
    
      
        [image: Cover]
      

    

  


Front matter



Anestesia secretos






Anestesia secretos




Cuarta edición

James Duke, MD, MBA

Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado;

Associate Director, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado

[image: B9788480867573000801/fm01-01-9788480867573.jpg is missing]









Copyright


[image: B9788480867573000813/fm02-01-9788480867573.jpg is missing]


Edición en español de la cuarta edición de la obra original en inglés

Anesthesia Secrets

Copyright © MMXI by Mosby Inc., an affiliate of Elsevier Inc.

Traducción

Dras. Bibiana Lienas Massot y M. Ángeles Martínez Òdena

Revisión científica

Dra. Carmen Gomar Sancho

Catedrática de Anestesiología y Reanimación, Universidad de Barcelona;

Consultor Senior, Hospital Clínic de Barcelona

© 2011 Elsevier España, S.L.

Travessera de Gràcia, 17-21 – 08021 Barcelona, España

Fotocopiar es un delito (Art. 270

C.P.)

Para que existan libros es necesario el trabajo de un importante colectivo (autores, traductores, dibujantes, correctores, impresores, editores…). El principal beneficiario de ese esfuerzo es el lector que aprovecha su contenido.

Quien fotocopia un libro, en las circunstancias previstas por la ley, delinque y contribuye a la «no» existencia de nuevas ediciones. Además, a corto plazo, encarece el precio de las ya existentes.

Este libro está legalmente protegido por los derechos de propiedad intelectual. Cualquier uso fuera de los límites establecidos por la legislación vigente, sin el consentimiento del editor, es ilegal. Esto se aplica en particular a la reproducción, fotocopia, traducción, grabación o cualquier otro sistema de recuperación de almacenaje de información.

ISBN edición original: 978-0-323-06524-5

ISBN edición española: 978-84-8086-757-3

Producción editorial: Servicios editoriales A. Parras



Advertencia
La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.

El editor











Dedicatoria


Dedicado a Renee, mi esposa y fiel compañera, y a Desi, Audrey, Sailor y Famous.





Colaboradores

Rita Agarwal, MD

Associate Professor of Anesthesiology, The Children's Hospital, University of Colorado Health Sciences Center; Pediatric Anesthesia Program Director, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


William A. Baker, MD

Associate Professor of Medicine, University of Colorado School of Medicine; Director, Coronary Care Unit and Cardiology Clinic, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Jennifer F. Brunworth, MD

Pediatric Anesthesiology Fellow, University of Colorado Denver, Denver; Pediatric Anesthesiology Fellow, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


Brenda A. Bucklin, MD

Professor of Anesthesiology, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver, Aurora, Colorado


Mark H. Chandler, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center; Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Christopher L. Ciarallo, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver, Denver, Anesthesiologist, Denver Health Medical Center, Denver; Pediatric Anesthesiologist, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


Matthew D. Coleman, MD

Anesthesiology Critical Care Fellow, Department of Anesthesiology and Critical Care, Columbia University; Anesthesiology Critical Care Fellow, Department of Anesthesiology and Critical Care, New York-Presbyterian Hospital, New York


Heather Rachel Davids, MD

Pain Fellow, Interventional Pain Medicine, Department of Anesthesiology, University of Colorado, Aurora, Colorado


James Duke, MD, MBA

Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado; Associate Director, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Matthew J. Fiegel, MD

Assistant Professor, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver; Assistant Professor, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver Hospital, Aurora, Colorado


Jacob Friedman, MD

Assistant Professor, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver Health Sciences Center; Staff Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, Denver Veteran's Affairs Hospital, Denver, Colorado


Robert H. Friesen, MD

Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver; Vice-Chair, Anesthesiology, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


Andrea J. Fuller, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado


James B. Haenel, RRT

Surgical Critical Care Specialist, Department of Surgery, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Matthew Hall, MD

Anesthesiologist, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado


Joy L. Hawkins, MD

Professor of Anesthesiology and Associate Chair for Academic Affairs, University of Colorado Denver School of Medicine; Director, Obstetric Anesthesia, University of Colorado Hospital, Aurora, Colorado


Michelle Dianne Herren, MD

Pediatric Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, University of Colorado Hospital; Pediatric Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver; Pediatric Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, The Children's Hospital Denver, Aurora, Colorado


Daniel J. Janik, MD [Colonel (Retired), USAF, MC]

Associate Professor and Co-Director, Intraoperative Neuromonitoring, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver School of Medicine; Attending Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, University of Colorado Hospital, Aurora, Colorado


Gillian E. Johnson, MBBChir, BSc

Anesthesiology Resident, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado


Jeffrey L. Johnson, MD

Assistant Professor of Surgery, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora; Director, Surgical Intensive Care, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Alma N. Juels, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver, Aurora; Attending Physician, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Lyle E. Kirson, DDS

Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora; Veterans Affairs Medical Center, Denver, Colorado


Renee Koltes-Edwards, MD

Clinical Instructor of Anesthesiology, University of North Dakota School of Medicine and Health Science; Staff Anesthesiologist, Altru Health System, Grand Forks, North Dakota


Jason P. Krutsch, MD

Director, Interventional Pain Management, and Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado


Sunil Kumar, MD, FFARCS

Assistant Professor, Department of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora; Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado


Philip R. Levin, MD

Associate Clinical Professor, Department of Anesthesiology, David Geffen School of Medicine at UCLA, Los Angeles; Medical Director of Perioperative Services, Chief of Anesthesiology, Department of Anesthesiology, Santa Monica/UCLA Medical Center and Orthopaedic Hospital, Santa Monica; Associate Clinical Professor, Department of Anesthesiology, Ronald Reagan/UCLA Medical Center, Los Angeles, California


Ana M. Lobo, MD, MPH

Assistant Professor of Anesthesiology, Obstetric Anesthesia, Yale University School of Medicine, Yale New Haven Hospital, New Haven, Connecticut


Christopher M. Lowery, MD

Assistant Professor of Medicine, Department of Cardiology, University of Colorado Denver, Aurora; Director of Cardiac Electrophysiology, Department of Cardiology, Denver Health Medical Center, Denver; Staff Electrophysiologist, Department of Cardiology, University of Colorado Hospital, Aurora, Colorado


Theresa C. Michel, MD

Senior Lecturer, Department of Anesthesiology, University of Colorado; Attending Anesthesiologist, Denver Health and Hospital Authority, Denver, Colorado


Howard J. Miller, MD

Associate Professor of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver; Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver School of Medicine, Aurora, Colorado


Steven T. Morozowich, DO, FASE

Instructor of Anesthesiology, Mayo Clinic College of Medicine, Mayo Clinic Arizona, Phoenix; Staff Anesthesiologist, Mercy Regional Medical Center, Durango, Colorado


Aaron Murray, MD

Anesthesiology Resident, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado


Sola Olamikan, MD

Pediatric Anesthesiology, University of Colorado, Denver; Anesthesiologist, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


Luke Osborne, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora; Assistant Professor of Anesthesiology, Veteran's Affairs Medical Center, Denver, Colorado


Malcolm Packer, MD

Associate Professor of Anesthesiology, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver; Attending Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, Denver Health and Hospitals Authority, Denver; Attending Anesthesiologist, Department of Anesthesiology, The Children's Hospital, Denver, Colorado


Gurdev S. Rai, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver; Anesthesiologist, Anesthesiology Service, Eastern Colorado Health Care System, Veterans Affairs Medical Center, Denver, Colorado


Prairie Neeley Robinson, MD

Anesthesiology Resident, University of Colorado Health Sciences Center, Denver, Aurora, Colorado


Michael M. Sawyer, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, Department of Anesthesiology, University of Colorado Denver Health Hospital Association, Denver, Colorado


Tamas Seres, MD, PhD

Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado Denver, Aurora, Colorado


Marina Shindell, DO

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado, Aurora, Colorado


Robert H. Slover, MD

Associate Professor of Pediatrics, University of Colorado Denver, Aurora; Director of Pediatric Services, The Barbara Davis Center for Childhood Diabetes, Aurora; Pediatric Endocrinologist, Department of Endocrinology, The Children's Hospital, Aurora, Colorado


Robin Slover, MD

Associate Professor of Anesthesiology, University of Colorado; Interim Director of Chronic Pain Service, The Children's Hospital; Chronic Pain Physician, Anschutz Outpatient Clinic, University of Colorado, Aurora, Colorado


Mark D. Twite, MA, MB, BChir, FRCP

Director of Pediatric Cardiac Anesthesia, Department of Anesthesiology, The Children's Hospital and University of Colorado, Denver, Colorado


Ronald Valdivieso, MD


Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado, Aurora

Assistant Professor of Anesthesiology, Denver Health Medical Center, Denver, Colorado



Nathaen Weitzel, MD

Assistant Professor of Anesthesiology, University of Colorado Health Sciences Center; Faculty Anesthesiologist, University of Colorado, Denver, Colorado


Joel E. Wilson, MD

Anesthesiology Resident, University of Colorado Health Sciences Center, Aurora, Colorado






Prefacio

James Duke, MD, MBA




En esta cuarta edición de 

Anestesia Secretos, el objetivo sigue siendo la presentación concisa de una amplia variedad de temas importantes para todo aquel que esté interesado en anestesiología. Mi objetivo siempre ha sido ir más allá de proporcionar un texto resumido que familiarice en los temas y dar la profundidad adecuada con el fin de que el lector pueda integrar los aspectos concretos de este campo en el conocimiento más amplio de la medicina en general.

Me siento honrado por la aceptación que ha recibido 

Anestesia Secretos, desde que se publicó la primera edición en 1996. Lo considero una reafirmación de que los colaboradores y yo tenemos una idea apropiada de los conceptos importantes en este campo con la extensión con que pueden describirse en un libro de este tamaño. Agradezco a los colaboradores su contribución en esta edición y en todas las anteriores. En el transcurso de los años han desarrollado una carrera brillante a lo largo y ancho del país, y han dejado una huella permanente. Aunque algunos de ellos ya no aparecen como autores, siguen teniendo todo mi agradecimiento.

Y a usted, lector, le agradezco que 

Anestesia Secretos, forme parte de su formación educativa.





Los 100 secretos principales



Estos secretos son 100 de las máximas alertas. Resumen los conceptos, principios y detalles más importantes de la anestesiología.




1. Los pacientes deberían tomar los betabloqueantes recetados el día de la cirugía y continuarlos perioperatoriamente. Puesto que los receptores están sobrerregulados, la abstinencia puede precipitar hipertensión, taquicardia e isquemia miocárdica. La clonidina también debería continuarse perioperatoriamente debido a un posible efecto rebote.


2. En la mayoría de circunstancias, la hipotensión que se asocia con la inducción responde mejor a la administración intravenosa de líquidos y al empleo de simpaticomiméticos de acción directa, como la fenilefrina.


3. Para identificar la etiología de la hipoxemia, calcular el gradiente A-a para acotar el diagnóstico diferencial.


4. Calcular el anión gap (Na

+ – [HCO

3−+

Cl

−]) cuando existe una acidosis metabólica ayuda a acotar el diagnóstico diferencial.


5. Para valorar el estado de la volemia se debe obtener la máxima información clínica posible, porque cualquier variable o dato considerado de forma aislada puede confundir. Siempre se debe buscar información adicional.


6. La corrección rápida de los desequilibrios electrolíticos puede ser tan peligrosa como el propio desequilibrio electrolítico.


7. Cuando se han descartado otras causas, la hipotensión persistente y refractaria en pacientes traumatizados o críticamente enfermos puede deberse a hipocalcemia o hipomagnesemia.


8. No existe un nivel de hemoglobina/hematocrito definido para la transfusión. La decisión debería ser individualizada según la situación clínica, y teniendo en cuenta el estado de salud del paciente.


9. En la consulta, un paciente con diátesis hemorrágica puede ser identificado normalmente mediante la historia (incluyendo medicación) y la exploración física. Las pruebas de coagulación preoperatorias en pacientes asintomáticos tienen poco valor.


10. La exploración de la vía aérea y la identificación del paciente con vía aérea potencialmente difícil son de máxima importancia. La situación de «dificultad para ventilar, dificultad para intubar» debería evitarse en la medida de lo posible. Se necesita un abordaje organizado como se refleja en el Algoritmo de Vía Aérea Difícil de la American Society of Anesthesiologists, y facilita el cuidado de alta calidad de los pacientes con dificultades de manejo de la vía aérea.


11. Ningún resultado de las pruebas de función pulmonar contraindica totalmente la cirugía por sí solo. Factores como la exploración física, la gasometría arterial, y problemas médicos coexistentes deberían considerarse para determinar la indicación de cirugía.


12. La velocidad de comienzo de acción de los anestésicos halogenados se incrementa aumentando la concentración liberada de anestésico, aumentando el flujo de aire fresco, aumentando la ventilación alveolar y usando anestésicos no liposolubles. 



13. Los opioides deprimen el estímulo del CO

2 para respirar, provocando hipoventilación. Debido a los metabolitos activos, los pacientes con insuficiencia renal pueden experimentar una respuesta exagerada a la morfina.


14. La dosis adecuada de anestésicos intravenosos requiere una valoración del estado del volumen intravascular, comorbilidades, edad y fármacos asociados.


15. La finalización del efecto de los anestésicos intravenosos es por redistribución, no por biotransformación y descomposición.


16. A pesar de que la succinilcolina es el relajante habitual utilizado para una inducción de secuencia rápida, los agentes quelantes de la molécula relajante no despolarizante pueden alterar este paradigma en el futuro.


17. Se debe dejar intubados y con respiración de apoyo 

(support) a los pacientes clínicamente débiles hasta que muestren recuperación de su fuerza muscular.


18. La solubilidad lipídica, pK

a, y la unión a proteínas de los anestésicos locales determinan su potencia, comienzo y duración de la acción, respectivamente.


19. La toxicidad del sistema nervioso central inducida por anestésicos locales se manifiesta mediante excitación, seguida de convulsiones y posterior pérdida de conciencia. La hipotensión, el bloqueo de conducción cardíaca y la parada cardíaca son signos de toxicidad cardiovascular del anestésico local.


20. Actualmente existe evidencia científica de que la dopamina en dosis bajas es ineficaz para la prevención y tratamiento de la insuficiencia renal aguda y para la protección del intestino.


21. Una visita preoperatoria por un anestesiólogo tranquilizador y que informe proporciona una preparación psicológica útil, y calma los miedos y la ansiedad del paciente previos a la administración de la anestesia.


22. El riesgo de neumonitis por aspiración clínicamente significativa en pacientes sanos que se someten a una cirugía programada es muy bajo. El empleo rutinario de agentes farmacológicos para alterar el volumen o el pH del contenido gástrico es innecesario.


23. La información más importante obtenida en una valoración preanestésica proviene de una anamnesis orientada y precisa, y de la exploración física.


24. Cuando están comprimidos, algunos gases se condensan en líquido (N

2O y CO

2) y otros no (O

2 y N

2). Estas propiedades definen la relación entre el volumen y la presión de la bombona.


25. El circuito semicerrado que emplea un sistema circular es el más habitualmente utilizado en anestesia. Sus componentes incluyen rama inspiratoria, rama espiratoria, válvulas unidireccionales, absorbente de CO

2, bolsa reservorio de gas y una válvula de salida o sobrepresión en la rama espiratoria.


26. Todo paciente ventilado con ventilador anestésico de concertinas ascendentes recibe, aproximadamente, 2,5-3

cmH

2O de presión positiva al final de la espiración (PEEP) debido al peso de las concertinas.


27. La cantidad de vapor liberado por los vaporizadores tradicionales depende de la proporción de gas fresco que evita la cámara vaporizadora respecto a la proporción que pasa por la cámara vaporizadora.


28. Hay que prestar mucha atención a la posición para facilitar el procedimiento quirúrgico, prevenir compromisos fisiológicos, y prevenir neuropatías y lesiones en otras zonas de la anatomía del paciente. 



29. El primer paso en el cuidado del paciente hipóxico que lucha con el ventilador es ventilar al paciente manualmente con oxígeno al 100%.


30. Los factores de riesgo para la autoPEEP incluyen ventilación minuto alta, tubo endotraqueal pequeño, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y asma.


31. Para determinar si una señal anómala en el electrocardiograma (ECG) puede ser un artefacto, buscar si el ritmo cardíaco nativo está sobreimpuesto al trazado anómalo.


32. Un paciente con una depresión del segmento ST de nueva aparición o una inversión de la onda T puede estar sufriendo un infarto de miocardio sin elevación del ST.


33. La pulsioximetría mide la oxigenación arterial empleando diferentes longitudes de onda de luz a través de una red vascular pulsátil. La pulsioximetría puede detectar la hipoxemia más precozmente, proporcionando una señal de alarma temprana de posible lesión de órganos.


34. Por debajo de una saturación de hemoglobina del 90%, cualquier disminución pequeña de la saturación corresponde a una disminución importante de la PaO

2.


35. A excepción de la visualización mediante broncoscopia, la detección de CO

2 es el mejor método para verificar la localización de un tubo endotraqueal.


36. El análisis de la onda capnográfica proporciona datos para el diagnóstico de numerosas situaciones clínicas tales como la disminución del gasto cardíaco, la actividad metabólica alterada y la enfermedad pulmonar crónica y aguda, además del mal funcionamiento del ventilador, circuito y tubo endotraqueal.


37. Las tendencias de las presiones venosas centrales tienen más valor que los valores aislados, y siempre deberían ser evaluadas en el contexto del paciente.


38. La cateterización de la arteria pulmonar (AP) no ha demostrado mejorar los resultados en todos los subgrupos de pacientes en los que se ha empleado.


39. Los riesgos de la cateterización venosa central y de la AP son muchos y graves, y los beneficios deberían identificarse previamente al inicio de tales procedimientos para justificar su empleo.


40. Para mejorar la precisión en la interpretación de los datos del catéter de la AP, las ondas siempre se deben observar en relación al ciclo del ECG.


41. La cateterización de la arteria cubital ipsolateral no debería intentarse tras múltiples intentos fallidos de cateterización arterial radial.


42. A excepción de los antagonistas del sistema renina-angiotensina, y posiblemente diuréticos, la terapia antihipertensiva debería continuarse hasta el día de la cirugía, en el que hay que administrar también el tratamiento.


43. Los síntomas de recuperación intraoperatoria de la conciencia pueden ser muy inespecíficos, particularmente cuando se emplean relajantes musculares.


44. Cuando un paciente con enfermedad cardíaca estructural desarrolla una taquicardia de complejo ancho, se debe asumir que el ritmo es taquicardia ventricular, hasta que se demuestre lo contrario. Cuando un paciente desarrolla taquicardia y se convierte en hemodinámicamente inestable, hay que prepararse para la cardioversión (a menos que el ritmo sea claramente sinusal).


45. Cuando un paciente desarrolla enlentecimiento transitorio del nodo sinoauricular además de bloqueo atrioventricular transitorio, se debe sospechar un tono vagal aumentado, un efecto farmacológico o ambos. 



46. La hipotermia, aunque sea leve, tiene una influencia negativa en la evolución del paciente: aumenta la incidencia de infección de la herida, retrasa la cicatrización, aumenta la pérdida de sangre y triplica la morbilidad cardíaca.


47. Si la capacidad de ejercicio de un paciente es excelente, incluso en una enfermedad isquémica cardíaca, las posibilidades de que el paciente sea capaz de tolerar el estrés de la cirugía son muy altas. La capacidad de subir dos o tres tramos de escaleras sin síntomas importantes (p. ej., angina, disnea, síncope) indica generalmente una reserva cardíaca adecuada.


48. Los pacientes con reserva miocárdica disminuida son más sensibles a los efectos de la depresión cardiovascular causada por los agentes anestésicos, pero con una administración cuidadosa y con monitorización estrecha de las respuestas hemodinámicas la mayoría de los agentes son seguros.



49. Para procedimientos electivos, las guías de ayuno más recientes son las siguientes:



	Líquidos claros (agua, zumos claros)
	2

horas



	Líquidos no claros (gelatinosos, leche materna)
	4

horas



	Comidas ligeras o tentempiés (galletas, tostadas, líquidos)
	6

horas



	Comidas completas (con grasa, carne)
	8

horas







50. «No todo lo que tiene sibilancias es asma». Tener en cuenta también la obstrucción mecánica de la vía aérea, insuficiencia cardíaca congestiva, reacción alérgica, embolia pulmonar, neumotórax, broncoaspiración e intubación endobronquial.


51. Los pacientes con importante enfermedad reactiva de la vía aérea requieren una preparación intensa preoperatoria, incluyendo tratamiento betaagonista inhalado y, posiblemente, corticosteroides, metilxantinas u otros agentes.



52. Los criterios necesarios para una lesión pulmonar aguda/síndrome de distrés respiratorio del adulto (LPA/SDRA) son:


(1) Comienzo agudo.


(2) Cociente PaO

2/FiO

2 de 300 para la LPA.


(3) Cociente PaO

2/FiO

2 de 200 para el SDRA.


(4) Radiografía torácica con infiltrados difusos.


(5) Presión de enclavamiento en el capilar pulmonar de <18

mmHg.







53. El patrón de la ventilación mecánica para pacientes con SDRA o LPA es un volumen corriente de 6-8

ml/kg del peso corporal ideal, limitando las presiones meseta a <30

cmH

2O. La PEEP debería ajustarse para prevenir el colapso al final de la espiración. La FiO

2 debería ajustarse para mantener las saturaciones de oxígeno entre el 88 y el 92%.


54. Los aumentos agudos intraoperatorios de la presión AP pueden responder a la optimización de la oxigenación y la ventilación, corrigiendo el estado ácido-base, estableciendo la normotermia, disminuyendo la respuesta autonómica al estrés mediante profundización de la anestesia y administrando terapia vasodilatadora.


55. La mejor forma de mantener la función renal durante la cirugía es asegurar un volumen intravascular adecuado, mantener el gasto cardíaco y evitar fármacos que disminuyan la perfusión renal.


56. Las medidas para lograr una disminución aguda de la presión intracraneal (PIC) son la elevación de la cabeza en la cama, hiperventilación (PaCO

2 25-30

mmHg), diuresis (manitol y/o furosemida), y minimizar la administración de líquido intravenoso. Ante una PIC elevada, evitar la ketamina y el óxido nitroso. 



57. La vía aérea es la primera medida en todo algoritmo de actuación; así, la succinilcolina es el agente de elección para una inducción de secuencia rápida para el paciente con estómago lleno, traumatismo craneal, a pesar del aumento transitorio en la PIC que se observa con la succinilcolina. La succinilcolina debe evitarse en niños con distrofia muscular, y debería evitarse en hombres jóvenes, excepto en emergencias de la vía aérea.


58. La hipertermia maligna (HM) es un trastorno hereditario que se presenta en el período perioperatorio tras la exposición a anestésicos inhalatorios y/o succinilcolina. La enfermedad puede ser mortal si se retrasa el diagnóstico y no se administra dantroleno. El síntoma clave para el diagnóstico de la HM es un aumento inexplicado del CO

2 teleespiratorio con un aumento simultáneo en la ventilación minuto, acompañado de una taquicardia inexplicada.


59. Los pacientes con enfermedad de Alzheimer pueden estar más confusos y desorientados con sedación preoperatoria.


60. En pacientes con esclerosis múltiple, la anestesia neuroaxial debería emplearse con precaución, y sólo en situaciones en las que los beneficios de la anestesia neuroaxial respecto a la anestesia general sean claros.


61. Los pacientes diabéticos tienen una alta incidencia de arteriopatía coronaria, con una presentación atípica o silente. Consideraciones claves son el mantenimiento de la presión de perfusión, el control de la frecuencia cardíaca, la monitorización mediante ECG continuo, y un alto grado de nivel de sospecha cuando aparezcan episodios de hipotensión refractaria.


62. La incapacidad para hacer contactar la cara palmar de los dedos índices cuando las palmas se tocan (signo de la plegaria) puede indicar una intubación oral difícil en pacientes diabéticos.


63. La tormenta tiroidea puede simular una HM. Se confirma mediante una tetrayodotironina (T

4) sérica aumentada, y se trata inicialmente con bloqueo beta seguido de terapia antitiroidea.


64. La administración de glucocorticoides perioperatorios debe considerarse en pacientes que reciben corticosteroides exógenos.


65. Los pacientes obesos pueden ser difíciles de ventilar y de intubar. Deben prepararse estrategias alternativas que estén disponibles antes de que comience el manejo de la vía aérea.


66. Un paciente con una escala de coma de Glasgow (GCS) de 8 está lo suficientemente deprimido como para indicar la intubación endotraqueal.


67. El objetivo inicial de la reanimación de un quemado es corregir la hipovolemia. Las quemaduras provocan un aumento generalizado de la permeabilidad capilar, con pérdida importante de líquido y proteína en el tejido intersticial.


68. Desde las 24

horas, aproximadamente, después de la lesión hasta que la quemadura cicatriza, la succinilcolina puede causar hiperpotasemia debido a la proliferación de receptores neuromusculares fuera de la unión. Los pacientes quemados tienden a ser resistentes a los efectos de los relajantes musculares no despolarizantes, y pueden necesitar de dos a cinco veces la dosis normal.


69. La desaturación brusca de oxígeno mientras se transporta a un paciente pediátrico intubado se debe, probablemente, a la intubación de un bronquio principal.


70. Ya que los niños tienen ventrículos rígidos y dependen de la frecuencia cardíaca para el gasto cardíaco, se debe mantener la frecuencia cardíaca a toda costa, evitando la hipoxemia y administrando agentes anticolinérgicos cuando sea adecuado. 



71. Los niños pueden ser difíciles de intubar porque tienen la laringe más anterior, la lengua relativamente gorda y una epiglotis más móvil. La parte más estrecha de la laringe está debajo de las cuerdas vocales, en el cartílago cricoide.


72. La hiperventilación con oxígeno al 100% es el mejor primer paso para tratar un episodio de hipertensión pulmonar.


73. Si un niño con tetralogía de Fallot tiene una crisis hipercianótica durante la inducción de la anestesia, la compresión externa suave de la aorta abdominal puede revertir el cortocircuito derecha-izquierda mientras se preparan los tratamientos farmacológicos.


74. El paciente con lesión cardíaca obstructiva ventricular tiene un alto riesgo de insuficiencia cardíaca perioperatoria o parada cardíaca debido a hipertrofia ventricular, isquemia y pérdida del tejido contráctil.


75. Las pacientes embarazadas pueden suponer un problema en el manejo de la vía aérea, debido a edema de la vía aérea, mamas de mayor tamaño que pueden hacer la laringoscopia dificultosa, estómagos llenos que las hacen propensas a la broncoaspiración, y desaturación de oxígeno rápida debido a una disminución de la capacidad residual funcional.


76. En la preeclampsia, la hipertensión debería tratarse pero sin intentar «normalizar» la presión arterial. La anestesia subaracnoidea puede ser de elección frente a la anestesia general cuando la paciente preeclámptica no tiene un catéter epidural colocado previamente o no existe tiempo suficiente porque hay una frecuencia cardíaca fetal alarmante.


77. La reanimación fetal intrauterina y el manejo de la vía aérea materna son de extrema importancia en pacientes con convulsiones eclámpticas.


78. La función basal de la mayoría de sistemas y órganos permanece relativamente sin cambios causados por el proceso de envejecimiento en sí mismo, pero la reserva funcional y la capacidad de compensación ante el estrés fisiológico se ven reducidas.


79. En general, las necesidades de anestésicos están disminuidas en los pacientes geriátricos. Existe mayor riesgo de una gran variedad de complicaciones postoperatorias en el anciano, y la disfunción cognitiva postoperatoria no es necesariamente la más frecuente.


80. A los anestesiólogos se les pide cada vez más administrar anestesia en localizaciones no tradicionales. Independientemente de dónde se administra la anestesia, deben aplicarse los mismos estándares para la seguridad en lo que se refiere a monitores, equipamiento y personal.


81. El grupo sanguíneo O negativo es el 

donante universal para hematíes; en el caso del plasma es el AB positivo.


82. Si un paciente es dependiente de marcapasos, la interferencia del bisturí eléctrico puede interpretarse por el generador como una actividad cardíaca intrínseca, conduciendo a una inhibición profunda del ritmo y posible asistolia. Los marcapasos deberían ser programados al modo asincrónico previamente a la cirugía.


83. La taquicardia mediada por el marcapasos es una taquicardia de reentrada causada por activación auricular retrógrada por encima del sistema de conducción, que se propaga sólo por la aurícula y aparece un ritmo cardíaco ventricular. Puede terminarse mediante la aplicación de un imán que prevenga la descarga estimulada.


84. La pérdida de las aferencias sensitivas y de estimulación motora hace a un paciente sensible a la medicación sedante por esa desaferenciación. Por este mismo motivo, la anestesia neuraxial disminuye la concentración alveolar mínima de los anestésicos inhalatorios. 



85. Cuando el paciente está bajo los efectos de la simpatectomía que produce una anestesia regional y presenta una parada cardíaca, precisa una reanimación más agresiva, probablemente con dosis muy altas de vasopresores para restablecer la perfusión miocárdica.


86. Aunque los pacientes con enfermedad hepática en últimos estadios tienen una circulación hiperdinámica caracterizada por un índice cardíaco aumentado y disminución de las resistencias vasculares sistémicas, es frecuente que también presenten una función miocárdica disminuida, arteriopatía coronaria e hipertensión pulmonar.


87. Los pacientes con enfermedad hepática habitualmente tienen un volumen de distribución aumentado, y necesitan dosis iniciales de fármacos más altas. Sin embargo, debido a que puede existir un metabolismo reducido de los fármacos, se administran dosis más pequeñas en intervalos más prolongados.


88. No existe una técnica anestésica «ideal» durante la circulación extracorpórea. Los pacientes con fracción de eyección disminuida no tolerarán las infusiones de propofol o la anestesia inhalatoria tan bien como los pacientes con volumen sistólico conservado, y requerirán probablemente una técnica basada en opioides.


89. Comprobar siempre de nuevo la localización óptima de cualquier dispositivo o tubo de aislamiento pulmonar tras recolocar al paciente. Se sospecha un tubo mal colocado ante aumentos bruscos de las presiones ventilatorias y disminuciones bruscas en la saturación de oxígeno.


90. Los métodos para mejorar la oxigenación durante la ventilación de un solo pulmón son el aumento de la FiO

2, añadir PEEP al pulmón dependiente, añadir presión continua positiva de la vía aérea al pulmón no dependiente, ajustar los volúmenes corrientes y pinzar el flujo de sangre al pulmón no ventilado.


91. Para disminuir las presiones de la vía aérea, siempre se debe usar el tubo endotraqueal de doble luz más grande posible.


92. Si la PIC es alta, como se evidencia con profundos cambios en el estado mental o evidencia radiológica de edema cerebral, evitar los anestésicos inhalatorios y optar por una técnica anestésica intravenosa total.


93. Si la PaCO

2 aumenta significativamente a los 30 minutos de un neumoperitoneo buscar otra causa de hipercapnia que no sea aquél, como capnotórax, PaCO

2 subcutánea, embolismo por CO

2 o intubación endobronquial.


94. La presión de oclusión de la AP no es un indicador fiable de las presiones de llenado cardíaco durante el neumoperitoneo.


95. Las náuseas y los vómitos postoperatorios son habituales tras la cirugía laparoscópica; debe-rían preverse y tratarse profilácticamente.


96. El metohexital debería considerarse el fármaco de elección para la inducción de anestesia para la terapia electroconvulsiva (TEC). La TEC provoca una actividad simpática pronunciada, que puede ocasionar isquemia miocárdica, o incluso infarto, en pacientes con arteriopatía coronaria.


97. Para realizar una TEC de una manera segura, es necesario completar una anamnesis preoperatoria y una exploración física, emplear la monitorización estándar, disponer de equipamiento y medicación adecuada para una reanimación cardiopulmonar, utilizar un agente de inducción (p. ej., metohexital) y un relajante muscular (p. ej., succinilcolina), y tener un betabloqueador disponible (p. ej., esmolol). 



98. Las dosis de morfina difieren en un factor de 10 entre las vías intravenosa, epidural e intratecal.


99. El dolor crónico se trata mejor empleando modalidades terapéuticas múltiples, como la terapia física, el apoyo psicológico, el manejo farmacológico, y el uso racional de procedimientos más invasivos, como el bloqueo nervioso y tecnologías implantables.


100. El dolor neuropático responde generalmente menos a los opioides que el dolor nociceptivo.











Capítulo 1. Sistema nervioso autónomo

James Duke, MD, MBA





1. Describa el sistema nervioso autónomo.

El sistema nervioso autónomo (SNA) es una red de nervios y ganglios que controla las acciones fisiológicas involuntarias y mantiene la homeostasis interna y las respuestas ante el estrés. El SNA inerva estructuras cardiovasculares, pulmonares, endocrinas, exocrinas, gastrointestinales, genitourinarias y del sistema nervioso central (SNC), e influye en el metabolismo y la regulación térmica. El SNA se divide en dos partes: el sistema nervioso simpático (SNS) y el sistema nervioso parasimpático (SNP). Cuando es estimulado, los efectos del SNS se extienden a todo el organismo. Por el contrario, la estimulación del SNP tiende a producir efectos discretos y localizados. El SNS y el SNP generalmente tienen efectos opuestos en órganos finales, presentando el SNS o el SNP un tono dominante en reposo y sin sucesos exógenos estimulantes (Tabla 1-1). En general, la función del SNP es homeostática, mientras que la estimulación del SNS prepara al organismo para algún acontecimiento estresante (esto con frecuencia se denomina respuesta de lucha o huida).



Tabla 1-1 Patrones de dominancia autónoma en las zonas efectoras






	Sistema nervioso simpático
	Sistema nervioso parasimpático



	Arteriolas
	Nódulo sinoauricular



	Venas
	Tracto gastrointestinal



	Glándulas sudoríparas
	Útero



	
	Vejiga urinaria



	
	Glándulas salivales



	
	Iris



	
	Músculo ciliar







Puntos clave: sistema nervioso autónomo 
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1. Los pacientes deberían recibir los bloqueantes β que toman habitualmente el día de la cirugía y continuarlos perioperatoriamente. Puesto que los receptores están sobrerregulados, la abstinencia puede precipitar hipertensión, taquicardia e isquemia miocárdica.


2. La clonidina también debería continuarse perioperatoriamente debido a los riesgos de un posible efecto rebote.


3. Los simpaticomiméticos de acción indirecta (p. ej., efedrina) dependen de la liberación de noradrenalina para ser eficaces. Los estados de depleción de noradrenalina no responderán a la administración de efedrina. 



4. En la mayor parte de los casos, la hipotensión durante la inducción responde mejor a la administración de líquidos intravenosos y a la administración de simpaticomiméticos de acción directa como la fenilefrina.


5. La hipotensión ortostática es habitual tras la cirugía y puede estar causada por el uso de cualquier agente anestésico y el mantenimiento de la posición de decúbito supino durante períodos largos. Es necesario conocer este problema potencial cuando se eleva la cabeza de un paciente después de una cirugía o cuando se traslada al paciente de la mesa de operaciones a una silla (p. ej., intervenciones que solamente requieren sedación y monitorización).














2. Revise la anatomía del sistema nervioso simpático.

Las neuronas simpáticas preganglionares se originan a partir de las columnas intermediolaterales de la médula espinal toracolumbar. Estas fibras mielinizadas salen a través de la raíz anterior del nervio espinal, y se unen con fibras posganglionares en los ganglios simpáticos paravertebrales, formando los ganglios prevertebrales desparejados, o con un ganglio terminal. Las neuronas preganglionares pueden ascender o descender en la cadena simpática antes de hacer sinapsis. Las neuronas preganglionares estimulan las neuronas colinérgicas nicotínicas posganglionares mediante la liberación de acetilcolina. Las neuronas posganglionares (adrenérgicas) se unen en los órganos diana finales y liberan noradrenalina (Figura 1-1).
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Figura 1-1 
Anatomía neuronal del sistema nervioso autónomo con sus respectivos neurotransmisores. 

ACh, acetilcolina; 

NA, noradrenalina.

(Moss J, Glick D: The autonomic nervous system. En Miller RD, editor: 

Miller's Anesthesia, ed 6, Philadelphia, 2005, Churchill Livingstone, p 618.)









3. Explique la localización y los nombres de los ganglios simpáticos. Desde un punto de vista práctico, ¿para qué sirve conocer los nombres y la localización de dichos ganglios?

Los ganglios paravertebrales fácilmente identificables se encuentran en la región cervical (incluido el ganglio estrellado), además de en los troncos simpáticos torácico, lumbar y pélvico. Los ganglios prevertebrales reciben el nombre según su relación con las ramas principales de la aorta, como los ganglios celíaco, mesentérico superior e inferior y renal. Los ganglios terminales se localizan próximos a los órganos a los que inervan. La importancia práctica de conocer la localización de algunos de estos ganglios es que pueden inyectarse anestésicos locales en la región de estas estructuras para tratar el dolor mediado simpáticamente. 





4. Describa los receptores adrenérgicos posganglionares del sistema nervioso simpático y los efectos del estímulo de dichos receptores.

Existen receptores adrenérgicos α

1 (A1), α

2 (A2), β

1 (B1) y β

2 (B2). Los receptores A1, A2 y B2 son postsinápticos, y se estimulan por el neurotransmisor noradrenalina. Los receptores A2 son presinápticos, y su estimulación inhibe la liberación del neurotransmisor (noradrenalina), conocido como retroalimentación negativa. Los farmacólogos moleculares han subdividido aún más estos receptores, pero ello está fuera del alcance de nuestro tema. La dopamina estimula los receptores dopaminérgicos posganglionares, clasificados como DA1 y DA2. La respuesta a la activación del receptor en los diferentes órganos se describe en la Tabla 1-2.



Tabla 1-2 Efectos de la estimulación del receptor adrenérgico en los órganos finales






	Receptor
	Órgano
	Respuesta



	β

1

	Corazón
	Aumenta la frecuencia cardíaca, contractilidad y velocidad de conducción



	
	Adipocitos
	Lipólisis



	β

2

	Vasos sanguíneos
	Dilatación



	
	Bronquiolos
	Dilatación



	
	Útero
	Relajación



	
	Riñones
	Secreción de renina



	
	Hígado
	Gluconeogénesis, glucogenólisis



	
	Páncreas
	Secreción de insulina



	α

1

	Vasos sanguíneos
	Constricción



	
	Páncreas
	Inhibe la liberación de insulina



	
	Intestino, vejiga
	Relajación pero constricción de esfínteres



	α

2

	Terminaciones nerviosas presinápticas
	Inhibe la liberación de noradrenalina



	Dopamina-1
	Vasos sanguíneos
	Dilata los vasos renales, coronarios y esplácnicos



	Dopamina-2
	Terminaciones presinápticas
	Inhibe la liberación de noradrenalina



	
	Sistema nervioso central
	Alteraciones psíquicas









5. Revise la anatomía y la función del sistema nervioso parasimpático.

Las neuronas parasimpáticas preganglionares se originan en los nervios craneales III, VII, IX y X, y en los segmentos sacrales 2-4. Las neuronas parasimpáticas preganglionares se unen con las neuronas posganglionares cerca de los órganos diana finales, creando un efecto fisiológico más discreto. Tanto las neuronas parasimpáticas preganglionares como las posganglionares liberan acetilcolina, y estos receptores colinérgicos se subclasifican en nicotínicos y muscarínicos. La respuesta a la estimulación colinérgica se resume en la Tabla 1-3.



Tabla 1-3 Efectos de la estimulación del receptor colinérgico en los órganos finales




	
SNS, sistema nervioso simpático.



	Receptor
	Órgano
	Respuesta



	Muscarínico
	Corazón
	Disminución de la frecuencia cardíaca, contractilidad y velocidad de conducción



	
	Bronquiolos
	Constricción



	
	Glándulas salivales
	Estimula la secreción



	
	Intestino
	Contracción y relajación de esfínteres, estimula las secreciones



	
	Vejiga
	Contracción y relajación de esfínteres



	Nicotínico
	Unión neuromuscular
	Contracción del músculo esquelético



	
	Ganglios autónomos
	Estimulación del SNS









6. ¿Qué son las catecolaminas? ¿Qué catecolaminas se producen de forma natural? ¿Cuáles son sintéticas?

Las catecolaminas son feniletilaminas sustituidas por hidroxi y estimulan las terminaciones nerviosas adrenérgicas. La noradrenalina, la adrenalina y la dopamina son catecolaminas que se producen de forma natural, mientras que la dobutamina y el isoproterenol son catecolaminas sintéticas.




7. Revise la síntesis de la dopamina, la noradrenalina y la adrenalina.

La tirosina es transportada activamente en el citoplasma terminal nervioso adrenérgico presináptico, donde se convierte en dopamina por dos reacciones enzimáticas: hidroxilación de la tirosina por la tirosina hidroxilasa a dopamina y descarboxilación de la dopamina por la descarboxilasa 

l-amino ácida aromática. La dopamina se transporta en vesículas de almacenamiento, donde es hidroxilada por la dopamina β-hidroxilasa a noradrenalina. La adrenalina se sintetiza en la médula adrenal a partir de la noradrenalina a través de la metilación mediada por la feniletanolamina 

N-metiltransferasa (Figura 1-2).
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Figura 1-2 
Vía de la síntesis de catecolaminas.

(De http://www.answers.com/topic/epinephrine.)









8. ¿Cómo se metaboliza la noradrenalina?

La noradrenalina desaparece de la unión sináptica mediante la recaptación dentro de la terminación nerviosa presináptica y la descomposición metabólica. La recaptación es el mecanismo más importante y permite la reutilización de los neurotransmisores. La enzima monoaminooxidasa (MAO) metaboliza la noradrenalina en el citoplasma neuronal; ambas, la MAO y la catecolamina 

O-metiltransferasa (COMT), metabolizan los neurotransmisores en localizaciones extraneuronales. Los metabolitos importantes son el 3-metoxi-4-ácido hidroximandélico, la metanefrina y la normetanefrina.




9. Describa la síntesis y degradación de la acetilcolina.

El neurotransmisor colinérgico acetilcolina (ACh) se sintetiza en la mitocondria neuronal presináptica por esterificación de la acetil coenzima A y de colina por la enzima colina acetiltransferasa; se almacena en vesículas sinápticas hasta su liberación. Después de la liberación, la ACh se metaboliza principalmente por la acetilcolinesterasa, una enzima fijada a la membrana localizada en la unión sináptica. La acetilcolinesterasa se localiza también en otros tejidos no neuronales como los hematíes.




10. ¿Qué son los simpaticomiméticos?

Los simpaticomiméticos son fármacos sintéticos con efectos vasopresor y cronotrópico, y son parecidos a las catecolaminas en estructura. Se emplean habitualmente en el quirófano para revertir los efectos circulatorios depresores de los agentes anestésicos, aumentando la presión arterial y la frecuencia cardíaca; también atenúan los efectos de la hipovolemia mientras se administran líquidos. Son eficaces tanto en la anestesia general como en la regional.




11. Revise los simpaticomiméticos empleados habitualmente en el período perioperatorio.

Los simpaticomiméticos de acción directa son agonistas en el receptor diana, mientras que los simpaticomiméticos de acción indirecta estimulan la liberación de noradrenalina. Los simpaticomiméticos pueden ser mixtos en sus acciones, teniendo tanto efectos directos como indirectos. Prácticamente, la fenilefrina (acción directa) y la efedrina (de acción indirecta, principalmente) son los simpaticomiméticos empleados de forma habitual en el perioperatorio. La adrenalina, la dopamina y la noradrenalina también pueden utilizarse en el perioperatorio, en la mayor parte de los casos en infusión, ya que sus efectos en la presión arterial, frecuencia cardíaca y consumo de oxígeno por el miocardio son profundos. La dopamina se comenta en el Capítulo 15.




12. Comente los efectos de la fenilefrina y las dosis habituales de dicho fármaco.

La fenilefrina estimula los receptores A1 principalmente, provocando un aumento en las resistencias vasculares sistémicas y en la presión arterial. Dosis superiores estimulan los receptores A2. Una bradicardia refleja puede ser la respuesta a un aumento de la precarga y de las resistencias vasculares sistémicas. Las dosis intravenosas habituales de fenilefrina varían entre 50 y 200 

μg. La fenilefrina puede administrarse también en infusión a 10-20

μg/min.




13. Comente los efectos de la efedrina y revise las dosis habituales de este fármaco. Dé algunos ejemplos de fármacos que contraindiquen el uso de efedrina y explique por qué.

La efedrina produce la liberación de noradrenalina, estimulando principalmente los receptores A1 y B1, y los efectos son parecidos a los de la adrenalina, aunque menos intensos. Destacan el aumento de la presión arterial sistólica, presión arterial diastólica, frecuencia cardíaca y gasto cardíaco. Las dosis intravenosas habituales de efedrina están entre 5 y 25

mg. Dosis repetidas han demostrado una disminución progresiva de la respuesta, conocida como 

taquifilaxis, posiblemente debido al agotamiento de los depósitos de noradrenalina o al bloqueo del receptor. Del mismo modo, una respuesta inadecuada a la efedrina puede ser el resultado de las ya agotadas reservas de noradrenalina. La efedrina no debería usarse cuando el paciente toma fármacos que previenen la recaptación de noradrenalina debido al riesgo de hipertensión grave. Algunos ejemplos son los antidepresivos tricíclicos, los inhibidores de la monoaminooxidasa y la intoxicación aguda por cocaína. Los consumidores crónicos de cocaína pueden tener una depleción de catecolaminas y pueden no responder a la efedrina.




14. ¿Cuáles son las indicaciones para el uso de antagonistas adrenérgicos β?

Los antagonistas adrenérgicos β, conocidos comúnmente como bloqueantes β, son antagonistas de los receptores β

1 y β

2. Los bloqueantes β son fundamentales en la terapia antihipertensiva, antianginosa y antiarrítmica. El bloqueo beta perioperatorio es esencial en pacientes con enfermedad arterial coronaria, y el atenolol ha demostrado reducir la muerte tras el infarto de miocardio.




15. Comente el mecanismo de acción de los antagonistas β

1 además de sus efectos secundarios.

El bloqueo β

1 produce efectos inotrópico y cronotrópico negativos, disminuyendo el gasto cardíaco y las necesidades miocárdicas de oxígeno. Los bloqueantes β

1 también inhiben la secreción de renina y la lipólisis. Como los anestésicos volátiles también deprimen la contractibilidad, la hipotensión intraoperatoria es un riesgo. Los bloqueantes β pueden producir bloqueo auriculoventricular. La supresión brusca de estos fármacos no es recomendable, debido a una sobrerregulación de los receptores; puede producirse isquemia miocárdica e hipertensión. El bloqueo beta reduce los signos de hipoglucemia, por lo que debe usarse con precaución en diabéticos insulinodependientes. Los bloqueantes β pueden ser cardioselectivos, con propiedades antagonistas β

1 relativamente selectivas, o no cardioselectivos. Algunos bloqueantes β tienen efectos estabilizadores de la membrana (efectos antiarrítmicos); algunos tienen efectos simpaticomiméticos y son los fármacos de elección en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda o bradicardia. Los bloqueantes β interfieren con el movimiento transmembrana del potasio; por tanto, el potasio debería administrarse con cuidado. Debido a sus efectos beneficiosos en la enfermedad isquémica cardíaca y al riesgo de rebote, los bloqueantes β deberían tomarse el día de la cirugía.




16. Revise los efectos del antagonismo β

2.

El bloqueo β

2 produce broncoconstricción y vasoconstricción periférica e inhibe la liberación de insulina y la glucogenólisis. Los bloqueantes β

1 selectivos deberían emplearse en pacientes con enfermedad de las vías aéreas crónica o reactiva, y con vasculopatía periférica por el riesgo de que se produzca, respectivamente, una constricción bronquial o vascular con el bloqueo beta no selectivo. 





17. ¿Cómo pueden tratarse las complicaciones de un bloqueo beta intraoperatoriamente?

La bradicardia y el bloqueo cardíaco pueden responder a la atropina; los casos refractarios pueden necesitar el efecto agonista β

2 de la dobutamina o del isoproterenol. Curiosamente, el calcio también puede ser eficaz, aunque no se conoce su mecanismo. En todos los casos se tienen que emplear dosis más altas que las normales.




18. Describa la farmacología de los antagonistas adrenérgicos α.

El bloqueo α

1 produce vasodilatación y, por ello, los bloqueantes α se emplean en el tratamiento de la hipertensión. Sin embargo, los bloqueantes α no selectivos pueden asociarse con taquicardia refleja. Por ello, los bloqueantes α

1 selectivos se usan principalmente como antihipertensivos. La prazosina es el prototipo de bloqueante α

1 selectivo, mientras que la fentolamina y la fenoxibenzamina son ejemplos de bloqueantes α no selectivos. Curiosamente, el labetalol, un bloqueante β no selectivo, también tiene propiedades de bloqueo α

1 selectivo y es un potente antihipertensivo.




19. Revise los agonistas α

2 y su papel en la anestesia.

Cuando se estimulan los receptores α

2 en el SNC, disminuye el estímulo simpático. Con ello, se produce una disminución del gasto cardíaco, de las resistencias vasculares sistémicas y de la presión arterial. La clonidina es un agonista α

2 empleado en el tratamiento de la hipertensión. También tiene importantes efectos sedantes. La clonidina disminuye los requerimientos de anestésicos intravenosos o inhalatorios. El uso intratecal de clonidina también se ha estudiado. Sin embargo, tras la administración intratecal se produce a menudo una hipotensión inaceptable, lo cual limita su utilidad. La clonidina debería continuarse perioperatoriamente debido a una posible hipertensión de rebote.




20. Comente los antagonistas muscarínicos y sus propiedades.

Los antagonistas muscarínicos, también conocidos como 

anticolinérgicos, bloquean los receptores colinérgicos muscarínicos, produciendo midriasis y broncodilatación, además de aumentar la frecuencia cardíaca e inhibir las secreciones. Los antagonistas muscarínicos de acción central (todos los no ionizados, aminas terciarias con la capacidad de cruzar la barrera sangre-cerebro) pueden producir delirio. Los antagonistas muscarínicos comúnmente empleados son atropina, escopolamina, glicopirrolato y bromuro de ipratropio. La administración de antagonistas muscarínicos es una indicación primordial cuando los efectos de los relajantes musculares son antagonizados por inhibidores de la acetilcolinesterasa, para evitar bradicardia profunda, bloqueo cardíaco y asistolia. El glicopirrolato es un compuesto de amonio cuaternario, que no puede cruzar la barrera sanguínea encefálica, y, por tanto, carece de actividad en el SNC. El bromuro de ipratropio inhalado puede producir broncodilatación.




21. ¿Cuál es el significado de la disfunción autónoma? ¿Cómo se puede saber si un paciente padece disfunción autónoma?

Los pacientes con disfunción autónoma suelen padecer hipotensión grave intraoperatoriamente. La valoración de los cambios de la presión arterial ortostática y en la frecuencia cardíaca es un modo rápido y eficaz para la valoración de la disfunción autónoma. Si el SNA está intacto, cabe esperar un aumento de la frecuencia cardíaca de 15

latidos/min, además de un aumento de 10 mmHg en la presión arterial diastólica, al cambiar de posición supina a sentado. La disfunción autónoma debe sospecharse cuando existe una pérdida de la variabilidad del latido cardíaco, sea cual sea la situación. La disfunción autónoma incluye la disfunción vasomotora, de vejiga, intestinal y sexual. Otros signos incluyen visión borrosa, reducción o exceso de sudoración, ojos y boca secos o excesivamente húmedos, extremidades descoloridas o frías, incontinencia o vaciamiento incompleto de heces, diarrea o estreñimiento, e impotencia. Aunque existen numerosas causas, debería tenerse en cuenta que los diabéticos y los alcohólicos crónicos (dos problemas muy comunes) tienen disfunción autónoma.




22. ¿Qué es un feocromocitoma y cuáles son los síntomas asociados? ¿Cómo se diagnostica un feocromocitoma?

Un feocromocitoma es un tumor del tejido cromafín secretor de catecolaminas que produce adrenalina o noradrenalina. La mayoría son intraadrenales, pero algunos son extraadrenales (dentro de la pared vesical es frecuente), y sobre el 10% son malignos. Los signos y síntomas incluyen crisis paroxísticas de hipertensión, síncope, cefalea, palpitaciones, enrojecimiento facial y sudoración. El feocromocitoma se confirma mediante la detección de niveles elevados de catecolaminas plasmáticas y en orina, además de sus metabolitos, como ácido vanililmandélico, normetanefrina y metanefrina.




23. Revise el manejo preanestésico e intraoperatorio de los pacientes con feocromocitoma

Estos pacientes tienen una reducción marcada de la volemia y un alto riesgo de crisis hipertensivas graves. Es esencial que, previamente a la cirugía, se instituya la rehidratación y el bloqueo alfa. El antagonista α

1 fenoxibenzamina se administra habitualmente por vía oral. Los bloqueantes β se administran generalmente cuando se ha conseguido ya el bloqueo alfa, y nunca deberían administrarse en primer lugar, pues una vasoconstricción de origen α

1 no contrarrestada podría provocar una hipertensión refractaria grave. El labetalol puede ser el bloqueante β de elección, y también tiene propiedades bloqueantes α.

La monitorización intraarterial es necesaria intraoperatoriamente, ya que las fluctuaciones de la presión arterial pueden ser extremas. La manipulación del tumor puede provocar hipertensión. La hipertensión intraoperatoria puede manejarse mediante la infusión del bloqueante α fentolamina o el vasodilatador nitroprusiato. Una vez se ha extirpado el tumor, existe riesgo de hipotensión, y pueden ser necesaria la administración de líquidos y del agonista α fenilefrina. La monitorización de la presión venosa central ayuda al manejo del volumen.
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Capítulo 2. Fisiología pulmonar y respiratoria

Matthew D. Coleman, MD





1. ¿Qué es la capacidad residual funcional? ¿Qué factores la afectan?

La capacidad residual funcional (CRF) es el volumen pulmonar al final de la espiración pasiva. Está determinada por las fuerzas opuestas de expansión de la pared torácica y de retracción elástica del pulmón. CRF normal = 1,7 a 3,5 l. La CRF se ve aumentada por:


▪ Tamaño corporal (la CRF aumenta con la altura).


▪ Edad (la CRF aumenta ligeramente con la edad).


▪ Determinadas enfermedades pulmonares, como asma y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).





La CRF disminuye por:


▪ Sexo (las mujeres tienen la CRF disminuida un 10% en comparación con los hombres).


▪ Tono del músculo del diafragma (los individuos con parálisis diafragmática tienen menos CRF que los individuos normales).


▪ Postura (la CRF es mayor de pie > sentado > decúbito prono > lateral > decúbito supino).


▪ Determinadas enfermedades pulmonares en las que la retracción elástica está disminuida (p. ej., enfermedad pulmonar intersticial, quemaduras torácicas y cifoescoliosis).


▪ Aumento de la presión abdominal (p. ej., obesidad, ascitis).








2. ¿Qué es la capacidad de cierre? ¿Qué factores afectan a la capacidad de cierre? ¿Cuál es la relación entre la capacidad de cierre y la capacidad residual funcional?

La capacidad de cierre es el punto durante la espiración en el que las vías aéreas de menor tamaño empiezan a cerrarse. En los individuos jóvenes con un índice de masa corporal promedio, la capacidad de cierre es aproximadamente la mitad de la CRF en posición vertical y aproximadamente dos tercios de la CRF en posición supina.

La capacidad de cierre aumenta con la edad y es igual a la CRF en el individuo en posición supina a los 44 años aproximadamente y en el individuo en posición vertical a los 66 años aproximadamente. La CRF depende de la postura; la capacidad de cierre es independiente de la postura. La capacidad de cierre aumenta al elevarse la presión intraabdominal, la edad, al disminuir el flujo de sangre al pulmón y en casos de enfermedad del parénquima pulmonar, y todos ellos reducen la distensibilidad.




3. ¿Qué músculos son responsables de la inspiración y la espiración?

Los músculos respiratorios son el diafragma, los intercostales internos y externos, la musculatura abdominal, los músculos infrahioideos, el músculo esternocleidomastoideo, y los músculos dorsales largos e intervertebrales de la articulación de la cintura escapular. Durante la respiración normal, la inspiración requiere un trabajo, mientras que la espiración es pasiva. El diafragma, los músculos escalenos y los músculos intercostales externos realizan la mayor parte del trabajo durante la respiración normal. Sin embargo, a medida que el trabajo de respiración aumenta, la musculatura abdominal y los músculos intercostales internos se activan durante la espiración, y los músculos escaleno y esternocleidomastoideo adquieren cada vez más importancia para la inspiración.




4. ¿Qué es el trabajo fisiológico de la respiración?

El trabajo fisiológico de la respiración comprende el trabajo para superar la retracción elástica del pulmón (distensibilidad y trabajo de resistencia tisular) y la resistencia al flujo del gas. La retracción elástica está alterada en determinados estados patológicos, como el edema pulmonar,  la fibrosis pulmonar, las quemaduras torácicas y la EPOC. La resistencia al flujo del gas aumenta de forma espectacular durante la respiración forzada. Además del trabajo fisiológico de la respiración, un paciente conectado a un respirador también debe vencer la resistencia del tubo endotraqueal.




5. Comente los factores que afectan a la resistencia al flujo del gas. ¿Qué es el flujo de gas laminar y turbulento?

La resistencia al flujo del gas puede dividirse en las propiedades del tubo y en las propiedades del gas. Con un flujo bajo, o flujo laminar (respiración no obstruida), la viscosidad es la principal propiedad del gas que afecta al flujo. Claramente, el principal factor determinante es el radio del tubo. Esto puede demostrarse por la relación de Hagen-Poiseuille:
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donde R es la resistencia, L es la longitud del tubo, μ es la viscosidad y r es el radio del tubo. Con una velocidad de flujo mayor (en casos de obstrucción de las vías y respiración forzada), el flujo es turbulento. En estos flujos, los principales determinantes de la resistencia al flujo son la densidad del gas (ρ) y el radio del tubo, r.
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6. Suponga que un paciente está intubado con un tubo endotraqueal de 7 mm y no puede desconectarse del ventilador debido al aumento del trabajo de la respiración, ¿qué sería más beneficioso: cortar el tubo endotraqueal 4 cm o sustituir el tubo por uno con un mayor diámetro interno?

Según la relación de Hagen-Poiseuille comentada anteriormente, si el radio se reduce a la mitad, la resistencia en el interior del tubo aumenta seis veces; pero si se duplica la longitud del tubo, la resistencia solamente se duplica. Cortar mínimamente la longitud del tubo afecta a la resistencia, pero aumentar el diámetro del tubo reduce la resistencia de forma espectacular. Por tanto, para reducir el trabajo de respiración el tubo endotraqueal debe cambiarse por otro de mayor tamaño.




7. ¿Por qué el helio puede ser beneficioso en un paciente con estridor?

Cuando el flujo es turbulento, como en el caso de un paciente con estridor, la presión está estrechamente relacionada con la densidad del gas. El empleo de mezclas de gases de baja densidad con helio y oxígeno disminuye la presión necesaria para desplazar el gas dentro y fuera del área, disminuyendo el trabajo de la respiración.




8. Comente la distensibilidad estática y dinámica.

La distensibilidad describe las propiedades elásticas del pulmón. Es una medida de la variación en el volumen del pulmón al aplicar una presión. El pulmón es un cuerpo elástico que presenta histéresis elástica. Cuando el pulmón se infla rápidamente y se mantiene en un volumen determinado, la presión alcanza un pico y luego disminuye de forma exponencial hasta una presión meseta. La distensibilidad dinámica es la variación del volumen pulmonar por la variación de la presión máxima inicial. La variación del volumen por la presión meseta representa la distensibilidad estática del pulmón.




9. ¿Cómo afecta la tensión superficial a las fuerzas en las vías aéreas pequeñas y los alvéolos?

La ley de Laplace describe la relación entre la presión (P), la tensión (T) y el radio (R) de una burbuja y puede aplicarse en los alvéolos.
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A medida que el radio disminuye, aumenta la presión. En un pulmón sin surfactante, a medida que los alvéolos disminuyen de tamaño, la presión es mayor en los alvéolos más pequeños, provocando que el gas se desplace de las vías aéreas pequeñas a las mayores, colapsándose en el proceso. El surfactante, un fosfolípido producido en el pulmón por el epitelio alveolar de tipo II, reduce la tensión de superficie de las vías aéreas pequeñas, reduciendo así la presión a medida que las vías aéreas disminuyen de tamaño. Esta importante sustancia ayuda a mantener abiertas las vías aéreas pequeñas durante la espiración.




10. Revise las diferentes zonas (de West) en el pulmón con respecto a la perfusión y la ventilación.

West describió tres zonas de perfusión en un pulmón en posición vertical, y posteriormente se añadió una cuarta. Comenzando por los vértices, se trata de:


▪ Zona 1: la presión alveolar (P

Alv) supera la presión arterial pulmonar (P

pa) y la presión venosa pulmonar (P

pv), provocando una ventilación sin perfusión (espacio muerto alveolar) (P

Alv > P

pa > P

pv).


▪ Zona 2: la presión arterial pulmonar supera la presión alveolar, pero ésta aún es mayor que la presión venosa (P

pa > P

Alv > P

pv). El flujo sanguíneo de la zona 2 está determinado por la diferencia de presión arterial-alveolar.


▪ Zona 3: la presión venosa pulmonar supera la presión alveolar, y el flujo está determinado por la diferencia de presión arterial-venosa (P

pa > P

pv > P

Alv).


▪ Zona 4: la presión intersticial (P

interstitium) es mayor que las presiones venosa y alveolar, así el flujo queda definido por la diferencia de presión arterial-intersticial (P

pa > P

interstitium > P

pv > P

Alv). La zona 4 debería ser mínima en pacientes sanos.





Un cambio de posición vertical a supina aumenta el volumen de sangre pulmonar en un 25 a un 30%, incrementando así el tamaño de las zonas de West de mayor numeración.




11. ¿Cuáles son la ecuación del gas alveolar y la presión alveolar normal a nivel del mar y a temperatura ambiente?

La ecuación del gas alveolar se usa para calcular la presión parcial de oxígeno alveolar:
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donde P

AO

2 es la presión parcial de oxígeno alveolar, FiO

2 es la fracción inspirada de oxígeno, P

b es la presión barométrica, P

H2O es la presión parcial de agua (47 mmHg), P

aCO

2 es la presión parcial de CO

2, y RQ es el cociente respiratorio, que en función de la actividad metabólica y la dieta se considera que está alrededor de 0,825. A nivel del mar la presión parcial alveolar (P

AO

2) es:
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sabiendo que la P

aO

2 nos permite calcular el gradiente de O

2 alveolar-arterial (gradiente A-a). Además, conociendo la ecuación del gas alveolar podemos ver cómo la hipoventilación (que provoca hipercapnia) reduce la P

AO

2 y, por tanto, la P

aO

2.




12. ¿Qué es el gradiente A-a y cuál es su valor normal?

El gradiente de O

2 alveolar-arterial se conoce como gradiente A-a. Es la diferencia entre la presión parcial de O

2 en el alvéolo (P

AO

2), calculada mediante la ecuación del gas alveolar, y la presión parcial de O

2 determinada en la sangre (P

aO

2):
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El gradiente A-a normal se estima de la siguiente forma:
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13. ¿Cuál es el significado práctico de la estimación del gradiente A-a?

El gradiente A-a, junto con la P

aO

2 y la P

aCO

2, permite evaluar la hipoxemia de forma sistemática, lo que conduce a un diagnóstico diferencial preciso. Como se ha comentado, la gasometría arterial proporciona una evaluación inicial de la oxigenación mediante la medición de la P

aO

2. El gradiente A-a es una extensión de ello, ya que al calcular las diferencias entre la P

AO

2 y la P

aO

2 estamos evaluando la eficiencia del intercambio gaseoso en la membrana alveolar-capilar.




14. ¿Cuáles son las causas de la hipoxemia?




▪ 

Baja concentración de oxígeno inspirado (FiO2): el equipo de anestesia dispone de alarmas de oxígeno para evitar el suministro de mezclas de gas hipóxico durante la anestesia. 



▪ 

Hipoventilación: los pacientes sometidos a anestesia general pueden no ser capaces de mantener una ventilación por minuto adecuada a causa de los relajantes musculares o los efectos depresores en la ventilación de los agentes anestésicos. La hipoventilación es un problema frecuente tras la cirugía.


▪ 

Shunt o cortocircuito: la sepsis, la insuficiencia hepática, las malformaciones arteriovenosas, las embolias pulmonares y los cortocircuitos cardíacos derecha-izquierda pueden provocar un cortocircuito suficientemente importante como para causar una hipoxemia. Dado que la sangre del cortocircuito no pasa por los alvéolos, la hipoxemia provocada por un cortocircuito no puede revertirse aumentando la FiO

2.


▪ 

Desequilibrio ventilación-perfusión (V/Q): la ventilación y la perfusión de los alvéolos pulmonares están idealmente en una relación cercana al 1:1, favoreciendo el intercambio eficiente de oxígeno entre los alvéolos y la sangre. Cuando la ventilación y la perfusión alveolares en los pulmones no son iguales (desequilibrio V/Q) se produce una hipoxemia. Entre las causas de un desequilibrio V/Q destacan la atelectasia, la posición de decúbito lateral, la intubación bronquial, el broncoespasmo, la neumonía, un tapón mucoso, la contusión pulmonar y el síndrome de distrés respiratorio del adulto. La hipoxemia causada por un desequilibrio V/Q suele revertirse aumentando la FiO

2.


▪ 

Defectos de difusión: el intercambio eficiente de O

2 depende de una interfaz sana entre los alvéolos y el torrente sanguíneo. La enfermedad pulmonar avanzada y el edema pulmonar se asocian a trastornos en la difusión.






Puntos clave: causas de hipoxemia 
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1. Baja concentración de oxígeno inspirado.


2. Hipoventilación alveolar.


3. Cortocircuito derecha-izquierda.


4. Desequilibrio V/Q.


5. Defectos de difusión.














15. ¿Cuáles son los gradientes A-a para las diferentes causas de hipoxemia?:




▪ Baja FiO

2: gradiente A-a normal.


▪ Hipoventilación alveolar: gradiente A-a normal.


▪ Cortocircuito derecha-izquierda: gradiente A-a elevado.


▪ Desequilibrio ventilación/perfusión: gradiente A-a elevado.


▪ Defectos de difusión: gradiente A-a elevado.








16. Comente el desequilibrio V/Q. ¿Cómo puede la anestesia general empeorar el desequilibrio V/Q?

El desequilibrio V/Q oscila entre el cortocircuito en un extremo del espectro hasta el espacio muerto en el otro extremo. En el individuo sano, la ventilación alveolar (V) y la perfusión (Q) varían en función de la anatomía pulmonar. En una situación ideal, V y Q son iguales, y V/Q = 1. En los cortocircuitos pulmonares la perfusión es mayor que la ventilación, creándose áreas pulmonares donde el flujo sanguíneo es elevado pero apenas se produce el intercambio gaseoso. En el espacio muerto pulmonar, la ventilación es mucho mayor que la perfusión, creándose zonas pulmonares a las que se suministra el gas pero en las que existe poco flujo sanguíneo y apenas se produce intercambio gaseoso. Ambas situaciones pueden causar hipoxemia. En el caso del espacio muerto, el aumento de la FiO

2 elevará potencialmente la saturación de oxígeno de la hemoglobina, cosa que no sucederá en el caso de un cortocircuito. En muchas situaciones patológicas ambos extremos coexisten en el pulmón. 


Bajo anestesia general la CRF se reduce aproximadamente en 400

ml en un adulto. La posición supina reduce la CRF otros 800

ml. Una disminución de la CRF lo suficientemente grande puede hacer que los volúmenes al final de la espiración o incluso todo el volumen corriente estén a niveles por debajo del volumen de cierre (volumen al que se cierran las vías aéreas pequeñas). Cuando las vías aéreas pequeñas empiezan a cerrarse se produce una atelectasia y aparecen zonas con bajo V/Q.




17. Defina el espacio muerto anatómico, alveolar y fisiológico.

El espacio muerto fisiológico (V

D) es la suma del espacio muerto anatómico y alveolar. El espacio muerto anatómico es el volumen pulmonar que no intercambia gas. Esto incluye la nariz, la faringe, la tráquea y los bronquios. Es de unos 2

ml/kg en un individuo con respiración espontánea y constituye en su mayor parte espacio muerto fisiológico. La intubación endotraqueal reducirá la cantidad total de espacio muerto anatómico. El espacio muerto alveolar es el volumen de gas que alcanza los alvéolos pero no interviene en el intercambio gaseoso porque los alvéolos no están perfundidos. En los individuos sanos, el espacio muerto alveolar es insignificante.




18. ¿Cómo se calcula el V

D/V

T?

El V

D/V

T es el cociente entre el espacio muerto fisiológico y el volumen corriente (V

T), suele ser de un 33% y está determinado por la siguiente fórmula:
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La PCO

2 alveolar se calcula utilizando la ecuación del gas alveolar, y la PCO

2 espirada es el promedio de la PCO

2 en una muestra de gas espirado (no es lo mismo que la PCO

2 al final de la espiración).




19. Defina el cortocircuito absoluto. ¿Cómo se calcula la fracción del cortocircuito?

El cortocircuito absoluto se define como la sangre que alcanza el sistema arterial sin pasar a través de las regiones ventiladas del pulmón. La fracción de gasto cardíaco que pasa a través de un cortocircuito está determinada por la siguiente ecuación:
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donde Qs es el flujo fisiológico de sangre del cortocircuito por minuto, Qt es el gasto cardíaco por minuto, CiO

2 es la concentración de oxígeno arterial ideal cuando V/Q = 1, CaO

2 es el contenido de oxígeno arterial y CvO

2 es el contenido de oxígeno en sangre venosa mixta. Se estima que entre un 2 y un 5% del gasto cardíaco pasa normalmente a través de los cortocircuitos pospulmonares, lo que constituye el gradiente normal de oxígeno alveolar-arterial (gradiente A-a). Entre los cortocircuitos pospulmonares destacan las venas tebesianas, bronquiales, mediastínicas y pleurales.




20. ¿Qué es la vasoconstricción pulmonar hipóxica?

La vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH) es una respuesta local del músculo liso arterial pulmonar que disminuye el flujo sanguíneo en presencia de una tensión de oxígeno alveolar baja, permitiendo el mantenimiento de una relación V/Q normal al desviar sangre de las zonas hipoventiladas. La VPH está inhibida por los anestésicos inhalatorios y los vasodilatadores, pero no se ve afectada por la anestesia intravenosa.




21. Calcule el contenido de oxígeno arterial y venoso (CaO

2 y CvO

2).

El contenido en oxígeno (mililitros de O

2/dl) se calcula sumando el oxígeno ligado a la hemoglobina (Hgb) y el oxígeno disuelto en la sangre:
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donde 1,34 es el contenido de O

2 por gramo de hemoglobina, SaO

2 es la saturación de hemoglobina, [Hgb] es la concentración de hemoglobina, y PaO

2 es la concentración de oxígeno arterial.

Si [Hgb] = 15

g/dl, la saturación arterial = 96%, y la PaO

2 = 90 mmHg, la saturación venosa mixta = 75%, y la PvO

2 = 40 mmHg, luego: 
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y
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22. ¿Cómo se transporta el CO

2 en la sangre?

El CO

2 existe en tres formas en la sangre: CO

2 disuelto (7%), como iones bicarbonato HCO

3– (70%) y combinado con hemoglobina (23%).




23. ¿Qué relación tiene la PCO

2 con la ventilación alveolar?

La presión parcial de CO

2 (PCO

2) está inversamente relacionada con la ventilación alveolar y se describe mediante la ecuación:

[image: B9788480867573000023/si13.gif is missing]




donde V

CO

2 es la producción total de CO

2 y V

alveolar es la ventilación alveolar (ventilación por minuto menos ventilación del espacio muerto). En general, la ventilación por minuto y la PCO

2 están inversamente relacionadas.


Puntos clave: ecuaciones pulmonares útiles 
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1. Presión parcial de gas alveolar: P

AO

2 = FiO

2 (P

b – P

h2O) – P

aCO

2/QR.


2. Contenido de oxígeno en la sangre: C

aO

2 = 1,34 × [Hgb] × SaO

2 + (PaO

2 × 0,003).


3. Resistencia del flujo laminar a través de un tubo: R = (8 × L × μ)/(π × r

4).


4. Resistencia del flujo turbulento a través de un tubo: R α ρ/r

5.


5. Cálculo de la fracción del cortocircuito: Qs/Qt = (CiO

2 – CaO

2)/(CiO

2 – CvO

2).














24. ¿Qué factores alteran el consumo de oxígeno?

Los factores que aumentan el consumo de oxígeno son la hipertermia (incluida la hipertermia maligna), la hipotermia con escalofríos, el hipertiroidismo, el embarazo, la sepsis, las quemaduras, el dolor y el feocromocitoma. Los factores que reducen el consumo de oxígeno son la hipotermia sin escalofríos, el hipotiroidismo, el bloqueo neuromuscular y la anestesia general.




25. ¿Dónde se localiza el centro respiratorio en el cerebro?

El centro respiratorio está localizado bilateralmente en el bulbo raquídeo y la protuberancia. Existen tres centros principales que colaboran en la regulación respiratoria. El centro respiratorio dorsal es responsable principalmente de la inspiración, el centro respiratorio ventral es responsable de la espiración y la inspiración, y el centro neumotáxico ayuda a controlar la frecuencia y el patrón respiratorios. El centro respiratorio dorsal es el más importante; está situado en el núcleo solitario donde finalizan las terminaciones nerviosas del nervio vago y del glosofaríngeo, y transporta señales desde los quimiorreceptores y barorreceptores periféricos (incluidos los cuerpos carotídeos y aórticos) y varios receptores pulmonares. También existe un área quimiosensible en el tronco encefálico justo debajo del centro respiratorio ventral. Esta área responde a las variaciones en el pH del líquido cefalorraquídeo (LCR), enviando las correspondientes señales a los centros respiratorios. Los anestésicos provocan la depresión de los centros respiratorios del tronco encefálico.




26. ¿Cómo actúan el CO

2 y el oxígeno para estimular e inhibir la respiración?

El CO

2 (indirectamente) o los iones hidrógeno (directamente) actúan en la zona quimiosensible del tronco encefálico. El oxígeno interactúa con los quimiorreceptores periféricos situados en los cuerpos aórticos y carotídeos. Durante los estados de hipercapnia e hipoxia, el tronco encefálico es estimulado para aumentar la ventilación por minuto, mientras que en el caso de hipocapnia y normoxia sucede lo contrario. El CO

2 influye mucho más en la regulación de la respiración que el oxígeno.




27. ¿Cuáles son las causas de hipercarbia?




▪ 

Hipoventilación: la disminución de la ventilación por minuto en última instancia reduce la ventilación alveolar, aumentando la PCO

2. Algunas causas habituales de hipoventilación son la parálisis muscular, una ventilación mecánica insuficiente, los anestésicos inhalatorios y los opioides.


▪ 

Aumento de la producción de CO2: si bien se asume que la producción de CO

2 es constante, existen ciertas situaciones en las que el metabolismo y la producción de CO

2 están aumentados. La hipertermia maligna, la fiebre, la tirotoxicosis y otros estados hipercatabólicos son algunos ejemplos.


▪ 

Iatrogénicas: el anestesiólogo administra determinados fármacos para incrementar el CO

2. El más habitual es el bicarbonato de sodio, que es metabolizado por la enzima anhidrasa carbónica para formar CO

2. El CO

2 pasa al torrente circulatorio durante las intervenciones laparoscópicas. En raras ocasiones pueden administrarse gases enriquecidos con CO

2. La insuflación de CO

2 para la laparoscopia es una causa. El agotamiento del absorbente de CO

2 del circuito anestésico puede provocar que se vuelvan a respirar los gases exhalados pudiendo dar lugar también a una hipercarbia.








28. ¿Cuáles son los signos y síntomas de una hIpercarbia?

La hipercarbia actúa como vasodilatador directo en la circulación sistémica y como vasoconstrictor directo en la circulación pulmonar. También es un depresor cardíaco directo. El flujo sanguíneo cerebral aumenta en proporción al CO

2 arterial. El aumento de las catecolaminas es responsable de la mayor parte de los signos clínicos y síntomas de la hipercarbia. La hipercarbia provoca un aumento de la frecuencia cardíaca, de la contractilidad miocárdica y de la frecuencia respiratoria, junto con una disminución de la resistencia vascular sistémica. Otros hallazgos clínicos frecuentes son: presión arterial sistólica elevada, presión del pulso más amplia, taquicardia, mayor gasto cardíaco, presiones pulmonares elevadas y taquipnea. En los pacientes despiertos los síntomas son cefalea, ansiedad/inquietud e incluso alucinaciones. Una hipercapnia extrema provoca hipoxemia ya que el CO

2 desplaza al O

2 en los alvéolos.
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