perivasculares de bloqueo del plexo
braquial. Barcelona. Salvat S.A. 1986.

Se debe tener en cuenta que para cada
sitio a bloquear existen unos volumenes
recomendados de anestésico a aplicar los
cuales mencionaremos en cadauno de ellos,
buscando no pasar nunca la dosis maxima
permitida.

Ademds el conocimiento del perfil
clinico de los anestésicos locales son una
buena guia para la eleccion del agente
segun el tipo de procedimiento que se
vaya a realizar.

OTRAS CONSIDERACIONES

Es importante una adecuada posicion del
brazo bloqueado para evitar lesiones por
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CONCENTRACION
AGENTE Analgésica Anestésica| DOSIS
Lidocaina 0.5 % 1-2 % 4.5 mgs.-kilo
Bupivacaina  0.125% 0.25-05% | 0.6 c.c.-kilo

DOSIS MAXIMA | DURACION ANESTESIA
Con Epin.| Sin Epin. (Referencia 10)

mgs.kilo | mg-k
7 5 4-7 horas
3 3 8-12 horas

TABLA 10. Perfil Clinico de los anestésicos locales. Note las diferentes dosis maximas con la
utilizacion de anestésicos con epinefrina.

compresion o elongacion de los plexos,
ademas de una buena técnica aséptica
para disminuir el riesgo de infeccién.

INDICACIONES DEL BLOQUEO
DEL PLEXO BRAQUIAL

Anestesia de la extremidad superior
para procedimientos quirdrgicos.

Aliviar el dolor en caso de
trauma.

Alivio del dolor post-quirtrgico.
Manejo del dolor crénico: Distrofia
simpatica refleja, neuropatias periféricas,

enfermedad de Raynaud’s.

BLOQUEO INTERESCALENICO

Consiste en bloquear el plexo
braquial sus raices y troncos a su paso
entre los musculos escalenos anterior y
medio. Es el bloqueo del hombro y brazo
por excelencia, por la calidad y duracion de
anestesia y el fdcil acceso. Sin embargo, el
bloqueodel tronco inferior C,-T| (cubitalo
ulnar) frecuentemente es incompleto sino

se utiliza un volumen adecuado y requiere
reforzar en ocasiones este nervio para un

bloqueo completo. Ver figura 55.

Técnica: Paciente en posicién
supina. Brazos extendidos a lo largo del
cuerpo. Cabeza ligeramente rotada hacia
el lado contrario al bloqueo. La persona
que va a realizar el bloqueo se coloca en
la cabecera del paciente.

Puntos de referencia: Se busca
la gotera interescalénica a nivel de
C,: esto se logra ubicando el cartilago
cricoides (visualizando la manzana de
Addn) e inmediatamente inferior a éste
se encuentra la membrana cricotiroidea y
el cartilago cricoides que corresponde al
nivel de C, se traza una linea imaginaria
que se dirige horizontal y lateral para
alcanzar el borde posterior del musculo
esternocleidomastoideo. Este musculo
es facil de ubicar, simplemente se le pide
al paciente que levante ligeramente su
cuello y se haran visibles las inserciones
clavicular y esternal de éste. Ya ubicado
el borde posterior de este musculo se
deslizan los dedos indice y medio en
forma suave y en direccién posterior,
cayendoinmediatamente después del borde
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posterior del esternocleidomastoideo enel
musculo escaleno anterior. Si se continda
en la direccion descrita se percibira una
sensacion de desnivel; es en este punto que
se habra llegado ala gotera de los escalenos.
Allf donde se cruza la linea del cricoides y
la gotera, es donde se aplica el volumen de
anestésico. En ocasiones la vena yugular
externa se encuentra exactamente en este
punto, se debe tener la precaucion de no
puncionarla. Ver figura 55.

Procedimiento. Luego de realizada
la asepsia se ubica la gotera o gruta
interescalénica, se procede a colocar
el volumen calculado. La direccion de

la aguja es perpendicular a la piel y en
direccién caudal al cuerpo del paciente 45
grados. Se introduce la aguja hasta que el
paciente refiera parestesia del codo o la
mano preferiblemente. Eneste momentose
inicia la aplicacién del volumen anestésico,
previa aspiracion y se coloca inicialmente
unadosis de prueba de 3 mlyse aspira para
descartarasila puncidn vascular, estandoen
contacto permanente con el paciente y sino
aparecen signos de toxicidad sistémica se
continuard aplicandode 5 en 5 ml, tratando
enlo posible de no mover la aguja fijandola
con los dedos. Se utilizan entre 20 y 40
ml de volumen anestésico.

M. esternocleido Mastoideo

M. escaleno anterior

de la

V. yugular externa
gotera interescalénica

Apofisis espinosa C,
~J

Aponeurosis del plejo braquial

E 55. A. Bloqueo interescalénico. Referencias anatomicas. B. Método para palpar la gotera
interescalénica e insertar la aguja. C, D. Direccidn de la aguja en relacién a la columna con una vista
anterolateral.
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El bloqueo comenzara con las fibras
motoras, por ser estas las mas periféricas
en los troncos nerviosos y se instalard de
proximal adistal. Por loanterior lo primero
que notaremos en un bloqueo exitoso
serd incapacidad para los movimientos
del hombro.

Complicaciones:
-Anestesia epidural alta o raquidea.

-Puncidn de la arteria vertebral.

-Intoxicacion SNC: Apnea ¢
inconsciencia.

-Bloqueo inadvertido del ganglio
estelar o Nervio laringeo: No requieren
tratamiento especifico.

-Bloqueo reversible del nervio frénico:
en el 100% de los casos con disminucion
de la CRF (capacidad residual funcional)
y del VEF, mayor del 25%.

-Neumotérax por puncion de la capula
pleural (raro).

Ventajas:

-Facil localizacion anatémica
aun en el paciente obeso.

-El brazo puede ir en cualquier
posicion.

-Bajo riesgo de neumotorax.

-Técnica de eleccion para blo-
queo proximal hasta el codo.

Limitaciones: Necesariamente se necesita
parestesia para garantizar su €xito.

Grandes volimenes son necesarios
para garantizar un bloqueo completo,
especialmente para bloquear el tronco
inferior (Nervio Cubital, el nervio cutdneo
medial y el nervio intercostobraquial).

Contraindicaciones
- Paciente poco colaborador.
- Infeccion.
- Malignidad.
-Distorsion anatémica producto de una
cirugfa o trauma.
-Discrasias sanguineas.
-Enfermedad respiratoria severa.

BLOQUEO AXILAR

Es el bloqueo de elecciéon para el
manejo de procedimientos del tercio distal
del miembro superior: antebrazo y mano.
Es decir, del codo hacia abajo.

Técnica: Paciente en posicion supi-
na, con el brazo abducido a 90 grados.

La cabeza debe mirar allado opuesto

del bloqueo. Ver figura 57.

Puntos de referencia: Se debe ubicar la
arteria radial en la parte mds profunda
de la axila, lo cual se logra en el punto
donde se interceptan el borde inferior
del musculo pectoral mayor y el musculo
coracobraquial. En este punto de entrada
se fija la arteria axilar con los dedos indice
y medio de la mano izquierda. Ver figura

56.

Procedimiento: Se describe la
técnica cladsica, variaciones como la
transarterial ofrecen algunas ventajas
pero involucran riesgos al puncionar
un vaso arterial grande y producir un
desgarro de éste.

Al tener localizada la arteria, se
procede a puncionar en una direccidn
cefilica y superior a la arteria hasta
percibir un click al pasar la fascia. Existen
tres métodos que nos ayudan a corroborar
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la posicién. Primero: se introduce la aguja
y cuando ésta puncione la arteria se retira
lentamente hasta no obtener sangre al
aspirar y percibir el pulso de la aguja.
Segundo: el paciente refiere parestesia lo
que no se recomienda por las lesiones que
se pueden ocasionar. Tercero: la utilizacion
de un estimulador de nervio periférico.

Una vez se confirma la posicion de
la aguja se procede a colocar el volumen
delanestésico local calculado, usualmente
entre 20-40 ml , con las mismas
precauciones mencionadas para el
bloqueo interescalénico.

Complicaciones: - Toxicidad por
inyeccion intravascular.

-Lesiones nerviosas: Hastaen 23%
de los pacientes aquejan dolor, sensibilidad
omagulladura en laaxila el dfa dela cirugfa
pudiendo persistir hasta por 2 semanas.
Parestesias ocurren en 19% de los pacientes
para el primer dia, permaneciendo hasta
por 2 semanas en el 7% de los pacientes.

-Formaciéndehematomaen paciente
con discrasia sanguinea.

N. mediano

N. ulnar

M. coracobraquial
N. musculocutineo

E 56. Bloqueo axilar. El dedo medio de la mano no dominante palpa la arteria radial. La aguja se
dirige hacia la axila. (Redrawn from: Raj P.P. Pain Medicine: A Comprehensive Review,St Louis, 1996,
Mosby. )
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M. deltoides

M. coracobraquial

Pectoral mayor

N. musculocutineo

N. Mediano

Aponeurosis axilar | N ylnar\ N.radial
del plexo b ial
¢l piexo braquua . Arteria axilar
Vena axilar

E 57. Ubicacién del punto entre el musculo pectoral y el coracobraquial. (Redrawn from Raj
PP. Pain Medicine: A Comprehensive Review. St Louis, 1.996, Mosby.S)

-Formacion pseudoaneurisma radial:
rara.

Ventajas:
-F4cil ubicacién de las referencias

anatomicas.

-Pocas complicaciones en relacién a
otras técnicas.

-No se requiere parestesias para asegurar
el bloqueo.

-Técnica ideal en el paciente con
enfermedad pulmonar preexistente.

-De eleccidn en el paciente pediatrico.

-Ficil de aprender.

-De eleccién en el paciente con trauma
de la extremidad superior.

-Es el bloqueo de menor morbilidad.
Limitaciones:

-Brazo debe ser abducido.

-Se debe suplementar el bloqueo del
nervio musculocutaneo, parala colocaciéon
del torniquete. Lo cual se logra aplicando
enla piel de la cara interna del brazo donde
se realizé el bloqueo entre 4-5 ml. de
bupivacaina al 0.25%.

Contraindicaciones: L.as mismas

del interescalénico.
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BLOQUEO DE LA MUNECA

Técnica: Paciente en posicién supina,
con la mano apoyada dorsalmente sobre
una superficie dura.

Puntos de referencia: El nervio
mediano se localiza entre los tendones
del flexor del carpo y el palmar largo
en la profundidad de la fascia palmar.
El nervio cubital se encuentra situado
lateralmente al tenddn del flexor ulnar
del carpo y medialmente a la arteria
cubital en la profundidad de la fascia

palmar. El nervio radial atraviesa la
tabaquera anatdmica a nivel de la
muiieca y se localiza entre el abductor
largo, extensores largo y corto del pulgar,
sobre la apofisis estiloides radial.

Procedimiento: Previa asepsia
se localizan los puntos anatémicos de
referencia y con la aguja se ubican las
parestesias de cada nervio y se procede a
colocar la dosis anestésica, se recomienda
unas dosis de 5 ml por cada nervio a
bloquear. Aunque estd descrito, no se

recomienda utilizar epinefrina. Ver figuras
58, 59.

Flexor del carpo

N. medianc

Palmar largo

Fascia profunda

Arteria radia

Radio

Pliegue de
Arteria ulnar

Flexor del carpo

N. ulnar

Ulna

E 58. Puntos de referencia y técnica para bloqueo del nervio ulnar (cubital) y mediano.
(Redrawn from: Raj PP. Pain Medicine: A Comprehensive Review, St Louis, 1996, Mosby.)
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Extensor largo del pulgar
o pollicis longus

Extensor corto del pulgar
o pocillis brevis

Base del ler metacarpiano

E 59. Técnica y puntos de referencia para bloquear el nervio radial en la mufeca. (Redrawn
froom: Raj PP. Pain Medicine: A Comprehensive Review, 1996, St Louis, Mosby:.)

Complicaciones:
-Infecciones.

-Disestesias post-bloqueo: Remisién
en 3 semanas usualmente.

Ventajas:
-Util en la analgesia distal a la
articulacion metacarpofaldngica.

-Manejo de laceraciones, fracturas y
drenajes de abscesos digitales.

BLOQUEO DEL TOBILLO

Técnica. El pie del paciente debe
estar apoyado en una supertficie dura y la
rodilla debe estar flexionada.

Puntos de referencia: Estos son:
los maléolos medial y lateral, el tubérculo
posterior del calcaneo, el tendén de Aquiles,
la arteria tibial posterior y el tendén del
musculo tibial anterior.

Cinco nervios se bloquean: Peroneo
superficial y profundo, tibial, sural y
safeno.

Procedimiento: En cada uno de
los puntos se colocan 5 ml de anestésico
local.

Tibial: Se localiza el punto medio
entre el maléolo medial y el calcineo y
se introduce la aguja inmediatamente
posterior a la arteria tibial posterior.

Peroneo profundo: Se localiza un
punto en el borde lateral del tendén del

tibial anterior.

Sural: Se ubica el punto medio entre
el maléolo lateral y el calcaneo.

Safeno: En frente del maledlo medial
y la vena safena mayor se infiltra esta zona
sin penetrar la vena.

Peroneo superficial: Se infiltra en
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abanico la cara anterior y parte lateral de la
piel localizada en la garganta del tobillo.
Ver figura 60.

Complicaciones:
-Neuropatia.
-Bloqueo prolongado.
-Infeccién.
-Hematoma.

Ventajas:
-Buena analgesia y anestesia para
el pie.

-Amputaciones del antepié en
paciente con enfermedad vascular oclusiva
(pie diabético, arteritis obliterante).

-Osteotomias del antepié o
drenajes.

ANESTESIA REGIONAL
INTRAVENOSA
(BLOQUEO DE BIER)

Esta técnica esta descrita desde 1908
por August Bier yen 1963 Holmes le realiza
algunas modificaciones. La técnica consiste
en aplicar una inyeccion intravenosa de un
anestésico local dentro de una extremidad,
la cual previamente por medio de un
vendaje eldstico se encuentra exangiie. Su
vasculatura, ademas se encuentra aislada
del resto de la circulacién sistémica por
un torniquete (usualmente un manguito
neumitico). Ver figura 61.

Técnica: DPrevia evaluacién
preanestésica, se le explica al paciente el
tipo de procedimiento anestésicoal cual vaa
ser sometido. Se requiere de una monitoria
estandar no invasiva. Estos son los pasos
para la técnica intravenosa del miembro
superior
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Se revisa el equipo a utilizar:
manguitos con manémetro, bandas de
Smarch, angiocath 20 6 22, vendajes de
tela y algoddn, anestésico local.

Inserta el angiocath lo mas cerca al
sitio quirdrgico, para garantizar un bloqueo
adecuado.

Se protege la piel donde quedari el
torniquete con un vendaje de algododn.

Se colocan dos torniquetes sobre la
zona elegida. Generalmente por encima
del codo, sin inflar por el momento.

Se realiza el vaciamiento vascular
de la extremidad con la banda de Smarch,
iniciando desde la regién proximal,
teniendo en cuenta no danar la linea
venosa, realizando el procedimiento en
forma ascendente con el brazo elevado,
hasta la proximidad de los torniquetes.

Se infla el torniquete proximal. La
presion del torniquete minima requerida
para mantener la hemostasis depende de:
el tamano de la extremidad, del tipo y
anchura del torniquete ( menores presiones
se requieren para torniquetes mas amplios).
Se recomienda inflar el torniquete 50 a 75
mmHg por encima de la presion sistolica
de base para el miembro superior y 75 a
100 mmHg por encima para el miembro
inferior. Las bandas de Smarch usadas como
torniquetes pueden generar presiones hasta

de 1.000 mmHg.

Se retira la banda de Smarch.

Se revisa el pulso radial y su
ausencia.

Se inyecta la solucion del anestésico
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N. Safeno

N. peroneo
superficial

peroneo
superficial

Tenddn de Aquiles

Infiltracién del

N. safeno N. tibial

E 60. Anatomia y técnica para bloquear el tobillo.

local seleccionado. Por lo general entre
40-50 ml de volumen de lidocaina al 0.5
sin epinefrina para el miembro superior,
estos se aplican lentamente y estando en
estrecha comunicacion con el paciente.

Se retira el angiocath.

Si el paciente manifiesta dolor
durante el procedimiento quirdrgico, se
infla el manguito distal al mismo nivel del
proximal. Ya inflado el distal se desinfla el
manguito proximal.

Puede ocurrir que el paciente
manifieste molestia por el manguito a
nivel del brazo. Recordemos que esta
sensacion es por el estimulo del nervio
braquial cutineo o coracobraquial, que
se puede salvar con sdlo infiltrar la piel
de la cara interna del brazo con 4 6 5 ml
de anestésico local (bupivacaina 0.25% 6
0.5%).

El inicio de accién ocurre entre 5-
10 min de aplicacion. Y el torniquete no
debe ser liberado antes de transcurridos
como minimo 20 minutos por el riesgo
de toxicidad sistémica. Al terminar el
procedimiento éste es liberado en
forma intermitente, con periodos
de deflacién de 10 segundos. Una

Figura 61. Posicién y localizacion correcta del
manguito y la banda de Smarch, previos a la
colocacion de la anestesia regional intravenosa.
(Redrawn from: Cousins J.M et al: Neural

Blockade, Philadelphia, 1988, J.B. Lippincott.)
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monitoria ECG estrecha. Aun asi estin
descritas complicaciones de toxicidad,
lo cual debe ser tenido en cuenta.

Existen modificaciones para la pierna
(seutilizalidocainaal 0.25% sin epinefrinay
150 mldevolumen) o técnicas intravenosas
continuas que pueden ser utilizadas en
casos especiales.

Mecanismo de accion: Aunque
existe alguna controversia. El modo como
elanestésicolocallogra su efecto se resume
en la figura 62B.

Ventajas:
-Facil de realizar y seguro como
técnica anestésica.

-Rdpido inicio: 5-10 minutos.

-Produce relajaciéon muscular: util
para reduccion de fracturas.

-Extensiéndel bloqueo es controlable,
por la posicién del manguito.

-Rdpida recuperacion.

Desventajas:
-Molestias del torniquete: Ver
complicaciones.

-Vaciamento inadecuado: sobre
todo cuando existen fracturas. Pero
esto ficilmente se soluciona, colocando
la extremidad elevada por 3 minutos e
inflar el manguito.

-Reacciones toxicas: Requiere un
clculo para no pasar la dosis toxica del
agente a utilizar por kg de peso. Recordar
que en el paciente obeso este calculo se
realiza con el peso 1deal.
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-Corto tiempo de analgesia
postquirurgica. Se requiere
complementar con otros agentes.

Indicaciones:
-Fracturas de muieca o falanges.

-Reparacién de laceraciones o
extraccion de cuerpos extranos.

-Luxaciones del codo hacia abajo.

Tenorrafias o exploracion nervios,
reconstrucciéon dedo gatillo.

-Cirugfa ganglién o reseccién de
tumores.

-Cirugia de tinel carpiano.

Contraindicaciones:
-Celulits.

-Anemia falsiforme.
-Enfermedad vascular periférica.

-Extremidad severamente injuriada
o traumatizada.

-Infeccidn severa de la extremidad.

-Trombosis venosa profunda de la
extremidad a anestesiar.

-Cambios artriticos severos.

-Pobres condiciones de la piel de la
extremidad.

-Fistula arteriovenosa.
- Falta de equipo apropiado.

-Enfermedad hemolitica o neurovas-
cular.
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Tejido
denso

perineural

Fibra central

bloqueo distal

temprano v
Fibra del
manto bloquee
proximal tardio

Arteria braquial

Humero

Inyeccion dél
anestésico local

dentro de la vena
periférica

Vena

N
)
7

N. mediano N. radial

[
&

Vena basilica

N. ulnar o
cubital

E 62. Mecanismo propuesto en la regional intravenosa. A: El anestésico local inyectado viaja
hacia las grandes venas del codo. De alli es transferido a las arterias y a la regién central de los troncos
nerviosos mayores. Difundiendo del centro a la periferia lo cual resulta en un bloqueo distal mds
temprano y un bloqueo proximal tardio .B. Corte seccional en el codo el cual
se demuestra que el nervio radial estd mds posterolateral a la vecindad vascular
lo que puede explicar la anestesia tardfa en la distribucién radial. Redibujado de Cousins J.M et

al: Neural Blockade,Philadelphia, 1988, J.B. Lippincott.)

-Procedimientoquerequieradesinflar
el manguito intermitentemente.
-Rechazo del paciente.

Complicaciones:

1.- Sobrecarga de volumen:
La exsanguinacion de una extremidad
autotransfunde sangre de la circulacidn
periférica a la circulacién central.

La exsanguinacién de un miembro
inferior produce un aumento de la presion
venosa central (PVC) de 9.7 cm H,O.
El vaciamiento de los dos miembros
inferiores adiciona 700-800 ml. de sangre
a la circulacién general e incrementa en
promedio la PVC en 14.5 cm de H,O.

Por tanto, si la reserva cardiaca es
pobre, esta sobrecarga de volumen no
sera tolerada.

2.-Embolismo pulmonar: Es
importante la evaluacion preoperatoria
para detectar trombosis venosa
profunda, especialmente en pacientes
con factores de riesgo.

3.- Traumatismo a la piel.

4.- Metabdlicas: Al soltar un
torniquete liberamos sangre con bajo pH,
disminuida pO,, incrementado K*, alto
lactato, etc. De importancia es el aumento
del CO,, ya que el etCO, incrementa 8
mmHg al liberar el torniquete, lo cual
puede incrementar el flujo sanguineo
cerebral.
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5.- Dolor del torniquete: Aparece
a los 30 o 60 minutos en el 66% de
los pacientes con anestesia regional del
brazo o miembros inferiores. Es un
dolor pobremente localizado, profundo,
en quemadura, lento. Se alivia en forma
inmediataconladesinflaciéndeltorniquete.
Se presenta a pesar de adecuada anestesiay
nivel para la cirugfa. Mds frecuente cuando
seusan bajos volumenes de anestésico local
y menos frecuente cuando en la anestesia
raquidea se usa bupivacaina isobarica.

6.- Hipertension del torniquete:
11 2 66% de incidencia. Aparece a los
30-60 minutos incluso en el paciente
con anestesia general. Su presentacién
es menor en el paciente bajo anestesia
raquidea.

7.- Hemodindmicas: Durante el
vaciamiento: aumento de presion arterial
y de PVC Al desinflar: Caida pasajera de
la presion arterial y de la PVC.

8.- Injuria arterial: Trombosis
9.- Injuria muscular. El musculo
es muy susceptible al dafo isquémico.

Va en relaciéon directa al tiempo de
permanencia del torniquete inflado. Se han
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reportado casos de mioglobinuria severa
con dafno renal y aumento marcado de la
creatinkinasa, por tiempos de insuflacién
de torniquete demasiado prolongados
(mayor de 2 horas).

10.- Toxicidad de anestésicos
locales: Con signos y sintomas en SNC
como tinitus, vértigo, bradicardia con
una incidencia de 0.4% para cada uno.
Convulsiones. Los niveles sanguineos
del anestésico incrementan con los
movimientos del brazo postliberaciéon
del torniquete.

11.- Neurolégicas: Varian desde
parestesias hasta pardlisis nerviosas.
En el miembro superior el mas
comprometido es el nervio radial,
por estar en estrecha vecindad con el
hueso.

Va en relaciéon directa con la
presion ejercida contra las estructuras
nerviosas. Por eso se recomienda usar
los torniquetes en los sitios proximales
de las extremidades, en donde los
nervios estin mds protegidos y en la
medida de lo posible no utilizarlos en
sitios en donde sea mas facil comprimir
el nervio contra superficies dseas.
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ANESTESIA OBSTETRICA
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Para poder entender el manejo anestésico de la paciente obstétrica, debemos conocer
la serie de cambios hormonales, anatémicos y fisioldgicos que se producen durante todo
el embarazo.

CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE EL EMBARAZO

Cambios cardiovasculares: Desde las primeras semanas del embarazo comienza a
incrementar el volumen sanguineo; de éste, el volumen plasmdtico aumenta de 40-70
cc/kilo y el volumen de eritrocitos de 25-30 cc/kilo. Elincremento del volumen sanguineo
se hace maximo entre las semanas 28-32. Para el final de la gestacién hay expansion del
volumen sanguineo del 30-40%, lo que representa entre 1000-1.200 cc de aumento. Estos
cambios del volumen sanguineo ayudan a la materna a soportar las pérdidas sanguineas
del parto normal (500 cc) o de una operacién cesdrea (800-1.000 cc).

El gasto cardiaco comienza a incrementar a partir de las primeras semanas de
gestacion, siendo maximo el aumento en la semana 30 del embarazo correspondiendo al
45% de su valor basal. Durante el trabajo de parto el gasto cardfaco vuelve a aumentar,
es asi como en el primer periodo del trabajo de parto en la fase latente aumenta un 10%
adicional y en la fase activa debido a las contracciones uterinas las cuales provocan una
autotransfusién (300-500 cc de sangre), aumentando la volemia, y a la liberacién de
catecolaminas estimulada por la ansiedad y el dolor de la paciente, se incrementa el gasto
cardfaco enun 25%. En el segundo periodo, a los cambios anteriores se le suma el pujo,
por esto hay un alza adicional del 40-45%; luego del alumbramiento por la contraccién
uterina sostenida y por la redistribucién de liquido, el aumento puede llegar a un 60%
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y hasta un 80% para algunos autores. En
términos de una hora el gasto cardiaco
disminuye a 30% por encima del valor
preembarazo. Este vuelve a suvalor normal
a las dos semanas postparto.

Lafrecuencia cardiaca paraelfinal del
embarazo haaumentado 10-12 latidos. La
presion arterial desciende, indicando que
la resistencia vascular periférica disminuye
(15%) probablemente por la accién de la
prostaciclina y de la progesterona.

Un fenémeno que comienza a partir
de la semana 20 de la gestacion, el cual es
de gran importancia para el anestesiélogo
por sus implicaciones, es el sindrome de
hipotension supina, el cual se refiere a la
compresion de la vena cava y de la aorta
por el ttero gravido al asumir la posicién
supina, disminuyéndose el retorno venoso
con la consiguiente caida en el gasto
cardfaco, comprometiéndose la perfusion

VENA
CAVA
INFERIOR

del espacio intervelloso. Ver Fig. 63

La sangre que queda atrapada por
debajo de la obstruccion cava, regresa
al corazén por las venas paravertebrales
(epidurales), y venas paraespinales, esto
hace que ellas se dilaten y disminuyan el
espacio epidural, posibilitando la punciéne
inyeccion intravenosa accidental de drogas;
ademds, este plejo que normalmente es
de flujo lento, se vuelve de flujo rapido
aumentando la disponibilidad sistémica
y por ende la toxicidad de cualquier
agente  (anestésico local por ej.) que
inadvertidamente se inyecte a través de
élL

La compresién cava produce,
ademds, obstruccion y estancamiento de
la sangre en miembros inferiores, desde
la semana 13 a 16 se nota aumento de
la presién venosa femoral, facilitando
la apariciéon de varicosidades durante el

CAVA
INFERIOR

E 63. La figura A muestra el fendmeno de compresién aortocava. La figura B muestra la superacion

del problema, con la desviacién del ttero hacia la izquierda.
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embarazo. Hay unaumento de la presion
venosa uterina, disminuyéndose la presion
de perfusién y comprometiendo el flujo al
espacio intervelloso. (Presién de perfusion
uterina= presion arterial uterina - presion
venosa uterina).

Laprevencién de lacompresion cava
en la embarazada a término se hace con
la desviacién del utero 15 grados hacia
la izquierda, con una almohada bajo la
cadera derecha, o si es posible colocando
la paciente en decubito lateral; otra medida
poco utilizada es la colocacién de vendajes
eldsticos en miembros inferiores.

La elevacién del diafragma por el
utero gravido produce una desviacidon
del corazon, lo cual se manifiesta por una
desviacién del eje en el electrocardiograma.
Puede, ademas, auscultarse soplos dados
por el paso rdpido de sangre, estos soplos
son por lo general de tipo sistélico de baja
intensidad y audibles, principalmente en
la base.

Puede que estos cambios
cardiovasculares no sean muy significativos
en la paciente embarazada normal, pero
aumentan la morbilidad en forma
considerable en la paciente cardiopata.

Flujo sanguineo uterino: El
flujo sanguineo uterino en la paciente
no embarazada es de 100 ml/min.; en
la embarazada lentamente alcanza el
valor de 500-700 ml/min. La mayoria
de este flujo alcanza la placenta (400-
600 ml/min), y una pequefa canti-
dad puede ser usada por el musculo
uterino. Cincuenta ml/min del flujo
sanguineo de la placenta provee
nutrientes al tejido placentario, el
resto (350-550 ml/min)alcanza el
espacio intervelloso para satisfacer las
demandas metabdlicas del feto.

El flujo sanguineo uterino esta
controlado por la siguiente relacion:

Pres. arterial uterina - pres. venosa uterina
ESU=

resistencia vascular uterina.

La anestesia puede afectar al FSU
por cambios en la presiéon de perfusiéon
(alterando la presién venosa o arterial
uterina) o modificando la resistencia
vascular uterina.

Factores que disminuyen el FSU:
Las contracciones uterinas, la hipertonia
uterina, la hipotensién de cualquier
etiologia, la hipertensién y los agentes
endégenos o exdgenos que produzcan
vasoconstriccion.

Cambios respiratorios: Los
cambios respiratorios en la mujer en
embarazo comienzan en el tracto respi-
ratorio superior en donde hay edema,
hiperemia y congestion de la mucosa,
efecto mediado probablemente por la
progesterona. Por esto en la paciente
gestante no es infrecuente la epixtasis. A
estos cambios no escapa la glotis, por lo
tanto su calibre disminuye y el manejo de
la via aérea se hace mds dificil (se obstruye
con facilidad, 3 de 1.000 maternas son
de dificil intubacién), de alli que se
recomiende una técnica de intubacion lo
menos traumdtica posible, el calibre de
tubo escogido debe ser menor (Fr. #28-30-
32). Estos cambios estdn exacerbados en
la paciente con preeclampsia o eclampsia.

El volumen minuto incrementa en
un50%,comoconsecuenciaprincipalmente
de unaumento en el volumen corriente del
20% en el primer trimestre y de un 40%
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para el final del embarazo, y en menor
proporcién por el discreto aumento de la
frecuencia respiratoria. Como reflejo de
lo anterior la PCO, disminuye a valores de
32 mmHg, sinembargo, el pH se mantiene
compensado, debido a la disminucidn del
bicarbonato de 26 a 22 meq., igualmente
la PO, incrementa a 100 mm Hg.

Durante el parto, en el primero y
segundo estadio la ventilacién minuto
aumenta a un 300% desarrollindose
una hipocapnia marcada y alcalemia, con
disminucion del flujo sanguineo uterino
por vasoconstriccién, lo anterior se
presenta durante las contracciones, pero
en el intermedio de ellas se produce hipo-
ventilaciéon compensatoria con hipoxemia
materna y fetal. Esto puede ser atenuado
o evitado por el adecuado manejo de la
analgesia en el trabajo de parto.

Como consecuencia de los cambios
mecanicos provocados por el embarazo,
hay una elevacién de los diafragmas, lo
cual se compensa con un aumento de los
didmetros transversos y anteroposterior del
torax, evitando cambios significativos en
la capacidad pulmonar total (disminuye
0-5%), pero afectando los volimenes y
capacidades residuales. Es asi como el
volumen de reserva espiratorio cae en
un 25%, igualmente el volumen residual
disminuye en un 15% y la capacidad
residual funcional (CRF) la cual es la
suma de estos dos volumenes, disminuye
en forma notable a partir del 5° 6 6° mes
cayendo al 80% del valor preembarazo al
tinal de la gestacion.

Sitenemosen cuentaquelaCRFesel
volumen de aire que queda enlos pulmones
después de una espiraciéon normal, y que
por lo tanto, es la reserva que tenemos
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ante una caida de la fraccion inspiratoria
de O,, deducimos entonces, que la paciente
materna tolera menos la hipoxia, maxime
si pasa de la posicién sentada al decubito
(la CRF disminuye un 10% adicional), y
queelsuministrode O, yla preoxigenacion
por 5 minutos es mandatoria en ellas.
Igualmente y como consecuencia de la
caida de la CRF aunado al aumento de la
ventilacion alveolar, y al efecto sedante de
la progesterona la MAC de los anestésicos
inhalatorios se disminuye.

Los demads volimenes y capacidades
cambian poco. La capacidad inspiratoria
aumenta 15%. Este cambio, el cual es
debido a un incremento del volumen
de reserva inspiratorio, compensa para
la reduccion del volumen de reserva
espiratorio, tanto que la capacidad vital no
cambia. Elespacio muerto incrementa45%
durante la gestacion, lo cual es atribuible a
dilatacién de las vias aéreas de conduccion.
La medicion del  volumen de cierre
(volumen pulmonar durante la espiracién
al cual las vias aéreas comienzan a cerrarse
enlaszonas dependientes del pulmon) enla
embarazada cuando adquiere la posicionde
decubito supino muestra que, en 30-50%
de ellas este volumen excede la CRE y por
lo tanto desarrollan cierre de la via aérea
durante la ventilacion espontdnea. Es de
anotar que el consumo de O, aumenta un
20% por el hipermetabolismo y el mayor
trabajo respiratorio.

Cambios gastrointestinales: El
utero gravido produce una desviacion
del estdbmago hacia arriba cambiando su
curvatura, tanto que el eje del estomago es
rotado45 gradosydesviado de una posicion
vertical a una horizontal, cambiando el
dngulo de la unién gastroesofdgica, lo
cual, sumado al efecto progestacional
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de disminucién del tono del musculo
liso, y al nivel disminuido de motilina,
una hormona con efectos estimulatorios
gastrointes-tinales, se produce un retardo
en el vaciamiento gastrico, efecto notable a
partir de la semana 34 del embarazo. Alo
anterior se le agrega un bajo pH, de alli
que la materna en trabajo de parto, sea una
paciente que siempre se debe considerar
con estomago lleno (independientement
e del tiempo de ayuno) y de alto riesgo
para desarrollar Sindrome de Mendelson
(broncoaspiracién con un volumen mayor
de 25 ccyun pH menorde 2.5). Presenta,
ademds, laembarazada unaincompetencia
de la unién gastroesofigica, lo cual facilita
el reflujo y de ahi la queja constante de la
materna de pirosis y agrieras.

Posteriormente analizaremos la
forma y las medidas a tomar para prevenir
el Sindrome de Mendelson.

Cambios renales : Hacia el cuarto
mes del embarazo el flujo plasmatico re-nal
y la filtracién glomerular incrementan un
50%. Durante el 3er. trimestre se retorna
a la normalidad. Estos aumentos hacen
que se dé un incremento en la depuracién
de creatinina. El BUN vy la creatinina son
menores durante el embarazo. Hay
reduccion del 40% del BUN a 8-9 mg/ml
y disminucion de 0.46 en la creatinina.

En las embarazadas se aumenta la
incidencia de infecciones urinarias, por la
dilatacién de los cdlices, de los ureteres yde
las pelvis renal por efecto progestacional,
tavorecido por la obstrucciéon mecdnica
producida por el tutero gravido. Los
estrogenos, progesterona y el lactégeno
placentario elevan la producciéon de
aldosterona.

Cambios hepdticos : Hay

aumento de transaminasas, fosfatasas,
y colesterol. La actividad de la colines-
terasa estd disminuida en un 24% antes
del parto, pero clinicamente no afecta en
forma significativa el metabolismo de la
succinilcolina.

Cambios varios: Las proteinas
plasmidticas estin disminuidas de 7.3
g/100 ml. en la no embarazada a 6.5
g/ 100 ml., de ellas la albimina sufre el
mayor cambio, cae de 4.4 g/100 ml. a 3.4
g/100 ml. en el embarazo a término , lo
anterior obviamente se refleja enla presion
coloidosmoticala cual caede 25-26 mmHg
a22 mmHg Esto alterala disponibilidad
dedrogas que viajanunidasaellas (tiopental
por ejemplo). Hay aumento de los niveles
de fibrinégeno y de los factores VII, VIII
y X, llevando a la paciente a un estado de
hipercoagulabilidad, con aumento de las
complicaciones tromboembdlicas. Las
plaquetas estdn ligeramente disminuidas
sin efectos clinicos.

Lapresiéondel LCR enlaembarazada
a término, entre contracciones y con la
paciente en decubito lateral estd en el
rango de la no embarazada. La presion
del espacio epidural estd aumentada
en forma notable. En la posicién de
decubito lateral, la presion en el espacio
epidural lumbar es negativa en el 90%
de las pacientes no gestantes, mientras
puede llegar a ser positiva en la paciente
embarazada en trabajo de parto.

VIAS DEL DOLOR
DURANTE EL TRABAJO
DE PARTO Y CESAREA

Antes de entrar a definir los
distintos métodos analgésicos y anestésicos
susceptibles de seraplicados, debemos defi-
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nir los estadios del trabajo de parto:

ler. estadio o de dilatacion:
El cual tiene dos fases: a.- Latente: la
cual va desde el comienzo del trabajo de
parto, hasta una dilataciéon de 4 cm en la
multipara y de 5 cm en la nulipara, y &.-
Fase activa: comienza cuando la dilatacién
del cuello estd en 4 en la multipara y en
5 cm mads un borramiento del 100% en la
primipara. Es aqui cuando el trabajo de
parto se vuelve auténomo, dependiente
solo de oxitocina. Debe al menos tener
una contraccion cada 3 minutos, durante
45-60 segundos y alcanzar una presién
intrauterina de 50-70 mmHg Ver t. 11.

El segundo periodo corresponde
al expulsivo y va desde la dilatacién de 10
c¢m hasta el nacimiento del nino. El tercer
periodo corresponde al alumbramiento.

Durante el primer periodo del
trabajo de parto, el dolor es producido
principalmente por la dilatacién del cuello,
por la distension del segmento uterino
inferior, isquemia de las fibras musculares
y acumulacién de metabolitos dcidos y a
traccién de ligamentos al contraerse el
utero. Los impulsos dolorosos viajan por
tibras aferentes viscerales, acompanando
los nervios simpaticos y entran a lamédula
espinal por los segmentos tordcicos 10-11
y 12 y primero lumbar; descripcién que
tue hecha por Cleland en 1933.

En el segundo periodo del T. de
P, se adiciona el dolor producido por la
distensién del periné, impulsos que viajan
a través de los segmentos sacros 2-3-4
(nervio pudendo).

DILATACION CERVICAL EN CM.
|

E LATENTE —— |

EXPULSIVO

EASEDE |
MAXIMA
PENDIENTE |

| E ACTIVA
|

TIEMPO EN HORAS

TABLA 11. Curva de trabajo de parto. Andlisis de Friedman E.A.:
Primigravid labor. Obstet. Gynecolog. 6: 567, 1955.
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Como consecuencia del dolor
se observardn los reflejos segmentarios
(vasoconstriccion refleja, espasmo
muscular, broncoespasmo, etc.) y
suprasegmentarios (cardiovasculares,
respiratorios, endocrinos, etc.) que se
analizaran en el capitulo de dolor agudo;
estos reflejos pueden ser bloqueados por
una adecuada analgesia.

ANALGESIA EN EL PRIMER
PERIODO DEL TRABAJO
DE PARTO

a) Analgesia sistémica: Lasdrogas
mas utilizadas en analgesia sistémica son
los opidceos. Laanalgesia con estos agentes
es dosis dependiente, al igual que lo son
los efectos colaterales, algunos de los cuales
pueden ser aditivos con los normalmente
producidos por la fisiologia del trabajo
de parto, como es el caso del vomito.
Todos los narcéticos con mayor o menor
velocidad cruzan la placenta y pueden
alterar la variabilidad latido-latido en el
feto (esta variabilidad refleja en el feto la
integridad del sistema nervioso central, y
se pierde por la hipoxemia o acidosis), otra
complicaciéon posible con los opidceos es
la depresién respiratoria. Disminuyen el
vaciamiento gdstrico, lo cual aumenta la
posibilidad de S. de Mendelson. Producen,
ademds, hipotensidon ortostatica, por
lo cual la materna debe permanecer en
reposo después de su aplicacion; en
grandes dosis lleva a sedacién y freno
del trabajo de parto cuando éste se
encuentra en la fase latente del primer
periodo. Entre los narcdticos tenemos
la morfina, la meperidina, y el fentanyl.

Morfina: Poco utilizada
actualmente en obstetricia. En dosis

equi-analgésicas ella produce mayor
depresién respiratoria neonatal que la
meperidina. Limitar su uso si es del caso
a la analgesia sistémica postoperatoria en
caso de operacioén cesarea. Puede producir
tenémeno de atrapamiento iénico, por el
menor pH fetal.

Meperidina: Su administracién
puede ser por via intramuscular (50-100
mgzs.) con efecto pico alos 40-50 minutos
de aplicada, o por via venosa (25-50 mgs.)
con efecto pico a los 5-10 minutos. Tiene
una duracién de acciéon de 2-4 horas.
Ningun grado de depresién neonatal se
observasielninonaceentre 1 y4horasomas
después de su aplicacion intramuscular.

Uno de los metabolitos de la
meperidina, la normeperidina, producida
a nivel hepdtico por N-desmetilacién, la
cual puede ser tan potente o mds que
la meperidina en cuanto a analgesia y
toxicidad se refiere, se ha visto que aumenta
varias horas después que la meperidina.
Este metabolito tiene una vida media de
hasta 62 horas en el neonato. Esto hace
pensar entonces que el intervalo entre
la administraciéon de la meperidina y el
nacimiento deban  ser lo mds cortos
posibles.

Fentanyl:  Es un analgésico
narcotico de accién rapiday corta duracion.
Por via intravenosa (25-50 microgramos)
¢l produce analgesia casi inmediata, con
su pico de accién a los 3-5 minutos. Su
duracién de accion es de 30-60 minutos
después de administracién intravenosa y
de 1 a 2 horas después de administracion
muscular (50-100 microgramos). Muy
liposoluble. Es 100 veces mds potente que
lamorfinay 1.000 veces mas potente que la
meperidina. Los niveles fetales se alcanzan
rapidamente, con nivel pico a los cinco
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minutos. Se limita su uso a complemen-
tacion anestésica durante cesdrea a dosis
de 1 microgramo por kilo, y poco se usa
en analgesia en el primer periodo por su
habilidad para producir subita y profunda
depresion respiratoria.

Tranquilizantes: Se utilizan para
alivio de ansiedad y algunas como son las
tenotiazinas y butirofenonas por su efecto
antiemético.

Benzodiazepinas: Sonusadas por
sus propiedades ansioliticas, hipndticas,
amnésicas, anticonvulsionantes y relajantes
musculares.

Diacepam: Se ha utilizado como
anticonvulsionante en caso de eclampsia
y como sedante en el trabajo de parto y
premedicacién. Atraviesa rapidamente la
placentaylos niveles fetales pueden exceder
los maternos. A dosis de 2-5 mg IV ha
demostrado ser segura; pero si la dosis
total excede los 30 mg, entonces, éste y
sus metabolitos ( N-desmetil diazepam)
se acumulardn y el nifio presentara pobre
reflejo de succién, hipotonia e hipotermia.
Altas dosis al parecer por si mismas, y
para otros por su preservativo, pueden
interferir con la unién de la bilirrubina
con la albumina predisponiendo al nifo
al kernicterus.

Midazolam: Benzodiazepina
hidrosoluble, sin metabolitos activos, de
mayor potencia que el diazepam (2 veces)
y de menor duracién de accion 2-4 horas.
Luego de suadministracidn intravenosa sus
efectos pico son vistos a los tres minutos.
Cruza rdpidamente la placenta, pero con
pocos efectos adversos en el feto.

Actualmente ha sido poco
recomendada en el trabajo de parto, por
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su efecto amnésico potente, el cual es
discutido su beneficio en la materna. A
pesar de que se dice tener propiedades
anticonvulsionantes, ha habido reportes
de convulsiones en pacientes maternas sin
historia previa de convulsiones.

Otros tranquilizantes:

Prometazina: Tiene efectos
ansioliticos, sedantes y antieméticos. Se
usan en combinacion con los narcoticos a

dosis de 50 mg IM.

Ketamina: Se sabe que la ketamina
produce una analgesia potente. Cruza la
placenta en forma rapida, pero es segura
a dosis de 1 mg/kilo. Se ha usado a bajas
dosis (10-15 mgIV),administradas cada 5
minutos, sin exceder los 100 mg en media
hora, paraevitar efectos secundarios como
las alucinaciones.

Epidural analgésica : Dentro de
las ventajas de la epidural analgésica en el
trabajo de parto podemos incluir: alivio
del dolor y la ansiedad que conllevan
a liberacién de catecolaminas; las
cuales provocan disminucion del flujo
sanguineo al espacio intervelloso. Se ha
demostrado que la epidural produce un
aumento del flujo sanguineo uterino y al
espacio intervelloso en un 35%, usando
un volumen de 10 cc de bupivacaina al
0.25%. El incremento fue mayor en las
pacientes con enfermedad hipertensiva del
embarazo (77%).

El dolor del trabajo de parto, como
se analizo antes en este capitulo, lleva a la
paciente a hiperventilar, desviandolacurva
de disociacion de la hemoglobina hacia la
izquierda, aumentando la afinidad de ésta
por el oxigeno.
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Enlosperiodoslibresdecontracciones
la madre hipoventila disminuyéndose la
tension de oxigeno materno. Estos fe-
némenos son mediados por el dolor y son
susceptibles de mejorar con la analgesia
epidural. A lo anterior podemos agregar
que la epidural al calmar la ansiedad de la
paciente regulariza el trabajo de parto.

Como efectos no deseables de Ia
epidural estarfan el bloqueo simpdtico
intenso que llevarfa a disminucién
del retorno venoso con hipotension
materna, el cual puede ser prevenido con
la administracién de liquidos previos y
evitando la compresidn cava por el ttero
gravido.

Eleccion del anestésico local:
Disponemos actualmente en la prdctica
clinica de dos anestésicos locales, ambos
del tipo amino amida, que son la lidocaina
y la bupivacaina, con y sin epinefrina.

La lidocaina con epinefrina es
ripida en su comienzo de accion, y
tiene una duracién intermedia de 70-
90 minutos. Su unidn protéica es baja
(65%), lo cual aumenta la disponibilidad
de droga para pasar al feto. Su potencial
téxico cardfaco es bajo. La epinefrina
siempre debe acompanaralalidocainaen
la anestesia obstétrica, ya que disminuye
los niveles maternos de ésta. La lidocaina
luego de 4-5 dosis puede producir
taquifilaxia. Un feto acidético producird
elfenémeno de atrapamientoidnico, yaque
en el medio 4acido la lidocaina aumenta su
fracciéon ionizada, disminuyendo el paso
hacia la madre, queddndose entonces
atrapada en el feto.

La bupivacaina es la droga mais
comunmente utilizada para el trabajo de
partoy cesarea. Tiene una lenta iniciacion

de accion, hastade 30 minutos, y una larga
duracién de accién, 2 horas.  Su unién
proteica es mayor (95%), su incidencia
de taquifilaxia menor.  Presenta mayor
toxicidad cardiaca en relacién con la
lidocaina (4:1). Presenta larga vida media
de eliminacién fetal (10 a 14 horas).

Antes de comenzar el procedimiento
se debe hacer una cuidadosa evaluacién de
la paciente, del momento del trabajo de
parto en el cual se encuentra (idealmente
debe estar en fase activa), y del estado del
teto. Igualmente se debe tener el equipo
de reanimacion a mano. Ademads, se debe
contar con:

Tensiometro, fuente de oxigeno,
aspirador.

Pasos a seguir:

1.- Aplicacién previa de 15-30
c.c./kilo (500-1.000 cc) de soluciones
cristaloides, bien sea solucién Hartmann
o sln salina.

2.- Posicion ideal para la paciente:
decubito lateral.

3.- Colocar el catéter de epidural a
nivel de L-L,oL,-L,

4.- Aspirar a través del catéter,
para detectar la salida de sangre o de
LCR vy evitar la inyeccién intravenosa o
subaracnoidea.

5.- Dosis de prueba: La perforaciéon
deunavena porunaagujao catéter epidural
ocurre en 3% de las pacientes. Esta puedeen
muchos casos pasar inadvertida, mientras
la puncién subaracnoidea casi siempre es
obvia. Por esto, se ha propuesto la dosis de
prueba para detectarla. La aplicaciéonde 3
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ccde unanestésicolocal con epinefrinaal 1:
200.000 deberta producir una taquicardia
que permanezca al menos durante 30
segundos. En la materna sin embargo
esto es controversial, ya que la presencia
de falsos positivos, por la variabilidad de la
frecuencia cardfaca materna con el trabajo
de parto es alta; ademas esta dosis de
epinefrina (15 microgramos) produciria
una disminucién del flujo sanguineo
uterino que podria ser deletéreo para el
feto. Se esta en este momento buscando
marcadores de inyeccidn intravenosa que
sean mas seguros para la madre y el feto,
por ejemplo, el isoproterenol.

6.- La dosis analgésica en la paciente
obstétrica esta disminuida, tal como lo
demostré Bromage en 1960. Por tanto,
la dosis requerida para bloquear una
metamera varia entre 0.8-1.2 cc

Se colocaran entonces entre 8 a 10
cc de bupivacaina al 0.125% o al 0.25%
dependiendo del momento en el cual la
apliquemos. Sele puede adicionar fentanyl
3-5 microgramos por cc de la solucion.

La adicién de fentanyl a la mezcla
es util para disminuir el bloqueo motor y
llevar a la materna a pujar mds facilmente.
Asimismo mejorala calidad de laanalgesia
de la bupivacaina al 0.125%, permitiendo
usar soluciones mas diluidas del anestésico
local.

7.- Oxigenar la paciente.
8.- Dejar en decubito lateral.

9.- Control estricto y continuo de
signos vitales.

Estoledardala pacienteunaanalgesia
por aproximadamente hora y media,
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al cabo de la cual se le podrd aplicar la
mitad de la dosis evaluando la respuesta
e individualizandola, ya que lo ideal serfa
una infusién continua de la mezcla.

ANESTESIA PARA EL
SEGUNDO PERIODO DEL
TRABAJO DE PARTO

Epidural anestésica :

1.- Carga previa de liquidos: 1.000-
1.500 cc de cristaloides.

2.- Colocar la epidural a nivel de
L2-L,oL,-L,

3.- Bupivacaina al 0.5% 10 c.c. o
lidocaina-epinefrina: 10 cc

4.- Corregir compresion cava por
el utero.

5.- Oxigenacion.

La técnica de anestesia general se
analizard mds adelante.

ANESTESIA PARA
OPERACION CESAREA

Premedicacién: La mayoria de las
pacientes vendrdn para procedimientos
urgentes, pero algunas se someterdan
a cesdrea electiva, en este caso el
anestesidlogo tiene la posibilidad de
evaluarla y premedicarla. De los objetivos
actuales de premedicacidn, el uso de drogas
anticolinérgicas es discutido, pero en caso
de decidir usarlas en lamaterna, el indicado
eselglicopirrolato, yaque la atropina cruza
rdpidamente la placenta e incrementa la
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frecuencia fetal con una reduccién en
la variabilidad latido-latido. Se debe
recordar, ademds, que los anticolinérgicos
tienen un efecto de disminucion del tono
del esfinter esofdgico inferior.

La paciente materna es de alto riesgo
para desarrollar Sindrome de Mendelson
por los siguientes factores:

1.- Retardo en el vaciamiento
gastrico. Por factores:
a.- Anatémicos.
b.- Influencia Hormonal.
c.- Dolor-Ansiedad.

d.- Tatrogénico: opidceos.

2 .-Incrementada
intragastrica. Por factores:
a.- Anatémicos.
b.- Iatrogénicos.

presion

3.-Tono del esfinter esofagico
inferior disminuido. Por factores
a.- Hormonal.
b.- Agentes farmacolégicos:
Atropina.

4.- Incrementada secrecion de
acido gastrico. Por factores:
a.- Fisiologicos.

b.- Ansiedad.

Se deben usar medidas que
disminuyan el volumen y aumenten
pH gastrico, maxime si la paciente tiene
sintomas de pirosis, ya que las maternas
estan en mayor riesgo, es asi como la
noche anterior se recomienda dar 300
mg de cimetidina o idealmente 150 mg
de ranitidina, los cuales se deben repetir
dos horas antes de la hora prevista para

la cirugfa, acompanado de una dosis de
metoclopramida por via oral.

El S. de Mendelson en el Reino
Unido es la causa de muerte en 1 de cada
5.000-6.000 cesareas, por tanto, cualquier
medida encaminadaaevitarloes prioritaria.
Es asi como debemos usar:

a.-Medidas que aumenten el
pH: se adquiere agudamente por la
administraciéonde 15-30 cc de unantiacido
oral no particulado como es el caso del
citrato de sodio 0.3 molar, 30 minutos
antes de la cirugta.

b.- Medidas que disminuyan el
volumen gastrico: La succién gdstrica
no nos asegura un vaciamiento  del
estdbmago; si la paciente la tiene, se puede
aprovechar y hacer una aspiracion a través
de ella. Las medidas farmacoldgicas son
mas usadas, como lo es la utilizacién de
la metoclopramida, la cual tiene efecto
antiemético y acelera el vaciamiento
gastrico por sensibilizar el musculo liso a
la accién de la acetilcolina. Eleva ademads
el tono del esfinter esofagico inferior.

Es de anotar que la paciente
que va a ser operada con anestesia
conductiva también debera tener su pH
alcalinizado.

Monitoreo: La paciente materna
y el feto deben tener un monitoreo
que permita detectar en forma rapida
y oportuna cualquier cambio que se
esté dando en su estado acido-bdsico,
hemodindmico etc. Por esto el monitoreo
debe ser exquisitamente sensible.

Fuera del monitoreo normal de
rutina, EKG, pulso, presiéon arterial,
ruidos cardiacos, se debe usar oximetro
de pulso, para medir la saturacién de la
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hemoglobina. Si es colocado en el pie
derechodela parturienta, nos puede alertar
sobre la compresion adrtica por el utero, si
el pulso se pierde. Debe ser colocado tanto
en la paciente con anestesia regional, como
en la que estd con anestesia general.

Otro equipo que seriaideal utilizar
en la paciente embarazada es el medidor
de CO, espirado (capndgrafo). Este nos
ayuda a detectar una intubacion esofigica
(nomarcard ningun nivel de CO,) yaevitar
la hipocapnia causante de vasoconstriccion
uterina.

ANESTESIA CONDUCTIVA

Para lograr una anestesia adecuada
para la paciente con anestesia conductiva,
¢ interrumpir todos los estimulos
quirurgicos, es indispensable que el nivel
de ésta alcance T,T,.

Anestesia Espinal: Entre las
ventajas que se le han dado a la anestesia
raquidea se incluyen: técnicamente mads
facil, la seguridad de haber abordado el
espacio al fluirLCR a través de la aguja;
no requiere dosis de prueba, iniciacion de
anestesiardpida. La cantidad de droga que
se administra es pequena, disminuyéndose
elriesgo de toxicidad sistémica. Los niveles
sistémicos de la misma son menores que
con anestesia epidural. Los defensores de
la anestesia espinal alegan que la calidad de
la anestesia es mejor y esta mds confortable
la paciente.

Entre las desventajas esta el que
es una anestesia de inyeccioén unica, por
lo tanto si se prolonga la cirugia obliga
a cambiar de técnica, a diferencia de la
epidural que brinda la posibilidad de
hacerla continua a través de un catéter,
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permitiendo su uso en el postoperatorio
para analgesia. La hipotensién puede
ser también rdpida y profunda, con las
consecuencias ya conocidas sobre el flujo
sanguineo uterino.

Pasos a seguir:

1.- Evaluacion previa de la paciente
y del estado fetal.

2.- Monitoreo adecuado.

3.- Oxigenacion, idealmente por
mascara.

4.- Administrar 15 cc/kilo de
soluciones coloidales o 20 cc/kilo de
soluciones cristaloides (Hartmann o S.
Salino 0.9%).

5.- Colocar en decubito lateral.

6.- Colocar con aguja # 26-27,
idealmente punta de ldpiz, a nivel de L,-
L,oL,-L..

7.- Aplicacién de la droga escogida.
Lidocaina hiperbdrica o bupivacaina
hiperbarica. Recordar que las dosis deben
ser menores de las usadas en la paciente no
embarazada, ya que el espacio subaracnoi-
deo estd disminuido y la lordosis lumbar
estd acentuada, aumentando la difusion
cefilica del anestésico local. Parece ser,
ademds, que la sensibilidad de las fibras
nerviosas a los anestésicos locales esta
aumen-tada. De lidocaina al 5% se usan
de 60-80 mg, la cual tiene unainiciaciéonde
accién de 4-5 minutos y una duracién de
75 minutos. De bupivacaina liperbarica,
la cual es de preferencia, se utilizan 1.5 cc
si la talla es menor de 1.5 mt; 2.0 cc en
pacientes con talla entre 1.50-1.60 mt,
con tallaentre 1.61 y 1.8 mt se aplican 2.5
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cc de la droga. Esta tiene una iniciacion
de accién de 4-8 minutos y una duracion
de 90-120 minutos.

8.- Colocar la paciente en decubito
supino, desviar el utero hacia la izquierda
y comenzar monitoreo continuo, minuto
a minuto.

Anestesia epidural: Es el método
mas utilizado en nuestro medio para el
manejo de la anestesia en la cesdrea. Esto
puede ser debido al hecho de que brinda
la posibilidad de hacerla en forma mas
dosi-ficada y buscar el nivel requerido por
medio de la colocacion de un catéter. En
general el bloqueo se establece en forma
lenta, pero igualmente lenta es la aparicién
de la hipotension, lo cual dé tiempo ala pa-
ciente de hacer los ajustes hemodina-micos
del caso y al anestesiologo de tratarla en
forma oportuna. Otra ventaja relativa es
el menor bloqueo motor en relacién a la
anestesia espinal.

Una de sus desventajas serfa el que
es un método que depende de grandes
volimenes de anestésico local, por lo tanto
la inyeccién accidental de estos volumenes
por via venosa o subaracnoidea puede ser
desastroso.

La preparacion y los pasos a seguir
paralaanestesia epidural son similares alos
de la anestesia espinal. La puncién se hard
anivelde L,-L, o L,-L , algunos luego de
una dosis de prueba proceden a inyectar el
volumen calculado como dosis tnica, en
forma fraccionada y progresiva de a 5 cc
cada 2 minutos), otros prefieren colocar
la dosis en forma fraccionada a través del
catéter hasta alcanzar el nivel deseado.
En cualquiera de las dos formas, se debe
siempre explicar a la paciente los sintomas
dein-yeccién intravenosa o subaracnoidea,

manteniendo un contacto verbal con ella,
para poder asi detectar tempranamente
cualquier complicacion.

El volumen a pasar se calcula con
base en las observaciones de Bromage, o
sea de 0.8-1.2 cc por metdmera.

Complicaciones de la Anestesia
Conductiva.

Hipotension: Es la complicacion
mds frecuente, principalmente con la
anestesia subaracnoidea hasta el 82% sin
carga previa de liquidos y hasta el 53% con
prehidratacién adecuada (considerando
hipotension en la materna valores menores
de 100 mmHg de presidn sistélica o caida
de 30 mmHg de los valores preanestesia).
Se debe a:

carga inadecuada de liquidos.

- compresion vena cava.

un alto nivel epidural.

- inyeccién subaracnoidea no
intencional.

El manejo se hara con:
- 81 no se venia oxigenando,
oxigenar.

- Reforzamiento de la desviacién del
utero hacia la izquierda.

- Aumentar la velocidad de los
liquidos intravenosos.

- Elevar los miembros inferiores.
- Si las anteriores medidas no son

efectivas, acudir a vasopresores. Usar
1dealmente estimulantes beta.
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Inyeccion intravascular: Esta se
debe detectar tempranamente, yaque puede
ser una complicaciéon muy grave. A medida
que los niveles sanguineos aumentan van
apareciendo los sintomas en la paciente,
de ahf la importancia de explicarle esta
sintomatologia y mantener contacto
verbal con ella. Los sintomas iniciales
seran sensacion de encalambramiento
de la boca y tejidos peribucales, tinitus,
mareo, vision borrosa, dislalia y luego
convulsiones. Estas generalmente pasan
en pocos minutos, pero su manejo debe
incluir oxigenacion, permeabilizacion de
via aérea, y si es necesario, el uso de un
anticonvulsionante tipo tiopental, a dosis
bajas ( 75-100 mg).

Puncién Dural: Esta varfa con la
experiencia del anestesiologo y de acuerdo
a la institucién. Esta entre un 2-3%. La
cefalea postpuncién puede tener una
incidencia tan alta como del 70% con
aguja # 16. La cefalea se desarrolla en 48
horas y es mas severa al segundo dia. El
manejo es el mismo recomendado en el
capitulo de Anestesia conductiva.

En el caso de puncién dural
accidental, la conducta puede ser la de
cambiar de espacio, irse a uno superior
y colocar una nueva epidural con catéter,
orientando éste hacia arriba e inyectar
la dosis en forma fraccionada y muy
monitorizada, la otra conducta puede ser
aplicar una anestesia raquidea o cambiar
de método anestésico.

Bloqueo alto : Puede ser por
colocacién de la dosis por via subdural
o subaracnoidea o por una epidural
demasiado alta. La primera queja de
la paciente puede ser disnea y si no se
reconoce el problema, puede progresar a
paro cardiorrespiratorio.
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Un catéter colocado inicialmente a
nivel epidural, puede migrar al espacio
subaracnoideo, por lo tanto siempre que
se vaya a colocar una nueva dosis a través
de ¢l se debe hacer una dosis de prueba.

La inyeccién de una dosis subdural
es rara, pero posible, y se manifestard por
moderada hipotension, lenta iniciacién de
los sintomas (15-20 minutos), ya que el
anestésico difunde al espacio subaracnoideo
produciendo una anestesia espinal con
mayor o menor nivel dependiendo de la
dosis administrada en este espacio.

Las otras complicaciones son las
inherentes a estos métodos anestésicos y
revisadas en el capitulo correspondiente.

Contraindicaciones:

Hipovolemia: como en las
hemorragias del tercer trimestre, si estan
con sangrado activo en el momento de
aplicar la anestesia.

Coagulopatias: congénitas o
adquiridas, en esta ultima se incluyen las
asociadas a la enfermedad hipertensiva del
embarazo.

Infeccién local. Y negativa del
paciente.

Anestesia general : Tiene la
ventaja de una inducciéon mas rapida,
control de la via aérea y de la ventilacién.
Es de eleccion en:

- Sufrimiento fetal agudo. (Prolapso
de cordén, por ejemplo).

- Hipovolemia materna aguda.
(Abrupcio o placenta previa).
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- Coagulopatias.
- Inadecuada anestesia regional.

- Sufrimiento fetal requiriendo
cirugia inmediata.

- No aceptacion de la anestesia
regional.

Los riesgos de la anestesia general
son: el potencial de una via aérea dificil,
la broncoaspiracién de material dcido, la
respuesta hipertensiva a la laringoscopia
¢ intubacidn, la exposicion fetal a drogas
y la posibilidad de recuerdos durante el
procedimiento.

Sedeben evitar las causas potenciales
de depresidon neonatal como son: Hipoxia
materna, hiperventilacién materna,
hipotensién, compresién aorto-cava y
tiempos entre incisién uterina y nacimiento
mayores de 3 minutos.

Pasos a seguir: La paciente debio
recibir previamente las medidas
tendientes a prevenir la broncoaspiracion,
ya mencionadas.

1.- Evaluacion de la paciente y del
estado fetal.

2.- Revisién del equipo anestésico
incluyendo aspirador.

3.- Paciente en posicion de
decubito supino, con utero desviado a la
izquierda.

4.- Preoxigenacién. Con mdscara
por 3-5 minutos. En caso de rechazo, en
el momento de la induccion se le pide que
haga 4 6 5 ventilaciones a capacidad vital
en 30 segundos. Con esto conseguimos

desnitrogenar al paciente y aumentar asisu
presion alveolar de oxigeno. Sinembargo,
se requieren en la paciente materna
5 minutos de respiracién a volumen
corriente con oxigeno al 100% para un
equilibrio fetal. Ademas cinco minutos de
preoxi-genacion proveen mayor proteccion
durante periodos largos de apnea en la
paciente no gestante.

5.- Cuando el ciryjano esté listo
y la paciente lavada y vestida, se inicia
la induccién. Si se quieren evitar las
fasciculaciones de la succinilcolina, se
puede precurarizar con d-tubocurarina
0.04 mg/kilo tres minutos antes de la
induccién. Sinembargo, eneste momento
sesabe que la presién de barrera incrementa
cuando las fasciculaciones se presentan,
desde que la presion del esfinter esofagi-
co inferior aumenta mas que la presiéon
intragastrica. Ademds, la precurarizacién
retarda la iniciacion, reduce la intensidad
y acorta la duracién del bloqueo inducido
por la succinilcolina.

6.- Se inicia la induccién con dosis
de tiopental de 3-4 mg/kilo, o ketamina 1
mg/kilo; ojald colocarlos en el momento
de una contraccién cuando se disminuye
el flujo al espacio intervelloso.

7.- Iniciar maniobra de Sellick
(compresidn sobre el cartilago cricoide,
para comprimir el eséfago entre éste y la
columna).

Esta maniobra se debe iniciar
inmediatamente cuando la paciente pierda
la conciencia, durante la induccion.

8.- La relajacién para la intubacion
se obtiene con succinilcolina 1.5 mg/
kilo. Recordar que la intubaciéon en la
materna se debe hacer con un tubo de
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calibre Fr. 28-32, y que ésta puede
ser técnicamente mds dificil (3 de
1.000), maxime si la paciente tiene una
enfermedad hipertensiva del embarazo.
En caso de intubacidn fallida se puede
seguir el protocolo recomeda-do por
MoranyDewanensuarticulo: Anesthesia

for cesarean delivery, aparecido en Seminars
in Anesthesia de Dic/91. Ver tabla 12.

9.- Laanestesia se mantiene entonces
con oxigeno y 6xido nitroso al 50-60% y
halotanoal 0.5% o enfluorane al 0.8 %, esto

disminuye la posibilidad de recuerdos. Enla
paciente maternala MACdelos anestésicos
inhalatorios disminuye un 20-30%.

10.- Unaveznace el nifo. laanestesia
se puede suplementar con opidceos tipo
Fentanyl.

11.- Extubar la paciente
completamente despierta. Esto implica
que tenga reflejos protectores, pueda
mantener su propia via aérea y responda
al comando verbal.

VENTILACION CON MASCARA

INTUBACION FALLIDA CATETER
CRICOTIROIDEO ,
IMPOSIBLE CRICOTIROIDOTOMIA
VENTILACION POSIBLE
CON
MASCARA
VENTILACION M
CON PRESION EMERGENCIA DESPERTAR
CRICOIDEA LA PACIENTE
SUFRIMIENTO O EMERGENCIA
FETAL MATERNA
INTUBACION DESPIERTA
ANESTESIA REGIONAL
INTENTAR
INTUBACION
(2-3 MINUTOS) —u ANESTESIA CON
EXITOSA VIA AEREA SEGURA
NO L EXITOSA Recordar que la méscara laringea puede
ser una alternativa en el manejo de via aérea
COMPLETAR LA dificil y seria el paso siguiente antes de
CIRUGIA USANDO cricotirotomia en caso de ser imposible ventilar
VENTILACION CON la paciente con mascara facial, ademas se
MASCARA Y PRESION de intentar la intubacion de 1 ent
CRICOIDES puede intentar la intubacion de la paciente a
través de ella.

TABLA 12. Algoritmo para manejo de via aérea dificil en la paciente obstétrica. (Moran, Devan,
Anesthesia for Cesarean Delivery, Seminars in Anesthesia, Dic 1991, vol 10 No 4)
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Efectos de drogas anestésicas
y otras drogas frecuentemente
utilizadas en la operacién cesarea.

Tiopental: Barbiturico que
atraviesa rapidamente la placenta. La
concentracion materna-fetal se iguala en
3 minutos. Si se utiliza la dosis adecuada
el cerebro fetal no se vera expuesto a altas
concentraciones de la droga. La sangre
procedente de la placenta pasa primero
por el higado (70-75%), siendo captado
alli, ademds hay una gran dilucion con la
sangre de las extremidades, por tanto la
cantidad de droga que alcanza el cerebro
tetal es poco significativa. Sudosis segura
en maternas es de 3-5 mgy/kilo.

Relajantes musculares: Son dro-
gas altamente ionizadas a pH fisiolégico.
Poco solubles en lipidos, por tanto a dosis
clinicas no pasan barreras. A pesar de la
disminucion de los niveles de seudocoli-
neterasa plasmatica, la relajacion producida
por lasuccinilcolina no parece prolongarse.
El tnico relajante que atraviesa la barrera
placentaria es la galamina, el cual no se
encuentra actualmente en la practica
clinica.

Oxitocina: La oxitocina es muy
utilizada para promover la contraccidon
uterina, luego del alumbramiento, sobre
todosila paciente ha recibido previamente
betamiméticos, o tuvo una sobredistension

uterina, o recibié agentes halogenados a
dosis mayores de las recomendadas.

Es un péptido de 9 aminodcidos,
inicialmente extraido de la pituitaria,
ahora obtenido en forma sintética. En
el utero a término aumentan los recep-
tores para la oxitocina. Su accién parece
ser incrementando la cantidad de calcio
intracitoplasmatico, facilitandolainteraccién
actina-miosina, aumentando la fuerza y la
frecuencia de las contracciones.

Administrada por via venosa la
respuestauterinaocurrecasiinmediatamen-
te y dura una hora. Por via muscular su
iniciacién de accién es de 2-5 minutos y
dura de 1 a 3 horas.

La oxitocina es un vasodilatador
directo. La administracion en bolo
de 0.1 unid/kilo tumba la resistencia
vascular sistémica y la presién arterial
en un 30 y 50% respectivamente y
produce un aumento compensatorio de
la frecuencia cardiaca. Por esto no se
recomienda el uso intravenoso directo,
sino en goteo continuo.

Tiene, ademads, la oxitocina una
actividad antidiurética intrinseca, debido
alasimilitud estructural con la vasopresina.
Esto lleva a la paciente a retener agua, por
un aumento en la reabsorcion en el tibulo
contorneado distal.
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ANESTESIA PEDIATRICA
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WILLIAM PATINO M.

Para hablar de anestesia pedidtrica, primero debemos estudiar y entender los cambios
fisiolégicos y anatémicos que diferencian al nifo del adulto, asi como sus implicaciones
anestésicas. Luego discutiremos la evaluacién preanestésica y la premedicacion, antes de
tratar el tema del mantenimiento anestésico y por ultimo hablaremos un poco del manejo
del dolor postoperatorio.

CAMBIOS FISIOLOGICOS Y ANATOMICOS
EN EL NINO

SNC: El cerebro del neonato (menores de 30 dias de edad) es relativamente grande,
es aproximadamente 1/10 del peso corporal total en contraste a 1/50 en el adulto. El
cerebro crece rapidamente, su peso alcanza el 50% del adulto a los seis meses 'y 75% a
los 2 6 3 anos.

Al nacimiento, 1/4 de las neuronas estan presentes y el desarrollo de la corteza y
del tallo cerebral es completo para el ano de edad. El proceso de mielinizacién culmina
a los 3 anos de edad. La inmadurez estructural y su acelerada rata de crecimiento hacen
al recién nacido y al infante (1 a 12 meses de edad) susceptible a dafno cerebral como
resultado de hipoxia, isquemia, convulsiones, hemorragia intraventricular, etc.

Al nacimiento el cordén espinal se localiza a nivel de L, y al ano de edad alcanza la
posicion definitiva, a nivel de L -L..

El concepto de que el nifio no siente dolor, afortunadamente ha sido revaluado y
se sabe que aun los recién nacidos pretérmino, sienten dolor y pueden responder con
taquicardia, hipertensiéon y con aumento de la presidn intracraneana, y desarrollaran
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la respuesta endocrina con liberacion
de catecolaminas y de las hormonas
contrarreguladoras.  Adicionalmente el
umbral al dolor de los nifos mds jévenes
ha sido encontrado de ser mds bajo que el
de los nifios mayores y adultos.

La fontanela y suturas en general
permanecen abiertas, entonces el craneo
permite incrementos en cualquiera de
los componentes (sangre, tejido cerebral
o LCR), con retardada aparicién de
hipertensién endocraneana.

En el adulto, en condiciones
normales, el flujo sanguineo cerebral
esta acoplado al metabolismo cerebral y
es regulado por varios factores, siendo
los principales la presién arterial y la
concentracion de CO,. En el neonato,
sobre todo si es pre-maturo, la hipoxia y
la hipercarbia alteran la autorregulacion,
llegando el flujo sanguineo cerebral
a ser dependiente de la presién. Por
tanto, la hipotensiéon puede resultar
en hipoperfusion y la hipertensién en
hemorragia cerebral. Porloanterior deben
evitarse: la superficialidad anestésica, la
sobrecarga de volumeny la rdpida infusion
de sustancias hiperosmolares.

Labarrerahematoencefilicadelneonato
estd incompletamente desarrollada.

El sistema nervioso parasimpatico
es completamente funcional, pero el
sistema nervioso simpdtico no estara lo
suficientemente maduro hasta los 4-6
meses de edad. Por lo anterior, el neonato
y el infante joven seran muy vagotdénicos
y responderdn con bradicardia ante
diferentes estimulos como la succion,
laringoscopia, y a algunas drogas como
el halotano. Igualmente, es frecuente en
ellos la bradicardia ante la primera dosis
de succinilcolina.
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Esimportante mencionaraqui ¢cdmo
el neonato y el infante tienen un reflejo
laringeo muy activo, y que la estimulacién
de la cara, naso y orofaringe, puede causar
laringoespasmo.

EL SISTEMA RESPIRATORIO

Los nifos tienen cabeza y lengua
grandes, esta ultima capaz de causar
obstruccién de la via aérea durante la
anestesia. Durante las primeras semanas
de vida el nifio es considerado respirador
nasal obligado, debido a la estrecha
oposicion del paladar blando a la lengua
y la epiglotis.

La laringe se encuentra en una
posicién mds cefilica y anterior (C,-C,),
mientras en el adulto se localiza a nivel
de C.. La epiglotis es grande, rigida, con
forma de U o V. Lo anterior hace que la
visualizacién de las estructuras laringeas se
dificulte y que la intubacién sea mds facil
con la cabeza en posicién neutra, y que la
valva a utilizar idealmente sea recta.

La porciéon mds estrecha de la via
aérea en los ninos es a nivel del cartilago
cricoides, mientras en el adulto la estrechez
mayor corresponde a la glotis. Por tanto,
el edema circunferencial causado por
trauma, disminuird considerablemente
la luz (1 mm de edema, disminuye la luz
enun 70%),aumentando la resistenciaen
forma notable. Por lo anterior, se debe
evitar el trauma directo sobre la via aérea
alintubar, usar tubos amplios y no utilizar
mango inflable.

La triquea en el nino sélo mide
4 a5 cm, de ahi que la posibilidad de
intubacién monobronquial sea grande, por
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tanto, se debe auscultar siempre en ambos
hemitérax (en region axilar) para detectar
la presencia o no de ruidos respiratorios.
Como al fijar el tubo, si no se tiene buena
técnica, éste se puede mover, al igual que
cuando se reposiciona la cabeza, algunos
recomiendan volver a auscultar.

Los volimenes estaticos (vol.
corriente, espacio muerto, capacidad
residual funcional) relacionados al peso
corporal no varfan con el adulto. Pero la
ventilacion alveolar minuto es mds alta
para el infante.

El consumo de oxigeno del nifio (5-6
ml/kg) es el doble del adulto (2-3 ml/kg).

Debido a la disminucién de la
elasticidad estructural en la via aérea
terminal, el volumen de cierre es mds alto
en infantes que en adultos.

El sistema respiratorio comienza a

R. nacido
Frecuencia respirat. 35
Vol. corriente (cc/kg) 6
V. alveolar (cc/kg/min) 130
Capac. vital (cc/kg) 35
Vol. E. muerto (cc/kg) 2
Cap.residual funcional (cc/kg) 28
PaO, (mmHg) 60-80

desarrollarse a partir de la 4* semana de
vidaintrauterina. Hacialasemana 16seha
tformado el arbol traqueobronquial. A partir
de la semana 24 comienzan a formarse los
alvéolos y continta su desarrollo en forma
constante hasta la semana cuarenta; sin
embargo, la maduracién alveolar no es
completa hasta los 8 anos de edad.

Hacia la semana 24 de la gestacion
comienza a producirse el surfactante
pulmonar por los neumocitos tipo I1. Este
surfactante es un fosfolipido que disminuye
la tensidn superficial en el alvéolo evitando
su colapso. Sumaxima produccién la hace
entre la semana 34-36 de gestacion.

Lainiciacién de la ventilacion ritmica
eselresultado de lacombinacion de factores
quimicos (hipoxemia, hiper-capnia) y
estimulos ambientales (temperatura, tacto,
gravedad). Larespiraciéninicial delinfante
esta acompanada de la generacién de altas
presiones intratoracicas negativas (40-60

1 ano 5 anos adulto

24 20 12

8 7 7
120 100 60
45 60 60

2 2.7 2
25 35 35
85 90 95

TABLA 13. Cambios en los diferentes pardmetros respiratorios segun edad. Tomado de Stewart D.J., et
al. From Infancy to Adulthood-What's the Difference?.. in Seminars in Anesthesia.September1992, Vol
XI, No. 3.
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cm de agua), que expanden el pulmon y
establecen el volumen pulmonar de reposo.
Esto a su vez, causa una disminucién de la
resistencia vascular pulmonar, incremento
del flujo sanguineo pulmonar y mejorfa de
la oxigenacién.

Las costillas de los neonatos son
mds horizontales y contribuyen menos
a la excursion respiratoria (a diferen-
cia del adulto en quien estdn colocadas
como en asa de balde).La pared del
térax es mas compliante, debido a la
estructura carti-laginosa de las costillas.
Esto hace que haya menor oposicién
a la resistencia elastica pulmonar,
dificultando el mantenimiento de la
capacidad residual pulmonar.

El diafragma tiene disminuidas el
numero de fibras altamente oxidativas
o fibras tipo I (lenta respuesta, alto
metabolismo oxidativo, resistencia a la
fatiga), ya que contiene sdlo el 25%, conun
predominio de las fibras tipo II ( respuesta
rapida, bajo metabolismo oxidativo, menor
eficiencia), las cuales se encuentran en un
75% en el diafragma y un 46% en los
intercostales, a diferencia del adulto en el
cual comprenden el 60%. La situacion es
peor en el recién nacido pretérmino, en
quien el porcentaje puede ser menor. Delo
anterior se desprende que los neonatos son
muy vulnerables a la fatiga de los musculos
respiratorios y por consiguiente alaapnea,
y la ventilacién controlada debera usarse
siempre en ellos.

En el neonato a término la respuesta
del centro respiratorio al CO, es similar al
adulto, pero la hipoxia en el recién nacido
a término normotérmico produce una
respuesta bifasica. Un periodo breve de
hiperpnea es seguido por una disminucién
sostenida de la ventilacion, respuesta que
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es mas marcada en el prematuro. Esto nos
habla de que hay un considerable riesgo
de apnea, sobre todo en el prematuro. En
el neonato no es infrecuente la respiraciéon
con cortos episodios de apnea, seguida
de hiperpnea (este patrén respiratorio
generalmente desaparece a las 45 semanas
de edad postconcepcional).

Por tanto, el anestesidlogo debera
estar alerta sobre la apariciéon de apnea
(cesacion de la respiracién por mas de
20 segundos o menor si esta asociada
a palidez, cianosis o bradicardia). Esta
apnea la veremos mas frecuentemente en
prematuros (menores de 37 semanas) y
menores de 2.500 gms de peso al nacer.
El riesgo persiste hasta lns 55 a 60 semanas
de edad postconcepcional. La duracidn y
presentacion de los periodos apneicos es
variable y generalemente va hasta las dos
horas postoperatorias, algunos la pueden
presentar aun 4 a 6 horas después y
raramente se ve después de 24 horas. Por
lo anterior el paciente de riesgo es mejor
dejarlo en observacion hasta el dia siguiente
a la cirugfa, idealmente con monitoreo
respiratorio.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Como parte delaadaptaciénalavida
extrauterina, el sistema cardiovascular sufre
algunos cambios, pasando dela circulacion
tetalauna circulacion de transicidon y luego
al patrén del adulto.

La circulacién fetal se caracteriza por
una alta resistencia vascular pulmonar al
nacimiento, laexpansion pulmonar produce
una disminucion de esta resistencia, con
el obvio incremento del flujo sanguineo
a los pulmones. Este crecimiento del
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flujo sanguineo pulmonar, aumenta el
flujo y la presion en la auricula izquierda,
produciéndose un cierre funcional
del foramen oval, ocurriendo el cierre
anatémico entre los 3 meses y el ano de
edad (en el 20% de los adultos se halla
permeable). La pérdida de la resistencia a
la circulacién placentaria se acompana de
una disminucion de la resistencia vascular
sistémica, la cual se encuentra aumentada
en el feto. La presion en la circulacidn
sistémica aumenta y la sangre oxigenada
queentraal ductusloforzaalcierre (el cierre
funcional se produce a las 10-15 horas,
mientras el cierre anatdmico ocurre a las
4-6 semanas).

Es asi como el sistema cardiovascular
permanece en un estado de transicién,
con la posibilidad de volver a patrones
de circulacion fetal ante un estrés fisico
(hipoxemia, hipercapnia, hipotermia,
etc.).

El musculo cardiaco del neonato
es menos complaciente, por tener mads
tejido no contrdctil que el adulto (60%
Vs. 30% respectivamente), por lo cual
el tejido cardiaco neonatal desarrolla
menos tension isovolumétrica, y limita el
aumento del volumen latido a presiones
de llenado normales. Por tanto, cualquier
disminucion en la frecuencia cardiaca, se
acompanara de una reduccién marcada del
gasto cardfaco.

La inervacién simpatica del corazén
es dispersa e incompleta, lo cual resulta en
un predominio parasimpdtico.

La respuesta vasoconstrictora a la
hemorragia es menor que en los adultos,
y una pérdida del 10% de la volemia
puede hacer que la presion arterial caiga

un 15-30%, no sélo por la inmadurez del
simpdtico, sino también por disminucidn
de la sensibilidad de los barorreceptores.
Por lo anterior, la presiéon arterial
sistémica es una guia pobre del estado
de volumen.

La respuesta cardiovascular a la
hipoxia se caracteriza por una bradicardia
inmediata, la cual puede no ser reversada
por la atropina; acompafando a esta
bradicardia se presenta una marcada
vasoconstriccion pulmonar, con posibilidad
de reasumir patrones de circulacion fetal
con shunt de derecha a izquierda.

En el feto existe una hipertrofia
ventricular derecha, la cual se prolonga
hasta los 6 meses de edad.

Comparado con el adulto, el neonato
tiene un mayor gasto cardfaco por peso,
pero mds baja presién arterial, y la
resistencia vascular sistémica baja, asociada
con un alto porcentaje de tejidos ricos en
Vasos sanguineos en neonatos.

Al ano de edad, el gasto cardiaco,
la presioén arterial y la resistencia vascular,
corregidas para talla son similares para el
adulto.

SISTEMA RENAL

El neonato a término nace con un
numero similar de nefronas al adulto,
pero son pequenas y funcionalmente
inmaduras. El flujo plasmdtico renal
y la rata de filtracién glomerular es al
nacimiento 25-30%. La rata de filtracién
aumenta rdpidamente, alcanzando el 50%
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del valor del adulto a los 10-14 dias y el nacido. Estos tienen dificultad para
100% al final del primer ano. reabsorber el bicarbonato de la orina.
Sinembargo, cuando se adicionan proteinas

El aclaramiento de creatinina a la aladieta, hacen que se disminuya el fosfato
semana 28 de gestacion es un cuarto de sérico, se aumente la excrecion urinaria
la del neonato y excreta 10 veces mas de hidrogeniones y de amonio, y ésto
glucosa que a término. A la semana 34 provoca un aumento en la reabsorcion de
la funcién renal es similar a la del recién bicarbonatoyunacaidadel phurinario. Los
nacido a término. neonatos no concentran adecuadamente

R.NACIDO 1ANO 5 ANOS ADULTO

Frec. Cardiaca
(latid./min.) 130 120 100 75

Pres. Sistdlica

(mm. Hg.) 65-80 95-105 105 125

Pres. Diastolica

(m.m. Hg.) 50-60 60-70 60-75 75

Consumo de Oxig.
(ml./kilo/min) 6 5 6 3

Volumen Sanguineo

(c.c./kilo) 85-90 80 75 65

TABLA 14. Cambios circulatorios dependientes de la edad. Tomado de: Stewart DJ and Scott.
Seminars in Anesthesia. 1992, vol 11 No. 3.

Esta baja rata de filtracién se la orina y mantienen densidades urinarias
evidencia en la dificultad para manejar bajas (menor de 1.0009). La capacidad
una carga de agua o eliminar el exceso paradiluir la orinamadura completamente
de solutos o drogas dependientes del a las 4-5 semanas de edad.
aclaramiento renal ( pancuronio, d-
tubocurarina, amiglicdsidos, etc.). Los neonatos tienen la  habilidad

disminuida para controlar el sodio urinario,

Lafuncién tubular es menos madura ya que no responden adecuadamente a la
que la funcién glomerular en el recién aldosterona en los tubulos distales. Se

consideran perdedores obligados de sodio.
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HEMATOLOGICOS

El neonato tiene al nacimiento un
rango de Hgb. de 15-20 g/dl. y 70-80%
de la Hgb es fetal (Hgb F), la cual se
caracteriza por presentar una curva de
disociaciéon de la oxihemoglobina mds
desviada a la izquierda, por tanto, es mas
avida por el oxigeno y la entrega menos
facilmente a los tejidos. La P50 es de 18
mmHg, otros autores hablan de una P50
de 20 m.m. hg., a diferencia de la Hgb
A que tiene una P50 de 27 m.m.Hg.
Esto es compensado aumentando el
hematocrito. La proporcién de Hgb F es
menos de 2% a los 6-12 meses de edad.

La concentracion de Hgb. aumenta
ligeramente en los primeros dias de
edad, debido a contracciéon del volumen
extracelular. A las 8-12 semanas se presenta
una “anemia fisiolégica” (10-11 g/dl), luego
dela cual comienza asubirla masa de células
rojas,alos4 mesesla Hgbse estabilizaen 12
g/dlel nivel de Hgb comienza a aumentar
paulatinamente a partir de los dos anos y
alcanza los valores del adulto después de
la pubertad. A los 4-6 meses de edad, la
curva de disociacion de la oxihemoglobina
es igual a la del adulto.

El valor hematocrito nos permite
calcular las pérdidas sanguineas permisibles
durante cirugfa, mediante la siguiente
formula:

Volemia x (Hi-HY)

PSP =
Ho
En donde : PSP = Pérdidas
sanguineas
permisibles.

Volemia =  60-85 cc/kg segun edad.
Hi = Hematocrito actual del paciente.
Htf = Hematocritoal cual permitiremos

que caiga (30%)

Ho = Promedio de hematocritos.
Resulta de sumar Hi + Hf /2

TERMORREGULACION

Los recién nacidos poseen un centro
termorregulador bien desarrollado. Sin
embargo, los neonatos y los infantes son
vulnerables a la agresién por frio debido a
factores anatémicos y fisiologicos.

- El drea de superficie corporal, si
se compara con relacion al volumen que
ocu-pan (esta relaciéon es 70 veces mayor
que en el adulto), por esto la pérdida de
calor es mayor.

- Menor tejido graso subcutaneo para
prevenir la pérdida de calor.

- El alto nivel de ventilacién
alveolar.

- El escalofrio, mecanismo principal
de termogénesis en el adulto, no se presenta
en el neonato e infantes menores de 3
meses.

- Requieren una mds alta
temperatura ambiental, para mantener la
normotermia.

El nifo pierde calor por cuatro
mecanismos basicos a saber: Radiacion
(70%), conduccion, conveccion y evaporacion.
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Como mecanismo para conservar la
temperatura corporal, el neonato dispone
de la grasa parda, tejido localizado en
region interescapular, mediastino y a nivel
perirrenal, se activa por la norepinefrina.
El desdoblamiento de los triglicéridos
se acompana de produccién de calor y
aumento del consumo de oxigeno.

Porlo tanto, laagresion por frioen el
nifolo puede llevara: aumento de laresis-
tencia vascular pulmonar, hemorragia
intrapulmonar, apnea, aumento del
consumo de oxigeno, arritmias.

La situacién se agrava en el nifio
sometido a anestesia, en el cual el
umbral para iniciar los mecanismos
compensa-torios ante una agresion por
frio se disminuye en 2.5°C. Ademas
practicamente todos los anestésicos
inhalatorios producen vasodilatacién

Es importante, entonces, minimizar las
pérdidas de calor en el nifio transportidndolo
en modulos calientes, manteniendo la
temperaturaambiental dentrolos rangos de
confort térmico neutro, usando soluciones
parenterales tibias, calor radiante, evitando
corrientes de aire, cubriendo con algodén
laminado el drea del cuerpo no expuesta
para la cirugfa, etc.

DISTRIBUCION DEL AGUA
CORPORAL

El neonato a término ( 80% agua
corporal total) y en infantes (65% agua
corporal total) tienen una proporcion
distinta de los diferentes liquidos corporales
en relacién al adulto y al infante mayor. El
liquido extracelular (LEC) es mayor (40%
del peso corporal) con relacién al adulto
(20%). Esta proporcion se iguala al adulto

agravando la pérdida de calor. en |a adolescencia.
100 100 100 100
80
65
Z
=
Q
= 50
®)
=
o
)
52
A
X
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NEONATO INFANTE ADULTO
H EcF [ ICcF [] SOLIDOS

TABLA 15. Porcentaje de liquidos corporales en el nifio.
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Para hacer el remplazo de liquidos
en el paciente pedidtrico es importante
considerar las siguientes pérdidas :

- Pérdidas por ayuno : El ayuno
en el nino debe ser inferior a cuatro horas
en el caso del neonato y se debe indicar a
los padres darle liquidos claros (agua de
azucar o de panela) 4 horas antes de la
hora estimada de cirugfa. En casode ayuno
prolongado se hara la cuenta de las horas
de ayuno y se multiplica por las pérdidas
insensibles/hora. Este déficit se remplaza
en 3 horas; la mitad en la primera hora,
un cuarto en la segunda hora y un cuarto
en la tercera. La correccion se hard con
soluciones de remplazo, se prefiere la
dextrosa al 2.5% (usualmente utilizamos
la solucién 1:1, la cual se compone de la
mezcla de partes iguales de dextrosa al 5%
y suero salino 0.9%).

- Pérdidas insensibles:

PESO REQUERIMIENTO
CORPORAL / HORA

0-10 kgs. 4 ml/kg

10-20 kgs. 40 ml + 2 ml/
kg por el exceso de 10 kg.

> 20 kgs. 60 ml+1 ml/kg por

el exceso de 20 kg.

- Requerimientos por trauma quirargico:
Cirugfa de trauma mayor: 8 cc/kg/hora.

Cirugia de trauma medio :
hora.

6 cc/kg/

Cirugfa de trauma minimo : 4 cc/kg/
hora.

La fiebre, el calor radiante,
la fototerapia, el aumento de la
temperatura ambiental, aumentan las
pérdidas insensibles.

- Pérdidas sanguineas:

Sedebencuantificarpermanentemente
las pérdidas sanguineas del paciente e irlas
remplazando a medida que se producen;
para ello se utilizan soluciones de rempla-
zo como son el Hartmann y la solucién
salina, en una proporcion de 3:1. Cuando
las pérdidas permisibles son sobrepasadas,
se acude al remplazo con glébulos rojos o
sangre en una proporcion de 1:1.

EVALUACION PREANESTESICA

Laevaluacion preanestésica en el nino
busca establecer un contacto personalizado
entre éste, sus padres y el anestesidlogo.
Una vez ganada la confianza del nino se
hard una anamnesis y un examen fisico, tal
como se plantea en el articulo de evaluacion
preanestésica.

Los ninos que son hospitalizados
muestranunaseriederespuestasregresivas
y cambios en el comportamiento que
pueden permanecer en el postoperatorio,
las cuales pueden ser de 6 tipos:
ansiedad general y regresion, ansiedad
por separacién familiar, trastornos del
apetito, insomnio, agresioén hacia la
autoridad y apatia. Las respuestas son
variadas, depedientes de la edad, ya que
sus temores son diferentes. Obviamente,
también influye la duracién de la
hospitalizacion, lainfluenciasociocultural
de los padres, las experiencias previas y
el ambiente hospitalario.
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En muchas instituciones se ha
establecido un equipo con la participacion
de enfermerta, sicologia y anestesia, con el
dnimo de brindar al nifilo una preparacion
adecuadayevitarasilassecuelas psicologicas
postoperatorias. Con charlas alos padres,
para disipar sus dudas y temores, evitando
asi que sus ansiedades sean transmitidas al
nino, y a la vez para que sirvan de fuente
de reforzamiento de las instrucciones al
paciente en el hogar. Al nifio, mediante el
juego terapéuticoyla explicacion directa, se
le familiariza con el equipo quirtrgico, con
los aparatos de anestesia y con el ambiente
quirdrgico en general, al igual que se le
explicara el procedimiento a realizarse en
la forma mas simple posible, evitando el
engano, practica tan frecuente entre los
padres de ellos.

En niflos muy ansiosos o en aquellos
dificiles de llegar por la edad (1 -3 anos)
y en quienes la separaciéon materna no es
tolerada, acostumbramos acompanarlos
de sus padres durante la induccién, con
resultados variables, ya que el nifio que es
dificil lo es aun con sus padres presentes.

Con lo anterior, logramos un mayor
acercamiento al nifo, atenuamos el impacto
psicologico del procedimiento, obtenemos
unos padres menos ansiosos y un nino mas
colaborador en el momento de lainduccién
e incluso la abolicién de la premedicacion
rutinaria.

PREMEDICACION

Por lo expuesto anteriormente,
podemos ver entonces que la gran
mayoria de los nifios no requieren ser
premedicados o tienen sus requerimientos
muy disminuidos.
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Para aquellos que definitivamente
necesitan de la premedicacion, se cuenta
entonces con varios grupos de drogas, las
cuales pueden ser aplicadas por via oral o
por via nasal, evitindole al nifo el molesto
“chuzén”.

En el nino menor de un ano, no se
requiere sedacion.

Por via oral podemos usar:
Atropina: 0.03-0.04 mg/kilo.
Midazolam (“Dormicum™):

0.5 - 0.7 mgykilo.

Diazepam (“Valium”): 0.2 mg/kilo.

Hidroxicina (“Hyderax”):1 mgy/kilo.
Ketamina (“Ketalar”): 6-10 mgy/kilo.

Estas drogas se deben dar idealmente
minimo 1 hora antes de la cirugfa.

Por via nasal usavemos :
Midazolam: 0.2-0.3 mg/kilo.
Ketamina: 3 mg/kilo.
Sufentanyl:1.5-3.0 microgramos/kilo.

INDUCCION

Del equipo de anestesia a usar,
indicaciones, riesgos, etc., ya se
hablé en el articulo dedicado a éste,
igualmente de los tubos endotraqueales
y su eleccion.

La técnica mas utilizada y mds
aceptada por el paciente es la mduccion
por gravedad, la cual aprovecha la mayor
densidad de los gases con relacién al
aire. Sus unicas contraindicaciones
son el paciente con estémago lleno y la
hipertensién endocraneana, y obviamente
las inherentes al gas a utilizar.
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Se comenzara con una concentracion
de O,:N,O, que puede ir desde una
proporcion de 50:50 hasta 30:70,
acompanandolo de dosis incrementales
de halotano o sevofluorane, del primero
hasta el 3% y del segundo hasta el 7%.
Recordar la posibilidad de bradicardia con
el halotano, por lo tanto,es recomendable
premedicar con atropina. El isofluorane
es mas pungente y mas irritante y por ello,
si se va a inducir con él, se debe hacer
con incrementos de 0.25% cada 5 6 6
respiraciones.

La induccién por via venosa tiene
la ventaja de la rapidez, de la eliminacién
de la mdscara y de la ausencia de olores
desagradables para el nifo.

Una variedad de drogas se pueden
utilizar, pero la mas utilizada es el tiopental
(5-6 mg/kilo). Eninfantes de 1-6 meses se
requiere 7-8 mg/kilo, y eninfantes menores
de 2 semanas se requiere 3-4 mg/kilo.

Se puede utilizar también la ketamina
a dosis de 2 mg/kilo.

Ensituaciones especiales, laketamina
por via intramuscular (5-10 mg/kilo)
puede ser una alternativa, como en el caso
del nino dificil que no permite ninguna de
las otras aproximaciones.

Respecto al uso de relajantes
despolarizantes, recordar lo ya comentado
en el documento de relajantes muscula-
res, en cuanto a la mayor incidencia de
mioglobinuria con el uso de succinilcolina
ysuasociacion con la hipertermia maligna.
Igualmente, parece ser que los nifos, por
su mayor volumen de distribucién, tienen
aumentados los requerimientos de este
tipo de relajante. Para algunos autores
no es adecuado, por lo anterior, el uso de

estos relajantes (succinilcolina), si no que
prefieren hacer la intubacién del paciente
llevandolo a unadecuado plano anestésico,
usando preferiblemente el sevofluorane que
tiene excelente efecto relajante musculary
se puede ayudar con lidocaina 2 mg/kilo.
En el caso de utilizarlos, se recomienda
usar las dosis normales, evitando las
dosis repetidas por la mayor incidencia
de bradicardia.

En relacién a los relajantes no
despolarizantes, tener en cuenta que la
respuesta clinica es impredecible, algunos
son muy sensibles, mientras otros por
el contrario son algo resistentes, por lo
anterior se recomienda el uso fraccionado
y sumanejo de acuerdo a la respuesta de
cada paciente.

El mantenimiento con gases
se hard en forma similar al adulto,
teniendo en cuenta las variaciones en
la MAC de acuerdo a las diferentes
edades. Asi por ejemplo, el neonato,
por el paso transplacentario de
endorfinas y progestigenos, tendra
una MAC disminuida.

La extubacidn del paciente electivo,
se debe hacer bajo un plano anestésico
adecuado, para evitar el molesto laringo-
espasmo, tan frecuente en ellos.

Unavez terminado el procedimiento
quirdrgico no termina la responsabilidad
del anestesidlogo para con el paciente,
ya que ¢éste tiene la obligacién de
vigilarlo en recuperacion y de manejarle
adecuadamente el dolor en coordinacién
con el cirujano.

Elnino, al contrario de lo que se crefa

antiguamente, sisiente dolor yaque: todos
los procesos al nacer son funcionales pero
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incompletos. La mielinizacién se inicia en
el periodo fetal a nivel de los segmentos
cervicales y se extiende caudalmente.
Las raices ventrales son primeramente
mielinizadas que las dorsales y en el proceso
de mielinizacién de los troncos nerviosos,
principalmente en miembros inferiores,
son mids tardios, hasta el segundo afo de
vida.

En conclusion, el nino también tiene
la sensacion de dolor y por lo tanto, se le
debe suministrar una adecuada analgesia
postoperatoria. Para ello contamos con
las técnicas de bloqueo regionales y con
la analgesia sistémica.

Dentro de las técnicas regionales
mads comunes tenemos las siguientes: a.-
bloqueo ilioinguinal e iliohipogdstrico.
b.- bloqueo del pene. c.- analgesia caudal.
d.- analgesia epidural. e.- bloqueos del
plejo braquial, etc.

Espina iliaca
anterosuperior

Ligamento
inguinal

E 64. Sitio de bloqueo del nervio ilioinguinal e
iliohipogastrico.
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BLOQUEO ILIOINGUINAL E
ILIOHIPOGASTRICO

Se utiliza frecuentemente con
buenos resultados en manejo de dolor
post-herniorrafias y orquidopexias.

Estos nervios son ramas de L1 e
inervan la piel sobre el ligamento inguinal
y escroto.

Entre sus ventajas se incluyen la
facilidad técnica de aplicacién, su baja
morbilidad, ya que la inica complicacién
frecuente, pero transitoria, es el bloqueo del
nervio motor femoral. Otra de sus ventajas
es la excelente calidad de la analgesia y su
duracion de hasta seis horas.

Técnica: El punto de referencia es
una pulgada por dentro de la espina iliaca.
Allf se hace la asepsia adecuada, se inserta
una aguja, la cual se dirige en direccién al
ligamento inguinal, hasta sentir una resis-
tenciamayor que corresponde ala fasciadel
musculo oblicuo mayor, luego de aspirar se
inyecta el anestésico en forma de abanico.
Ver figura 64.

Hay varias férmulas para el cdlculo
de las dosis, pero la mas documentada es
la de 0.4 cc/kilo de bupivacaina al 0.25%
con epinefrina al 1:200.000.

Complicaciones: Inyecciénintravas-
cular, hematoma e infeccion.

BLOQUEO PENEANO

Se recomienda como método
analgésico en circuncisiones, hipospadias,
plastias, etc. Es igualmente efectivo como
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método analgésico al bloqueo caudal pero
con menos bloqueo motor.

Los nervios dorsales del pene
corren a lado y lado de las venas y
arterias dorsales, y por debajo de la fascia
de Buck's. El tercio proximal del pene es
inervado por los nervios genitofemorales
eiliohipogdstricos. Los dos tercios distales
estan inervados por los nervios dorsales del
pene. Ver figura 65.

Técnica: Previa asepsia de la raiz del
pene, y a las 10 y la 1 del reloj, con una
aguja de pequeno calibre, se profundiza
hasta pasar una resistencia mayor, la cual
corresponde a la fascia de Buck's. Una
vez alli y previa aspiracion, se deposita el
volumen de anestésico local calculado. Se
complementa con infiltracién subcutanea
en la base dorsal del pene alas 3 ylas 9 del
reloj. Se utiliza igualmente bupivacaina al

E 65. Bloqueo peneano.

0.25% sin epinefiina, de acuerdo a la edad
asi: 0-3 anos: 1.5 cc; de 3a 6 anos: 2.0 cc;
de 6 2 9 anos: 3.0 cc, de 9 a 12 anos: 4.0
cc; de 12 a 15 anos: 5.0 cc y para mayores
de 15 anos: 7.0 cc.

ANALGESIA CAUDAL

Elespacio epidural se extiende desde
el agujero magno hasta el ligamento
sacrococcigeo. En los ninos es facil el
abordaje a través del hiato sacro para
atravesar el ligamento sacrococcigeo y
penetrar al espacio, logrando la anestesia
o analgesia caudal. Ver figura 66.

La dosis mds aceptada es de 1 ml/
kg de bupivacaina al 0.125% o al 0.25%
con epinefrina al 1:200.000. La duracién
y extension del bloqueo estd determinada
por la edad del paciente, la concentacién
y volumen de la droga, y la adicién o no
de epinefrina.

Entre las complicaciones posibles,
se encuentran:

- Hematoma.

- Puncién dural.

- Inyeccion intravascular.

- Inyeccion intradsea.

- Inyeccion subaracnoidea.

- Retencién urinaria.

- Hipotension (rara en niflos meno-
res de 8 anos).

- Inyeccién intrarrectal (rara).

Técnica: Se puede utilizar la posicion
decubito lateral o decubito prono (Sim)
con una almohada bajo la pelvis.

Se procede entonces a palpar las
espinas iliacas posterosuperiores, y se
traza un tridangulo equildtero, cuyo vértice
quedard localizado sobre el hiato sacro.
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Cuerno sacro

C'éccix’
Ligamento

| sacrococcigeo

e —_—

E 66. Bloqueo caudal.

Otra forma es localizar con los dedos
indice y tercero ambos cuernos, a lado y
lado de lalinea media, un poco por encima
de ellos y en la linea media encontramos
una depresion que corresponde al hiato
sacro.

Una vezidentificado el hiato sacro,
con un pericraneal # 21 se introduce con
un angulo de 45 grados con relacion al eje
del paciente, al avanzar la aguja se siente el
pasode unaresistencia mayor, la cual corres-
ponde al ligamento sacrococcigeo, una vez
alli se coloca el volumen de anestésico local
calculado, el cual debe pasar suavemente
sin ninguna resistencia.

Otra alternativa seria el uso
de la amalgesin epidural, cuya técnica
es ya conocida, y teniendo en cuenta la
terminacion mds baja de la médula en el
nino. No se recomienda por debajo de
un ano.
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La dosis a utilizar de bupivacaina al
0.25% es de : 0.1 cc/ano/ metamera.

BLOQUEO DEL N. FEMORAL Y
BLOQUEO 3 EN 1

Indicaciones: osteotomia femoral,
biopsias de cuddriceps y vasto, injertos
tomados de cara ant. de muslo.

Técnica: El paciente se coloca en
posicién de decubito supino. La arteria
temoral yace medial al nervio femoral y
sirve como marcador anatomico. A nivel
del ligamento inguinal, una aguja corta es
insertada perpendicular a la piel y lateral al
pulsode laarteriafemoral. Después de una
aspiracion negativa, se inyecta el anestésico
local. 0.2 a 0.3 ml/kg de bupivacaina al
0.25% o al 0.5%.

En el bloqueo 3 en 1, la aguja es
insertada en un dngulo de 30 grados y
dirigida rostralmente.

Se recomienda el uso de bupivacaina
al 0.25% o al 0.5% a una dosis de 0.5 a
0.7 cc/kg de peso.

Igualmente en procedimientos de
miembrossuperiores,sepuedenutilizarpara
analgesialos bloqueos del plejo braquial o
de los nervios en forma aislada, utilizando
bupivacaina al 0.25% y cuidando de no
sobrepasar la dosis toxica delanestésico.
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Y REMPLAZO DE SANGRE

GUSTAVO JARAMILLO S.

OBJETIVOS

La terapia de liquidos parenterales tiene varios propdsitos :

- Suplir agua y crear bastante volumen para excretar solutos.
- Remplazar pérdidas insensibles de agua.
- Suplir las necesidades de vitaminas y minerales.

MANEJO DE LIQUIDOS EN NINOS
CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS

Composicion del cuerpo: El agua corporal total (ACT) es la suma del liquido
intracelular y el liquido extracelular (plasma y liquido intersticial). El ACT disminuye
durante el primero y segundo afo de vida por un aumento en el tejido graso (que posee
menor contenido de agua). Elagua constituye el 80% del peso corporal en el prematuro,

75% en el neonato y el 65% en un nifio de un ano de edad, siendo mayor que en el
adulto hombre (55%) o mujer (45%).

La distribucién liquido intracelular (LIC) y extracelular (LEC) cambia durante el
primer ano de vida. El LEC disminuye de 40% a 20% del peso corporal, mientras que el
LIC aumenta de 35% a 40% en los primeros 3 meses y entonces permanece estable. Al
ano de edad la proporcién de masa corporal en cada compartimiento es la misma que en
el adulto.
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Aunque la composicién de los
compartimientos es diferente, la osmola-
ridad es semejante (290-310 mOsm/Lt).
(Tabla 16).

Funcién renal: El rifidén es un
organo pasivo en el feto. La funcion
renal en el neonato estd inmadura pero
se madura rdpidamente en las primeras
semanas después de nacer. Al final del
primer mes la funcién renal esta 80-90%
madura y a los 8 a 9 meses la madurez es
casi completa o sea que hasta esta edad,
una consideracién especial debe ser dada
al manejo de liquidos.

La rata de filtracién glomerular
(RFG) en el neonato es el 25%-30% de
la del adulto. En las dos primeras semanas
tiene un aumento al 60% hasta alcanzar a
los 2 anos la RFG mdxima.

Ligquido
extracelular

Cationes (Meg/lt) 155

Na 38-142
K 4-4.5
Ca 4.5-5.0
My 3

Aniones  (meqylt) 155
Cl
HCO, 27
HPO,
SO,
PO,

Acidos

Oryanicos

Proteinas

Muchos sistemas de transporte
tubular renal no se han desarrollado
totalmente, y la capacidad del rindn para
concentrar la orina es menos de lamitad de
la deladulto normal. Un adulto concentra
1000 a 1400 mOsm/kg mientras que un
infante puede concentrar solamente 450-

600 mOsm/kg durante la primera semana
de vida.

Los neonatos también tienen
un mdas bajo umbral para la glucosa.
Niveles de glucosa levemente elevados
pueden producir glicosuria y diuresis
osmotica.

Los infantes tienen mayor drea de
supertficie corporal que el adulto lo cual
significa que hay mayor drea para perder
liquidos por evaporacion.

Ligquido

mtracelular

155
10
110

40
155
103
10

110

TABLA 16. Composicién de los diferentes compartimientos tisulares
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El neonato tiene incapacidad para
conservar o excretar sodio tan bien como
el adulto, se produce hiponatremia si los
liquidos administrados no contienen sodio
por incapacidad para conservarlo.

El neonato es mas capaz de excretar
agua y aumentar el volumen de orina
cuando se proporciona grandes volume-
nes de liquidos que concentrar orina
y conservar agua cuando el volumen
esta depletado (a pesar de la baja RFG
por la alta capacidad de dilucién de los
tabulos). Los neonatos sanos toleran una
moderada carga de liquidos mds que una
deshidratacion moderada producto de un
ayuno prolongado pre-operatorio, vomito
o una mala alimentacién.

Funcién cardiovascular: El nino
con funciéon cardiovascular normal tiene
la capacidad para tolerar cargas de liquidos
moderadas por breve periodos . Elsistema
cardiovascular no es un problema para
el anestesiologo que provea una buena
oxigenacién y un adecuado volumen
sanguineo circulante.

EVALUACION PREOPERATORIA.

La evaluacion del balance de liquidos
yelectrolitos del paciente se realiza durante
la visita preanestésicay se basa enla historia,
examen fisico y pruebas de laboratorio. La
evaluacion preoperatoria debe considerar
el estado cardiopulmonar, la funcién renal
y alguna existente anormalidad sistémica
que pueda tener impacto en el manejo de
los liquidos y electrolitos.

Hay que preguntar sobre el tiempo
de ayuno, frecuencia y volumen de orina,
presencia y duracién del véomito, historia

de fiebre, sudor o diarrea y presencia de
enfermedades como obstruccidon intesti-
nal, didlisis renal, drenaje de tubos a térax,
sonda nasogdstrica y ascitis.

El examen debe anotar: turgencia del
tejido, grado de sequedad o humedad de
las mucosas, estado de las fontanelas y ojos,
estado de alerta (irritabilidad y coma), peso
corporal antes y durante la enfermedad,
taquicardia, fiebre, hipotension y estado
de la perfusion periférica. La taquicardia,
la hipotensién o ambos pueden significar
que el nifo estd hipovolémico, mientras
que el edema pulmonar en un nifo sano
puede indicar sobrecarga de liquidos.

Disminucién del gasto urinario
puede ser causado por falla renal o
disfuncion cardiovascular, pero en un
nino sano puede indicar anormalidad en
ell balance de liquidos.

Se debe determinar la presencia de
deshidratacion de la siguiente forma:

Deshidratacion leve (menor de 5%) :
pobre turgencia tisular y mucosas secas.

Deshidratacién moderada
(10%-15%) fontanelas hundidas y
taquicardia.

Deshidratacion severa (15%-20% ):
hundimiento de ojos e hipotensién que
puede resultar en coma.

La deshidrataciéon debe corregirse
antes de la induccién de la anestesia.

Las pruebas de laboratorio incluyen:
electrolitos, urea, creatinina, hemoglobina,
hematocrito y citoquimico de orina
(osmolaridad y densidad). Una anemia
significativa puede ser enmascarada por
la deshidratacién.
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Guia sobre el ayuno: Aunque todos
los anestesidlogos estin de acuerdo que
elayuno preoperatorioesun prerrequisito
para procedimientos electivos, poco
acuerdo hay en la duracién del ayuno.
El proposito del ayuno es disminuir el
volumen gdstrico en el momento de la
induccioén, el riesgo de regurgitacion
y la severidad de la neumonitis por
aspiracién si ésta ocurre, pero el ayuno
puede producir en los nifios hipoglicemia
y deshidratacion.

Dar liquidos claros (agua glucosada,
agua de panela o jugo de manzana, leche
materna) en cantidad de 3 cc/kg (150
cc) dos horas antes del procedimiento
quirdrgico resulta en un volumen residual
gastrico igual al volumen y pH de un nifio
con ayuno (6-8 horas) pero con la ventaja
de que el nino estd menos irritado (menos
hambre y sed), menos deshidratado,
presenta menos hipotensién durante
la induccién inhalatoria y tiene menos
hipoglicemias significantes (Tabla 17).

Demoras en el inicio de la cirugia
puede colocar al nifio en riesgo de
hipoglicemiaodeshidratacion, sinembargo
en este momento es mads prudente hacer
reemplazo con liquidos intravenosos.

El ayuno prolongado puede ser
deletéreo y el riesgo de complicaciones
puede resultar exagerado.

Edad Sélidos
Liquidos claros

< O6meses 4 2

6-36 meses 6 3

>36 meses 8 3

TABLA 17. Tiempo de ayuno recomendado.

228

MANEJO DE LIQUIDOS
INTRAOPERATORIOS

Las indicaciones para empezar
terapiade liquidos intraoperatoria incluye
el tipoy duracién de la cirugfa, condicidn
del paciente y la necesidad de administrar
drogas. Aun en procedimientos cortos
debe tenerse una linea venosa. Un
ayuno prolongado puede acompanarse
de deshidratacién e hipoglicemia
necesitindose liquidos intravenosos. Siel
procedimiento quirtrgico es prolongadoy
doloroso, unalinea intravenosa es indicada
para mantener la hidratacién, remplazar
el déficit de liquidos y reponer pérdidas,
y proveer un sitio para la administracion
de narcéticos IV y otras medicaciones.

El objetivo de la terapia de liquidos
durante el intraoperatorio es remplazar
el déficit de liquidos preoperatorio,
remplazar las pérdidas de liquidos durante
el intraoperatorio y las pérdidas por el
trauma quirurgico.

Remplazo de las pérdidas de
liquidos durante el intraoperatorio
(Mantenimiento: Este remplazo inclu-
ye las pérdidas de liquidos por evaporacién
y orina.

Se ha estimado los requerimientos
de liquidos con base en las necesidades
caldricas por kilogramo de peso asi:

- Peso entre 010 kg:100 kcal/kg/d1a.

- Peso entre 10-20 kg:1.000 kcal mds 50
kcal/kg/dia por arribade 10 kg.

- Peso > 20 kg:1.500 kcal mas 20 kcal/kg
por arriba de 20 kg.
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Por cada 100 calorias consumidas
se estima que 67 cc de agua se necesitan
para la excrecién de solutos y se pierde
por orina. 50 cc se asocian con pérdidas
insensibles (piel y respiracion) pero 17
cc/100 kcal se producen por oxidacion.
Asi, el infante necesita 100 cc de agua por
cada 100 kcal.

Esta simple relacion se necesita para
calcular los liquidos de mantenimiento
necesarios para un nifo sano a término.

Hay que realizar ciertos ajustes
en caso de fiebre, la cual aumenta los
requerimientos caléricos 12% por
cada grado centigrado de aumento
de la temperatura y la hipotermia que
disminuye los requerimientos 12% por
cada grado. Estadios hipermetabdlicos
como el hipertiroidismo aumentan los
requerimientos caléricos 25% a 75% y los
estadios hipometabolicos que disminuyen
los requerimientos 10 a 25%.

Por cada 100 cc de agua el infante
necesita 2.5 mEq de sodio, 2 .5 meq
de potasio, 5 mEq de cloro y 5 g de
glucosa.

Esto puede resumirse asi:

- Peso entre 0-10 kg: 4 cc/kg/hora.

- Peso entre 10-20 kg: 40 cc mas 2 cc/
kg/hora.

- Peso > 20 kg: 60 cc mas 1 cc/kg/hra.

Se reemplaza con liquidos tipo
mantenimiento.

Remplazo de déficit: Se asume
que un nifo esta en balance de liquidos
y electrolitos en el momento del ultimo

alimento, asi que el déficit de liquidos al
empezar la anestesia se estima al multiplicar
los liquidos de mantenimiento hora
calculados por el nimero de horas desde
el ultimo alimento.

Este déficit se remplaza al dar mitad
del volumen calculado en la primera hora
y 1/4 en la 2 y 3 hora, remplazandose
el déficit totalmente en las primeras 3
horas.

Se remplaza con liquidos tipo
mantenimiento.

Pérdidas intra-operatorias al tercer
espacio: El trauma quirdrgico, el trauma
masivo, las quemaduras, las infecciones
producen transferencia isotdnica de
liquidos del compartimiento extracelular (
yenmenos extensiéon del compartimiento1
ntracelular)exactamenteal compartimiento
intersticial no funcional. Este secuestro
agudo de liquidos al compartimiento
no funcional se llama pérdidas al tercer
espacio. Si las pérdidas al tercer espacio
no se reemplazan el volumen plasmadtico
puede disminuir.

Las pérdidas varfan de acuerdo al
procedimiento quirurgico y es mas alto
ennifnos que sufren cirugfa intraabdominal.
Fallas para cubrir las asas intestinales
expuestas y el uso de ldimparas pueden
aumentar las pérdidas por evaporacion.

Las pérdidas varian:

- Cirugtas superficiales o leves:
4 cc/kg/hora.

- Cirugfas intracavitarias con moderada

manipulacidn quirdrgica (cirugfa toracica),
requiere: 6 cc/kg/hora.
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- Cirugfa intraabdominal: 10-15 cc/kg/
hora.

Se utilizan liquidos de remplazo.

En resumen, el reemplazo de los
liquidos durante la cirugia se realiza asi:
ver tabla 18.

Seleccion de liquidos

Los liquidos intraoperatorios
pueden ser divididos en liquidos de
mantenimiento y liquidos de reemplazo.

Liquidos de mantenimiento:
Comunmente se usan soluciones que
contengan glucosa para el mantenimiento
con el fin de proveer 1 kcal por cada
calorfa gastada. Nunca se deben utilizar
concentraciones mayores del 25% por ser
muy hipertdnicas y pueden esclerosar las
venas periféricas. En este momento la
utilizacioén de soluciones con glucosa estd
muy interrogada, ya que el nifio durante
la cirugfa tiene la capacidad de utilizar los
almacenes de grasa corporal necesitindo-se
solamente proveer calorias suficientes para
evitar el catabolismo proteico y prevenir
la cetosis.

Cuando se planea la
administracion de soluciones glucosadas

HORA  DEFICIT MANTENIMIENTO

1 Mitad Todo
2 1/4 Todo
3 1/4 Todo
4 Todo

Gh

intraoperatoriamente, los neonatos
y los infantes prematuros pueden ser
considerados separadamente de los nifios
mayores, pues tienen disminucién de los
almacenes de glucégeno con deterioro
de la gluconeogénesis dependiendo de
los carbohidratos y de los dcidos grasos
libres para el combustible. Los pacientes
criticamente enfermos (quemaduras
severas), los prematuros y los niflos con
enfermedad debilitante pueden requerir el
reemplazo completo de calorias.

La hipoglicemia en nifos ha
sido definida como niveles menores
de 40 mg/dl. La mayoria de los ninos
de 6 anos con ayunos de 10 horas
se tornan hipoglicémicos y pueden
no presentar signos de hipoglicemia.

Normalmente, los niveles de
glucosa aumentan mas que disminuir
durante el procedimiento quirurgico
por la respuesta endocrina al estrés de la
cirugfa y la anestesia. La administracién
de fluidos IV que contienen glucosa al 5%
a una rata que corrija el déficit por ayuno,
resulta invariablemente en elevacion de los
niveles de glucosa. Se define hiperglicemia
como elevaciones > 200 mg/dl.  El
aumento, en ocasiones excesivo resulta
en diuresis osmotica. La elevacién de la
glicemia afectalarecuperacién de la funcion

TERCER PERDIDA

ESPACIO  SANGUINEA
Todo Todo
Todo Todo
Todo Todo
Todo Todo

TABLA 18. Forma de remplazo de las diferentes pérdidas de liquidos.
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cerebral después de un insulto isquémico.
La acidosis ldctica puede ser responsable
del dafno de la hiperglicemia durante la
recuperacion de tales episodios.

Es asi como los niveles elevados
de glucosa pueden conducir a diuresis
osmotica, injuria neuroldgica asociada
con paro cardiaco u otro insulto cerebral
(isquemia cerebral y asfixia).

Por todo esto, se ha utilizado parael
remplazo de los liquidos de mantenimiento

y el déficit, DAD 2.5% en lactato de
ringer.

Se ha encontrado que la utilizacién
de DAD 2.5% en solucion de lactato de
ringer provee adecuada glucosa a un nino
sano (300 mg/kg/hora) y un adecuado
remplazo mientras se evita la hipoglicemia
y la hiperglicemia. Esta solucién puede
realizarse agregando 25 cc de DAD 50%
al lactato de ringer.

Signos clinicos de hipoglicemia
(hiperactividad del sistema nervioso
simpatico) en el periodo preoperatorio
pueden no ser observados y pueden ser
mal interpretados como ansiedad. Para
evitar la hipoglicemia el monitoreo debe
realizarse mds si no se utilizan liquidos
que contengan glucosa.

Otra solucién que puede utilizarse
como liquido de mantenimiento es la
DAD 2.5% +solucién salina al 0.45 que
se logra mezclando mitad de DAD 5%
con Sln Salina al 0.9 N.

Liquidos de remplazo: Puede
utilizarse lactato de ringer o solucién
salina al 0.9% para remplazar liquidos.
El contenido de sodio de estos Imquidos
es esencialmente el mismo que el contenido

extracelular. Silas pérdidas de los LEC es
remplazada por liquidos bajos ensodio,un
déficitde sodio se desarrolla. Un déficitde
sodio representa un cambio en el volumen
corporal que resulta en una hiponatremia
dilucional y puede producir convulsiones
0 coma.

Si se utiliza solucion salina al 0.9 N,
el contenido de sodio puede ser demasiado
para un paciente prematuro.

En caso de reemplazo de volumen
masivo se puede utilizar albimina al 5%
para restaurar de 1/3 a 1/4 parte de la
pérdida.

Se sabe que las pérdidas al tercer
espacio son adecuadamente remplazadas
con lamonitorizacién de la presiénarterial,
la adecuada perfusién tisular y un buen
gasto urinario (0.5 cc/kg/hora).

Si el paciente estd recibiendo
hiperalimentacién parenteral, Ia
discontinuacién antes de la cirugia, puede
conducir a hipoglicemia reactiva por exceso
deinsulinaenrelacién conlaglucosa. Esta
puede disminuirse a la mitad o 2/3 partes
de la basal para evitar la hiperglicemia.

PERDIDAS SANGUINEAS

El volumen sanguineo varfa de
acuerdo a la edad asi:

- Prematuros: 90-100 cc/kg.
- Infantes a término: 80-90 cc/kg.
- Ninos < de 3 meses: 70-80 cc/kg.

- Ninos > 1 ano: 70 cc/kg.
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Los nifios obesos pueden tener
menor volumen circulante por peso.

Las pérdidas permisibles se calculan
con base en el hematocrito asi :

- PSP = volemia x (hto del
paciente - hto mas bajo aceptable)/prom
de hematocrito.

- Prom de hcto = hto del paciente
+ hto mas bajo aceptable/2.

Algunos dividen no por el promedio
sino por el hto del paciente.

Se acepta un hematocrito de 28%
como el mas bajo. En el neonato 40% es
el mas bajo aceptado.

El hematocrito minimo
aceptable depende de todas maneras
de un nimero de factores tales como
demanda metabdlica, capacidad de
entrega de oxigeno a los tejidos
(gasto cardiaco (GC)), presencia o
ausencia de shunt pulmonar o cardiaco y
a la distribucion del GC al lecho vascular
comprometido. Elhto permisible es mayor
en pacientes con enfermedad pulmonar
severa, enfermedad cardiaca congénita
clanosante O prematuros.

Ejemplo:
Nino de 16 meses, peso de 22 kgy
hematocrito de 36%.
- Volemia: 70 x 22= 1.540 cc.
- PSP=1540 x (0.36-0.28)/0.32
- PSP= 385 cc.

Si el déficit se remplaza con coloides
(albumina al 5%) se remplaza cc a cc, pero
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si se usan cristaloides se restituyen 2.5-
3 cc por cada cc  de pérdida de sangre.
Remplazo de 5:1 es necesario en pacientes
en shock pero puede ser excesivo para
pacientes con tejidos bien perfundidos y
la hipoproteinemia puede resultar.

Se puede sustituir con coloides o
cristaloides hasta alcanzar las pérdidas
permisibles, pero a partir de ese momento
se necesita continuar con remplazo
sanguineo.

La condicién del paciente y el
tipo de cirugia determina la eleccion
de la solucisén. Si el hematocrito del
paciente esta “border line” o una pérdida
de liquidos es anticipada o si la cirugia es
intracraneana, cardiaca o involucra vasos
mayores, el remplazo se realiza casi desde
el inicio con sangre.

La ley de Davenport, la cual
consideraba que las pérdidas sanguineas
menores del 10% no requieren sustitucion
y que pérdidas mayores del 20% requieren
remplazo, es insatisfactoria ya que no
considera el volumen sanguineo al
empezar, lahemoglobina y el hematocrito.
El concepto de pérdida permisible es una
gufa mas precisa del remplazo sanguineo.
Pudiendo sélo ser util en el paciente con
trauma que se desconoce el hematocrito.

La terapia con componentes es
usualmente de eleccién y se prefieren
los globulos rojos empacados (GRE)
que tienen un hto de 70-80%. Si se
proporciona 1 cc/kg de globulos rojos
aumenta el hto 1.5%. El remplazo con
GRE se realiza ast:

- Volumen a reemplazar (lo que
sobrepasa las pérdidas permisibles) x hto
deseable (30) / 70 (hto de los GR).
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Esto se abrevia con infundir 0.5
cc de GR empacados por cada cc de
pérdidas.

El fluido de éstos es hiperkalémico
(15-20 megq/l), acidético (PH <7),
hipercdpnico y baja el calcio ionizado.
Cuando las pérdidas son cerca de un
volumen sanguineo, los factores de
coagulacion se disminuyen, requiriendo
5-20% de factor V y 30% de factor
VIII. Todos, excepto las plaquetas, estan
en buena cantidad en el plasma fresco
congelado (PFC).

Unnifo con plaquetas preoperatorias
normales puede no necesitar plaquetas
hasta que 2 6 3 volumenes de sangre
son perdidos, mientras que un infante
quien tenga un bajo contenido (menor
de 150.000) puede necesitar plaquetas
después de que un volumen de sangre se
haya perdido. Una bolsa de plaquetas por
cada 10 kg es suficiente.

El PEC es el que mds cantidad de
citrato tiene, por lo que puede causar mayor
cambio en el calcio ionizado. El infante
tiene un mayor riesgo a la hipocalcemia
necesitandose utilizar en éstos 7.5 mg/kg
de gluconato de calcio.

MANEJO DE LIQUIDOS
POST-OPERATORIOS

Siel manejo de liquidos es rutinario
y el procedimiento quirtrgico es de corta
duracién, la sustitucién de liquidos se
hace de acuerdo al gasto urinario y a la
presion sanguinea. Siel paciente tiene una
disminucion del gasto urinario se da una
infusién de 10 cc/kg/hra.

MANEJO DE LIQUIDOS
EN ADULTOS

Se remplaza igualmente el déficit
preoperatorio, los liquidos perdidos
intraoperatoriamente por evaporacion
y orina (mantenimiento), y los liquidos
perdidos al tercer espacio.

Mantenimiento.
Se calcula: 2 cc/kg/hora.

Déficit. Se calcula: 2 cc/kg/hora
de ayuno (hora de la ultima comida). Se
eemplaza la mitad en la primera hora y un
cuarto en la segunda y el otro cuarto en la
tercera hora.

Pérdidas al tercer espacio:
Por trauma leve: 4 cc/kg/hora.
Por trauma moderado: 6 cc/kg/hora.

Por trauma severo: 8 cc/kg/hora.

REMPLAZO DE SANGRE

Enlos bancos modernos la tendencia
es a fraccionar la sangre. Algunos
anestesidlogos usan la sangre entera
para los sangrados masivos pero los GRE
pueden ser usados también efectivamente
en tales situaciones.

La sangre entera tiene la ventaja de
ser facilmente administrada por la vena
y no necesita ser diluida con salino, pero
con la disponibilidad de bombas o bolsas
de presion y aparatos de infusion rapida,
esto es un inconveniente Menor.
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La sangre entera proporciona
volumenyy transporte de oxigeno, pero esto
no es necesariamente una ventaja porque
si el objetivo es transporte de oxigeno lo
hace mas rapido con GRE.

Productos sanguineos:

Globulos rojos empacados (GRE):
El volumen de una unidad de sangre es de
450-500 cc y una unidad de GRE tiene un
volumen de 250-300 cc. La separacion de
la sangre total se logra por centrifugacion
o sedimentacién. El hematocrito de la
unidad es de 70-80%.

La mayor consideracién en la
preservacion de los globulos rojos es
cémo mantener la supervivencia de
éste, lo cual se logra con temperaturas
de almacenamiento de 1-6°C con el fin
de producir menor glicdlisis, inhibicion
del crecimiento bacteriano, retardo en la
destruccién de la bomba de sodio-potasio
conduciendo auna mds gradual pérdidade
potasio hacia afuera de la célula.

El factor mds importante en la
viabilidad de los glébulos rojos es la
depleciéon del ATP (origen de la energia
celular). El ACD (acid citrato dextrosa)
tue el preservativo utilizado por muchos
anos. La dextrosa era utilizada para
proporcionar sustrato para la produccién
de ATP, mientras el dcido citrico se utilizaba
parafavorecer un pequeno pH acido, el cual
ayuda a preservar los niveles de ATP. Este
preservativo fué reemplazado por el CPD
(citrato fosfato dextrosa) ,pues la adicién
de fostato inorgdnico reduce la acidez y
asi mantiene mds altos los niveles del 2,3
difosfoglicerato (2,3 DPG) y porvee un
sustrato para la produccién continua de
ATP Lavidadelas células en esta solucion
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es de 28 dias aunque es solo certificada
por 21 dias. La adicién de adenina al CPD
aumenta la vida media de las células a 35

dias ,pero el problema es la deplecion del
2,3 DPG.

Disminuciones del 2,3 DPG en las
unidades de GRE producen desviacion de
la curva de disociacidn de la hemoglobina
a la izquierda haciéndola mas avida por
el oxigeno pero dificultando la entrega a
nivel tisular.

El citrato trisddico utilizado como
an-ticoagulante se basa enlauniénal calcio
y por eso puede producir hopocalcemia
pero previene la coagulacion.

Plasma fresco congelado (PFC):
Se define como la porcién liquida de una
unidad de sangre que hasido centrifugada,
separada y congelada a -18°C dentro de las
6 horas de la recoleccion. Una unidad del
PFC es derivada de una unidad de sangre
entera y tiene 200-250 cc de volumen y
debe tener compatibilidad ABO antes
de aplicarla aunque las pruebas cruzadas
pueden no ser necesarias.

Tiene el mismo anticoagulante que
los GRE. Posee factores de coagulaciéon
(factor Vy VIII), complemento y sistemas
tibrinoliticos. También posee proteinas que
mantienenlapresidnoncdtica,moduladores
de la inmunidad, nutrientes y pocos
globulos rojos que no fueron separados.
Estd compuesto el PFC de 90% de agua,
7% de proteinas y 3% de carbohidratos
y lipidos. Una unidad de PFC es vilida
por un afo y una vez descongela-da debe
ser usada en 24 horas y si no es usada
inmediatamente debe refrigerarse entre
1-6°C. El PFC es calentado en agua a
37°Cy esto puede tomar 30-45 minutos.
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El uso mds claro del PFC es en las
deficiencias de factores de coagulacion,
ya sean aisladas (congénitas) o multiples
(enfermedad hepdtica o coagulopatia
intravascular diseminada (CID)). Se usa
también en:

Deficiencia de antitrombina III en
pacientes quienes requieren heparinizacion

(para bypass cardiopulmonar o
trombosis).
Purpura trombocitopénico

trombotico (para suplir factores).

Inmunodeficiencias ( en nifnos
con enteropatifas en quienes la nutricion
parenteral es inefectiva).

Angioedema hereditario.
Transfusidn masiva.
Coagulopatia dilucional.

No se debe utilizar (uso inapropiado) para :

- Remplazo de volumen.

- Suplemento nutricional.

- Mantener la presion oncotica.

- Profilaxis (después de bypass).

- Rutinariamente con glébulos rojos
empacados.

Crioprecipitado: Cuando el
PFC es congelado a 4°C se produce un
precipitado. Una unidad de PFC produce
una unidad de crioprecipitado. Debe ser
compatible ABO. Este concentrado es
rico en factor VIII, factor XII, fibrindgeno
y fibronectina. Se usa como origen de
tibrinégeno en hipofibrinogenemia
(congénita o adquirida) y puede utilizarse
en trastornos de coagulacién. Excesiva

cantidad puede, sin embargo, producir
tendencia trombotica.

Plaquetas: Las plaquetas son
preparadas de donadores de sangre
entera o plasma y son separadas
por centrifugacion. Cada unidad se
toma de diferentes donadores.Cada
bolsa contiene 50 cc de plasma y puede
aumentar el contenido de plaquetas
en 10.000 ful. Las plaquetas son
mantenidas a una temperatura de 22°a
24°C porque mantenerlas frias disminuye
la supervivencia de éstas.  La sangre
refrigerada no tiene plaquetas por este
motivo. Las plaquetas no se almacenan
mas de 5 dias y deben mantenerse bajo
agitacion continua, para facilitar al diéxido
de carbono el escape a través de la bolsa.

Las plaquetas estdn indicadas en:
sangrado activo, trombocitopenia 'y
profildcticamente cuando el contenido
de plaquetas es bajo. Para aumentar el
conteo a50.000-75.000 rango apropiado
para cirugia. También se han utilizado
luego de transfusiones masivas, para
corregir la trombocitopenia dilucional
que ésta ocasiona.

La administracién de plaquetas
puede producir broncoespasmo, disnea,
sibilancias, eritema e hipotension debido
a la presencia de células blancas las cuales
liberan, histamina. Como no se pueden
enfriar es susceptible a contaminacidn
(crecimiento bacteriano) y transmision
de sepsis.

Complicaciones y peligros de la
transfusién de productos sanguineos
Las complicaciones se dividen en:
reacciones transfusionales y transmision
de enfermedades.
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Reacciones transfusionales: La
mas temida es la reaccién hemolitica
inmunolégica aguda a la transfusion
de globulos rojos. El 70-80% de los
incidentes son debidos a transfusiones de
sangre incompatible previniéndose con
buenas pruebas de laboratorio. La clinica
va desde fiebre y escalofrios hasta colapso
cardiovascular.
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Transmision de enfermedades: Se incluye
Salmonella, Yersinia, Pseudomonas y
otros. La hepatitis es la enfermedad
mds comun asociada con transfusion.
Otras son el SIDA e infecciones como el
citomegalovirus.
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En nuestro medio, los anestesidlogos aun no hemos sido concientizados del
papel que jugamos fuera del quiréfano y concretamente en el manejo del dolor agudo
postoperatorio, funcién que delegamos frecuentemente en el cirujano, dedicandonos
solo a proveer al paciente una anestesia que sea placentera para ¢l y el cirujano, segura,
econémica y expedita.

No podemos dejar que el paciente y los médicos aceptemos el dolor postoperatorio
como un hecho natural ligado a la incisién quirdrgica, sino que debemos utilizar
todas las herramientas de que disponemos para aliviarlo no sélo por el sufrimiento
que ocasiona al paciente, sino también por las implicaciones fisiolégicas y sicologicas,
algunas de las cuales revisaremos mds adelante. En algunos paises como USA vy
en el Reino Unido, ya han aparecido los servicios de dolor agudo, los cuales estin
conformados por un grupo multidisciplinario que se dedica al manejo racional y
cientifico del dolor postoperatorio.

En las ultimas tres décadas es abundante lo que se ha dilucidado acerca de la
fisiopatologia del dolor, auncuando es mucho lo que falta por estudiar y aclarar, y sin
embargo, el manejo del dolor postoperatorio poco ha sido modificado. Haré inicialmente
un recuento breve de la fisiopatologia del dolor agudo y luego plantearé una aproximacién
a su manejo.
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EVENTOS PERIFERICOS EN
TRAUMA TISULAR
Y DOLOR POSTOPERATORIO

En el hombre, la identificacion de
una sensacion (quemadura, pinchazo,
incision) como dolorosa es funcién de
centros asociativos altos en el cerebro, en
respuesta a aferencias de la periferia. Sin
embargo, antes de que estas aferencias
alcancen el cerebro y sean reconocidas
como dolorosas, una gran cantidad de
procesos se han llevado a cabo en la
periferia y en el cordén espinal.

Receptores periféricos: Desde 1894
Von Frey hablé de receptores especificos
para el dolor y de sus proyecciones al
cerebroy en conjunto con Blix propusieron
que los receptores eran terminaciones
nerviosas libres.

Dos caracteristicas se necesitan para
que un receptor sea clasificado como
nociceptor : un umbral mds alto que el de
un termo o mecanoceptor de bajo umbral,
y la habilidad para codificar la intensidad
del estimulo doloroso. Se hanidentificado
las siguientes variedades de nociceptores:
mecanoceptores de alto umbral que
responden casi exclusivamente a la presion
excesiva; estan inervados por fibras a-delta
(4Mm de diametro, con velocidades de
conduccion de 5-35 m/sec).

El otro tipo de nociceptor es el
polimodal, el cual responde a excesiva
presion, temperaturas por encima de 42°C
opordebajode 18°C.,yantela presenciade
sustancias algogénicas. Estos pueden estar
inervados por fibras A (grueso calibre) y se
clasifican a su vez en receptores mecano-
temp. tipo I y II (los tipo I responden
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a altas temperaturas, mayores de 53°C.
y con velocidad de conduccién mayor).
Pueden ser inervados también por fibras
C (0.5 Mm, amielinicas, con velocidades
de conduccién de 0.5-1.4 m/sec), estos
ultimos son los que mas interesan desde
el punto de vista del dolor.

Estos nociceptores lleganaresponder
aunamplio rango de estimulos, cuando son
estimulados repetidamente, o en presencia
de estimulacion repetida de otro tipo. Por
ejemplo un mecanoceptor inervado por
tibras A-delta puede responder como un
nociceptor polimodal inervado por fibras
C después de estimulo térmico.

La activacion de las fibras A-delta
produce una sensaciéon de pinchazo
por corto tiempo (primer dolor), y la
activacion de las fibras C resulta en un dolor
pobremente localizado y en quemadura
(segundo dolor)

Un concepto que es importante
definir es el de sensibilizacion periférica
de los receptores, la cual esta marcada
por varios cambios : a.- un umbral de
activaciéon mds bajo (allodynia)para
aferentes de alto umbral, asi estimulos
moderadamente intensos pueden ser
altamente efectivos. b.- Un mas corto
periodo de latencia.  c.- Unincremento en
larespuesta aun estimulo dado (hiperalgesia)
y d.- La iniciacién de actividad espontinea
de aferentes C denominados silentes, las
cuales normalmente no son activadas
aun por estimulos mecanicos intensos,
pero en presencia de inflamacién o un
estimulo nocivo disparan espontaneamente
y disminuyen su umbral para el estimulo
mecanico.

La evidencia sugiere que después del
estimulo nocivo, estas fibras sensoriales
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aferentes normalmente silentes, disparanen
forma persistente por minutos u horas.

La hiperalgesia es definida
como un estado funcional alterado del
sistema nervioso, caracterizado por una
disminucién del umbral del dolor en el
sitio de lainjuria (hiperalgesia primaria), y
alrededor del tejido injuriado (hiperalgesia
secundaria), un incremento del dolor a
estimulos supraumbral y a menudo dolor
espontineo. En el drea de la injuria, la
respuesta esta incrementada a estimulos
térmicos y mecanicos, mientras en el area
que la rodea la sensibilidad aumentada es
solo a estimulos mecanicosy obedece a la
actividad espontanea de las fibras aferentes
y a la liberacién de factores locales que
directamente activan las aferentes vy
sensibilizan otras aferentes a estimulos
submaximos.

Esta hiperalgesia es parcialmente
mediada por la liberacién de
sustancias toxicas (factores locales).
Después del estimulo ndxico, hay
dano tisular y liberacién de potasio
y ATP, los cuales sensibilizan los
nociceptores. Posteriormente hay
liberacion de serotonina e histamina
de los mastocitos lesionados, los
cuales igualmente sensibilizan los
nociceptores; hay, ademd,s liberaciéon
de dacido araquiddnico, citoquinas y
produccion de prostaglandinas, las cuales
facilitan la accion de otras sustancias
algogénicas (bradiquininas liberadas por
trauma fisico) y por lo tanto favorecen la
inflamacidn y la hiperalgesia.

Parece, ademas, que el estimulo
de las fibras C, produce impulsos
antidromicos que llevan a vasodilatacion,
lo cual explicaria en parte la hiperalgesia
primaria y la secundaria. Se sabe también

que estas fibras tienen capacidad secretoria
de sustancias que producirian inflamacion
(aminodcidos excitatorios, glutamato y
aspartato, neuropéptidos, calcitonina,
sustancia P, colecistokinina, galanina,
somastotatina, etc.).

Hasta aqui hemos hablado, de
receptores periféricos (terminaciones
nerviosas libres) que captan el estimulo
nocivo (nociceptores), los cuales
basicamente pueden ser de dos tipos

mecanoceptores de alto umbral y
polimodales (con sus divisiones), el
estimulo captado por ellos es enviado a
través de fibras de menor o mayor calibre
(A-delta y C) hasta la médula espinal en
donde se procesa la informacién segun
veremos en seguida.

LA MEDULA ESPINAL
(ASTA DORSAL)

Los impulsos entonces generados a
nivel periférico arriban ala médula espinal,
al asta posterior, en donde las fibras A-
delta y C pasan al tracto de Lissauer’s y
ascienden y descienden tres niveles antes
de entrar al asta. Las fibras C terminan
principalmente en las ldminas I y II, en
esta ultima (sust. gelatinosa de Rolando)
hay una alta densidad de fibras A-delta y
C , lo cual hace pensar que sea el sitio
primario de nocicepcion. Las fibras A-
delta terminan en la ldmina I y envian
impulsos a las neuronas marginales,
algunas se proyectan al talamo por
vias ascendentes contralaterales y
otras se proyectan intrasegmentaria e
Intersegmentariamente.

La ldmina I contiene nociceptores

especificos que responden a estimulos de
alto umbral y a estimulos potencialmente
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provocadores de dafo tisular. Sus campos
receptivos son pequenos , su capacidad para
codificar el estimulo nocivoes pequena. El
otro tipo de neurona es la de alto rango
dindmico, o nociceptor no especifico, o
neurona convergente, recibe aferentes AfS,
A-deltayC. Sus cuerpos celulares estdn en
y alrededor de lalamina V. Estas neuronas
responden a una amplia gamade estimulos
con respuesta graduada (la estimulacion
repetidadelas fibras C produce unaumento
gradual en la frecuencia de descarga hasta
que entra en un estado de descarga
continua). Sus campos receptivos son
amplios ( las mismas neuronas de amplio
rango puede ser activadas por estimulos
cutaneos o profundos, del musculo o
articulacion, aplicado en el dermatoma que
coincide con lalocalizacién segmentariade
estas células.) y presentan convergencia de
organos. Pueden, ademds, ser inhibidas por
impulsos de las fibras de grueso calibre.

En 1965 Wall y Melzak,
proponen la teorfa de la compuerta.
Plantearon que las neuronas ascendentes
del asta dorsal recibian no solo estimulos
aferentes excitatorios, sino que también
estaban sujetas a impulsos facilitatorios
e inhibitorios de otras estructuras
periféricas y supraespinales, mediados
por células en la sustancia gelatinosa.
Por tanto, el grado de informacién que
arribard al sistema nervioso central
dependera del balance entre estas
influencias excitatorias e inhibitorias.
Por ejemplo, se sabe que el estimulo de
las fibras de grueso calibre, son capaces
de suprimir la actividad de las neuronas
de alto rango dinamico, modulando
asi el dolor.

Los impulsos aferentes que
llegan al asta dorsal estan sujetos a

mo-dulacién por diferentes sistemas.
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Entre ellos los receptores opioides,
alfa2 adre-nérgicos, serotoninérgicos,
dcido gama-aminobutirico, y los
receptores para adenosina.

De estos, es importante hablar un
poco de los agonistas de los receptores
Muy de los receptores alfa-2 adrenérgicos
(clonidina), los cuales activan diferentes
receptores, pero tienen acciones
terapéuticas similares.  Ellos existen en
los mismos sitios del cerebro, e incluso en
lamisma neurona. Y ambos disminuyen la
excitabilidad neuronal por la misma via.

Mientras los receptores estén
ocupados por los agonistas opidceos o Alfa-
dos adrenérgicos, la neurona no respondera
a los neurotransmisores excitatorios y, por
lo tanto, es incapaz de despolarizarse.

Otro punto importante es la
sensibilizacion central, ya que estimulos
breves de aferentes de alto umbral (fibras
C), induce prolongados cambios en las
propiedades de los campos receptivos de
las neuronas del asta dorsal.

De hecho, al estimularse estos
receptores de alto umbral, ellos reclutan los
componentes subluminales de los campos
receptivos a un nivel donde ellos llegan a
ser supraumbrales.

Laactivacion deestas fibras entonces
produce unimpulso rapido mediado porun
neurotransmisor excitatorio (glutamato)
que estimula los receptores NMDA o
los no-NMDA, creando un potencial
excitatorio postsindptico, simultineamente
laliberacién de sustancias como la sustancia
P y la calcitonina, producen corrientes
adicionales hacia adentro, como resultado
de la activacidon de los canales de calcio
y sodio, y disminucién de la salida de
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potasio, dando la posibilidad de sumacién
temporal. Bajo circunstancias normales,
los potenciales postsinapticos generados
por los aferentes primarios son tan fugaces
que no alcanzan a producir mas que unos
cuantos milisegundos de perturbacion
de la excitabilidad y esto junto con los
mecanismos inhibitorios descendentes
y segmentarios, estabilizan los campos
receptivos. " Sinembargo, cuando lainjuria
periférica activa los fibras de pequefo
calibre, ellas disparan en el cordén espinal
(el fendmeno de sensibilizacién central),
que recluta los componentes subluminales
de los campos receptivos a un nivel donde
ellos llegan a ser supraumbral, y estos
cambios alteran la manera en la cual el
impulso periférico es percibido por el
cordén espinal y, entonces, por los centros
mads altos a los cuales la informacion es en
ultima instancia transferida, perpetuando
el dolor."

Del asta dorsal, saldrd el tracto
anterolateral, con informacién hacia
el SNC, siendo los componentes mds
importantes, auncuando no los unicos
los tractos espinotalamicos. De éstos el
tracto neoespinotalamico esta compuesto
de fibras largas que hacen conexién directa
al tdlamo posterior y ventrolateral, es
oligosindptico, rdpido y tiene que ver
con la discriminacién de la informacion
en términos de sitio, intensidad y duracion
del estimulo, resultando en la percepcion
del dolor bien localizado. El otro tracto,
el mas viejo, el paleoespinotaldmico
esta compuesto de fibras largas y cortas,
que se dirigen a la formacidn reticular del
cordén espinal, médula, cerebro medio,
sustancia  periacueductal, hipotilamo,
nucleos intralaminar y medial del tallamoy
proyecciones difusas a diferentes partes del
cerebro. Los estimulos dolorosos que viajan
por este tracto desencadenan respuestas

reflejas suprasegmentarias  que tienen
que ver con la circulacién (taquicardia
Jhipertension) la ventilacién (aumento
de la frecuencia y la profundidad) vy la
funcién endocrina (liberacién de hormonas
contrareguladoras). También media a
nivel cortical el componente emocional
y displacentero que acompana al dolor.
Debido a su naturaleza multisinaptica
y poco organizada, este fasciculo es el
responsable de la percepcién del dolor
pobremente localizado con sensacion de
quemadura.

Los tractos descendentes juegan
un poderoso papel en la modulacién
del dolor en el asta dorsal, los tractos
piramidales y reticuloespinales no son
exclusivamente motores. La estimulacién
de la sustancia gris periacueductal provoca
profunda analgesia, que es bloqueada por
lanaloxona. Sinembargo, estasustanciano
tiene proyeccion directa al cordon espinal.
Igualmente el tracto espinocervical, que es
una via en el asta dorsal, puede jugar algin
papel en la nocicepcion.

APROXIMACION
AL MANEJO DEL DOLOR
POSTOPERATORIO

Como se puede desprender de lo
descrito anteriormente, el dolor puede ser
atacado en diferentes sitios en su trayecto
hacia los centros mds altos.

Recordemos como el estimulo
noxico induce cambios neurales que
persisten auncuando los impulsos de la
regién injuriada sean mds tarde bloqueados
por anestesia local o interrumpidos por,
seccidn nerviosa o rizotomia. Esto como
se vio se debe a una facilitacién en el
cordon espinal (sensibilizacion central).
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Los estudios experimentales en animales
demuestran que la aplicaciéon de analgésicos
previos a la injuria, como los opidceos,
aun a dosis menores a las usadas en la
practica clinica (analgesia “preemptive”)
previene este fenémeno. Igualmente
el bloquear el nervio con un anestésico
local previo a la incisiéon ha demostrado
su beneficio, éste inhibe la transmision
de las senales nociceptivas al bloquear los
canales de sodio y prevenir el desarrollo
de potenciales de acciéon. El valor de estas
medidas en el postoperatorio no es igual.
En este momento existen estudios en
humanos, que demuestran la disminucién
de los requerimientos de analgésicos en
el postoperatorio, cuando previamente se
hizo una infiltracion local.

Losestudiosatinnosonconcluyentes,
mientras algunos demuestran los beneficios
del bloqueo nervioso por infiltracion
“preemptive” (Tverskoy M, et alls) y de
los bloqueos nerviosos directos (Bugedo
GJ) en herniorratias, otros (Dierking
GW et alls.) no encontraron diferencias
entre un bloqueo ilioinguinal pre y otro
postoperatorio. De otro lado, Katz ],
Kavanagh MB y otros, demostraron

los beneficios preincisionales Vs.

postincisio-nal del fentanyl epidural, en
el dolor postoperatorio y en el consumo
de analgésicos, en pacientes sometidos
a toracotomia; paraddjicamente la
anestesia espinal es menos efectiva que
la anestesia general mas infiltracién local.
De todos modos faltan ain mds estudios
concluyentes sobre los beneficios de
la analgesia preincisional, y como dice
McQuay H.J., necesitamos conocer con
certezasiel efecto es aparente clinicamente,
s1 es aparente a dosis seguras de las drogas
y si es suficientemente seguro para
justificar cualquier posible incremento en
la morbilidad.
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A nivel local, podemos intervenir
igualmente en el curso del dolor,
manipulando la produccion de sustancias
algogénicas (bradiquininas) o facilitadoras
(productos del acido araquidénico). Es
el caso de las drogas antiinflamatorias
no esteroideas, las cuales han mostrado
valor en aliviar el dolor después de
procedimientos menores como cirugia
dental, episiotomias y como coadyuvantes
a otros analgésicos en cirugfa mayor.
Recordemos que todas las células son
capaces de sintetizar prostaglandinas, a
partir del dcido araquidonico, el cual es,
ademds, el precursor de las prostaciclinas
y tromboxanos. El dcido araquidénico
puede ser metabolizado a prostaglandinas
endoperoxidos porlaenzimaciclo-oxigenasa
(COX), o a derivados hidroperoxi por
la enzima lipo-oxigenasa. En el tejido

inflamado la PGE, y la PGI, se producen
en exceso. Existen 2 isoformas de COX,
una (COX-1) que tiene que ver con el
balance electrolitico en rinén y con la
citoproteccién de la mucosa gastrica. La
otraesla (COX-2) la cual tiene que ver con
la inflamacién. Concluimos entonces que
para evitar efectos secundarios serfa ideal
un inhibidor de COX-2 para el manejo
del dolor.

Los salicilatos inhiben la biosintesis
de prostaglandinas por acetilacién
irreversible e inactivacién de la ciclo-
oxigenasa; en contraste con la mayoria
de los antiinflamatorios no esteroideos
que la inhiben reversiblemente. Otros
como el paracetamol bloquea la sintesis
de prostaglandinas cerebrales, pero no
las periféricas teniendo entonces sdlo
efecto antipirético. Algunos estudios
sugieren que la indometacina y
otros antiinflamatorios inhiben la
fosfodiesterasa, aumentando el AMPc.
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intracelular, estabilizando la membrana
delleucocito, disminuyendo la liberacion
de sustancias proinflamatorias periféricos
y centrales (médula espinal).

La inhibicién de la via de la ciclo-
oxigenasa, dejarfa mayor sustrato para
utilizar en la via de la lipo-oxigenasa,
algunos de cuyos productos pueden
reclutar leucocitos al sitio de la inflamacion
y liberar enzimas liticas, este papel estd

por dilucidar.
Entre sus efectos generales tenemos:

- Estimulan la secrecion de dcido
gastrico e inhiben la secrecién de moco.

- Inhibicién de la agregacién
plaquetaria.

- Depresion de la funcion renal.
- Anafilaxis.

- Del pretratamiento con Ibuprofen se
ha demostrado que atenua la respuesta
endocrina y metabolica asociada con la
cirugfa.

En 11 de 13 estudios en cirugia
de abdomen superior revisados por
Dahl J. y Kehlet H., se encontrd
que la intensidad del dolor y los
requerimientos de opioides fueron
reducidos por los antiinflamatorios,
a pesar de los diferentes esquemas de
administracion. En diferentes estudios
comparativos, por ejemplo del ketorolaco
con morfina en cirugia de abdomen
superior, esta ultima fue superior. Esto
nosllevaala conclusion de que para cirugta
mayor el régimen combinado de drogas
puede ser el de mejor eleccién.

Pocos trabajos existen y no
son concluyentes, utilizando los anti-

inflamatorios no esteroideos antes de
la incisién quirdrgica, para disminuir el
fendmeno inflamatorio.

Un antiinflamatorio no esteroideo
relativamente nuevoy de muchousoeneste
momento es el ketorolaco, el cual previene
lasintesis de prostanglandinas inhibiendola
ciclo-oxigenasa, no hay evidencia que tenga
accién opioide. La mdxima concentracion
sanguinea después de una aplicaciéon IM es
alos 45-50 minutos. Esaltamente unido a
proteinas. Suvidamedia de eliminaciénes
de 4.5 horas, la cual se aumenta en viejos
(7.0 horas), en pacientes con disfuncién
hepatica (5.5 horas) y en pacientes con
disfuncionrenal (9.6 horas). Se metaboliza
y conjuga con acido glucurénico. 90% de
la droga excretada puede ser recuperada
en la orina.

Efectos secundarios:
- Somnolencia.
- Nduseas y vomito.
- Sequedad de boca.
- Sudoracion.
- Palpitaciones.
- A largo plazo incrementa el
sangrado.
Ventajas:
- No dependencia.
- No efectos cardiovasculares.
- No efecto depresor respiratorio.

Igualmente se piensa que si
la histamina estd involucrada en la
hiperalgesia, eluso de antihistaminicos serfa
de valor, pero trabajos en este sentidono se
encuentran. Tambiéna nivellocalse podria
intervenir el dolor con el uso de sustancias
como la CAPSAICINA, sustancia derivada
de los pimentones hungaros la cual induce
una despolarizacion, durante la cual hay un
aumento en la permeabilidad iénica para
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sodio y calcio. Cremas con soluciones al
0.25% son disponibles y han mostrado
su beneficio en casos de neuralgia
postherpética, en disistesias debidas a
Guuillain Barré. Faltan estudios sobre su
uso por via oral o parenteral.

Siguiendo la ruta del dolor, podemos
igualmente intervenir sobre ¢l a nivel de
médula espinal, utilizando una anestesia
conductiva, bien raquidea o epidural. La
anestesia epidural ha sido la mas popular
por la posibilidad de hacerla continua,
auncuando en este momento existen
catéteres del nimero 26-32 para el espacio
subaracnoideo, no es muy usada por el
riesgo de infeccion y de fistula de LCR

La analgesia epidural se puede
manejar con bolos de anestésico local,
sobre todo con aquellos de larga accién
como la bupivacaina (8-10 cc) o mejor en
infusion continua a razén de 5-15 cc/hora
de bupivacaina al 0.25%. Es de aclarar
que la mayoria de los estudios demuestran
poco efecto de la analgesia epidural
sobre las alteraciones en los pardmetros
pulmonares (CRE CV), y ningtn efecto
sobre la respuesta hormonal en cirugia de
abdomen superior y tdrax, pero si atenia
estas respuestas en cirugia de abdomen
inferior.

Desde la década de los 70, cuando
se descubrieron los receptores opidceos,
se comenzé a utilizar los opioides por
via epidural, siendo la morfina el modelo
y la eleccién mas légica para utilizar por
via epidural, es usada a dosis de 2-5 mgs.
epiduralmente paracirugiade abdomenyde
5-10 para analgesia de térax, con el catéter
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insertado a nivel lumbar, siesta colocado a
nivel toracicolas dosis son menores (20-30%
menos). Seutilizan 0.2-0.5 mgs. sies porvia
intratecal, produciendo excelente analgesia
por 8-12 horas. Los opidceos epidurales
mejoranlaCVFy el VEF |, luego de cirugia
de abdomen superior, pero no bloquean
la respuesta endocrina.

Debido a que los opidceos mas
hidrosolubles (morfina y meperidina),
atraviesan lentamente las membranas, y
por tanto, su iniciacion de accién es lenta
y su duracién de accion larga, a mas de
la mayor incidencia de complicaciones
(depresion respiratoria tardia y vomito
4-6 horas luego de aplicada); han
sido recomendados los opidceos mds
liposolubles (fentanyl) para uso clinico,
pero las desventajas de éstos incluyen
un mds localizado patrén dermatémico,
una breve duracién de accion (menos de
4 horas) requiriendo infusién continua para
mantener la analgesia, el efecto regional
del fentany se pierde con el tiempo. No
hay evidencia clinica de seguridad a largo
plazo, otra desventaja es la necesidad de
grandes dosis, aproximandose a las dosis
sistémicas para una adecuada analgesia.

Lameperidinatambiénsehautilizado
para analgesia espinal, con una iniciacion
de analgesiaalos 15-30 minutos, pero con
una relativa corta duracién de accién (4-6
horas). Pero por su efecto analgésico local
que favorece el bloqueo motor es poco
recomendada.

Elfentanyl, el cuales mas liposoluble
(800 veces mas que la mortfina) , fué¢ muy
popular para analgesia epidural.  Es
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ripidamente absorbido. Para cirugia
abdominal por via epidural lumbar, se
usa a dosis de 50-100 microgramos,
para cirugia toracica con catéter epidural
lumbar dosis de 100-200 microgramos son
requeridas. Su iniciacién de accidn es de
15-30 minutos y su duraciéon menor de 4
horas. Seusatambién eninfusién continua
a dosis de 1.0-1.5 microg/kg/hora, con
una solucidn cuya concentracion es de 10
microg/ml.

Aparentemente, el uso de opidceosen
combinacién conanestésicoslocales, podria
ser sinérgico desde el punto de vista tedrico,
perolos estudios no demuestranlo mismo,
y la analgesia producida por la mezcla no
muestra diferencia en cuanto a alivio del
dolor y disminucion de las complicaciones
con relacion al opioide solo. La excepcion
es la paciente materna, en quien la mezcla
de opioides y anestésicos locales provee
analgesia superior a cualquiera de los dos
aislados.

Un avance interesante es el
hecho de que los opioides y los Alfa-
2 agonistas adrenérgicos, interactuan
sinérgicamente en el cordon espinal para
producir analgesia. Los Alfa-2 agonistas
(clonidina y dexmedetomidina) producen
analgesia por liberacién de un segundo
neurotransmisor que puede ser la
acetilcolina. La analgesia de la clonidina
por viaepidural puede ser bloqueada por la
atropina, y aumentada por los inhibidores
de la colinesterasa (prostigmine) ya que
parece que la clonidina actta estimulando
las interneuronas colinérgicas aumentando
la liberacién de acetilcolina.

Aparentemente la clonidina y la
dexmedetomidina podrian ser utiles,
pero ambassonaltamenteliposolubles, por
lo cual se requieren grandes dosis (mayor
de 300 microgramos), con alta absorcion,
lo que resulta en sedacién y corta accién.
La infusién continua de clonidina
aumenta la analgesia de la morfina,
no haciéndolo la administracién en bolo.
De particular atraccion parauso epidural
serfan entonces aquellos agentes poco
liposolubles (oxymetazolina), ya que
su duracién de accion es larga. Usada
sola, la clonidina epidural tiene amplios
efectos secundarios como son la sedacion,
hipotensién (20-30%), caida de la
frecuencia cardiaca, efectos respiratorios
similares a los opidceos. Por lo anterior, su
mejor uso serd en mezcla con opidceos.

Delas complicaciones de los opioides
epidurales y raquideos, lamas temidaesla
depresién respiratoria, pero su incidencia
estd entre el 0.1% y el 0.5% y no varia
entre la morfina y el fentanyl.

El prurito comienza dos horas
después de aplicado el opioide epidural o
en minutos de aplicado por via raquidea.
Cede con la aplicacion de antihistaminicos
o antagonistas opioides.

Por dultimo podemos mejorar el
dolor, estimulando las vias moduladoras
descendentes, lo cual podemos lograr con
los opidceos sistémicos.

La aplicaciéon de narcéticos por via
IV o IM, produce adecuado alivio del
dolor, pero tienen un margen terapéutico
estrecho. Si la dosis es baja el paciente
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F. 67. Modelo de dolor con el uso convencional de Meperidina I.M. (D" amours RH, Ferrante FM,
Periperative Drugs and postoperative pain management, Anesth. Clin. of N.A., 1997, Vol 13:2)

tendrd inadecuado alivio del dolor; por
el contrario una sobredosis puede causar
sedacién, depresion respiratoria y pérdida
de la motivaciéon para toser y respirar

profundo.

Para un pequefo incremento en la
concentracion plasmdtica de la droga, hay
una rdpida disminucion en la apreciacién
del dolor. Se ha definido un concepto que
es laminima concentracion analgésica, es la
concentracidonsanguineadeladroga, la cual
coincide con el punto mds bajo de dolor
percibido, concentraciones por encima de
éstano producen analgesia adicional. Esta
varfaampliamente de individuoaindividuo,
con el tipo de administracién, etc. Asi
cuando la meperidina es administrada IM,
cada 4 horas, la concentracién sanguinea
de la droga es mantenida alrededor de
la concentracién analgésica minima,
durante sélo el 35% del intervalo de la
dosis (Fig.67).
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Ea—concentracton—sérica—efectiva
minima de la meperidinase ha visto
que varia de 0.24 a 0.76 microg/ml
en pacientes para cirugia abdominal u
ortopédica. Diferencias tan pequefas
en las concentraciones sanguineas de
la meperidina como 0.05 microg/ml,
pueden representar la diferencia entre
no alivio del dolor y completa analgesia.
Tamsen encontré quela demanda/horario
para la meperidina, después de cirugia de
abdomen superior vari6 de 12-50 mg por
horayfue directamente correlacio-nada con
la concentracion plasmatica de la misma.
Por esto los pequenos bolos intra-venosos
de narcdticos proveen mas efectivo alivio
del dolor que el uso intramuscular.

Por lo anterior, la infusion
intravenosa continua de opidceo, previene
las fluctuaciones en las concentraciones
sanguineas y la hace mds predecible. Sin
embargo, se deben hacer ajustes continuos
durante la infusion, con base en las
variaciones individuales y en la disminucién
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de los requerimientos a medida que pasael
tiempo. Fue asi como se revivid el interés
por la Analgesia Controlada por el Paciente

(ACP), cuya primera demostracién fue
hecha en 1984.

La ACP es administrada por una
bomba de infusién que es programada
para entregar una dosis predeterminada
de droga a un intervalo de tiempo, cuando
el paciente hunde un botén. Estaanalgesia
disminuye el dolor postoperatorio amenos
del 5% comparado con el 20-40% de los
narcoticos IM, pacientes obesos con by-pass
gastrico tuvieron mejor funcién pulmonar
postoperatorio, ademds menos sedacion,
mayor actividad fisica espontd-nea y menos
disturbios del sueno. Adicionalmente, es
muy bien aceptada por el paciente.

El paciente debe recibir una
adecuada dosis de carga, usualmente
morfina 2-10 mg o meperidina 25-100
mg, seguida por bolos a intervalos de
tiempo predeterminados.

Algunas unidades de ACP, tienen
la posibilidad de infusién continua, tanto
como de bolos intermitentes.

Las desventajas de la ACP incluyen
el costo de los equipos especializados y
problemas con las lineas intravenosas.
Ademds de los problemas mecanicos, de
los propios del paciente (dificultades para
entender el manejo, etc).

Por ultimo, recordemos que la
accién delos opidceos sistémicos producen
analgesia en gran parte por activacion de
los sistemas descendentes inhibitorios.
Parece ser que un sistema noradrenérgico

estaimplicado, lo cualhasido comprobado
en animales, al ver que un bloqueador alfa
aplicado a nivel espinal, inhibe el efecto
analgésico de la morfina. Tedricamente
entonces, la aplicacién espinal de drogas
que aumenten los niveles de catecolaminas,
como lo son las drogas que inhiben la
retomasindpticade las mismas, aumentaran
el efecto analgésico de los opidceos.

Igualmente, el neuropéptido
Y (NPY), el cual produce un estado
hiperexcitable, amplificando los efectos
de la norepinefrina, se comporta como un
potente analgésico espinal en animales.

De similar importancia es el hallazgo
de interacciones entre norepinefrina
y prostaglandinas. Parece ser que las
terminales noradrenérgicas en el cordon
espinal liberan prostaglandina E,, la
cual produce una retroalimentacién
inhibiendo laliberacién de catecolaminas.
Esta prostaglandina es antianalgésica.

Hemos revisado los mecanismos
basicos del dolor postoperatorio y sus
posibles técnicas de manejo. Siguen
siendo los opidceos por diferentes vias,
la piedra angular del tratamiento del
dolor postoperatorio. Se concluye que
el mecanismo del dolor es complejo, que
puede aparentemente ser prevenido, que
se puede actuar sobre ¢l en diferentes
niveles, que es preferible la polifarmacia
o la combinacién de diferentes técnicas
y que hace falta motivaciéon y actitud
mds positiva hacia el paciente con dolor
agudo. De otro lado, se deben recoger
las experiencias previas e implementar los
equipos terapéuticos de dolor agudo.
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DOLOR CRONICO Y SU MANEJO

NORMAN SPIR Y.

INTRODUCCION

Siempre que hablamos de dolor estamos considerando el sufrimiento, pues bien,
aquel paciente que tiene dolor esta sufriendo y si a este estado le agregamos la palabra
cronico, entonces estarfamos hablando de un tipo de dolor que se hace perceptible durante
un determinado tiempo. En la actualidad se considera incompleto el concepto antiguo
sobre la concepcion del dolor, especialmente si se refiere al dolor crénico, ya que sus
mecanismos son realmente mds complejos. Aunque las vias definitivas para la transmision
de los impulsos nerviosos nociceptivos existen en los nervios periféricos a través de las
tibras A-delta y fibras C, cuando esta informacién alcanza rapidamente la sinapsis en el
cuerno dorsal, es modificada, bien sea aumentando o disminuyendo la informacion
dependiendo de varios factores. En las formas mads refractarias el dolor crénico puede
estar influenciado por la interaccidn entre el estimulo y el sistema de modulacién aferente
dentro del sistema nervioso central y por lo que es mas importante, el comportamiento y
las estrategias de aprendizaje del individuo que pueden aumentar o disminuir los eventos
neuroldgicos. Asi es posible ver en el extremo del espectro a un paciente con un trauma
severo y evidente a la evaluacion clinica, pero quien no manifiesta ningun signo de dolor.
Son ejemplos de éste, soldados en combate, y el otro extremo es aquel paciente con un
dafio tisular no evidente y a quien el dolor croénico lo ha estado debilitando. Estamos
entonces ante un fendmeno bastante amplio y vago, al cual trataremos de darle algunas
aproximaciones terapéuticas y explicaciones sobre la variada gama de eventos que se
suceden en esta enfermedad.
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CONSIDERACIONES
BASICAS

El Subcomité de Taxonomia
Internacional para el Estudio del Dolor
lo define asi: “es aquel dolor que persiste
mas alld del tiempo normal de curacién y
que en la practica éste puede ser menos de
un mes o mas de seis meses”.

Por conveniencias la literatura ha
considerado como crénica toda aquella
patologia que prevalece por mds de tres
meses para diferenciarla del dolor agudo.
El dolor crénico es causado por procesos
patolégicos en estructuras somdticas,
viscerales o por unadisfuncidon permanente
del sistema nervioso periférico odel sistema
nervioso central: en contraste, el dolor
agudo puede ser causado principalmente
por mecanismos psicolégicos y/o factores
ambientales.

Ademds, las respuestas fisiologicas
afectivas y de comportamiento al dolor
crénico son algo diferente a las del dolor
agudo; debido a que el conocimiento de
los mecanismos del dolor crénico son
incompletos, el diagnéstico y la terapia
son mas dificiles que las establecidas
actualmente para el dolor agudo.

MAGNITUD Y COSTOS
DEL DOLOR CRONICO

La informacidn actual sugiere que
4 e
mds de una tercera parte de la poblacion
estadounidense padece de condiciones
dolorosas crénicas y que de éstos un
50 o un 60% estian incapacitados por
7 7
periodos de dias como es el caso de
la cefalea recurrente, de semanas como
son las distrofias simpadticas reflejas y los
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sindromes miofaciales, de meses como los
dolores lumbares y constantemente como
las artritis.

FENOMENOLQGI'A
DEL DOLOR CRONICO

Dado que los mecanismos y las
causas exactas del problema no son bien
conocidos, es de todas formas necesario
realizar hipétesis y especulaciones que nos
permitan elaborar un plan de abordaje a
este tema. Desde el punto de vista
terapéutico es util clasificarlo de acuerdo
a su localizacion, a saber:

a.- Periférico.
b.- Periférico central.
c.- Central.

d.- Psicolégico.

a.Mecanismo periférico: La
activacion nociceptiva es la detencion de
una injuria o un dano tisular actual por
una fibra nerviosa sensitiva del dolor, la
via neural especifica para la transmision de
un estimulo nociceptivo desde un nervio
no especifico ocurre a lo largo de las fibras
A-deltay C. Se cree que con la injuria se
liberan sustancias como bradiquininas,
prostaglandinas, dcido araquidénico, las
cuales activan los sectores periféricos.
Las fibras A-delta que son delgadas y
mielinizadas transmiten rapidamente la
informacién sobre el dano tisular a la
corteza sensitiva, probablemente porlavia
del tracto espi-notaldmico hacia el tdlamo
ventralylateral. Estavianeoespinotalimica
media los aspectos discriminativos de la
activaciéon nociceptiva, que son rapidas
en apreciacién y localizacion del sitio de
injuria en mencion.
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Las fibras C amielinicas, son
responsablesdeunasensaciéninconfortable
de naturaleza en quemazén y que es una
respuesta tardia en presentarse . Las dreas
de la regién gris periacueductal las cuales
podrian estar bajola influencia del control
cortical descendente, puedenactivar las vias
serotoninérgicas descendentes; estas vias
pueden inhibir el estimulo nociceptivo
aferente a nivel del cuerno dorsal, y se
cree que tal control ocurre ya que la
liberacién de compuestos tipo endorfinas
inhiben los mediadores quimicos de la
activacion nociceptiva. La activacion de
los nociceptores juega un papel importante
ya que son los receptores responsables del
inicio del dolor.

Los mecanismos periféricos son los
responsables de los trastornos cronicos
musculoesqueléticos, viscerales, vascula-
res, tales como la artritis, los sindromes
miofaciales, las tendinitis, las otalgias, las
cefaleas, neoplasias, pancreatitis, ulceras
pépticas, etc.

Asi pues, el estimulo persistente
sobre los nociceptores o la sensibilizacion
de éstos o ambos hacen que el dolor
persista en el tiempo, bien sea por
mecanismos reflejos o por otros factores
neuroquimicos ya mencionados. Muchos
clinicos al hablar de los sindromes clinicos
dolorosos cronicos se refieren a ellos como
dolores nociceptivos debido a que son
provocados por la excitacion prolongada
y repetitiva de los nociceptores. Ademads,
se puede dar un dolor crénico limitado
exclusivamente a los nervios periféricos
sin que se produzcan cambios sobre la
mecanicadel sistema nervioso central y por
lo tanto, ser atribuido como mecanismo
periférico. Esta tesis estd soportada por el
hecho bien conocido de que tal dano tisular
inherente aunaenfermedad oauna injuria

somatica o tisular causa la liberacién de
las sustancias quimicas antes mencionadas
que producen entonces efectos excitatorios
en los nociceptores; estas sustancias son
conocidas como algogénicas; ahorabien, la
mayoria de estas sustancias son neuroactivas
yvasoactivas, por tanto, causan unaaccion
directa en la membrana del nociceptor o
bien puede ser indirecta, pero de todas
formas alterando su microambiente.
Dependiendo del tipo de sustancia
puede haber una vasodilatacién o
vasoconstriccion con el consiguiente
trastorno en la microcirculacién, ya que
puede aumentarse la permeabilidad capilar
que facilita la extravasacion de sustancias
algogénicas y que a la postre llevan a
estimular mds los nociceptores en forma
repetitiva. Los estudios neurofisioldgicos
de tipo experimental en animales han
demostrado que los nociceptores se
pueden sensibilizar a estimulos no nocivos,
lo que explica la alodinia, la hiperalgesia,
la hiperpatia vistas frecuentemente en
pacientes con enfermedades inflamatorias
cronicas.

Implicaciones clinicas: Con un
tratamiento y un abordaje adecuados
de lo antes mencionado, puede
marcadamente disminuirse o eliminarse
estos mecanismos, asi por ejemplo: si
hay un dolor como la isquemia por la
enfermedad coronaria, la intervencién
quirdrgica con un bypass coronario
alivia el dolor; si el caso en mencién
es un proceso inflamatorio crénico
como sucede en la artritis, en el cdancer,
¢éstos pueden ser mejorados con drogas
que inhiben las sintesis de sustancias
algogénicas como los derivados del dcido
acetilsalicilico, la indometacina, o con
la aplicacién de sustancias anestésicas
locales, o si hay un trastorno muscular,
de tendones o articulaciones, como los

259



Spir N.

sindromes miofaciales, la tendinitis, etc.

b.- Mecanismo periférico central:
Son aquellos sindromes dolorosos
cronicos asociados con lesiones parciales o
completas sobre nervios periféricos, raices
dorsales, células ganglionares dorsales que
producen disfunciones neuronales severas
y que comprometen la funcién del sistema
nervioso central como también del sistema
nervioso autonomo.

La diferencia bdsica entre dolor
periférico central y dolor central es la
respuesta al tratamiento, la cual difiere
duranteelcursotempranodelaenfermedad.
Los pacientes con lesion reciente de nervio
periférico que desarrollan una causalgia
responden al tratamiento dirigido a nivel
periférico; pero si éste es central, irfa a
responder mucho menos o nada.

Ademds si no se instaura en los
estadios tempranos un tratamiento
adecuado para la causalgia, el trastorno a
nivel de neuroeje llega a ser irreversible y
luego éste, como el dolor central, llegan a
serintratables por las terapias actualmente
disponibles.

c.- Mecanismos ambientales
y psicoldgicos: Ademds de lo
anteriormente mencionado con
respecto al papel neurobioquimico
que juega en estas enfermedades,
hay un gran nimero de pacientes con
dolor croénico, cuyo dolor principalmente
es debido a trastornos psicolégicos,
ambientales y psicofisiopatoldgicos, éstos
vamos a dividirlos en cuatro grupos en
forma arbitraria.

1.- Mecanismos
psicofisiologicos: Son  aquellos

que conocemos como enfermedades
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psicosomaticas y que usualmen-te son
iniciadas porestrésemocional,elcualatravés
de mecanismos psicofisiolégicos, produce
eventos como espasmos musculares,
vasocontriccion local, distension visceral,
liberaciéon de sustancias algogénicas o
combinacién de todo lo anterior. Uno o
mas de los anteriores eventos producen
estimulos nocivos periféricos que causan
dolor, respuestas reflejas, y reacciones
afectivas, todas las cuales agravan el
estrés emocional, lo que a su vez genera
mas impulsos psicofisioldgicos y resulta
un circulo vicioso de nunca acabar. Esto
es probablemente lo que explica la cefalea
tensional, ademas se ha implicado en el
dolor de la migrana, ya que la alteracion
del estado emocional produce liberacion
de sustancias vasoconstrictoras y
vasodilatadoras que tienen un papel
importante en esta patologia.

2.- Mecanismos de aprendizaje:
Fueron propuestos por Fordyce, los cuales
son operantes en un nimero de pacien-tes
bien significativo, en quienes se desarrolla
un comportamiento manifestado por dolor
cronico después de una enfermedad o un
trastorno que a menudo es menor. La
respuesta provocada por lainjuria conduce
a que se presente una conducta de dolor,
la cual es reforzada por una consecuencia
tavorable en aquello que le interesa al
paciente, lo que conocemos como
ganancia secundaria.

Este término envuelve el concepto
y el principio bien establecido de
condicionamiento operante, el cual
establece que el comportamiento esta
sujeto a la influencia o al control de los
tactores de aprendizaje y en cierto grado
estagobernado por consecuencias delmedio
ambiente. El dolor crénico persistird
entonces tanto tiempo como favorable
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sea la consecuencia y hasta llega a ser
independiente de la patologia subyacente
y muchas veces persiste aunque la patologia
haya desaparecido. El tratamiento, pues,
esta en cambiar el desarrollo al habitat
de dolor mediante la eliminacién de las
consecuencias que actuan como refuerzos
negativos o positivos de la conducta del
dolor.

3.- Mecanismos psicoldgicos:
Estos  pacientes no imaginan el dolor,
sino que realmente lo sufren y en la misma
tormadescrita del dolor somatogénico. La
diferencia entre estos dos grupos es que el
dolor psicoldgico es menos adecuadamente
explicado en términos fisicos dado los
actuales modelos de funcion cerebral.

Debidoa esta confusién de términos
yde eventos Sternback sugirié que eldolor
de cardcter psicolégico sea mejor entendido
en el lenguaje psicolégico que fisico. La
psicodinamia del dolor psicogénico o
psicolégico lo expone este autor de esta
manera: “el paciente brevemente vive
tempranamente el dolor asociado con
ansiedad y con temor al dano corporal y
a la pérdida del amor, luego se evoca otra
sensacion: el dolor provoca una ansiedad
innecesaria o causa un dolor psicoldgico.
La ansiedad es el afecto asociado
con la experiencia de un dolor agudo.
Cuando pasa realmente el miedo, la
depresion es remplazada por ansiedad”.

El dolor psicolégico simboliza
el conflicto entre las necesidades
emocionales no encontradas como
también las prohibiciones internas y
las realidades externas.

4.- Mecanismos psiquidtricos:
Pacientes con serios problemas como la

esquizofrenia y la histeria de conversion,
ocasionalmente se acompanan de
dolor crénico, aunque esto ocurre mads
frecuentemente con los pacientes en
estados depresivos.

;NTERACCI(’)N
MEDICO-PACIENTE

Desde el inicio de esta relaciéon se
debe considerar o, mas bien, el médico debe
considerar a su paciente con un problema
real muy serio y del cual hay que saber, para
efectos terapéuticos, si éste es organico,
psiquico, 0 ambos.

Aunque no se conozca el origen del
dolor sele debe garantizar al paciente que su
médico esta concienciado de su problemay
que buscalo posible porayudarlo. También
el paciente debe estar consciente de que
no hay una solucion especifica al problema
sino ayudas, como son los bloqueos
nerviosos, las intervenciones quirdrgicas,
los tratamientos terapéuticos, las medicinas
alternativas, etc.

DIAGNOSTICO

Debemos hacer una evaluacidn
bien completa del paciente que sufre
dolor croénico, el cual muchas veces es
“etiquetado” como incurable; a la postre,
estos pacientes se condicionan a multiples
tratamientos que no le ofrecen ninguna
mejorfa. Para evitar y romper en alguna
forma este circulo vicioso se trata de
analizar en la evaluacion, en forma cruzada,
los factores patoldgicos, emocionales y
sociales. Con este enfoque en 1975 Black
y Chapman propusieron tres factores que
serfan indices del estado de dolor en estos
pacientes, ellos son:
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a) Estimulos somaticos de entrada.
b) Ansiedad.
¢) Depresion.

Paraevidenciar laseveridad quimica
del dolor han surgido modelos como el
de Dunkan, Brena Chapman y Emory.
El mas operativo y agil es el descrito por
este ultimo y resulta de analizar tres datos
cuantificables que son:

1. Datos médicos.
2. Datos de analisis conductuales.

3. Correlacién de datos médicos y
conductuales.

El resultado de esto son cuatro
clases de dolor crénico:

Clase I: Dolor aprendido y
conductual primario, suincapacidad es mas
condicionada por factores condicionales
que patoldgicos. Afortunadamente el
tratamiento puede ser expectante con un
programade reactivacion fisico, psicolégico
agregando al tratamiento tradicional con
base en drogas, bloqueos nerviosos o
neurocirugia.

Clase II: El paciente se muestra
tranquilo a pesar de su real problema de
dolor; muchos pacientes son hiperactivos
pero con pobre habilidad en si mismo.
Complementan la respuesta al dolor
con periodos de actividad apropiados
resultando en una creciente incomodidad
al forzar los ejercicios. No aceptan sus
debilidades y estan tensos. Estos pacientes
pueden ser ayudados con consejos que les
permitan aceptar sus limitaciones asi como
también un entrenamiento en técnicas de
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relajacién muscular, confianza en el nivel
de vida diaria y manejo del estrés.

Clase III: Son pacientes con
dolor secundario demostrado tanto
patolégico como conductual. Ellos estan
inca-pacitados, pero por desérdenes
patolégicos y por factores condicionados.
Estos pacientes mejoran estabilizando las
condiciones patoldgicas, paralo cualdeben
asumirse programas de rehabilitacion.

Clase IV: Son pacientes con dolor
demostrado por patologia, con largo
tiempo de enfermedad, que requieren de
mucho cuidado y cursan con un alto grado
de estrés. Ellos requieren de toda la amplia
gama de terapéutica programada.

ENFOQUE TERAPEUTICO
DEL PACIENTE CON
DOLOR CRONICO

Con la aparicién de las clinicas de
dolor, la atencién del paciente con dolor
cronico se hace en una forma mds integral,
teniendo en cuenta todos los aspectos que
puedan aumentarlo, por ello el manejo de
estos pacientes debe hacerse por medio de
un grupo interdisciplinario.

Hay que tener en cuenta que
el paciente con dolor crénico ha
tenido multiples contactos médicos,
ha sido sometido a numerosos tests o
procedimientos diagnosticos, manifiestan
excesiva preocupacion por su problema,
tienen pocos o ningun plan realistico
hacia el futuro, presentan marcadas
alteraciones del apetito, del suefio
y del comportamiento (ansiedad,
depresién, hostilidad, etc.) y han recibido
generalmente excesiva medicacion
analgésicay sustancias sicotropas. Tienen,
ademds, grandes cambios y desadaptacion
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al ambiente familiar, laboral y social.

El enfoque de tratamiento es
bdsicamente usando combinaciones
tarmacolédgicas  fisicas y psicologicas.
Los métodos fisicos comprenden varias
tormas de fisioterapia, se puede inducir
cirugia en la medida en que el cirujano
alivie el dolor tanto a nivel central como
anivel periférico; el acupunturista hace su
intervencion en la periferia pero los efectos
sonmediados anivel central y se relacionan
con los opioides. De esta combinacién
estd bien enterado el anestesidlogo ya
que ¢l interactia entre los extremos
farmacolégicos y quirurgicos del
problema. El enfoque psicolégico del
dolor por su misma naturaleza es de
origen central pero, pese a ser un método
bastante subestimado y mal conocido,
es actualmente un medio importante
para la ayuda de los pacientes. Por
ultimo nos queda mencionar dentro
del enfoque terapéutico el tratamiento
farmacolodgico, las nuevas tendencias
como laneuroestimulacién, los bloqueos
nerviosos, y la analgesia controlada por
el propio paciente.

DROGAS

1.- Analgésicos: Las drogas
mas utilizadas y mds representativas de
este grupo son los derivados del dcido
acetilsalicilico como la aspirina y los
derivados del paraaminofenol como el
acetaminofén, lo mds importante en
este tipo de drogas es la forma como se
administran o sea los intervalos de tiempo
entre cada dosis. Existen también las drogas
derivadas de los antiinflamatorios no-
estoroideos que tienen igual potencia que
los anteriores pero con efectos secundarios
que se deben analizar segun el paciente.

2.-Analgésicos Narcoticos:  Se

reservan para aquellos pacientes con
dolor agudo o aquellos en fase terminal.
La ingesta cronica desarrolla el efecto
de tolerancia y aumenta la dependencia
tisica; por tanto, si se han de usar deben
ser por tiempo limitado y no olvidando
que todos ellos son igualmente potentes
a dosis equivalentes. No se debe temer
usar los opidceos en pacientes con dolor
cronico, sobre todo del tipo cdncer, ya
que es inconcebible que por temor a la
dependencia y a la depresion respiratoria,
se deje que estos pacientes sufran dolores
incontrolables por otros métodos. El
paciente que dentro de la escala de manejo
necesite opioides, se le deben suministrar,
recordando que el paciente con dolor
cronico (tipo cancer) dificilmente hace
adiccion y depresion respiratoria.

3.-HipnéticosSedantes: Pertenecen
a este grupo las benzodiazepinas y los
barbituricos, drogas que hansido utilizadas
por mucho tiempo, sin embargo, el efecto
hipndtico se va perdiendo con el tiempo'y
por tanto se requiere mas dosis a la vez que
aumenta el efecto de dependencia fisica,
producen abstinencia que es mucho mas
grave que la producida por los narcoticos.
El grupo de los tranquilizantes y sedantes
de tipo difenhidramina , hidroxicina
(hiderax) han resultado ser mds efectivas
como sedantes para administracion cronica
sin producir adiccion ni abstinencia al ser
suspendidas.

4.-Drogas de accién en dolor
central: Se refiere a situaciones en las
que hay una alteracién en la actividad
sensitiva neural como son, por ejemplo:
neuralgia del trigémino, neuralgia post-
herpética, miembro fantasma, disestesias
por denervacién, en las cuales los
analgésicos y sedantes convencionales
proveen muy poca mejoria; para ello
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la fenitoina y la carbamazepina son
las drogas mas apropiadas, a dosis de
100 miligramos cada 8 horas y 200
miligramos/dia respectivamente, con
incrementos de 200 miligra-mos cada
dfa hasta llegar a la mejoria, sin pasar
de 1.500 miligramos al dia. Se deben
administrar lentamente y siaparece algiin
efecto, como trastorno de la marcha, de
orientacién, nauseas y vomito, se debe
disminuir la dosis hasta que desaparezca
el efecto secundario, para luego dejar asf
por algunas semanas y de nuevo volver
a incrementar lentamente hasta la dosis
analgésica. Tener siempre la precaucién
de advertir al paciente que al menor
signo o sintoma de infeccidon en garganta
o anemia acuda inmediatamente, ya
que estas drogas producen trastorno
de la hematopoyesis. Para los casos de
neuralgia del trigémino la carbamazepina
y la fenitoina producen una mejoria del
85%, el 15% restante se trata por medio
de termogangliolisis.

Los casos de denervaciones como
los debidos a estados post-herpéticos
y enfermedad diabética avanzada que
se caracterizan por un dolor de tipo
constante y ser una de las disestesias
mds fuertes que son a veces resistentes
al tratamiento; la administracién de
1 a 8 ml difa de flufenacina (prolixin)
ayuda bastante y es un agente que pone
alerta el sistema nervioso central
cuando se administra en conjunto con
amitriptilina a dosis de 75 y 150 ml dia.
Recientemente se han utilizado estos
antidepresivos triciclicos solos para las
neuralgias post-herpéticas con excelentes
resultados. También la administracion
de lidocaina intravenosa en infusion,
ha disminuido el dolor central y provee
mejoria aunque temporal. Algunas de
estas drogas también se han utilizado
en el manejo del dolor del miembro
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fantasma asociadas a otras terapias no
quirurgicas.

5.-Drogas antidepresivas: Los
estados de dolor y depresion cronicas se
acompanan de disminucion de los niveles
centrales de serotonina, lo que lleva a un
aumento en la sensibilidad al estimulo
doloroso, los antidepresivos triciclicos
bloquean la recaptacion , aumentando los
niveles de serotonina.Dosis de 75 a 200
ml al momento de acostarse disminuyen
el dolor y bajan la depresidn al menos por
24 horas, ademds de regularizar el ritmo
circadiano que muchas veces estd alterado
enestas situaciones. Son, ademas, algunos
de ellos bloqueadores de los receptores H.,.
Escogerlos de acuerdo a las necesidades
del paciente, ya que algunos de ellos,
por ejemplo, son buenos hipndticos, se
indicarfan si hay trastornos del suefo.

RECOMENDACIONES
Y ESTRATEGIAS PARA EL
USO DE FARMACOS EN EL
PACIENTE CON DOLOR
CRONICO

Debemos recordar que el manejo
tarmacologico es sélo una parte del
tratamiento, debe buscarse un enfoque
global del paciente que incluya el abordaje
de otros sintomas.

Apoyo psicoldgico del paciente y
de su entorno:

1.- Dialogo con el paciente. Trate
de mantener un constante conducto de
didlogo con el paciente en el que haya un
mecanismo de retroalimentacién entre
preguntas y respuestas, sepa de su estado
patoldgico, hable igualmente conlafamilia
y el entorno que rodea al paciente.
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2.- Gravedad del dolor. Trate de
establecerlaintensidad del dolor, las causasy
la presencia de otros sintomas, de estaforma
debe tenerse una historia clinica detallada
y estarse reevaluando constantemente la
respuesta al tratamiento.

3.- Evaluacién de los objetivos.
Considere como respuesta adecuada un
mejor control del dolor en reposo, un
mejor patrén de suefo y una respuesta a
la ingesta de alimentos.

4. -Dosis de los analgésicos.
Establezca horarios definidos y titulaciones
de cada dosis, de acuerdo a la vida media
de la droga, evite esquemas como "aplicar
segundolor”, hay que evitar la reaparicion
del dolor paradarladroga. Laviaorales
siempre preferible y generalmente posible,
ademas, de que es igualmente eficaz como
la via parenteral. Recuerde que el pico de
accion de muchos analgésicos por via oral
llega a ser a los 45 minutos después de ser
administrados.

5.- Alternativas de la
administracién de los analgésicos.
Cuando no se obtenga un buen control
del dolor y se presenten otros sintomas
utilizando la via oral, considere otras
vias de administracién, subcutdnea,
sublingual, epidural u otros métodos
analgésicos como bloqueos neuroliticos,
procedimientos neuroquirurgicos, etc.

6.- Escogencia del analgésico.
Establezca, segin la clasificacién, el
tipo de dolor y el sitio de ocurrencia para
escoger el analgésico adecuado al caso,
tenga en cuenta que los opioides son la
piedraangular en el manejo farmacologico
de estas entidades.

7.- Uso escalonado de los
analgésicos. Se ha establecido como guia

practica el uso de los analgésicos segun
el grupo farmacolégico al cual pertenece,
haciendo uso de éstos en forma escalonada,
es la llamada escalera analgésica (tablas 22
y 23 ), recordando que el cambio de un
medicamento a otro en el mismo peldano
de la escalera no produce un mejor control
y que los pacientes con cdncer terminal
no siempre requieren opidceos y menos
de entrada. Recuerde comenzar siempre
por el primer nivel agotando todo el grupo
farmacolégico al que éstos pertenecen,
evaluando frecuentemente al paciente,
avanzando luego al segundo nivel, sin saltar
al tercero, antes de agotar el anterior.

8.- La combinacién opiaceo
agonista antagonista con opidceo agonista
puro. No es recomendada. Ejemplo:
buprenorfina y morfina.

BLOQUEOS NERVIOSOS

Los bloqueos nerviosos tienen dos
tinalidades a saber: a) ayudas diagnodsticas
y b) ayudas terapéuticas.

En los estados de dolor crénico
producidos por un estimulo nociceptivo e
identificado, esta es una ayuda significativa
para el manejo de la misma. En estados
de trastornos psicosomaticos el bloqueo
ayuda muy poco o casi nada mientras que
ensituaciones como la causalgia o el cincer
esextremadamenteutil. Ademds, sirve para
determinar si un estimulo nociceptivo
aferente realmente existe, ayuda a evaluar
lavianeural comprometida y de estaforma
muestra el prondstico del nervio al estar
bajo el efecto del bloqueo, lo que nos sirve
para saber si esta situacién es mejor ser
abordada bajo cirugfa o con neurolisis y
también a la vez si el paciente se beneficia
con el bloqueo para seguirlo haciendo en
forma repetida.
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VIA SUBCUTANEA

PERIDURAL Blogqueos
OPIACEOS FUERTES neuroliticos
- Procedimientos
Morfina EB neuroquIrIILicos
OPIACEOS DEBILES Hidromorfona
codeina
NO OPIACEOS _
propoxifeno
Acetaminofen oxicodona
ASA tramadol
dipirona
AINES
Tabla 22. Escalera analgésica de la OMS.
Droga Dosis Comentario
PRIMER NIVEL
Acido acetilsalicilico 300 a 660 my. Util en dolor de causa dsea, produce
irvitacion gastrica y - alteracion de ln
funcion plaquetaria.
Acetaminofen 0.5a 1. Menores efectos gastrointestinales,
cadn 6-8 h.  sin efecto antiinflamatorio,
ANtipIretico.
Dipirona 0.5a1y. Especialmente itil en dolor visceral.
cadn 6-8 h. Hipotension arterial por vin IV
Ketorolaco VO: 10 my Usar por periodos cortos. Alta
trometamina cadn 6 h. incidencia de efectos GI, renales y

hematoldgicos. No se recomiendn IV
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SEGUNDO NIVEL
Droga
Fosfato
de codeina

Dextropropoxifeno

Nalbufina

Tramadol

TERCER NIVEL

Droga

Clovhidrato
de morfina

Hidromorfona

Meperidina

Dosis
10 2 60 my
cadn 4-6 b.

30 a 60 my
cadn 4-6 b.

10 2 20 my
IMo SC
c/4-6 h.

VO: 50-100 my
¢/6-8 b.
S§C o IV: 50 my
¢/6-8 b.

Dosis

5-10 my
c/4-6 b.

2.5my

c/4-6 h.

1-2 my/ky dosis
M.

Comentario

12 veces menos potente que lo morfina.

10 veces menos fuerte que la morfina,
menoves efectos secundarios.

Sdlo existe para uso parenteral.

Util en dolor moderado o severo.

No se debe combinar con opidceos
agjonistas puros y se debe ajustar

la dosis en pacientes con disfuncion venal.

Comentario

Individualizar o dosis.

No existe una dosis maxima.

Produce estresiimiento, nduseas,
somnolencia. Se puede utilizar por vin SC
0 por viw oral.

6 veces mds potente que la morfina.
Tguales efectos secundarios.
No existe dosis maxima.

De dificil  manejo. Sus metabolitos
producen excitabilidad del SNC

que se manifiesta por mioclonias y
convulsiones. No se debe administrar

en pacientes con mala funcion renal .

Es 10 veces menos potente que lo morfina.

Tabla 23. Drogas cominmente usadas en manejo del dolor crénico.
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Principios generales de los
bloqueos y evaluaciéon del paciente
sometido a éstos.

a.- El paciente antes de ser sometido
a estos procedimientos debe tener una
evaluacién neuroldgica completa de la
zona comprometida y de las zonas no
comprometidas.

b.- Se debe ayudar de una escala
visual andloga o con numeracién para
graduar el dolor.

c.- Se aconseja que el paciente tenga
dolor el dia del procedimiento, se pretende
de estaforma suspender los analgésicos por
lo menos 6 a 8 horas antes para que asi
el paciente en forma objetiva identifique
claramente su estado sensitivo.

d.- Debe observarse las ganancias
del paciente en cuanto a actividad, sueno,
forma de caminar, etc.  Igualmente
evaluar la extension del dermatoma y la
zona miotonica alcanzada por el bloqueo
como también la integridad autonémica,
bien sea por temperatura, reflejos y
duracion, etc.

e.- Se recomienda usar diferentes
agentes en cada bloqueo para establecer la
validez de la primera vez y la probabilidad
del efecto placebo que no es descartable.

Uso de los bloqueos nerviosos
para el diagndstico: Selecciéon del nervio
a bloquear: Si hay un sitio claro o un
dermatoma es facilhacer laidentificacion de
éste y ¢jecutar el bloqueo; si hay sensacion
de quemazon con sudoracién y disestesia
la impresion diagndstica debe ser una
distrofia simpatica y el manejo con
un bloqueo simpdtico. Si el dolor es
difuso e inespecitico en la mitad inferior
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del cuerpo, se puede hacer un bloqueo
epidural o de canal raquideo para ver
si éste mejora; si el dolor es alto por
encima del nivel tordcico cuatro
y es refractario al manejo con las
conductivas altas, es dificil que mejore
con un bloqueo periférico.

Los senores Sarnof y Arrobut
demostraron que la anestesia espinal
continua con diferentes concentraciones
de los anestésicos locales podrfan bloquear
selectivamente fibras simpaticas que llevan
impulsos de vasoconstriccion y de dolor
pero sin que se afecten otras formas
de sensibilidad y actividad motora, el
procedimientoutiliza inicialmente solucién
salina en forma secuencial agregiandole
diferentes concentraciones, por ejemplo,
procaina 0.2%, procaina 0.5% y procaina
al 1.0%.

Los pacientes que mejoran con bajas
concentraciones de anestésico local son los
casos mds complicados de analizar, yaque
aunque mejore el dolor lo que realmente
ocurre es un amplio espectro de hechos
mds que una simple etapa del proceso.

Enresumen, podemos decir que este
método nos ayuda a confirmar la presencia
o ausencia del estimulo nociceptivo como
causa del dolor y nos da las pautas sobre si
eldolor presentado por nuestros pacientes
esde caracter periférico central, psicologico
ode comportamiento, ademas de establecer
el comportamiento del paciente frente a
los procedimientos de denervacién, bien
sea por neurolisis o cirugfa.

Bloqueos nerviosos terapéuticos
a.- Inactivacién de puntos
dolorosos miofaciales: Se consideran
que son areas sensibles, bien sea causadas
por traumas o  abusos ocupacionales,
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que aunque la naturaleza de ellos no es
bien conocida el dolor se desencadena en
una drea no dermatémica, usualmente en
areas musculares o faciales alrededor del
cuello, hombros, espalda. Es caracteristico
encontrar que el “signo del salto” al
palpar el paciente en el punto doloroso
es positivo. El tratamiento se enfoca al
drea especifica con vapor frio, fisioterapia
activa y pasiva y luego, si no hay mejorta,
se aplica anestésicos locales a bajas
concentraciones y algunos recomiendan
el uso de hidrocortisona a dosis de 25
ml. Los casos que mejor responden a
este tratamiento son los agudos, los de
existencia crénica mejoran muy poco a
largo plazo.

b.- Bloqueos de nervio simpatico:
Es de especial ayuda para las distrofias
simpaticas reflejas, en especial para los
estados producidos por causalgias y si
bien son la forma mas dramadtica de
distrofia, representan invariablemente
una forma de dano nervioso, usualmente
puede ser el cidtico, el mediano o el plexo
braquial; usualmente el dolor ocurre
dentro del primer mes del traumay aunque
comunmente el dolor es distal al miembro,
algunas veces se compromete el tronco o
hasta el lado opuesto del cuerpo. Ademas,
el dolor, por la causalgia, se acompana de
cambios de comportamiento, trastornos
vasomotores y seudomotor como cambios
troficos, musculares y osteoporosis.

La causalgia es un evento poco
frecuente que ocurre en menos del 5% de
todos los traumas de nervio periférico. Lo
que comunmente se presenta como causa
de accidentes quirurgicos o accidentes
generales son distrofias simpaticas reflejas
menores caracterizadas por sensacion
de quemazén constante en un drea no
dermatomica, a menudo sudorosa, mds fria

que el otro miembro y en éste el bloqueo
simpatico diagndstico es positivo. Resulta
recomendable hacer sesiones de terapia
alterna, ya que si esto se hace desde el
inicio, el pronodstico es bastante bueno.

c.- Bloqueo del ganglio estelar:
Mis correctamente se denomina bloqueo
simpatico cérvico-tordcico, se coloca
un anestésico en la fascia preverteral en
la regién cervical inferior bloqueando
los impulsos desde el ganglio hasta la
extremidad del mismo lado.

Complicaciones:

1. Aplicacion vascular  del agente
anestésico en laarteria vertebral que puede
llevar a convulsiones inmediatamente, ya
quese encuentra cercanaala cadena simpatica
en la region posterior y corre por el proceso
transversal superior de la sexta vértebra.

2. También se puede diseminar via
epidural o raquidea y producir una gran
anestesia con hipotension severa, al igual
que comprometer el nervio frénico por
bloqueo motor del plexo cervical.

3. También puede haber bloqueo
de los nervios intercostales y llevar a la
necesidad de un soporte ventilatorio por
el bloqueo de éstos.

4. Compromiso del plexo braquial
y si sucede con sustancias neuroliticas, la
complicacion es catastrofica.

5. Ronquera, puede ser una
consecuencia por el bloqueo del nervio
laringeo que corre entre el eséfago
y la trdquea y es medial a la cadena
simpatica.
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USO E INDICACIONES
DE DIFERENTES SUSTANCIAS

Esteroides: Los dolores de origen
lumbar y lumbosacro son la causa mads
comun y compleja de dolor crénico
y  se cree que muchos de estos dolores
se deben a eventos inflamatorios como
la aracnoiditis y el trauma repetitivo.
Varios investigadores han utilizado la
metilprednisolona a dosis de 50 y 100 ml
en solucidn salina o anestésico local para
ser aplicado en el espacio epidural lumbar
o caudal o aun cervical acompanado de
una manipulaciéon suave después del
bloqueo que rompe los puentes existentes
por la fibrosis causada por el proceso.
Iguales dosis, pero en volumenes de 1
6 2 centimetros, se han utilizado para la
via raquidea cuando no ha habido una
respuesta adecuada por la viaepidural. No
se conoce aun el mecanismo exacto o el
papel que juegan estas sustancias en esta
patologfa. Sin embargo, se reserva este
tratamiento para aquellos casos que no
han mejorado con terapia conservadora;
teniendo presente que los estudios
actuales no han demostrado que el dolor
cronico postquirdrgico que persiste haya
mejorado con este manejo, y ademds
que el procedimiento sea totalmente
seguro, ya que el vehiculo en el cual
vienen muchos esteroides, el glicol
polietileno, no es inocuo.

Neuroliticos para bloqueos
nerviosos: Se considera y recomienda el
uso de estas sustancias en nervios periféricos
cuando la expectativa de vida es muy corta
(menor de 3 meses) y cuando el dolor tiene
origen maligno. Sinembargo, laaplicacién
de éstos produce una denervacién que causa
disestesia aunque no es dolorosa como el
dolor de base, si es un poco molesto para
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el paciente y por lo tanto, se prefiere mas
la aplicacion epidural, entre otras porque
se espera que el tumor causal del dolor
aumente su expansion y comprometa
otras estructuras vecinas. Debido a
que estos agentes destruyen todo lo que
encuentran a su paso, es indispensable
su correcta localizaciéon en el lugar de
aplicacion, ya que, por ejemplo, si se ha
de comprometer el plexo lumbar motor se
va a tener dificultad con la marcha o si es
de los nervios que controlan los esfinteres
podria haber incontinencias molestas para
el paciente.

Los tipos de agentes mas usados son:

1.- El alcohol: Es doloroso al
aplicarlo pero mejora una vez termina la
neurolisis la cual es inmediata, en pocos
segundos. Tiene un efecto un poco mds
intenso que el fenol en la neurolisis y el
efecto se evalia inmediatamente.

2.- Fenol: Es menos dolorosa su
aplicacion y tiene una accion bifasica o sea
efecto anestésico que es inmediato y que
disminuye en 24 horas y efecto neurolitico
que demora en aparecer mas 0 menos 24
horas y por tanto se retarda un poco la
evaluacién del bloqueo hecho.

Sin embargo, el bloqueo no es
realmente completo y muchas veces
aparecen de nuevo en semanas O meses
ciertos efectos secundarios, por esto se
reserva el procedimiento para pacientes
que no sean candidatos a la intervencion
quirdrgica o que son de muy mal
prondstico. Se usan de estamanera: alcohol
al 100% para bloqueo somatico, alcohol
al 50% para bloqueo periférico, fenol al 5
y al 20% para bloqueo periférico y fenol
mas glicerina, sustancia hiperbdrica, para
via raquidea.
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BLOQUEOS CON NEUROLITICOS
POR VIA ARACNOIDEA

1.-Sustancias hipobaricas: El
paciente debe tomar una posicién enlaque
los dermatomas a bloquear se encuentren
en posicion superior al lugar de aplicaciéon
de éste yseutilizan pequenas cantidades del
mismo como son 0.25 mililitros en cada
segmento, dejando al paciente 20 minutos
en dicha posicion para que el bloqueo se
consolide.

2.- Sustancias hiperbaricas: Acd
se usa el fenol mezclado con glicerina al
10% en el momento del bloqueo, yaque no
lo hay disponible comercialmente, usando
agujas No. 18 y 21 que resultan ser mds
utiles por lo que la solucidn que se aplica es
demasiado viscosa; acd el paciente tomauna
posicién conlacabezaaltaylos dermatomas
inferiores al lugar de aplicacién a diferencia
del anterior, utilizando volimenes bajos
de 0.5 mililitros en cada segmento.

3.- Neuroliticos via epidural: No
son ampliamente usados; sin embargo, se
ha aplicado fenol al 5% y al 10% para
algunos casos de dolor crénico comosonlos
dolores bilaterales. Aunque esun bloqueo
seguro, hay el riesgo de producir neuritis
postinyeccion, excesivo esparcimiento y
aplicacién sub-aracnoidea con el riesgo de
una pardlisis definitiva.

Complicaciones generales de la
neurolisis:

1.- Laprincipal es nolograr mejorar
el dolor y persistir en el comportamientoy
lenguaje de la activacidn nociceptiva que
causa el estado terminal de los pacientes
con expresiones tales como la depresion y
la ansiedad.

2.- Las incontinencias: Son un
problema importante, sobre todo cuando
el bloqueo se hace a nivel caudal o lumbar
y por tanto, debe hacerse lo mds periférico
posible en el espacio sub-aracnoideo para
evitar el compromiso de las raices sacras
queinervanelrecto ylavejiga; de sucederse
dicha complicaciéon tendria que manejarse
sondeando al paciente hasta que en unos
dias o semanas se resuelva el problema.

3.-Bloqueo deotras estructuras:
Este es también molesto por la sensacién
que producey por tanto, el paciente debe
estar consciente de esta eventualidad.

Consideraciones generales al
uso de los neuroliticos: Es aconsejable
antes del uso de estas sustancias hacer
bloqueos con anestésicos locales como
se menciond anteriormente, para que el
paciente experimente inicialmente, y en
tiempo corto, la sensaciéon que luego le
irfa a producir por tiempo prolongado y
definido el neurolitico al ser aplicado.

Se debe hacer un minucioso examen
neurologico para determinar las areas
comprometidas y consignarlas en la
historia clinica para que el paciente luego
del proceso no equivoque la respuesta al
procedimiento como una complicacién a
¢éste y comprometa al médico.

Si el paciente tiene una sobrevida
mayor de seis meses, esaconsejable agotar
el recurso neuroquirdrgico, como bien
podria ser mediante una cordotomia, ya
que los bloqueos con neuroliticos son algo
insatisfactorios en los nervios periféricos
por su cortaaccion yademas de la neuralgia
postneurolisis que es una complicacion
frecuente con esta sustancia.
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Debe evitarse premedicar al paciente
con sustancias sedantes o analgésicas antes
del procedimiento, ya que pueden alterar
el estado de atencion y de sensibilidad y
de esta forma confundir los resultados.

NARCOTICOS VIA EPIDURAL

Se vienen aplicando desde 1970,
momento desde el cual se identificd
claramente los receptores opidceos, aunque
es importante anotar como desde 1901
se venfa administrando morfina por via
intratecal.

Dada la accién prolongada
terapéutica de la morfina, es el agente mas
ampliamente usado para el dolor crénico,
aplicado por esta via en dosis de 2 a 10
mg, dependiendo de cada paciente, una a
tres veces al dfa. Las complicaciones como
depresion respiratoria, pruritoy retencion
urinaria no son frecuentes y se pueden
manejar con naloxone a dosis de 0.1 y
0.3 mg sin afectar la accién analgésica
de éste. Sin embargo, para obviar estos
efectos y problemas, es mas seguro
inicialmente manejar las primeras dosis
en institucién hospitalaria para observar
larespuesta, ajustar dosis y detectar apneas.
Luego el paciente puede ser manejado
ambulatoriamente con aplicaciéon de
esta sustancia por via epidural mediante
catéter tunelizado subcutineo que emerja
en la parte anterior del abdomen para
comodidad, ficil manejo y menor riesgo
de infeccién epidural.

Aunque los reportes con morfina
son para pacientes con cancer en estado
terminal, hay resultados actuales que
la recomiendan como alternativa en el
manejo del dolor del paciente no canceroso
en quien no hay la posibilidad quirdrgica,
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este ultimo manejo debe estar en manos
del anestesidlogo.

ABORDAJE PSICOLOGICO
EN PACIENTE CON
DOLOR CRONICO

Se necesita de bastante habilidad,
tacto ysentido humanitario paraintroducir
al paciente a una evaluacién psicologica
que ayude a clarificar su participacion
como causa del dolor en él, es de suma
importancia y es uno de los objetivos que
debe buscarse, hacerle ver al paciente con
dolor crénico que la evaluacién y el manejo
organico han sido agotados y que la viade
los trastornos psicolégicos es de por si el
ultimo recurso, pero a su vez también el
médico debe comprender que el paciente
no imagina el dolor sino que realmente lo
sufre y enla misma forma descrito como se
evaliaeldolor somatogénico. Ladiferencia
entre estos dos grupos es que el dolor de
orden psiolégico es menos adecuadamente
explicado en términos fisicos, dado los
diferentes esquemas de presentacién de
la funcién cerebral que es la que maneja
en ese momento el problema.

Se han disenado varios test para el
abordaje de esta situaciéon como son el
test de Zuni, el test de Peck y el test de
personalidad multifasica de Minnesota;
sin- embargo, éstos son herramientas
de trabajo que las realiza en su parte de
evaluacion el psicologo o el psiquiatra.

Andlisis de comportamiento: Se
trata de evaluar y de conocer si el paciente
presenta un dolor operante en el momento
o éste es respuesta a un problema; en
otras palabras, es saber qué desencadenacel
dolor y qué lo mejora para de esta forma
elaborar una estrategia en la cual se eviten
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las situaciones que refuerzan la conducta
del dolor y se estimulen aquellas que no
lo desencadenan.

Se busca, ademas, revertir el
comportamiento del dolor mediante
la disminucién de la dependencia de
medicamentos y del uso del recurso de
las instituciones de salud que benefician
econdémicamente, entre otras, al pacientey
alafamilia. Esto toma tiempo en el proceso
inicial, el paciente debe hospitalizarse y
luego se le da de alta para la casa donde
sigue el proceso que se hace en conjunto
con lafamilia. Paises como Estados Unidos
y otros de Europa cuentan en la actualidad
con miles de lugares donde se ofrece este
programay logran reincorporar al paciente
aun oficio sin que ello signifique erradicar
el problema totalmente.

TECNICAS DE
RETROALIMENTACION

Busca el control de la actividad
corporal involuntaria o inconsciente,
bien sea como la frecuencia cardiaca, la
sudoracién, etc., a través del control mental.
Es de especial utilidad para pacientes que
sufren problemas musculares como las
contracturas a nivel de cuello, cabeza vy
que son en muchos casos origenes de las
migrafias y cefaleas tensionales, esto se
logra mediante la aplicacién de electrodos
que son colocados en el cuerpo en el lugar
donde estd mds intenso el dolor, logrando
mejorar la sintomatologia en un 30 a un
60%; es importante anotar que este medio
terapéutico es menos efectivo enlos dolores
de orden lumbar y de otros sindromes.
Zigman en una revision reciente aconseja
como terapia de eleccion los ejercicios de
relajaciéon  disponibles en el mercado y
aduce que son mas ficiles de aprender y

aplicar al paciente como también que sean
de bajo costo.

Estimulacion nerviosa transcutinea
(TENS): Este mecanismo se refiere a la
descarga eléctrica controlada por el mismo
paciente en el area del dolor, al parecer esto
mejora la sintomatologia del paciente por
el mecanismo conocido de compuerta en
el cualun estimulo no doloroso suprime el
dolor existente a nivel del cordéon medular
odelos centros superiores. El estimulo de
estructuras del tallo cerebral, tales como
el nucleo del rafé en la sustancia gris
periacueductal, se ha visto que produce
profundaanalgesia en experimentos hechos
con animales y en ciertas patologias en
seres humanos.

Esta ayuda terapéutica ofrece
gran mejorfa en sindromes miofaciales,
trastornos nerviosos periféricos, dolor de
miembro fantasma, dolor en miembros
amputados, es mucho menos efectivo en
dolores de espalda y cuello, especialmente
siel paciente ha sido sometido previamente
a intervencidn quirurgica; aunque llega
a ser una alternativa en el sindrome
del dolor crénico lumbar, agregado a
medicaciones y a fisioterapia. Ha sido
también insatisfactoria su respuesta
cuando el dolor es de origen central o de
orden psicogénico, igualmente cuando al
dolor se suma dependencia a drogas. Sin
embargo Thorsteinsson en un estudio
realizado doble ciego demostré que el
tens produce mejores resultados que el

placebo.

Se han disefiado un gran nimero
de dispositivos liberadores de energia
intentando utilizar diferentes ayudas
para el paciente pero el mecanismo es
igual para todos, consta de una unidad
portatil con pilas generadoras de energia
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y dos electrodos que se aplican a la
piel del paciente debajo de la ropa y en
forma cémoda y discreta de llevar, es
un tratamiento sin efectos secundarios
altamente recomendables para pacientes
con dolor crénico antes mencionado.

Acupuntura: Elconcepto tradicional
es aquel que conlleva a la aplicacion de
agujas dentro de puntos especificos
designados en unos planos previamente
estudiados; enlaactualidad se hanaplicado
variaciones en las que se le agrega a éstos
el estimulo eléctrico a dichas agujas.

Al parecer se alterala percepcién del
dolor pero produce una leve analgesia que
probablemente es mas efectiva en el dolor
agudo que en el dolor créonico mediado
por opidceos enddgenos, ya que al aplicar
naloxone se desencadena nuevamente el
dolor. El mecanismo es similar al TENS,
solo que se requiere de una persona con
experiencia para saber colocar las agujas
segun las coordenadas previamente
estudiadas que originan el dolor y a veces
resulta ser mas costoso para el paciente,
sobre todo en aquel que sufre dolor agudo,
ya que en el dolor crénico no tiene mayor
desempeno aunque es una alternativa mas
como terapia coadyuvante.

TECNICAS
NEUROQUIRURGICAS

La cirugfa se ha involucrado en todo
el sistema nervioso central desde los nervios
periféricos hasta los l6bulos frontales
como alternativas de manejo en el dolor,
se reservan las técnicas neuroablativas para
pacientes terminales cuya expectancia
de vida y tiempo son pocos, ya que el
dolor vuelve a producirse a pesar del
procedimiento realizadoses importante
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anotar que algunos procesos benignos
como las neuralgias craneanas resistentes
a la carbamazepina que provienen de la
descompresion arterial intercraneana
del trigémino o glosofaringeo mejoran
con este procedimiento. Existen,
pues, técnicas como la cordotomia, la
inyeccién intrapituitaria de alcohol, la
termocoagulacién neural del trigémino
que no son del dominio de este articulo.

EFECTOS DEL DOLOR
CRONICO

Estos ocurren dependiendo de:

a) Causas y mecanismos, duracion,

intensidad y calidad del dolor.

b) Estructura genética, personalidad,
mentalidad, actitud, humor y otras
caracteristicas psicodinamicas del
individuo.

¢) Factores socioldgicos, incluyendo
la interaccién con la familia y las personas
en los lugares de trabajo, los aspectos
culturales y étnicos del individuo asi
como también el impacto financiero entre
muchos otros.

EFECTOS FISIOLOGICOS Y DE
COMPORTAMIENTO

El patréon de alteraciones
neurovegetativas vistas en el paciente
con dolor agudo estd presente también
enaquellos procesos crénicos recurrentes
muy severos como neuralgias del
trigémino, el dolor lacerante de la
amputacion yen ciertos tipos de paraplejia
y cuadriplejia. Esto también ocurre en
pacientes con ciertos tipos de dolor tipo
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migrana recurrentes o angina de pecho
que se repiten.

Mientras que pacientes con
sindromes miofaciales o con artritis cronica
experimentan continuamente dolor, no
exhiben tales respuestas, ya que desarrollan
habituacién a respuestas simpdticas por
largos periodos; aquellos con dolor debido
a uno o varios mecanismos psicoldgicos
desarrollan habituacion durante los
periodos iniciales y manifiestan signos
neurovegetativos en las fases finales. Los
trastornos mas comunmente Vistos son
los de alteracién del sueno, del apetito,
constipacion, aumento de la irritabilidad,
disminucion de la libido y de la actividad
sexual como también trastornos de la
actividad motora y baja tolerancia al
dolor.

El sueno es uno de los mas afectados
en el dolor crénico, la mayoria de los
pacientes que antes de haber tenido el dolor
dormiany conciliaban bien el suefo, ahora
les es dificil llevara cabo este procesoy sélo
llegan a hacerlo después de mucha lucha
paraluego ser facilmente despertados cada
hora por el dolor, o cuando deciden cambiar
de posicion luego de algunos intervalos
de sueno se despiertan en la manana y no
logran volver a dormir. Adicionalmente a
todo esto se presenta una disminucion en
las reservas de serotoninay endorfinas que
llevan a una disminucion en la tolerancia
al dolor y por lo tanto, dolor al menor
estimulo. Algunos cambiansuitinerariode
comidas o pierden el apetito mientras que
otros encuentran placer en el comery éstos
llegan hasta la obesidad ya que se asocia
con la pérdida de la actividad. Sternbach
considera que hay un mecanismo comun en
algunos signos neurovegetativos asociados
coneldolor crénicoy que son laexplicacion
de la disminuciéon de la serotonina y

posibles endorfinas, ya que la depresion
de estas dos sustancias produce trastornos
de sueno, depresién de disminucién de
tolerancia al dolor. Todos estos sintomas
y signos comunmente revierten con la
administracién de antidepresivos; también
se han encontrado efectos analgésicos
con dichos compuestos, ademds de que
poseen la virtud de aumentar la tolerancia
al dolor.

Es importante anotar cémo los
niveles de endorfinas y serotoninas en
pacientes que sufren de dolor psicogénico
y aquellos que presentan desdrdenes
psiquidtricos y que manifiestan dolor
cronico poseen niveles de estos normales
o aumentados a diferencia del paciente
con neuropatias y otros estados de dolor
organico que, bien es conocido, que se
encuentran disminuidos.

EFECTOS MENTALES
PSICOLOGICOS

Los efectos mentales se deben
en gran parte a duracién, intensidad,
periodicidad del dolor, a la personalidad
y a los factores psicoldgicos propios del
individuo. En diferentes estudios en el
campo psicoldgico y psiquidtrico se ha
sugerido que el paciente con dolor crénico
sufre una patologia identificable y es por
ésto que se dice que dicha caracteristica
psicoldgica es similar ala respuesta descrita
durante el proceso de muerte y el luto,
pero aunque no se ha definido una base
cientifica, éstos han sido agrupados de la
siguiente manera:

Fase I: Temprana del dolor crénico
entre dos y seis meses, tipicamente
el paciente desarrolla un paso de la
hipocondriasis a la histeria.
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Fase II: Intermedia entre seis meses
aocho anos, se presenta con obsesividad,
compulsividad, depresién, ansiedad vy
hostilidad; todo lo que considera el autor
son signos de ideacién suicida dejando el
trabajo y reconoce la posibilidad de que
el dolor persistira.

Fase III: Final entre tres y doce
anos, el paciente ha aprendido a vivir con
el dolor y discontinia los analgésicos,
llega a tener casi una igual productividad
laboral, sexual y sentimental y Ia depresion
se resuelve por si misma.

EFECTOS SOCIOLOGICOS

Enlamayoriadelos casos se presenta
elsindrome de inhabilidad que fuedescrito
por Brena en el cual se afectan las esferas
somdticas de la siguiente manera:

Sistema musculoesquelético:
Disminucion de la masa muscular,
disminuciéon de la coordinacidn,
osteoporosis,  fibrosis,  dolores
articulares.

Sistema cardiovascular: Activacion
del sistema nervioso simpatico lo
que lleva a aumento de la frecuencia
cardiaca basal, disminucién de la reserva
cardfaca, trastornos anginosos al minimo
esfuerzo.

Trastornorespiratorio: Disminucion
de laelastancia de los musculos respiratorios
que pueden llevar a trastornos respiratorios
de tipo restrictivo.

Digestivo: Disminucién de la
motilidad gastrica, altera las actividades
digestivas todo lo que puede llevar a
malnutricién o a obesidad.
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Trastornosurinarios: Hipercalcemia,
retencion urinaria, lesién del tracto
urinario.

Trastornos del sistema nervioso
central: Disminucién de los impulsos
sensitivos imbalance autondmico.

Trastornos de inmunidad:
Disminucidon de la actividad inmune al
parecer secundaria y malnutricion.

La anterior fenomenologia explica
en parte las alteraciones interpersonales y
es obvio que los trastornos psicolégicos,
sociales y econémicos en torno al dolor
cronico afectan también a la familia quien
termina viviendo en torno al dolor.

Paradéjicamente, aunque muchos
delos pacientes sanan de su dependencia,
surespuesta al dolor es pasiva e inactiva,
lo que significa una carga para la familia,
lo que a su vez lleva a desplazamiento
en los roles tamiliares e interpersonales,
disminuyendo la autoestima vy
aumentando el nivel de estrés y de
tensién; ademds de esto, si el médico
es incapaz de reconocer la dimension
psicosocial del problema, se puede
fallar en identificar la honorabilidad
del paciente en el periodo inicial del
tratamiento, ademas de que también los
estudiantes en prdctica con el paciente
llegan a frustrarse porque ven como
éste es adicto a la droga o porque los
sintomas psicolégicos son mds graves
que el mismo dolor. Todo esto lleva
a que la relaciéon médico-paciente se
trastorne y termine el paciente tomando
posiciones contrarias.

Un numero significativo pero
desconocido de pacientes con dolor crénico
terminan por consultar a charlatanesy
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personas inescrupulosas, lo que hace ayudanennada aeste problemay queagrava

malgastar altas sumas de dinero que no mas aun lasituacion, llevando muchas veces
a que el paciente se desespere y contemple
la posibilidad de un suicidio.

“Que la tierra arrebate lo que es suyo,
porque yo, el Hombre, no tengo fin”.

Gibran J.
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REANIMACION CARDIOPULMONAR
EN EL PACIENTE ADULTO

HERNAN DARIO FRANCO YEPES

Uno de los objetivos fundamentales del anestesidlogo es mantener las funciones de los
diferentes sistemas y 6rganos vitales durante la cirugia, esta habilidad lo llev a ser uno de los
pioneros; en el desarrollo de las técnicas de reanimacién que se aplican a los diferentes pacientes que
sufren paro cardiorrespiratorio, dentro y fuera de las salas de cirugfa. Las técnicas de reanimacion
deben ser iniciadas en todo paciente que presente alteraciones en la oxigenacién y perfusion de los
diferentes érganos y tejidos, y no sélo en los pacientes que presenten paro cardiorrespiratorio.

La primera descripcion de reanimacion en el ser humano aparece en la Biblia (Reyes 4:32,
libro 2), en tal relato se describe la reanimacién via oral que realizé Eliseo al hijo de una mujer
Shunamita; ocho siglos antes de J.C.; otros métodos, para la actualidad ortodoxos, pero para dicha
época ideales, aparecen descritos en la literatura historica, el colocar el paciente en el lomo de un
caballo y ponerlo a galopar, la flagelacién y la insuflacién de humo en el recto del paciente, son
algunas de las técnicas utilizadas. La respiracion artificial para la reanimacion de un paciente sélo
fue utilizada popularmente hacia mediados del siglo XVI, cuando Vesalios demostré su utilidad.

En épocas mds recientes y ya con caracter cientifico, se presentan reportes de diferentes
técnicas utilizadas en la reanimacion de pacientes en paro cardiorrespiratorio, pero los mayores
avances en este topico se han obtenido en las tres tltimas décadas; es asi como en los afios cincuenta
se demostrd la utilidad de la toracotomia para realizar masaje cardiaco abierto, a mediados de la
misma década se describio la técnica de electroversidn en el manejo de la fibrilacion ventricular,
hacia los afos sesenta se describi6 la técnica de ventilacién boca a boca por los doctores Elam y
Safar, el doctor Kouwenhoven en 1960 demostré la utilidad del masaje cardiaco externo, la unién
de estas dos ultimas técnicas de reanimacion conforman en la actualidad lo que se conoce como
soporte bdsico de la vida. Para comienzo de los afos setenta la Asociacion Americana del Corazén en
asocio con otras sociedades internacionales de salud presentan el primer protocolo con estandares y
guias para el manejo de la reanimacion cardiopulmonar (RCP), constituido fundamentalmente por
las técnicas de reanimacion basica y avanzada. Desde esa época el comité se retine periddicamente
para revisar los avances en este campo y dar nuevas pautas en manejo de estos pacientes; la tltima
reunion se realizé en 1992 y sus recomendaciones se encuentran publicadas en JAMA.
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Las principales causas de paro cardiaco
son las enfermedades cardiovasculares, se
estima que anualmente mueren en la USA
por esta causa un millén de personas, cifra
que corresponde al 50% de todas las muertes;
del millén de pacientes, 500.000 mueren a
consecuencia de enfermedad coronaria, la
mayorfa de estas muertes se presentan como
muerte subita; de éstas, dos terceras partes
ocurren a nivel extrahospitalario y las muertes
en este caso se presentan hasta dos horas
después de iniciarse los sintomas; lo lamentable
de la situacién es que un gran porcentaje de las
muertes pueden ser evitadas con la realizacién
de maniobras de reanimacidn cardiopulmonar
adecuadas, comenzadas en el lugar del evento
y en un tiempo prudencial.

“El paro cardiaco se define como la
detencién subita de la funcién cardiaca
mecanica por multiple etiologifa o la presencia
de alteraciones en el ritmo cardiaco que
comprometan la funcion cardfaca (fibrilacién
ventricular, disociacién electromecdnica),
que se presenta en una persona con o sin
antecedente de enfermedad cardiaca, cuya
muerte no se esperaba para ese momento”.

El paro cardiaco conlleva una cesacion
de la funcion de bomba del corazén,
comprometiendo el débito y la perfusion
hacia los tejidos, principalmente de aquellos
susceptibles a la hipoxia como son el cerebro,
corazon y rifones, que producen en el paciente
pérdida de la conciencia, ausencia de pulsos
a nivel carotideo y femoral, paro respiratorio
con alteraciones en el intercambio de oxigeno,
con palidez, cianosis, midriasis y finalmente
la muerte celular, la cual se evidencia a nivel
neuroldgico entre 4 a 6 minutos después del
paro y en los otros érganos que son menos
susceptibles a la hipoxia, minutos mds tarde.

La respuesta y el prondstico a la
reanimacion cardiopulmonar dependen de
varios factores, como son : la edad del paciente,
patologia de base, causa que llevo al paro
cadiorespiratorio, lugar de presentacion, tiempo
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de inicio de las maniobras de reanimacion y
su ejecucion en forma adecuada. Durante la
reanimacion son signos de buen prondstico
la adecuada respuesta motora, la respuesta
pupilar a la luz, movimientos espontaneos de
los 0jos, niveles adecuados de CO, y niveles
de glicemia inferiores a 300 mg/dL.

TRATAMIENTO

La reanimacién cardiopulmonar,
idealmente iniciada en la etapa temprana, es
el tratamiento basico del paro cardiaco y a la
vez del paro respiratorio; la RCP se ha dividido
en dos etapas, la primera, el soporte bdsico que
facilita la restauracién de las funciones vitales,
ésta se logra con la administracion de aire u
oxigeno que restituyan la ventilacién pulmonar
y la realizacién de compresiones cardiacas o
toracicas externas para restablecer o mejorar
la circulacién, perfusién y el transporte de
este oxigeno hacia los 6rganos vitales como
cerebro, corazén y rifones. La segunda o
soporte avanzado, el cual con el uso de técnicas,
dispositivos y medicamentos especiales se logra
iniciar o mantener una circulacion y ventilacién
efectiva, hasta que el paciente puede asumirlas
espontdneamente.

SOPORTE BASICO

Este tipo de maniobras se comienzan
inmediatamente después del diagnostico del
paro cardfaco y se inician con una adecuada y
rdpida evaluacién del paciente y el conocido
ABC de la reanimacioén, que consiste en
permeabilizacién de la via aérea, soporte
ventilatorio y soporte circulatorio; los
mejores resultados se han obtenido cuando
la reanimacion bdsica se inicia antes de los
primeros cuatro minutos luego del evento.

Permeabilizaciéon de la via aérea: El
manejo de la via aérea es uno de los mayores
problemas a que nos enfrentamos durante la
RCP, muchas de las muertes que se presentan



Reanimacion cardiopulmonar

son debidas a un inadecuado manejo de esta
via y a la mayor incidencia de aspiracidon
de contenido gdstrico durante el proceso
de reanimacién, especialmente en aquellas
situaciones donde las maniobras bdsicas son
prolongadas y permanece mucho tiempo la via
aérea sin proteccion.

Luego de posicionar al paciente en
decubito supino sobre una superficie firme,
se debe proceder a permeabilizar la via aérea
superior. Es conocido que el 90% de los
pacientes en paro presentan obstruccion de la
via aérea, en casi la totalidad de los casos esta
obstruccidn es producida por el desplazamiento
posterior de la lengua y la epiglotis y es debida
a relajacion o pérdida del tono muscular; en
otros casos se puede presentar obstruccién por
cuerpo extrano, el cual debe ser retirado con el
dedo indice del reanimador antes de continuar
las maniobras basicas; como la lengua estd
unida al maxilar inferior, la obstrucciéon por
ésta se puede aliviar al traccionar el maxilar
inferior hacia adelante.

Hay varias técnicas utiles para
permeabilizar la via aérea superior, la que mas;
ha mostrado utilidad, es la inclinacion de la
cabeza hacia atras sin hiperextender el cuello,
con la elevacion de la barbilla. La elevacién de
la barbilla se puede lograr con la colocacién
de los dedos medio e indice a nivel de la
parte 6sea de la mandibula y traccionarla, o la
realizacién de la triple maniobra que consiste
en elevar la mandibula a partir de los dngulos
mandibulares, leve subluxacién y apertura
bucal sin extender el cuello; esta maniobra es
preferida en aquellos pacientes en los cuales se
sospecha lesidn cervical.

Los cuerpos extranos que no estdn al
alcance de los dedos, se pueden retirar con éxito
en la mayoria de los casos gracias a la maniobra
de Heimlich (1974), la cual consiste en una
presion subdiafragmatica rapida y enérgica
que hace elevar el diafragma y expulsar en
una especie de tos artificial el remanente de

aire localizado a nivel de los pulmones, el cual
en su rapida salida expulsa el cuerpo extrano
de la via aérea; esta maniobra puede ser
realizada en el paciente consciente al oprimir
el diafragma con los brazos del reanimador
colocado en la parte posterior del paciente
o en el indivicuo inconsciente al realizar una
presion a nivel subdiafragmatico con ambas
manos del reanimador colocadas en la parte
anterior. Esta maniobra se puede repetir en
varias ocasiones hasta lograr el propésito final;
las complicaciones de esta técnica incluyen las
fracturas costales, traumatismo de visceras
internas y regurgitacién de contenido géstrico
con su posible aspiracion.

Soporte respiratorio: Con esta técnica
se logra administrar aire para la ventilacion
pulmonar a través de maniobras de ventilacién
boca a boca, boca-nariz, boca-mascarilla o
boca - traqueostomia, estas maniobras son
consideradas en el soporte bdsico y se inician
luego de haber permeabilizado la via aérea del
paciente y descartado la respiracion espontdnea;
la apnea se confirma mediante la observacién de
la falta de movimientos toracicos, auscultacion
de los ruidos respiratorios y al no sentir el flujo
de aire.

Para este tipo de soporte se colocan
los labios del reanimador sobre los labios
del paciente, ocluyendo la nariz del mismo
para evitar la pérdida del aire insuflado, el
reanimador debe inspirar profundamente
para lograr administrar de 800 a 1.200 ml
de aire ambiente y verificar después de cada
inspiracion la movilidad del térax con la
insuflacién, la depresiéon del mismo con la
exhalaciéon y percibiendo el escape de aire
desde el paciente.

Inicialmente se recomienda iniciar el
soporte respiratorio con la realizacién de cuatro
a cinco insuflaciones rdpidas, obteniendo un
patrén de respiracion de flujo rapido y alto
volumen. Con esta maniobra se corre el riesgo
de abrir los esfinteres esofagicos superior e
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inferior con el consiguiente paso de aire al
estdbmago, dilataciéon de la cdmara gdstrica,
aumento de la presion géstrica, facilitindose
la regurgitacién y la posible broncoaspiracion,
situacién que es mas ficil de producir en un
paciente en paro, ya que la hipoxia que éstos
sufren facilita la relajacién muscular a nivel de
los esfinteres; en la actualidad se recomienda
para evitar esta posibilidad realizar en la etapa
inicial dos insuflaciones de 1 a 1.5 segundos
cada una en forma lenta; si no es posible
entregar efectivamente las dos respiraciones se
debe descartar la persistencia de obstruccién
de la via aérea, se mejoran las maniobras de
desobstruccion o se descarta la posibilidad de
un cuerpo extrano, el cual se debe evacuar.

La respiracién boca-mascarilla presenta
para el reanimador una ventaja higiénica sobre
la técnica boca a boca, se permite un mejor
sello, ya que el reanimador puede ajustarla
con facilidad a la cara del paciente y evitar las
pérdidas de aire, ademds algunos dispositivos
de boca a mas carilla permiten la entrega de
oxigeno suplementario.

La concentracién de oxigeno que se
encuentra en el aire expirado de cualquier
persona normal es del 16% al 17%, con esta
concentracion se produce una presion parcial
de oxigeno (PO,) de 70 a 80 mmHg en el
paciente durante la reanimacion, por lo cual se
considera que las técnicas de reanimacién boba
a boca o boca a nariz, producen una adecuada
ventilacién y un adecuado suministro de
oxigeno en el paciente en paro; el problema se
presenta cuando las condiciones del paciente
como son la disminucién del gasto cardiaco,
alteraciones en la ventilacion/perfusion y el
aumento de las mezclas venosas sumadas a
| mayor requerimiento de oxigeno, limitan
la obtencién de estas presiones parciales de
oxigeno, por lo cual la rapida administracién
de oxigeno a altas concentraciones debe ser
la prioridad.

Soporte Circulatorio: Después de
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asegurar el éxito de la respiracion en el
paciente se continda la reanimacion evaluando
la circulacidn, la cual se verifica con la presencia
de pulso a nivel carotideo y la presién arterial;
si el paciente presenta pulso carotideo y
adecuada presién arterial, se continua la
respiracién artificial con una frecuencia de
12 respiraciones por minuto hasta obtener
respuesta del paciente o la toma de una
conducta definitiva (intubacion-ventilacion
mecanica); si el paciente no presenta pulso
carotideo y estd severamente hipotenso, se
inicia el soporte cardiaco basico.

Este soporte se inicia con la compresion
cardiaca externa, la cual se debe iniciar
inmediatamente en los pacientes que no
presenten pulso, el paciente se coloca sobre
una superficie lisa y dura, se puede mejorar el
retorno venoso con la elevaciéon de las piernas,
el reanimador se coloca al lado de la victima,
asegurando que su tronco quede por encima
del paciente, asi los miembros superiores
pueden ser extendidos completamente sin
flexionar los codos; las manos, una sobre
otra, se colocan a nivel del tercio distal del
esternén, los dedos de las manos se deben
extender para evitar fracturas costales y se
debe evitar compresion a nivel del apofisis
xifoides para no producir lesiones a nivel
hepatico; el peso del cuerpo se utilizard para
realizar la maniobra adecuadamente, con esta
técnica se logra de 60 a 100 libras de presién
para comprimir el esternén de 4 a 6 cm hacia
la columna vertebral y lograr comprimir el
corazoén, activar la bomba tordcica y permitir
el flujo sanguineo hacia los tejidos.

La compresion cardiaca externa del
corazén entre el esternony la columna vertebral,
llevan a un aumento progresivo de la presién
a nivel ventricular, con el cierre consiguiente
de las valvulas mitral y tricuspide y la apertura
de las valvulas adrtica y pulmonar y la salida
de sangre hacia las arterias aorta y pulmonar,
inicialmente la teorfa de la bomba cardfaca
fue aceptada como mecanismo que permitia
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el flujo sanguineo durante la reanimacidn hacia
los tejidos, en la actualidad esta claramente
sustentado que el aumento de la presién
intratoracica (teoria de la bomba toricica),
es la que realmente facilita el flujo sanguineo
hacia los tejidos; se ha observado, que el flujo
sanguineo y la perfusion sistémica durante
el masaje cardfaco externo, es producido
tundamentalmente por las fluctuaciones
de la presion intratoracica mds que por la
presion cardiaca entre esternon y columna
vertebral, por lo cual, los cambios en la presiéon
intratoracica causados por la presién externa son
transmitidos en global a las cdmaras cardiacas y
a los grandes vasos toracicos y extratordcicos,
ocurriendo el flujo sanguineo anterégrado y
produciéndose un gradiente arterio-venoso.
Los grandes gradientes de presién arterio-
venoso necesarios para la perfusion sistémica,
solamente son posibles cuando se encuentra
un aparato vascular protegido por un sistema
valvular venoso competente; por esto muchas
valvulas impiden el retorno retrégrado venoso
desde las grandes venas toracicas haciendo
posible el mantenimiento de una presion baja
en el sistema venoso; ademds del aumento
de presion a nivel de arterias intratordcicas
facilita el flujo arterial a arterias extratordcicas
y como resultado final la circulacién o flujo
sistémico.

La realizacion simultdnea de ventilacién
y compresion externa produce un alto flujo
sanguineo a nivel de la arteria carétida y la
arteria radial, mayores que las producidas
unicamente con el masaje externo unico,
pero con esta técnica solo se logra recuperar
como mdximo el 25 al 30% del gasto cardiaco
normal; con la maniobra simultidnea gran
cantidad de la presidn intratordcica obtenida
se perderia por el descenso del diafragma hacia
el abdomen; para evitar esta pérdida de presion
se recomienda la realizacién de compresién
abdominal simultanea, la cual se puede lograr
con la contrapulsacion adrtica externa a nivel
abdominal, realizada por un tercer reanimador
durante la fase diastélica de la reanimacion; otra

técnica descrita es el cinchamiento abdominal,
con estas maniobras se busca obtener una
mayor presion diastdlica y desviar el flujo de
la aorta abdominal hacia otros 6rganos vitales;
s1 la maniobra no es realizada en el momento
oportuno, se producird obstruccién del retorno
venoso a nivel de la vena cava y por ende mayor
compromiso cardiovascular.

Luego de haber iniciado la compresion
tordcica externa, se debe asegurar por parte
del reanimador una frecuencia de 80 a 100
compresiones por minuto, con un tiempo
de compresion igual al de la relajacién o
suspension de la maniobra; con este ritmo y
tension se pueden lograr presiones sistélicas
de 100 mmHg, pero a nivel arterial carotideo
se alcanzan como maximo 40 mmHg debido
a la baja presién diastolica.

La técnica de reanimacién varfa en la
frecuencia de realizacién de inspiraciones y
compresiones tordcicas cuando se encuentra
uno o dos reanimadores, en el primer caso y
luego de realizar el diagnéstico y permeabilizar
la via aérea se inicia con dos ventilaciones o
insuflaciones pulmonares, luego se realizan 15
compresiones tordcicas y se continua el ciclo
con dos ventilaciones por 15 compresiones
(15 :2), hasta obtener respuesta del paciente;
con dos reanimadores se inicia con dos
ventilaciones, seguidas de cinco compresiones,
se continia con una ventilaciéon por cinco
compresiones (5:1), hasta obtener respuesta
del paciente; la efectividad de la reanimacién
puede ser evaluada por la obtencion de
adecuados niveles de CO, y la presencia de
pulsos a nivel carotideo; las complicaciones
en la reanimacién cardiopulmonar no son
escasas, se puede presentar distension gastrica
por dilatacién de la cdmara al pasar aire durante
la ventilacién artificial, presentaindose vomito
y aspiracién pulmonar, ademds de fracturas
costales, neumotoérax, trauma hepatico, trauma
pulmonar, trauma esplénico y embolia grasa.

En anos pasados se preconizé la utilidad
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del golpe precordial en pacientes con paro
cardiaco, en la actualidad esta maniobra sélo
estd indicada en pacientes que presenten
monitoreo cardfaco y en éstos se evidencie
taquicardia, fibrilacién ventricular o asistolia
ventricular producida por bloqueo cardiaco
completo; el uso de esta maniobra puede
convertir una taquicardia ventricular en una
asistolia, en una fibrilacién ventricular o en
una disociacién electromecanica.

SOPORTE AVANZADO

Este tipo de soporte para su realizacion
requiere de tecnologia y técnicas especiales
para el soporte de la funcion respiratoria y
cardfaca, monitoreo y drogas especiales, por
lo cual sélo se puede realizar en instituciones
hospitalarias que cuenten con dicho recurso.
Para el manejo de la via aérea y la respiracién
se cuenta con canulas orofaringeas, mascarillas,
oxigeno, tubos endotraqueales, instrumentos
de traqueostomia, mascara laringea, obturador
esofagico, combitubo y ventiladores
mecanicos. Para mantener el soporte cardfaco
se han disenado compresores toracicos
mecdnicos, pantalones antishok, balones
de contrapulsacién aodrtica, desfibrilacion
mecanica y masaje cardiaco abierto.

Intubacidén y oxigeno: La intubacion
endotraqueal y la administracion de oxigeno al
100% deben de intentarse tan pronto como sea
prudente hacerlo, los intentos de intubacién no
deben suspender la respiracién artificial por
mads de 30 segundos y deben ser precedidos
por la maniobra de presién cricotiroidea para
evitar la regurgitacién y la broncoaspiracién
durante la intubacion; se recomienda intubar la
via aérea con tubos endotraqueales que posean
balones inflables, intubar la trdquea en algunas
ocasiones no es facil, en especial por personal
médico o paramédico que no tiene experiencia
en esta técnica y aun en personal entrenado que
se encuentre ante pacientes con via aérea dificil
o lesiones cervicales; en estas situaciones las
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técnicas de intubacidn nasotraqueal, retrégrada
o con la ayuda de un fibrobroncoscopio, son
en algunas ocasiones utiles.

Después de lograr la intubacién
el paciente debe ser ventilado con una
bolsa que permita la entrega de altas
concentraciones de oxigeno, el térax se
debe evaluar constantemente para detectar
rapidamente signos de barotrauma. La
relacion del volumen del espacio muerto y
del volumen ventilatorio aumenta durante
la reanimacién cardiopulmonar como
resultado del flujo sanguineo pulmonar bajo
y presiones alveolares elevadas; para evitar
esta situacidon y por consiguiente retencion
de CO, arterial, se recomienda aumentar la
ventilacién minuto entre un 50 a un 100%.
El tubo endotraqueal es una via de urgencias
para administrar medicamentos indicados en
la reanimacién cardiopulmonar y en otros
eventos; entre los que se pueden administrar
por esta via tenemos la adrenalina, lidocaina,
atropina, isoproterenol, naloxone, diazepam,
otros como el bicarbonato de sodio estin
contraindicados por esta via. Por via traqueal
los medicamentos deben ser diluidos en
solucidn salina hasta un volumen final de 10
ml.

Acceso venoso: Una prioridad en la
RCP es la canalizacion rapida de un acceso
venoso, por éste se administraran liquidos y
medicamentos que son indispensables para
la reanimacién. Las lineas centrales (yugular
interna y subclavia), son ideales para la
administraciéon de medicamentos durante la
RCP, los medicamentos por esta via llegan y
actian mds rdpidamente, pero la realizaciéon
de la técnica es laboriosa y se pierde tiempo
crucial, los accesos venosos periféricos
demoran la llegada del medicamento a su sitio
de accidn, ya que el flujo sanguineo periférico
se encuentra drasticamente reducido, es mas
util la canalizacion de las venas precubitales y
temorales. Los medicamentos por esta via no
se recomiendan diluir.
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Técnicas especiales :

Obturador esofagico: Este instrumento,
asi como la mascara laringea, el combitubo y
la cdnula respiratoria gastro-esofagica, son
alternativas para el manejo de la via aérea
de los pacientes en paro cardiorrespiratorio,
especialmente para el personal no entrenado
en intubacién endotraqueal o para aquellos
pacientes en quienes la intubacion sea dificil
de realizar aun por personal calificado. El
obturador esofagico se introduce a nivel del
esofago, debido al extremo ciego y al balén
inflable distal no se permite el paso de aire
hacia el estomago evitandose la distensién y se
impide la regurgitacion de material gastrico; las
complicaciones se pueden presentar y son una
inadecuada ventilaciéon pulmonar, intubacién
traqueal y perforacion esofagica; si se canaliza
el eso6fago con este instrumento se debe dejar
hasta que se asegure la intubacién endotraqueal,
pero en la mayoria de las veces es dificil realizar
una intubacion con la presencia de este aparato
en la via aérea; la mascara laringea es de mayor
utilidad, asegura una adecuada ventilacion y
una ficil utilizacién, pero no protege la via
aérea contra la broncoaspiracion.

Cricotirotomia y traqueostomia:
En pacientes en los cuales es imposible por
problemas técnicos o por problemas médicos
(trauma facial severo, lesion cervical), o en
aquellos en los cuales es imposible mejorar
la obstruccion de la via aérea por métodos
convencionales, puede estar indicado como
medida salvadora, la realizacién de una
cricotirotomia o una traqueostomia; la
cricotirotomia requiere de la colocacion de una
canula comercial, de un catéter intravenoso de
didmetro 12 a 14 o de un tubo endotraqueal
de didmetro de 6 mm, a nivel de la linea
media de la membrana cricotiroidea hasta
alcanzar la traquea; si se realiza la ventilaciéon
a través del catéter endovenoso, se requiere
un sistema de alta presién a no menos de 50
PSI (ventilacion a chorro transtraqueal), para

lograr una adecuada ventilaciéon pulmonar,
el catéter comercial es lo suficientemente
grande para permitir una ventilacién a través
de un sistema de bolsa autoinflable; las
complicaciones con este sistema son enfisema
subcutdneo, mediastinico, hemorragia, ruptura
esofdgica y alteraciones de las cuerdas vocales;
la traqueostomia, la cual es una técnica mas
laboriosa, se puede realizar posteriormente,
luego de haber controlado la situacion.

Masaje cardiaco a cielo abierto: El
masaje cardiaco abierto estd indicado en
situaciones donde el masaje cardiaco externo
no es efectivo para producir adecuado tlujo
hacia los tejidos, a pesar de ser adecuadamente
realizado, o en situaciones donde el masaje
cardfaco externo esté contraindicado, ya que su
realizacion produciriamas dafos que beneficios
o donde su implementacién no ha mostrado
utilidad; algunas de estas situaciones son el
torax inestable, anormalidades anatomicas
de la pared toricica, taponamiento cardiaco,
enfisema severo, paro cardiaco secundario a
hipotermia, fibrilacién ventricular refractaria a
masaje externo y desfibrilacién externa y paro
durante cirugfa de térax abierto; con el masaje
cardiaco interno realizado adecuadamente, se
alcanza a producir presiones de perfusion
adecuadas en el sistema nervioso central y en
las coronarias.

Desfibrilacion: La actividad eléctrica
cardiaca normal depende de la despolarizacion
espontinea del nodo sinusal y la propagacién
o conduccion del impulso eléctrico a través del
sistema de conduccion del corazon; alteraciones
metabdlicas o estructurales pueden facilitar la
produccion de disritmias a nivel cardiaco por
pérdida de la automaticidad o alteraciones en
la conduccidn eléctrica; la terapia con energia
eléctrica puede ser benéfica para convertir o
revertir ritmos anormales a ritmo sinusal.

El éxito de la terapia eléctrica estd

modulado por el nivel de energfa empleado, la
pronta utilizacién durante el paro, el momento
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de aplicacién de relacion con el ciclo cardfaco
y la adecuada colocacién de los electrodos
a nivel del térax, una paleta se coloca en
la parte derecha y superior del esternén
inmediatamente por debajo de la clavicula
y la otra a nivel de la linea axilar anterior,
por debajo del pezdn, bien impregnados
de gel para evitar quemaduras en la piel del
paciente; los niveles de energia dependen
fundamentalmente de la patologia a tratar, de
75 a 100 julios para iniciar una cardioversion,
especialmente en aquellos pacientes que
presentan estabilidad hemodindmica y no
responden a la terapia instaurada para manejar
taquicardias supraventriculares y de 200 a 360
julios para desfibrilacién.

La desfibrilacién cardiaca externa
debe aplicarse en el momento en el cual se
identifique en un paciente monitorizado una
fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular
sin presencia de pulso, o cuando el paciente
presente un paro presenciado de menos de dos
minutos de duracién y no tenemos monitoria
cardiaca, o cuando el paciente lleve mds de
dos minutos de reanimacion y no responda a
las maniobras.

Se recomienda iniciar la desfibrilacién
con 200 julios en un paciente adulto,
continuando con otra descarga de 200 a 300
julios de intensidad; si con esta ultima no se
presenta respuesta del paciente, se realiza una
descarga eléctrica de 360 julios; si con esta
tercera descarga no se obtuvo respuesta, se
deben continuar las maniobras de reanimacién
basicas, la administracion de medicamentos
que disminuyan el umbral de desfibrilacién y
otra serie de descargas eléctricas secuenciales
(ver algoritmo de manejo).

Los trastornos electroliticos y dcido -
basico producen refractariedad del corazén
a la desfibrilacion, la desfibrilacién interna o
directa requiere menos energia (5 a 50 julios),
ya que la administracién de energifas mayores a
50 julios produce necrosis cardiaca.
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Medicamentos: Para la reanimacién
cardiopulmonarserecomiendalaadministracién
de multiples medicamentos; con estas drogas se
busca corregir la hipoxia, aumentar la presion
de perfusién a los diferentes érganos, regular
y retornar la actividad cardiaca eléctrica y
mecanica del corazén y corregir la acidosis
que se puede presentar en estos pacientes.

Para el manejo de la hipoxia la
administracion de oxigeno lo mds rdpido
posible y a altas concentraciones estd indicado,
se deben evitar los danos que se presentan
con la hipoxia a nivel del sistema nervioso
central, corazén, rinén y microcirculacion,
los cuales se producen rapidamente y son mas
severos al transcurrir el tiempo; recordemos
que la toxicidad orgdnica con oxigeno a altas
concentraciones se produce, pero es de muy
lenta instauracién y poco frecuente y en
especial en aquellos pacientes que lo reciben
por largo tiempo y a altas concentraciones.

La terapia con liquidos endovenosos
esta indicada dependiendo del cuadro clinico
del paciente y de la situacién que lleva al
paro cardiorrespiratorio; en patologfas como
la deshidratacién, cetoacidosis diabética,
quemaduras, pérdidas agudas de sangre, se
recomienda la administracion de coloides,
cristaloides o sangre total; la administracién
de productos que contengan dextrosa
noes adecuada, esta solucién produce
hiperosmolaridad plasmatica, diuresis osmotica
y edema cerebral.

Los medicamentos autorizados y
utilizados durante la RCP son una serie de
sustancias quimicas que actuan a diferente nivel
del sistema auténomo y cardiovascular, tienen
su indicacién en diferente tiempo a lo largo de
las maniobras de reanimacion y dependiendo
de las diferentes manifestaciones que
ocurren en el paciente. De los medicamentos
autorizados en la actualidad tenemos : la
adrenalina, atropina, lidocaina, procainamida,
verapamilo, isoproterenol, el cloruro de calcio
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y el bicarbonato de sodio; estos dos ultimos
antes recomendados como drogas de primera
linea, actualmente son considerados como
medicamentos de segunda linea y soélo en
situaciones especificas. Eluso de bicarbonato de
sodio (1mEq/kg) esta indicado en la actualidad
solo para el tratamiento de la hiperpotasemia
y acidosis metabdlica documentada (pH
inferior a 7.1 o menos); la razén fundamental
para esta determinacién se debe a que cuando
administramos bicarbonato se presenta
aumento de la osmolaridad plasmatica, altera
la curva de disociacidn oxigeno - hemoglobina
y produce una dcidosis paraddjica, ya que éste
aumenta la presion arterial de CO, (PCO,),
el CO, cruza ficilmente las barreras celulares
produciéndose acidosis intracelular; la mejor
forma para el tratamiento de la acidosis es una
adecuada ventilacién y un soporte circulatorio
optimo para la circunstancia.

Adrenalina: Es una catecolamina
enddgena derivada del grupo fenilalanina, con
accién simpatica combinada alfa y 8. Por este
efecto estimula los vasos periféricos a nivel
renal, cutdneo y mesentérico, especialmente
las arteriolas, con un efecto menor sobre las
venas y arterias de mayor tamafo, por su
accion {11 estimula el miocardio y el sistema de
conduccién auténomo cardiaco, por su efecto
32 produce, a dosis pequenas, vasodilatacién
de las arteriolas del musculo estriado, por su
efecto alfa mejora la presiéon diastdlica, la
perfusiéon miocardica y cerebral. Sus acciones
principales en resumen son el aumento del
flujo sanguineo cerebral, vasoconstriccion
periférica, incremento de la presion arterial,
de la presidon de perfusion y elevacion de
la frecuencia cardfaca, incremento del flujo
coronario, aumento de la automaticidad e
Inotropismo positivo, convierte las fibrilaciones
finas en fibrilaciones gruesas, las cuales son mas
susceptibles de manejo eléctrico.

Su administracién estd indicada
en pacientes con fibrilacién ventricular,
taquicardia ventricular sin pulso, disociacién

electromecdnica, asistolia ventricular e
hipotensién intensa. Comercialmente se
presenta en ampollas de 1 mg en un ml de
solucion, la dosis recomendada en el adulto
es de 0.5 a 1 mg/dosis, la cual se debe aplicar
cada cinco minutos por su corta vida media,
no se recomienda diluir y no se debe aplicar en
soluciones alcalinas, ya que en este medio se
inactiva; la administracion en infusion continua
también es util, la mezca de 1 mg adrenalina
en 250 ml de solucién salina (4 mcg/ml)
se puede infundir a una rata de 1 a 10 mcg
por minuto en el adulto. La administracién
de este medicamento via venosa, central
o periférica, y la via endotraqueal estin
indicadas; la administracion intracardiaca
no se recomienda en la actualidad por las
multiples complicaciones (taponamiento
cardiaco, laceracion de coronaria, laceracion
miocardica, hemotorax, fibrilacion ventricular
refractaria).

Otros esquemas terapéuticos han
sido recomendados; entre estos tenemos la
administracién intermedia de adrenalina que
consiste en administrar 2 a 5 mg/bolo en
cada ocasion, la administracién escalonada de
adrenalina comenzando con 1 mg/bolo, luego a
los tres a cinco minutos 3 mg/bolo y finalmente
se continua con 5 mg/bolo; o las dosis altas de
adrenalina que recomienda la administraciéon
cada tres a cinco minutos de 0.1 mg/bolo,
ninguno de estos esquemas ha mostrado mas
beneficios o mejores resultados que la dosis de
0.5 a 1 mg usada en el adulto.

Atropina: Medicamento anticolinérgico,
que bloquea competitivamente los receptores
muscarinicos a nivel cardiaco, produciendo
aumento del automatismo y de la frecuencia de
disparos del nodo sinusal, mejora la conduccion
a nivel del nodo auriculoventricular. Estd
indicada en el tratamiento de la bradicardia
sintomdtica que compromete el gasto cardiaco,
en el bloqueo auriculoventricular y en la
asistolia ventricular, a dosis de 0.5 mg a 1 mg
(0.01 a 0.015 mg/kg), la cual se repite si no
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hay respuesta cada cinco minutos hasta una
dosis total de 2 mg.

Procainamida: Antiarritmico de la clase I
A, que reduce la velocidad de despolarizacién
a nivel de la fase 4 y disminuye el tiempo
y la velocidad de la fase 0, decrementa la
automaticidad y la excitabilidad, asi como
la conduccién intraventricular, prolonga el
potencial de accién y el periodo refractario
efectivo. Estd indicada en el manejo de la
taquicardia ventricular y en las contracciones
ventriculares prematuras, la dosis recomendada
es de 100 mg endovenosos, no se debe aplicar a
una velocidad mayor de 20 mg/minuto, debido
a sus efectos vasodilatadores e inotrépicos
negativos. La dosis inicial se puede repetir cada
cinco minutos hasta que se resuelva la arritmia
o se presente hipotension, ensanchamiento del
QRS o se alcance 1 gramo de dosis total. Los
efectos colaterales que se pueden presentar
con su administracién son el sindrome lapico,
tiebre, agranulocitosis, hipotensién, sicosis,
alucinaciones, trastornos de la conduccién
AV y bloqueos fasciculares.

Lidocaina: Anestésico local tipo amida,
el cual interfiere con el ingreso del Na a la
c¢lula, reduce la velocidad de despolarizacién
de la fase 4, disminuyendo la automaticidad,
eleva el umbral de fibrilacién ventricular,
disminuye la disparidad de las duraciones en
el potencial de accién entre el tejido normal y
el isquémico, reduce el potencial de accién y la
duracion del periodo refractario efectivo, esta
indicada su administracién en los pacientes que
presentan taquicardia ventricular, fibrilacién
ventricular o contracciones ventriculares
prematuras, la dosis recomendada es de 1 a
2 mg/kg en un bolo inicial, el cual se puede
repetir cada 5 a 8 minutos hasta una dosis
de 3 mg/kg; después de haber conseguido
revertir la arritmia, se recomienda administrar
una infusién continua con una rata de 2 a 4
mg por minuto. Los efectos colaterales que
se pueden presentar son : temblor distal,
agitacion sicomotora, desorientacion, crisis
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convulsivas, paro respiratorio, bloqueo AV,
hipotension, tinitus y somnolencia.

Bretilio: El tosilato de bretilio es
un antiarritmico de la clase III, posee un
efecto adrenérgico trifdsico, inicialmente
libera adrenalina, produciendo taquicardia
e hipertensién, luego produce un bloqueo
adrenérgico postganglionar, llevando a
bradicardia e hipotensidn, finalmente inhibe la
retoma de catecolaminas en la célula neuronal,
potenciando el efecto de las aminas endégenas
y exdgenas, eleva el umbral de fibrilacién
ventricular, deprime el umbral de desfibrilacion
ventricular, prolonga el potencial de accién y
la duracion efectiva del periodo refractario.
Estd indicada en el manejo de la taquicardia
ventricular en dosis de 5 a 10 mg/kg, los cuales
se administran en un periodo de 10 minutos,
en la fibrilacién ventricular en dosis de 5 mg/
kg administrados en bolo, si no hay respuesta
se continua con una dosis de 10 mg/kg a los
15 minutos, repitiendo la dosis cada 15 a 30
minutos hasta una dosis maxima de 30 mg/
kg. Los efectos colaterales son la hipotension,
nauseas y vomito.

Bloqueadores de canal de calcio: Actian
inhibiendo la entrada de calcio a la célula a
través de los canales lentos localizados en la
membrana celular y alterando el movimiento
del calcio desde los sitios de almacenamiento
intracelular hacia los sitios de accion, por esta
accién producen alteracidn en el proceso de
contraccion muscular que se manifiesta con
un efecto inotrépico negativo, cronotropico
negativo, vasodilatacién coronaria y
sistémica, disminuye la velocidad de fase 4
de despolarizacion, enlentece la conduccién
a nivel del nodo auriculoventricular, reduce
el potencial de accién y la duracién del
periodo refractario efectivo. El mas utilizado
de este grupo es el verapamilo, el cual esta
indicado para el tratamiento de la taquicardia
ventricular paroxistica de complejo estrecho
y para disminuir la velocidad de respuesta
ventricular al flutter o la fibrilacién auricular, la
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dosis recomendada de verapamilo es de 0.075
a 0.15 mg/kg, la cual se puede repetir en 30
minutos si no se presenta respuesta adecuada;
los efectos colaterales son la cefalea, nduseas,
vomito, hipotension, falla cardiaca, bradicardia,
bloqueo AV y constipacion.

Isoproterenol: Es un medicamento
agonista fladrenérgico, el cual aumenta la
contractilidad cardiaca, aumenta la frecuencia
cardfaca y el gasto cardiaco, eleva el consumo
de oxigeno por el miocardio y disminuye la
resistencia vascular sistémica, se indica en
el tratamiento de la bradicardia sintomatica
refractaria a otras terapéuticas, en el estado
asmatico y en el bloqueo cardiaco completo,
a dosis de 2 a 10 mcg/min.

Calcio: El calcio a nivel cardiaco
incrementa la fuerza de contraccion, estimula la
excitabilidad ventricular y aumenta la velocidad
de conduccion a través del ventriculo; también
con su administraciéon durante el paro cardfaco
se ha observado vasoespasmo coronario
con incremento del consumo de oxigeno
miocardico y aumento del drea isquémica, el
cloruro de calcio a dosis de 2 a 4 mg/kg sin
pasar de 1 gramo, el gluconato de calcio de
10 a 20 mg/kg, sin pasar de 2 gramos dosis
total, sdlo se administrard para el tratamiento

de aquellos pacientes donde se documente
hipocalcemia, hiperpotasemia, sobredosificacion
con medicamentos bloqueadores de los canales
del calcio e hipermagnesemia.

Quedan algunos interrogantes para
resolver, tal es el caso de definir ¢hasta cudndo
se debe reanimar un paciente en paro? La
respuesta es dificil y se debe analizar cada caso
individualmente. Hay que tener en cuenta que
no hay practicamente signos neurolégicos claros
durante la reanimacion que nos hablen del dafo
cerebral, siendo la pupila de ninguna ayuda al
contrario de lo que se crefa anteriormente.
Entran a jugar en esta decision factores como
la fatiga del reanimador, la edad del paciente,
retardo en el incio del soporte basico, la
etiologia del paro, la efectividad de las medidas
de soporte bdsico, el estado metabdlico del
paciente (el paciente con glicemia tiene peor
prondstico neurolégico) y el tiempo. En
cuanto al tiempo, no hay un limite definido
y si las maniobras se inciaron oportunamente
se hacen adecuadamente, el paciente aun con
tiempos prolongados de paro puede salir con
secuelas neuroldgicas menores.

Por ultimo, una vez el paciente ha salido

del paro cardiaco se debe cuidar del 6rgano
blanco de la hipoxia, el SNC, ya que mucho
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EVALUACION INICIAL

HAY RESPUESTA: NO HAY RESPUESTA:
OBSERVE ACTIVE EMERGENCIA
SOLICITE DESFIBRILADOR
EVALUE RESPIRACION
RESPIRA: NO RESPIRA:
OBSERVE , DAR 2 RESPIRACIONES
TRATE SI HAY INDICACION EVALUE CIRCULACION
SIN PULSO:
INICIE SOPORTE BASICO
SI HAY PULSO: INTUBE Y CONFIRME
OXIGENO - LINEA VENOSA VENTILE O,
HISTORIA - EVALUACION - LINEA VENOSA PRESENCIA DE
MONITOREO MONITORICE TV é FV
DETERMINE RITMO TRATE
DIAGNOSTICO Y TTO. SI  ACTIVIDAD ELECTRICA NO

ACTIVIDAD SIN PULSO

ASISTOLIA

TABLA 24. Evaluacién inicial del paciente en paro cardiorrespiratorio.
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TABLA 25.- Protocolo para el manejo de la fibrilacién ventricular

PARO CARDIORRESPIRATORIO

EVALUAR - DIAGNOSTICO- PEDIR AYUDA

INICIAR SOPORTE BASICO

VERIFICAR RESPUESTA

MONITORIZAR PACIENTE
|
TV 6 FV

]
DESFIBRILACION SECUENCIAL ~———
2007.-300]. - 360 J.

CONTINUAR SOPORTE BLLSICO-ACCESO VENOSO

I
ADRENALINA

INTUIBAR

DESFIBRlLAR 360 7.
LIDOCAI’NAll-z MG/KILO
DESFIBRILAR 360 J.
BRETILIO 5 MGS/KILO
DESFIBRIIlAR 360 7.
BRETILIO 10 MGS/KILO
DESFIBRILILR 360 7.

{BICARB OLIATO 2?

RESPIRACION
PULSOS

VERIFICAR PULSO Y
RITMO DEPUES DE CADA
DESCARGA

VERIFICAR E)gITo DE
LA INTUBACION

Continuar repitiendo desfibrilacién, bretilio, lidocaina, adrenalina, secuencialmente.
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ASISTOLIA CONFIRMADA

CONTINUE SOPORTE BASICO
INTUBE

ACCESO VENOSO

CONFIRME ASISTOLIA EN
MAS DE UNA DERIVACION

POSIBLE CAUSA:
HIPOXIA
HIPERCALEMIA
HIPOCALEMIA
ACIDOSIS PREEXISTENTE
HIPOTERMIA
SOBREDOSIS DE DROGAS

CONSIDERE MARCAPASO
TRANSCUTANEO

ATROPINA, 1 mg IV
Cada 3-5 min

EPINEFRINA 1 mg IV
Cada 3-5 min.

CONSIDERE SUSPENDER MANIOBRAS DE REANIMACION

TABLA 26. Protocolo para manejo de la asistolia
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Monumento erigido por Thomas Lee en el Public Garden (Boston)
para conmemorar el descubrimiento de la insensibilidad al dolor
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ANESTESIA INTRAVENOSA

WILLIAM
PATINO M

En la actualidad hay un creciente entusiasmo por las técnicas intravenosas por
la aparicién de potentes analgésicos opioides y agentes de induccién de rapida accién
y recuperacion. Igualmente, aumenta el interés por las técnicas balanceadas. Aqui
presentaremos en forma sintética las drogas con las cuales se pueden aplicar dichas
técnicas.

ANESTESIA INTRAVENOSA TOTAL (TIVA)

Cuando hablamos de anestesia intravenosa total nos referimos a la técnica pura en la
cual s6lo estamos utilizando agentes intravenosos sin ayuda de los agentes inhalatorios.

Esta técnica tiene las siguientes ventajas:
1.- Abolir o atenuar las complicaciones de los agentes inhalados como son:
a.- la hipertermia maligna.
b.- depresién cardiorespiratoria.
c.- la contaminacién de quiréfanos.
d.- los aumentos indeseados del flujo sanguineo cerebral (FSC) y la presion
intracraneana (PIC).
e.- la hepatitis por halotano, la falla renal, etc.
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t.- la pérdida de la vasoconstricciéon
pulmonar hipdxica

2.- Disminuir los tiempos de
recuperacion.

3.- En algunos casos proveer
analgesia prolongada al paciente.

4.-Minimaconfusion postoperatoria,
segun el agente usado.

5.- Disminuiralgunascomplicaciones
postoperatorias como el vomito, de
acuerdo al agente seleccionado.

A pesar de estas ventajas, en nuestro
medio no se ha logrado desplazar la
anestesia inhalatoria de la practica clinica,
principalmente por el aparente mayor costo
que tendria la técnica intravenosa pura.
Sinembargo, con la aparicidn de agentes
analgésicos potentes como el fentanyl,
sufentanyl, alfentanyl y el remifentanyl,
con la facilidad de dosificacion con las
bombas de infusion modernas se ha
renovado el interés por esta técnica y se
han revisado las indicaciones.

Las posibles desventajas serian:

* Un costo que es variable y puede
ser mayor que en la anestesia inhalatoria
de acuerdo a las drogas que se escojan para
la técnica

*La necesidad de disponer de

microprocesadores para infusién
controlada.
e La posibilidad segun

manejo y experiencia de recuerdos
intraoperatorios.

El agente anestésico intravenoso

a escoger idealmente debe reunir
caracteristicas como:
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* Rapidez de iniciacién de accién 'y
de recuperacion.
* No tener efectos excitatorios.

e No producir depresion
respiratoria.

* No ser disparador de hipertermia
maligna.

* No causar dolor a la inyeccidn.

* Carecer de respuesta alérgica y
toxicidad tisular.

* Ser hidrosoluble.

e Carecer de
hemodindmicos

* Tener antagonista especifico.

* Estabilidad a temperatura
ambiente por largos periodos.

efectos

Las formas posibles de aplicacion
de la anestesia intravenosa son, en forma
de bolos a necesidad, bolos a intervalos
predeterminados, y la infusién continua
a través de bombas de infusion con ajuste
automatico o manual.

1. AGENTES ANESTESICOS
INTRAVENOSOS

1.1 Propofol. (Diprivan®)(Ver
ademds pag.115)

Un alquil fenol formulado al 1%,
solubilizado en una solucién de leche de
soya, glicerol, emulsion de clara de huevo.
Se requiere buena técnica aséptica por la
posibilidad de crecimiento bacteriano.

Caracteristicas:

* Rapido inicio de accidn.

* Corta duraciéon de accion.

* Minima confusién postoperatoria.
* Buen efecto antiemético.

* No es antianalgésico.

* Disminuye el FSC (25-50%)



Anestesin Intravenosa Total

* Aumenta la resistencia cerebrovascular

(51-55%)

Usos:

e Para induccidn de anestesia.

e Para mantenimiento de anestesia
intravenosa total.

* Para sedacion.

e Para disminuir nduseas.

* Para proteccion cerebral.

Desventajas:

* Dolor a la inyeccién ( mezclar o usar
lidocaina previamente).

* Mioclonias y uno que otro reporte de
convulsiones.

 Efectos cardiovasculares mas marcados
que con tiopental

Dosis:

e Para induccién: 1-2.0 mgs/kilo

* En sedacién: 10-50 ugs/kilo/min

* En anestesia intravenosa total: 50-150
ugs/kilo/min.

1.2 Barbituricos.

Tiopental Sédico  (Pentotal®)

Derivado del 4cido barbiturico.
Hipnético. Soluble en agua. De accién
ultracorta (ver pdgina 105).

Caracteristicas:
* Rapido inicio de accidn.
* La terminacién de accidn es por
redistribucion.
* Efecto anticonvulsivante.
* Protector cerebral (disminuye consumo
de oxigeno).

Usos:
* Como agente de induccién tnico
o en combinaciéon con otros agentes

(opioides)

* Como anticonvulsivante.
* Para proteccién cerebral.

Desventajas:

* Modesta disminucién de la presion
arterial.

* Depresion temporal de la ventilacion.

* Dolor a la inyeccién.

* A dosis repetidas la recuperaciéon puede
ser prolongada.

Dosis:

* Induccién: 5-7 mgs/kilo, en maternas 3-5
mgs/kilo

* No usado en anestesia intravenosa total.

Metohexital (Brevital®).

Es un barbitirico que posee una
rapida duracién de accidén, pero con
mayores efectos excitatorios del s.n.c. Es
en la actualidad muy utilizado en nifos
mayores de 5 afos para induccién por via
rectal a dosis de 30 mgs/kilo.

1.3 Ketamina (Ketalar®) (ver
también la pagina 110)

Derivado fenciclidinico. Se presenta
en mezclas racémicas. Un sitio de accion
importante es inhibiendo las sefales en el
receptor excitatorio NMDA.

Caracteristicas:
* Altamente liposoluble.
* Potente analgésico
* Produce amnesia
* Activacion adrenérgica.
* Protector cerebral? (por su accion en los
receptores NMDA).
* Inicio de accidén rdpida (1 min.)
* Duracién de accion (15 minutos)

Usos:
* Agente inductor.
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* En anestesia intravenosa total
combinado con otros agentes.

* Como analgésico a dosis bajas (0.5
mgs/kilo).

* Como sedante.

* Para premedicacion en nifnos.

Desventajas:

* Aumento de secreciones.

* Suenos y delirio de emergencia.
* Incrementa presion intraocular.
* Aumenta tono muscular.

* Nistagmus.

Dosis:
Induccién: IV 1-2 mgs/kilo, por via
muscular 4-6 mgs/kilo.

Para TIVA se ha usado en
combinacion con diferentes drogas a dosis
de 240 ugs/kilo/min.

1.4 Benzodiacepinas.

De las benzodiacepinas en ocasiones
se usa el midazolam para induccién,
ademads de los usos que tiene como sedante.
Produce amnesia. Moderada depresion
respiratoria que depende de la dosis y el
cual se potencia al usar conjuntamente
con otros depresores respiratorios como
los opidceos.

1.5 Etomidato (ver también
pagina 114)

Sedante hipndtico, no barbiturico,
de accidn ultracorta. No efecto analgésico.
Es un imidazol dispensado en una solucién
altamente hiperosmolar (> 4500 mosm/I)
en propilen-glicol.

Caracteristicas:

* Rapido inicio de accién y pronta
recuperacion.

* Minimos efectos cardiovasculares.
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* No efectos acumulativos.
* Amplio margen de seguridad.

Usos:

* Como agente inductor (su mejor
indicacién es en pacientes inestables
hemodinidmicamente)

Desventajas:

* Inyeccién dolorosa.

* Suprime por 4-8 horas la enzima
11b hidroxilasa (clave en la produccién
de esteroides).

* Produce mioclonias

¢ Alta incidencia de nausea y vomito
postoperatorio.

*Es costoso

Dosis: Induccién: 0.3 mgs/kilo

1.6 Alphaxalone/ Alphadolona
(Alfatesin®.)

Mezcla de 2 esteroides, solubilizado
en aceite de castor (cremofor EL)

Caracteristicas:

* Rapido inicio de accién y rdpida
recuperacion.

* No efecto acumulativo.

. Minimos
cardiovasculares.

* Reacciones alérgicas aun choque
anafildctico al cremofor.

* Se puede utilizar en infusiones
continuas con otros agentes.

efectos

2.- OPIACEOS.

Los opidceos son usados en la
practica anestésica bdsicamente para
analgesia, sedacién, para disminuir los
requerimientos de agente inductor,
para disminuir la MAC de los agentes
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inhalados, y para anestesia intravenosa
total, o en combinacién con los
anestésicos intravenosos ya mencionados
o con agentes inhalados (anestesia
balanceada).

Nos vamos a referir bdsicamente
a los opidceos mas recientes, los cuales
son agonistas puros. Los opioides actian
COMO agonistas en receptores opiceos
especificos, en s.n.c. (tallo cerebral y
cordén espinal). Son susceptibles de
reversar sus efectos con antagonistas
especificos.

Receptores:

* Mu 1 su estimulacién produce
analgesia supraespinal.

* Mu 2 su estimulo produce:
hipoventilacién, bradicardia, dependencia
fisica.

* Delta es un modulador del
receptor Mu

* Kappa su estimulo produce:
analgesia, sedacion, hipoventilacién y
miosis.

e Sigma su estimulo produce:
disforia, hipertonia, taquicardia,
midriasis.

Fentanyl®

Caracteristicas.

* Agonista opioide.

* Relacionado a la fenilpiperidina

* 75 a 125 veces mds potente que
la morfina.

* Se presenta como solucidn acuosa,
isotdnica, libre de preservativos.

* De iniciacién de accion rapida (5-6
minutos) y con vida media de eliminacién
segun Stoelting de 185 a 219 min.

* Liposoluble.

* Metabolismo hepatico.

e Liberacion de histamina
despreciable
* Disponible en nuestro medio.

e Estabilidad hemodindmica

Usos:

* Como analgésico: 1-2 ucgs/kilo

* Para atenuar respuesta simpadtica a
la intubacion: hasta 10 ucgs/kilo

* Como anestésico unico (en cirugfa
cardiovascular 50-150 ucgs/kilo)

* En TIVA en infusién continua
(10 ucgs/kilo bolo inicial, luego instalar
goteo a 0.07 ucgs/kilo/min y segun
respuesta clinica adaptar la rata de
infusién. Suspender 20 minutos antes de
la conclusién de la cirugfa). Usualmente
se usa en combinacion con otros agentes
como el propofol.

Desventajas:

* Depresion respiratoria.

* Nausea y vomito postoperatorio
(si se da en combinacién con propofol o
droperidol se disminuye la incidencia).

* Retencion urinaria.

* Rigidez muscular.

Presentacidn:

0.5mgs

ampolla 10cc/

Alfentanyl

Caracteristicas:

* Agonista opioide.

* Analogo del Fentantyl, menos
potente.

* Ripida accién (1-2 min)

* Corta duracion por redistribucion.
(vida media de eliminacion 70-98 min)

* Se presenta como solucidn acuosa,
libre de preservativos.

* Estabilidad hemodindmica.

* Analgesia postoperatoria.

* Disponible en nuestro medio.
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Usos:

Inductor de anestesia. 120 ugs/kilo

Coadyuvante de la anestesia en
bolos pequenos adaptados a la situacion
clinica.

En TIVA en infusién continua a
dosis que oscilan entre 25 a 150 ugs/kilo/
hora, adaptado segin duracidn de cirugtfa.

Desventajas:

* Depresion respiratoria.

. Nduseas y vomito
postoperatorio.

* Rigidez muscular (manejo con
relajantes musculares o antagonistas)

* Mioclonias.

* Bradicardia (segun dosis)

Presentacion. Ampollas Scc, con 0.5
mgs/cc.

Sufentanyl.

Caracteristicas.

* Agonista opioide.

* Es 5 a 10 veces mas potente que
el Fentanyl.

* Iniciacién accion. 5 minutos

* Altamente liposoluble.

* Duracién accién. 60 minutos.

¢ Alta unién protéica (92%).

* Metabolismo Hepatico.

Usos:

* Como Inductor.

* Como coadyuvante analgésico en
la induccién y en la anestesia balanceada.

e Para mantenimiento en
procedimientos mayores.

* En analgesia epidural.

Las complicaciones son las mismas
de todos los opioides.
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Remifentanyl (Ultiva®)

Caracteristicas:

* Derivado anilidopiperidinico.

* Agonista Mu selectivo.

* Rdpida iniciacion de accion. 1
min.

* Rapida terminacion de accidn. 10
a 20 minutos.

* Poco efecto acumulativo.

* Rdpida recuperacion.

* Metabolizado por esterasas no
especificas plasmdticas y tisulares.

* Unién protéica del 70%.

e Excrecion renal

* Disponible en nuestro medio.

* Costoso.

Usos:

¢ Coadyuvante a la induccion. 0.5-1
ugs/k .

* En infusién continua a 0.25-1
ugs/kilo/minuto.

* Para analgesia postoperatoria e
infusién a 0.1 pg/kilo/min.

Desventajas:

Tiene el potencial para producir
las mismas complicaciones de todos los
opioides pero por su rapido metabolismo
éstas son transitorias. Debido a su efecto
tan fugaz es conveniente que 20 minutos
antes de suspender el remifentanyl, se le
aplique analgesia apropiada al paciente.

Conclusion. Existen un sinnimero
de agentes, anestésicos unos, analgésicos
otros, de cuya combinacién juiciosa
y adaptada al paciente en particular,
podemos brindar una anestesia segura, con
la menor cantidad de efectos secundarios
y con bajos costos.

Es importante recalcar que las dosis
dadas son unas guias y es la respuesta
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clinica del paciente la que permite hacer
los ajustes del caso.

Neuroleptoanestesia

Es la combinacion de una droga
neuroléptica (droperidol) conunanalgésico
potente (fentanyl) en una proporcion
de 50:1. Esta mezcla es conocida
comercialmente como Thalamonal®
(droperidol 2.5 mg + fentanyl 0.05 mg).
Su uso como droga unica constituiria
la neuroleptoanalgesia, pero cuando se
le adiciona algin agente que provoque
pérdida de la conciencia y amnesia, se
hablard de la neuroleptoanestesia.

La neuroleptoanestesia tiene las
siguientes ventajas:

* No contaminacién de quirdfano.

* Menores costos.

* Antiemesis marcada.

* Buena analgesia postoperatorio.

* Despertar suave y gradual.

* Buena tolerancia al tubo en caso de
dejar intubado al paciente.

* Relativa estabilidad hemodinamica.

Esta técnica se caracteriza por:

* Un estado de indiferencia al medio.
* Ausencia de actividad motora

* Supresion de reflejos autonémicos
* Relativa estabilidad cardiovascular.

El droperidol es una butirofenona,
por lo cual es antagonista de la dopamina.
Es un potente antiemético central por
el bloqueo dopaminérgico en la zona
quimiorreceptora gatillo, y tiene acciones
periféricas al incrementar el tono del
estinter esofagico inferior y aumentar el
vaciamiento gastrico.

Causa hipotension ligera vy
disminucion en la resistencia vascular
periférica, por acciéon central y por
bloqueo alfa. Estos efectos son mas
notablessiel paciente esta hipovolémico,
si se cambia bruscamente de posicién
o recibe otros vasodilatadores. Parece
ser que el droperidol tiene actividad
antiarritmica, al menos aumenta el
umbral para la produccién de arritmias
con el halotano.

A nivel de SNC produce vasocons-
triccion cerebral, con disminucién del
tflujo sanguineo cerebral, sin alterar
grandemente la rata metabdlica.
Esto hace la neuroleptoanestesia de
eleccion  en pacientes con hipertension
endocraneana.

Entre sus efectos secundarios estan:
las reacciones extrapiramidales. Presentes
en el 1% de los pacientes. Varfa desde
grados menores de hipertonia hasta una
crisis parkinsoniana tipica. ~ Responde
a la atropina, prometazina u otro
antiparquinsoniano.

Elfentanyl es un analgésico opidceo,
de amplio uso en la practica clinica, sus
acciones ya fueron discutidas (p.303).

Poco se usa ahora la técnica pura, se
hace como parte de una técnica balanceada,
asociada a 6xido nitroso y concentraciones
bajas de gases (menos de 1 MAC). En
general se usa para induccion una dosis
de Thalamonal® de 1cc/10kgs de peso, la
cual puede ser complementada con otros
agentes de induccion. El mantenimiento
se hace con oxigeno y 6xido nitroso. El
fentanyl® debe repetirse cada 20 6 30
minutos (mitad o una tercera parte), o a
requerimiento del paciente. El droperidol
por suvida media prolongada (4-6 horas),
no es necesario repetirlo.
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