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FUNDAMENTOS DE LA ANESTESIA

Historia de la Anestesia

Aunque en estos momentos resulte una obviedad, sin la anestesia el desarrollo actual de la
cirugia tal y como la conocemos hubiera sido imposible. Antes de la utilizacion del éter en
1846, la cirugia solo se realizaba en casos desesperados, utilizdndose el alcohol, el opio, la
acupuntura o el frio, para mitigar el dolor, sin embargo en todas las ocasiones resultaba
insuficiente.

La primera anestesia general oficialmente reconocida se realizé por Morton en el Hospital
General de Massachusetts, el 17 de octubre de 1846, con éter. Desde entonces la anestesia
se ha desarrollado como una ciencia, llegando a establecerse como una especialidad médica, a
mediados de los afios 50, de reconocido prestigio.

Actualmente, la especialidad no solo atafie a la administracién de fdrmacos anestésicos,
opidceos, etc, con el cuidado del paciente en el quiréfano, sino también fuera de él, con el
tratamiento del dolor agudo y/o crénico (Unidades de Dolor), procedimientos diagnéstico o
terapelticos fuera de quiréfano, asi como al cuidado del paciente critico (Unidades de
Reanimacién).

William Morton demostrando el éter como anestésico en el Hospital General en Massachusetts, el 16 de octubre de
1846. El cirujano es el doctor John C. Warren. A mes siguiente, el doctor H. J. Bigelow publico la experiencia
demostrando la eficacia del éter.
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El Concepto “Anestesia”

La palabra “anestesia” procede de la palabra griega “an + aisthesia”, que significa “sin
ninguna sensacién’, este término fue utilizado por primera vez por Oliver Wenndell en 1846,
para describir el suefio producido por el ether.

Suele producirse confusion en términos como sedacién (superficial o profunda), analgesia, y
anestesia. A esta Ultima la podemos definir como: “estado por el cual el paciente es
absolutamente insensible al dolor, con ausencia total o parcial de respuesta a través de
reflejos somdticos y/o del sistema nervioso autonomo (vegetativo)”. En el caso especifico de
la Anestesia General, se le afiade la inconsciencia por lo que la podeos definir como un “coma
inducido farmacoldgicamente”. En base a todo lo anterior podemos diferenciar en:

- Anestesia Local.

- Anestesia Troncular.

- Anestesia con Bloqueo del Neuroeje.
- Anestesia General.

OBJETIVOS DE LA ANESTESIA

El objetivo fundamental de la anestesia es conseguir la ausencia de dolor u otra sensacion
vinculada a un procedimiento quirdrgico, procedimiento invasivo, o bien vinculado a un proceso
traumadtico o patoldgico de cualquier indole.

En el caso de la Anestesia General el paciente permanecerd inconsciente (coma farmacolégico
inducido), profundamente analgesiado (bloqueo parcial o total de la sensibilidad nociceptiva),
inmovil (ausencia de respuesta somdtica), amnesia (ausencia de recuerdo del proceso), y
estabilidad neurovegetativa (bloqueo de respuesta del sistema nervioso auténomo). Tras el
procedimiento y tras la salida de la anestesia general los objetivos son: recuperacién del
estado de conciencia, reversién farmacolégica de los agentes anestésicos, estabilidad
hemodindmica y respiratoria, recuperacién de los reflejos del sistema nervioso auténomo,
recuperacién de la respuesta motora, analgesia residual (adecuada analgesia postoperatoria).
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MECANISMO DE ACCION DE LOS ANESTESICOS GENERALES
TEORIA UNITARIA Y MULTIPLE

Desde un inicio se ha planteado que el mecanismo de accion de los anestésicos generales
debiera consistir en la accién de estos farmacos sobre un Unico blanco, el cual debiera dar
cuenta de todos los efectos clinicos observados en una AG. Esto se conoce como la teoria
unitaria de la accion de los anestésicos generales y se ha mantenido desde las
observaciones de Bernard, pasando por la teoria de Meyer-Overton hasta Nick Franks, quien
demostré que los anestésicos actlan sobre proteinas. La proteina blanco que ha permitido
sostener la teoria unitaria ha sido el receptor gamma-dcido amino butirico tipo A (GABA-A),
dado que la accién de los anestésicos sobre este receptor pareciera ser necesaria y suficiente
para inducir una AG . Sin embargo, en los Ultimos 20 afios, se ha establecido que la accién de
los anestésicos generales sobre el receptor GABA-A no daria cuenta de todos los efectos
clinicos de una AG. Y con estas observaciones, se han establecido.

las bases de la teoria mdltiple, la cual seiala que los anestésicos actian sobre multiples
blancos moleculares para producir los diferentes efectos clinicos.

Los receptores GABAA pertenecen a la superfamilia de receptores Cys-Loop, que se
caracterizan funcionalmente por ser canales idnicos activados por ligando y se componen por 5
subunidades organizadas en un complejo heteropentamérico que conforman un poro al centro
(Figura). A la fecha se han clonado 19 subunidades diferentes para el receptor GABAA (al-6,
B1-3,¥1-3, 0, ¢, [Ty 6 1-3). Sin embargo, el 60% de los receptores GABAA estdn compuestos
por 2 subunidades , a 2 subunidades $ y 1 subunidad , ¥ en un orden alfa-beta-alfa-beta-gama.
Cada una de las subunidades se compone de 4 dominios fransmembrana, con su amino y
carboxilo terminal orientados hacia el extracelular. El ligando enddgeno es GABA y se
requiere la union de dos moléculas de GABA en el receptor para que éste se active. Los
ligandos exdgenos mds conocidos de los receptores GABAA son los anestésicos generales, el
etanol y las benzodiacepinas. Los anestésicos actlan sobre los receptores GABAA como
moduladores alostéricos positivos (PAM, por sus siglas del inglés). Esto quiere decir que los
anestésicos requieren GABA enddgeno para poder activar al receptor.

Hoy estd ampliamente aceptado que los AG no actian dnicamente a través de los receptores
GABA, existiendo también otros blancos moleculares:

- Los canales de potasio de dos poros.

- Receptores NMDA (N-metil-D-Aspartato).

- Canales catidnicos activados por hiperpolarizacion y modulados por por nucleéticos ciclicos.
- Canales de sodio sensibles a volat je.
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Los principales efectos de los anestésicos generales son la inconsciencia, amnesia e inmovilidad. Estos son complementados con los bloquedadores
neuromusculares (BNM) en el caso de la inmovilidad y con los opioides para la inconsciencia. Ademas, la anestesia general per se contribuye a la anal-
gesia generada por los opioides debido al establecimiento del estado de pérdida de consciencia. Todos estos efectos se producen con una mantencion
de la homeostasis interna.

FASES DE LA ANESTESIA GENERAL

Antes de introducirnos en la anestesia local o regional, la Anestesia General se caracteriza en
tres fases bien definidas:

1) El inicio o INDUCCION anestésica.
2) La fase MANTENIMIENTO anestésico.
3) La fase final 6 EDUCCION de la anestesia (el despertar).

1. La induccion de la anestesia:

Constituye la fase por la cual el paciente pasa de un estado de conciencia o vigilia a un estado
de inconsciencia profunda, se ftfrata por tanto de un estado de coma inducido
farmacoldgicamente. Ello se consigue mediante agentes farmacoldgicos administrados por via
intravenosa (la mas usual) o mediante via inhalatoria.

2. El mantenimiento anestésico:

Intimamente ligada al anterior, consiste en mantener el estado de inconsciencia y todos los
condicionantes arriba mencionados a la anestesia general, durante el tiempo que se precise.
Para ello se usan agentes farmacoldgicos intravenosos y/o inhalatorios.

3. Educcion anestésica:

Consiste en la recuperacién del estado de conciencia y lo inherente a ella, como la respiracién
espontdnea y la respuesta somdtica y del sistema nervioso auténomo ante estimulos
habituales.

Por otra parte, la consecucién del estado de anestesia general (componentes de la anestesia
general) se consigue mediante un abordaje multimodal en cuanto al soporte farmacoldgico y
que podemos diferenciar bdsicamente en:
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a) Suefio o Hipnosis (Coma inducido):

El coma farmacoldgico inducido consiste en la pérdida de conciencia de uno mismo y del mundo
que le rodea. Naturalmente el estado de coma inducido mediante la anestesia general es un
estado reversible. El coma inducido (hipnosis) se consigue mediante la utilizacion de fdrmacos
que mencionaremos mds adelante. Asi como en el suefio fisioldgico, la respuesta a un cierto
estimulo condiciona la salida del citado estado (despertar), en la anestesia general la salida
del citado estado solo se produce ante la retirada del aporte farmacoldgico usado a tal fin,
siendo en ocasiones necesario la administracion de antagonistas farmacoldgicos. Como
cualquier estado de coma (metabdlico, traumdtico, etc), el inducido en la anestesia general se
asocia a depresién respiratoria, por lo cual es necesario el soporte respiratorio para evitar la
hipoxia y/o hipercapnia.

b) Analgesia:

La hipnosis no asegura la ausencia de respuesta a estimulos nociceptivos (dolor), por lo que es
necesario la administracion de fdrmacos potentes para conseguir este efecto. Los fdrmacos
analgésicos, diferentes tipos de opidceos, son potentes depresores respiratorios por lo que
este hecho obliga también al soporte respiratorio.

c) Relajacién muscular:

A pesar de lo anterior, es posible la aparicion de respuesta somdtica (movimientos voluntarios
o involuntarios) ante el estimulo quirdrgico, lo que obliga en muchas ocasiones a la
administracién de agentes bloqueantes musculares. Naturalmente su administracién se asocia
a ausencia de actividad muscular y también de los musculos respiratorios (apnea) lo que
también obliga al soporte respiratorio artificial.

B
Canales de potasio
Dos Rectificador Voltaje Nicotinicos Muscarinicos
GABA, NMDA poros interno dependiente Glicina ~ Ach Ach Serotonina AMPA Kainato
Anestésicos
intravenosos
Barbituricos . ‘ (J ’\?/ ° Q ® Q Q

®

Propofol : ®' ‘ ) ‘ 8 5 lQ '.) ‘J
Etomidato | @ : 5 f ' &
Ketamina 0 Q ) ‘3 . ® ° & )

Anestésicos

©C

inhalatorios

Oxido nitroso Q L'- (

Isoflurano ! 8 Q : ( ( 2
Sevoflurano ) ( j ‘
Desflurano v 3 8 : Q
@ Potencicacion mayor @ Potencicacion menor ¢ Inhibicion mayor ' Inhibicion menor @ Bifasico . Sin efecto

Abreviaciones: Ach: acetilcolina; AMPA: acido «-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolpropionico; GABA,: receptores y-acido amino butirico tipo A;
NMDA: N-metil-D-aspartato. Tomado y modificado de Alkire, MT., Hudetz, A.G. & Tononi, G. Consciousness and anesthesia. Science 322, 876-880
(2008).

Bases moleculares de los agentes anestésicos.
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El receptor GABA, es un receptor ionotropico que al activarse permite
el paso de Cl'y HCO, , siendo Cl- 4 veces mas permeable que HCO;,".
El receptor se compone de 5 subunidades transmembrana, las cuales
habitualmente son las que se representan en el esquema: afafy. El
receptor para activarse requiere de la union de 2 moléculas GAB,, las que
se unen en ambas interfaces af} lo que es representado en el esquema.

Esquema bdasico de un receptor GABA,
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La amnesia es el efecto mas sensible y es secundaria al efecto de los
anestésicos sobre el hipocampo, amigdala, entre otras estructuras. La
inconsciencia requiere una mayor dosis y se obtiene por la accion de los
anestésicos sobre la corteza, talamo y estructuras subcorticales. La inmo-
vilidad ocurre por la accion de los anestésicos sobre la médula espinal
y requiere una dosis significativamente mayor en relacion a los otros
efectos. Tomado y modificado de Miller's Anesthesia, Eigth Edition, (2015).
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d) Control de las constantes vitales:

El control de la homeostasis y el mantenimiento de las funciones vitales dentro de la
normalidad en los enfermos bajo anestesia general, es uno de de los objetivos bdsicos en la
realizacién de una correcta técnica anestésica. Ello se consigue mediante la monitorizacién de
diferentes constantes vitales a través de diferentes soportes tecnoldgicos. Las técnicas de
monitorizacion y la invasividad de las mismas, varia dependiendo de la agresividad de la cirugia
y del estado basal de paciente:

Monitorizacion Bdsica:

- Electrocardiografia: permite la vigilancia constante del sistema eléctrico del corazén, su
frecuencia cardiaca y la identificacion de la presencia de arritmias o isquemia coronaria. Las
derivaciones usadas mds frecuentemente son la DII (identificacion de arritmias), V5
(identificacién de isquemia)

- Pusioximetria: consiste en la vigilancia constante de la presencia de pulso periférico y la
saturacion arterial de oxigeno, y todo ello de foma no invasiva. Los sensores se colocan
generalmente a nivel digital. Los valores fisioldgicos dependen de la concentracién
inspiratoria de oxigeno, aunque hormalmente deben ser superiores al 95%. Su
funcionamiento El dispositivo emite luz con dos longitudes de onda de 660 nm (roja) y 940
nm (infrarroja) que son caracteristicas respectivamente de la oxihemoglobina y la
hemoglobina reducida. La mayor parte de la luz es absorbida por el tejido conectivo, piel,
hueso y sangre venosa en una cantidad constante, produciéndose un pequefio incremento de
esta absorcion en la sangre arterial con cada latido, lo que significa que es necesaria la
presencia de pulso arterial para que el aparato reconozca alguna sefial. Mediante Ia
comparacion de la luz que absorbe durante la onda pulsdtil con respecto a la absorcién basal,
se calcula el porcentaje de oxihemoglobina. Sélo se mide la absorcién neta durante una onda
de pulso, lo que minimiza la influencia de tejidos, venas y capilares en el resultado.

- Frecuencia respiratoria: permiten medir su frecuencia tanto en respiracién espontdnea como
bajo ventilacion mecadnica.

- Presidn arterial no invasiva: son sistema automdticos de medicién de la presién arterial
(sistdlica, diastélica y media). La automatizacién de la medida puede realizarse de forma
variable en el tiempo.

- Temperatura: durante los procedimientos quirdrgicos es frecuente la caida de la
temperatura corporal (vasodilataciéon inducida por fdrmacos, disfuncion del centro
termorregulador, exposicién de cavidades, etc) siendo el paciente incapaz de generar calor
(relajacion muscular), por lo que es importante su vigilancia. La hipotermia durante la
anesyesia y cirugia tiene notables efectos deletéreos: coagulopatia y sangrado, aumento de
la incidencia de infecciones, arritmias, retraso en el despertar.

Monitorizacidn Avanzada:

- Presidn venosa central: implica la puncion y canulacion de una vena central o periférica de
forma que el catéter queda ubicado en las venas cavas (superior o inferior). Su medida
permite hacer una estimacién indirecta del estado de volemia del paciente. Permite
administrar determinadas drogas que nho puede hacerse por via venosa periférica como:
adrenalina, noradrenalina, soluciones hiperosmolares (nutricién parenteral, bicarbonato), etc.
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- Presién arterial invasiva: consiste en canular una arteria (radial o femoral) para medir de
forma continua (latido a latido) la presion arterial. También permite un acceso para la deter-
minacion de gasometrias seriadas. Estd indicada fundamentalmente en tres situaciones:

1. Inestabilidad hemodindmica: En pacientes en shock con elevadas resistencias vasculares
sistémicas en la que puede haber una discrepancia significativa entre la presién obtenida
por auscultacién y palpacion (valor obtenido mediante procedimiento no invasivo) y la
intraarterial directa (procedimiento invasivo). También en cirugias prolongadas en tiempo,
para un mejor control hemodindmico del paciente inestable.

2. Cuando hay que obtener numerosas muestras arteriales, para evitar molestias al paciente.

3. Necesidad de infusion intraarterial de fdrmacos o dispositivos, como en angiografias o
determinadas intervenciones quirdrgicas (trombectormias arteriales, colocacion de Stent,
etc).

Blood pressure and blood
samples can be taken

through catheter Catheter

Regulacién dela presibn B T 0= 1 | ——

Medida de la presion arterial por el método directo mediante un
transductor de presion

registro

transductor

catéter transductor

El traductor de Presion convierte la sefial fisiolégica obtenida del catéter en una sefial eléctrica con referencia
de valor numérico y en onda de presion en el monitor.
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- Presiones Pulmonares y Gasto Cardiaco: consiste en la colocacion de un catéter a nivel de la
arteria pulmonar tras la canulacion de una vena central. Este tipo de catéteres (catéter de
arteria pulmonar o catéter de Swan-Ganz) permite la medicién del gasto cardiaco (GC). El GC
es el producto del volumen sistélico (sangre eyectada por el ventriculo en cada latido) y de la
frecuencia cardiaca por minuto. El GC es por tanto el volumen de sangre eyectada por el
corazén en un minuto, y es un pardmetro esencial del estado hemodindmico del paciente.

- Monitorizacién de la relajaciéon muscular: se realiza mediante un neuroestimulador, sistema
que mediante pequefias descargas eléctricas a un grupo muscular determinado (generalmente
eminencia tenar) y dependiendo de las respuestas obtenidas, nos permite evaluar el grado de
relajacion muscular del paciente.

- Carnografia/capnometria: sistema de medicion del CO2 (diéxido de carbono) espirado por el
paciente sometido a ventilacién mecdnica o espontdnea. Permite ajustar los pardmetros
ventilatorios para evitar la hipercapnia o hipocapnia.

- Indice Biespectral: sistema simplificado de la electroencefalografia que nos permite una
evaluacion de la profundidad anestésica. Sus rangos fisioldgicos son siempre superiores al
80%. Niveles entre 60-80 indican sedacién y por debajo anestesia. Valores extremadamente
bajos (por debajo de 40 indican una excesiva profundidad anestésica o comas de otra
etiologia.

On Bgger o Veis

N g
AN/ ——

Monitorizacion Avanzada: ECG, Pulsioximetria, presion arterial invasiva, presion venosa central, capnografia,
temperatura.
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FARMACOS ANESTESICOS

Es imposible hacer una descripcion profunda de toda la farmacopea de los agentes
anestésicos utilizados en la prdctica habitual. En lineas generales podemos diferenciar entre
anestésicos intfravenosos y anestésicos inhalatorios.

Anestésicos Intravenosos: todos ellos tienen unas caracteristicas comunes.

- Son potentes depresores del sistema nervioso central, a bajas dosis pueden comportarse
como sedantes y altas dosis inducen un suefio profundo (hipnosis, coma farmacolégico).

- Son potentes depresores respiratorios, produciendo desde bradipnea a parada respiratoria.

- Afectan al sistema cardiocirculatorio produciendo hipotension, bien por su efecto
vasodilatador (arterial y/o venoso) o por sus efectos depresores de la contractilidad
miocdrdica.

- Son potentes anticonvulsivantes, siendo farmacos de rescate ante estatus epilépticos.

- Son utilizados durante la induccion anestésica, a excepcion del propofol que mediante
infusién continua puede utilizarse también durante la fase de mantenimiento.

Los mas utilizados son:

- Tiopental Sédico (Penthotal).
- Etomidato.

- Propofol.

- Midazolam.

- Ketamina.

Anestésicos Inhalatorios: son agentes farmacoldgicos que se administra por via inhalatoria.
Se presentan en forma liquida, y que tras ser sometidos a ciertas condiciones fisicas de
presién y calor mediante un vaporizador, pasan a estado gaseoso y son administrados a través
del circuito respiratorio de los pacientes sometidos a ventilacién mecdnica. Su administracion
se basa en la MAC (CA_ Concentracion Alveolar Minima), y que consiste en la concentracién
alveolar minima en la cual el 50% de los individuos no presentan movimiento a un estimulo
doloroso. Todos son derivados halogenados, y los mas utilizados son:

- Halotano.

- Isofluorano.

- Sevofluorano.

- Desfluorano.

Analgesicos: como ya se comenté anteriormente, es necesario durante la anestesia general
administrar potentes analgésicos para inhibir la respuesta somdtica y del sistema nervioso
auténomo frente al dolor. Los analgésicos utilizados son los opidceos, en sus formulaciones
mds potentes, en ocasiones 100 veces mds potentes que la morfina. De entre ellos destacare-
mos: el fentanilo, sufentanilo, alfentanilo y remifentanilo.

Relajantes musculares: su administracién condiciona el bloqueo neuromuscular de toda la

musculatura estriada del organismo. Evitan la presencia de actividad muscular, lo que facilita

la inmovilidad durante el procedimiento quirdrgico. Debemos diferenciar dos tipos de relajan-

tes muculares:

- Relajantes musculares despolarizantes: de corto periodo de latencia y corta duracién de
accion (5-10 minutos). Tienen una estructura molecular similar a la acetilcolina y actidan

10
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uniéndose al receptor nicotinico de la placa motora y lo activa despolarizando de forma
prolongada con lo que evita la accién del nurotransmisor fisioldgico (acetilcolina)
condicionando relajacion muscular. La colinesterasa metaboliza el fdrmaco rdpidamente (5-
10 minutos), recuperdndose la fuerza muscular en ese periodo. El mds representativo es la
succinilcolina.

- Ralajantes musculares no despolarizantes: de periodo de latencia mds larga y mayor duracién
de accion. Actdan como agonistas competitivos por bloqueo de los receptores nicotinicos de
la acetilcolina (ACna) postsindptico de la placa motora. Ello impide la transmision del
potencial de accién a nivel de la placa motora en el musculo y su pardlisis. La duracién del
efecto de cada uno de los bloqueantes neuromusculares varia segln sus caracteristicas
farmacinéticas y farmacodindmicas, pero el aumento de las moléculas de ACna permite una
mds rdpida recuperacién de la fuerza mucular. Los mds utilizados son: los bencilisoquinolinas
(pancuronio, atracurium, cisatracurium, mivacurio) y los aminoesteroideos (rocuronio,
vecuronio).

Antagonistas: la suspension y adecuada titulacion de los fdrmacos permite una adecuada

educcién de la anestesia (despertar) en la mayoria de los casos, sin embargo en ocasiones es

necesara la administracion de antagonistas. Los mds utilizados son:

- Naloxona: antagoniza el efecto de los opidceos, al desplazarlos de sus receptores

- Neostigmina: anticolinesterdsico que bloquea el efecto de la acetilcolinesterasa, lo que con-
diciona un aumento de los niveles de la ACna en la placa motora y la recuperacién de la fuer-
za muscular. Por tanto, antagoniza el efecto de los relajantes musculares no despolarizantes.

- Sugammdex: antagoniza el efecto de los relajantes muculares despolarizantes, pero sélo a
los del grupo de los aminoesteroideos.

ANESTESIA GENERAL Y SOPORTE RESPIRATORIO

Como ya se comentd, los farmacos anestésicos son potentes depresores respiratorios lo que
obliga al soporte de la respiracién para evitar la hipoxia y la hipercapnia. De forma rutinaria
ello se consigue mediante la intubacién orotraqueal y la ventilacion mecdnica.

Intubacion traqueal: consiste en la introduccion de un tubo de material no alergénico
(generalmente polivinilo) en el interior de la via aérea inferior del paciente (trdquea). Ello se
realiza mediante laringoscopia directa y con la ayuda de un laringoscopio.

Ventilacion mecdnica: se consigue mediante un dispositivo, "respirador”, que de forma ciclica

aporta un volumen de gas al paciente con una determinada concentraciéon de oxigeno. El

respirador se acopla al tubo endotraqueal, y con el apoyo de la informacion de los monitores

permite el ajuste de los pardmetros para asegurar una ventilacién artificial segura. Los

pardmetros bdsicos a programar en un respirador son:

- Frecuencia respiratoria: nimero de respiraciones por minuto (normal entre 12-16 rpm)

- Volumen tidal o volumen corriente: volumen de gas aportado en cada ciclo (normal 6-10 ml/Kg
de peso).

- Fraccién inspirada de oxigeno: concentracién de oxigeno del gas inspirado, debe siempre ser
superior a la del aire 21% (normalmente entre un 30-40%).

11



UC

[ { open
CLINICA QUIRURGICA Opel
CECANTABRS Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot ware

—~ \ X
\“.‘ i Tongue
\ e Epiglottis

Vallecula
Glottis
Trachea

L

—— Esophagus

endotub2 www.fotosearch.com

Técnica de intubacion. Paciente intubado conectado a respirador.

RIESGO ANESTESICO

Una aproximacién del riesgo vital o de complicaciones postoperatorias puede hacerse median-
te determinadas escalas de riesgo, Dicho riesgo depende tanto del estado fisico del paciente
(edad, coomorbilidades) como del tipo de cirugia (cirugia de riesgo, bajo, intermedio o alto).
Las principales escalas son la Escala ASA, la Escala POSSUM, la Clasificacion Funcional de la
New York Asociation (NYHA), y algunas escalas especificas de riesgo cardiovascular (Revised
Cardiac Risk Index).

12



UC

£ 7 ()pen
'CLINICA QUIRURGICA < L
Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot ware

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

Riesgo Quirurgico: Estado fisico (coomorbilidades) + Tipo de Cirugia

S

ASA 2 Paciente con alguna alteraciones sistémicas HTAcontrolada, anemia,
leves a moderadas , que no produce tabaquismo, diabetes
incapacidad o limitacién funcional. controlada, asma, embarazo,

obesidad, edad <de 1afo o
>de 70 anos.

ASA 3 Paciente con alguna alteraciones sistémicas Angor, HTAno controlada,
grave, que produce limitacion funcional Diabetes no controlada,
definida y en determinado grado. Asma, EPOC, Historia de

1AM, Obesidad Moérbida.

ASA 4 Paciente con enfermedad sistémica grave e Angor inestable,
incapacitante que constituye una amenaza insuficiencia respiratoria,
constante para la vida y que no siempre se insuficiencia cardiaca global,
puede corregir por medio de la cirugia hepatopatia, insuficiencia

renal.

ASA 5 Pacientes terminales o moribundos, con unas

expectativas de supervivencia no superior a
24 horas con o sintto quirdrgico.

ASA 6 Paciente con muerte cerebral.

Escala NYHA ivew York Heart Association)

Valoracién funcional de Insuficiencia Cardiaca

Raquel Villar Bello
Medicina Interna. CHU Juan Canalejo. A Corufia

« Comunmente utilizada como método para la dasificacién funcional de pacientes con
insuficiencia cardiaca, fue propuesta en 1928 y revisada en varias ocasiones, la Gltima en
1994,

« Designa 4 clases (I, 11, 11l y IV), basdndose en las limitaciones en la actividad fisica del
paciente ocasionadas por los sintomas cardiacos.

CLASIFICACION FUNCIONAL NYHA

Clase I No limitacién de la actividad fisica. La actividad ordinaria no ocasiona
excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase IT Ligera limitacién de la actividad fisica. Confortables en reposo. La actividad

Clase III | Marcada limitacién de la actividad fisica. Confortables en reposo. Actividad fisica
menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin disconfort. Los
sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome anginoso pueden estar presentes
incluso en reposo. Si se realiza cualquier actividad fisica, el disconfort aumenta.
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POSSUM (Physiological and Operative Severity Score for the enUmeration of
Mortality and Morbidity)

TABLA 2. Sistema POSSUM

Puntuacién 1 2 4 8
Variables fisioldgicas
Edad <60 61-70 >70 -
Sistema cardiaco No Farmacos Edema, cardiopatia Cardiomegalia
Sistema respiratorio - EPOC EPM Grave
PAS 110-129 130/170 0 10/9 > 170 0 90-99 <90
Pulso 50-80 81-100 0 40-49 101-120 >1200<40
Glasgow 15 12-14 9-11 <9
Urea (mmol/l) <75 7,5-10 10,1-15 > 15
Sodio >136 131-135 126-130 <126
Potasio 3,5-5 3,1-3,4/51-5,3 2,9-3,1/5,4-5,9 <290>59
Hemoglobina (g/) 13-16 11,5-12,9/16,1-17 10-11,4/17,1-18 <100>18
Leucocitos 4-10.000 10,1-20/3,1-3,9 >200<3,1 -
ECG Normal - F.A. Contr. Otro
Variables quirdrgicas
Grav. quir. Menor Moderada Mayor Mayor +
N.¢ interv. quir. 1 2 >2 -
Transf. (ul) <100 101-500 501-1.000 > 1.000
Exudado peritoneal No Seroso Pus local Peritonitis difusa
Malignidad No Tumor localizado Adenopatias Metastasis
Tipo de cirugia Programada - Urgente resuc. posible Urgencia inmediata

ECG: electrocardiograma; EPM: enfermedad pulmonar moderada; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; Grav. quir.: gravedad de la cirugia; N.° interv. quir.: nimero de inter-
venciones quirdrgicas; PAS: presion arterial sistélica; POSSUM: Physiological and Operative Severity Score for the enUmeration of Mortality and Morbidity; resuc.: reanimacion previa a
cirugia; Transf.: transfusién sanguinea.
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REVISED CARDIAC RISK INDEX
(Circulation 1999; 100:1043-1049)

Each risk factor is assigned one point.

1. High-risk surgical procedures
e Intraperitoneal
e Intrathoracic
e Suprainguinal vascular

2. History of ischemic heart disease

History of myocardial infarction

History of positive exercise test

Current complain of chest pain considered secondary to myocardial ischemia
Use of nitrate therapy

ECG with pathological Q waves

e o o o o

3. History of congestive heart failure

History of congestive heart failure

Pulmonary edema

Paroxysmal nocturnal dyspnea

Bilateral rales or S3 gallop

Chest radiograph showing pulmonary vascular redistribution

4. History of cerebrovascular disease
o History of transient ischemic attack or stroke

5. Preoperative treatment with insulin

6. Preoperative serum creatinine > 2.0 mg/dL

RISK OF MAJOR CARDIAC EVENT

Points Class Risk
0 | 0.4%

1 1] 0.9%

2 11 6.6%

3 or more v 11%

"Major cardiac event" includes myocardial infarction, pulmonary edema, ventricular
fibrillation, primary cardiac arrest, and complete heart block

Riesgo de eventos cardiacos en funcion de la

cirugia programada (ACC/AHA)

ALTO (>5%) INTERMEDIO(< 5%) | BAJO (<1%)

Cirugiade Endarterectomia Procedimientos

emergencia carotidea endoscoépicos

Cirugia aérticay Cirugiade cabezay | Cirugias cutaneas

otros cuello

procedimientos Cirugia

vasculares Cirugias oftalmoldgica
intratoracicas e

Cirugias intraabdominales Cirugia de mama

prolongadas con

gran pérdida — g

sanguinea Cirugia ortopédica Cirugias
Cirugiade préstata | gmbulatorias
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ANESTESTA LOCAL POR INFILTRACION

La anestesia local se define como una pérdida de la sensibilidad de una zona circunscrita del
cuerpo, inducida por una depresion de la conduccién nerviosa tras la administracién de agentes
anestésicos locales (AL). El término hace referencia a su administracién mediante infiltracién
con AL sobre la piel, tejido celular subcutdneo y/ musculo. La zona a infiltrar viene
determinada por la zona quirdrgica, generalmente de limitada extensién. De cara a la
utilizacion de los AL bien por infiltracién o como luego veremos por anestesia troncular, es
importante conocer su farmacologia.

.p"'.-'ﬂ'.. J‘;‘ ’

Vet !

Habén inicial — ';f' ‘ '
=, = ot#

Area infiltrada
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Los anestésicos locales (AL) son fdrmacos que, aplicados en concentracion suficiente en su
lugar de accidn, impiden la conduccion de impulsos eléctricos por las membranas del nervio y el
musculo de forma transitoria y predecible, originando la pérdida de sensibilidad en una zona
del cuerpo’.

FISIOLOGIA BASICA DE LA TRANSMISION NERVIOSA. La membrana neural en estado
de reposo mantiene una diferencia de voltaje de 60-90 mV entre las caras inferna y externa.
Es el potencial de reposo. Se mantiene por un mecanismo activo dependiente de energia que es
la bomba Na-K, que introduce iones K" en el interior celular y extrae iones Na" hacia el
exterior. En esta situacion los canales de sodio no permiten el paso de este ion a su ftravés,
estdn en estado de reposo (Fig. 1).

Potencial de accidn

0 A
Despolarizacion Repolarizacion
mV) —

—\/ Patencisl del umbral
100 —————— Potencisl de repaso

6 05 10 mseg
o —frar—  }—r—
——— -
A
T_' - - + A
) N — ’ x
/" - y a— v sm—
‘\ ; Carst 6 ot \
Na* Na*
] +
& &
( \ ™\
/T
/ !‘ll \l
¥ / \
| é / \I
‘1‘ ‘l
oo / —
Y
» Activo ————— Inactivo
(abierto) 4

Figura 1. Fisiologia de la transmision nerviosa. La membrana se halla polarizada.

Al llegar un estimulo nervioso, se inicia la despolarizacion de la membrana. El campo eléctrico
generado activa los canales de sodio (estado activo), lo que permite el paso a su través de
iones Na’, que masivamente pasa al medio infracelular. La negatividad del potencial
transmembrana se hace positiva, de unos 10 mV. Cuando la membrana estd despolarizada al
madximo, disminuye la permeabilidad del canal de sodio, cesando su paso por él de iones
Na’(estado inactivo). Entonces el canal de potasio aumenta su permeabilidad, pasando este ion
por gradiente de concentracién, del interior al exterior. Posteriormente se produce una
restauracion a la fase inicial. Los iones son transportados mediante la bomba Na-K, el
Na" hacia el exterior y el K" hacia el interior. Es la repolarizacion de la membrana, pasando el
canal de sodio de estado inactivo a estado de reposo. Estos movimientos iénicos se traducen
en cambios en el potencial eléctrico transmembrana, dando lugar al llamado potencial de
accion, que se propaga a lo largo de la fibra nerviosa.
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Todo este proceso de despolarizacion-repolarizacion dura 1 mseg, la despolarizacién un 30%
de este tiempo, mientras que la repolarizacion es mds lenta.

MECANISMO DE ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES. Los AL impiden la propaga-

cion del impulso nervioso disminuyendo la permeabilidad del canal de sodio, bloqueando la fase

inicial del potencial de accién. Para ello los anestésicos locales deben atravesar la membrana

nerviosa, puesto que su accién farmacoldgica fundamental la lleva a cabo uniéndose al receptor

desde el lado citoplasmdtico de la misma (Fig. 2). Esta accidn se verad influenciada por:

1. El famafio de la fibra sobre la que actta (fibras Aay b, motricidad y tacto, menos
afectadas que las g y C, de femperatura y dolor).

2. La cantidad de anestésico local disponible en el lugar de accién.
3. Las caracteristicas farmacoldgicas del producto.

= BM* Caral de sodio

|
}

Receptor

| ‘ |
: i : | ‘ | 1 del anesiésice
o | & ‘ local
— B - | | = = e |
|
(- —t J ’ 1

=

f \ ) _—h

N——— ) (B)+H* = (BH))- /

Figura 2. Mecanismo de accién de los anestésicos locales.
B= Base (fraccion no ionizada, liposoluble); BH= Catidn (fraccidn ionizada, hidrosoluble).

Esto explica el "bloqueo diferencial" (bloqueo de fibras sensitivas de dolor y temperatura sin
blogueo de fibras motoras), y también nos determinard la llamada "“concentracién minima
inhibitoria", que es la minima concentracion del anestésico local necesaria para bloquear una
defterminada fibra nerviosa.

Finalmente, otro factor que influye sobre la accién de los anestésicos locales es la "frecuencia
del impulso”, que ha llevado a postular la hipétesis del receptor modulado. Esta hipétesis
sugiere que los anestésicos locales se unen con mayor afinidad al canal de sodio cuando éste
se halla en los estados abierto o inactivo (es decir, durante la fase de despolarizacion) que
cuando se halla en estado de reposo, momento en el que se disocia del mismo. Las moléculas de
anestésico local que se unen y se disocian rdpidamente del canal de sodio (lidocaina) se verdn
poco afectadas por este hecho, mientras que moléculas que se disocian lentamente del mismo
(bupivacaina) verdn su accién favorecida cuando la frecuencia de estimulacion es alta, puesto
que no da tiempo a los receptores a recuperarse y estar disponibles (en estado de reposo).
Este fendmeno tiene repercusion a nivel de las fibras cardiacas, lo que explican la cardiotoxi-
cidad de la bupivacaina.
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La cronologia o secuencia del bloqueo serd:

- aumento de la temperatura cutdnea por vasodilatacién (bloqueo de las fibras B)

- pérdida de la sensacién de temperaturay alivio del dolor (bloqueo de las fibras Ady C)
- pérdida de la propiocepcion (fibras Ag)

- pérdida de la sensacién de tacto y presién (fibras Ab)

- pérdida de la motricidad (fibras Aa)

La reversion del bloqueo se producird en orden inverso.

La sensacién dolorosa estd vehiculizada por las fibras tipo Ad y las fibras tipo C.

ESTRUCTURA QUIMICA DE LOS ANESTESICOS LOCALES. Todos los anestésicos locales
responden a una estructura quimica superponible, que se puede dividir en cuatro subunidades

(Fig. 3):
NGcleo aromatico:  Unidn Cadena ¢ Amina
— : : hidrocarbonada
V4 "\\\ : R1
{ Yooie CO— O ——— (CH,), N<
R1
______________ S O S
: : R1
¢ i MM — CO ——— (CH,),, ——- N<
/ R1
\=—=/ ¢ Amida '

Figura 3. Estructura quimica de los AL.

Subunidad 1: nicleo aromatico:Es el principal responsable de la liposolubilidad de la molécula.
Estd formada por un anillo benzénico sustituido. La adicién de mds grupos a este nivel
aumentard la liposolubilidad.

Subunidad 2: union éster o amida: Es el tipo de unién del nicleo aromdtico con la cadena
hidrocarbonada y determinard el tipo de degradacién que sufrird la molécula: los amino-
ésteres son metabolizados por las pseudocolinesterasas plasmdticas y los amino-amidas a nivel
hepdtico, siendo estas Ultimas mds resistentes a las variaciones térmicas.

Subunidad 3: cadena hidrocarbonada: Generalmente es un alcohol con dos dtomos de
carbono. Influye en la liposolubilidad de la molécula que aumenta con el tamafo de la cadena,
en la duracién de accion y en la toxicidad.

Subunidad 4: grupo amina: Es la que determina la hidrosolubilidad de la molécula y su unién a
proteinas plasmdticas y lo forma una amina terciaria o cuaternaria. Segun los substituyentes
del atomo de nitrégeno variarad el cardcter hidrosoluble de la molécula.

Otra caracteristica de estas moléculas, excepto la de lidocaina, es la existencia de un carbono
asimétrico, lo que provoca la existencia de dos esteroisémeros "S" o "R", que pueden tener
propiedades farmacoldgicas diferentes en cuanto a capacidad de bloqueo nervioso, toxicidad o
de ambos. En general las formas "S" son menos téxicas. La mayoria de preparados comerciales
estdn disponibles en forma racémica de anestésico local, excepto la ropivacaina, constituida
tan solo por el enantiomero S-ropivacaina.
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La clasificacion de los AL, segln su estructura quimica se recoge en la tabla 1. ¥ desde este
punto de vista se diferencian entre ESTERES y AMIDAS, siendo estos Ultimos los de mayor
utilidad clinica.

Tipo éster Tipo amida
- Cocaina. - Lidocaina.
- Benzocaina. - Mepivacaina.
- Procaina. - Prilocaina.
- Tetracaina. - Bupivacaina.
- 2-Cloroprocaina. - Etidocaina.
- Ropivacaina.

PROPIEDADES FiSICAS. RELACION ENTRE ESTRUCTURA Y CARACTERESTICAS CLINICAS.
Los anestésicos locales son moléculas pequefias, con un PM comprendido entre los 220 y 350
Daltons. Al aumentar el PM de la molécula, se aumenta la potencia anestésica intrinseca hasta
que se alcanza un mdximo, a partir del cual un posterior aumento del PM reduce la potencia
anestésica. Aumentando el tamafio de las sustituciones alquilo a nivel del nicleo aromdtico, de
la cadena intfermedia o del grupo amina, se incrementa la lipofilia y con ello aumenta la
potencia y la duracion de accién. La modificacién de la molécula también induce cambios en la
capacidad de unirse a las proteinas plasmadticas, lo que determina en parte la potencia y
duracion de accidn.

Los anestésicos locales son bases débiles, escasamente solubles e inestables en agua, por lo
que deben combinarse con un dcido fuerte (CIH) para obtener una sal estable y soluble en agua
a pH 4-7. Aquellas preparaciones comerciales que contienen adrenalina tienen un pH mds dcido
a causa de la presencia del agente antioxidante bisulfito de sodio, que se afiade para
conservar la adrenalina. También los anestésicos locales tipo éster son rdpidamente
hidrolizados en medio alcalino por lo que sus preparaciones tienen un pH menor. La
hidrosolubilidad estd directamente relacionada con el grado de ionizacién e inversamente
relacionada con la liposolubilidad.

CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES. Las principales caracteristicas
que definen a los anestésicos locales son:

Potencia anestésica: Hace referencia al efecto en relacion a la dosis en miligramos
administrados. Determinada principalmente por la lipofilia de la molécula, ya que para ejercer
su accion farmacoldgica, los anestésicos locales deben atravesar la membrana nerviosa
constituida en un 90% por lipidos. Existe una correlacion entre el coeficiente de
liposolubilidad de los distintos anestésicos locales y su potencia anestésica. Un factor que
incide en la potencia anestésica es el poder vasodilatador y de redistribucion hacia los
tejidos, propiedad intrinseca de cada anestésico local (la lidocaina es mds vasodilatadora que
la mepivacaina, y la etidocaina mds liposoluble y captada por la grasa que la bupivacaina).
Duracion de accion: Hace referencia al tiempo de duracion de la accién de los AL. Estd
relacionada primariamente con la capacidad de unién a las proteinas de la molécula de
anestésico local. En la prdctica clinica, otro factor que contribuye notablemente a la duracién
de accién de un anestésico local es su capacidad vasodilatadora.
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Latencia: Hace referencia al tiempo de inicio de accion del AL. El inicio de accion de los
anestésicos locales estd condicionado por el pKa de cada fdrmaco. El porcentaje de un
determinado anestésico local presente en forma bdsica, no ionizada, cuando se inyecta en un
tejido a pH 7,4 es inversamente proporcional al pKa de ese anestésico local. Por lo tanto,
fdrmacos con bajo pKa tendrdn un inicio de accidon rdpido y farmacos con mayor pKa lo tendrdn
mds retardado. Otro factor que influye en la latencia es la concentracion utilizada de
anestésico local, por lo que fdrmacos con baja toxicidad y que pueden utilizarse a
concentraciones elevadas, como la 2-clorprocaina, tienen un inicio de accién mds rdpido que el
que se pudiera esperar con un pKa de 9.

BLOQUEO DIFERENCIAL SENSITIVO-MOTOR. Hay algunos anestésicos locales con
capacidad de producir un bloqueo preferentemente sensitivo, con menor o escasa afectacion
motora. El ejemplo cldsico es la bupivacaina, que utilizada a bajas concentraciones (< 0,25%) lo
produce, mientras que a concentraciones del 0,5% pierde esta caracteristica. Se debe a que
por su alto pKa, pocas moléculas en forma no idnica estén disponibles para atravesar las
gruesas membranas lipidicas de las fibras mielinizadas, mientras que es suficiente para
atravesar la membrana de las fibras amielinicas.

FARMACOCINETICA DE LOS ANESTESICOS LOCALES. La absorcién depende de:

1. Lugar de administracion. Depende del grado de vascularizacion de la zona y de la
presencia de tejidos a los que el anestésico local pueda fijarse. Los mayores niveles
plasmdticos tras una Unica dosis se obtienen segln estos lugares de administracion:
interpleural > intercostal > caudal > paracervical > epidural >braquial > subcutdnea >
subaracnoidea.

2. Concentracion y dosis. A igualdad del volumen, cuanto mayor sea la masa (mg)
administrada, mayores niveles plasmdticos se alcanzardn. Por el contrario, si se mantiene la
masa y disminuimos el volumen (mayor concentracion), aumentardn los niveles plasmdticos
por saturacién de los receptores y mayor disponibilidad para que el anestésico local sea
reabsorbido. El concepto de concentracién es muy importante, pues es como desde el punto
de vista clinico se administran y es posible calcular las dosis. Asi un AL al 1% indica la
presencia de 10 mg/ml de AL, al 0.25% nos indica una concentracion de 2,5 mg/ml de AL. A
mayor concentracion mayor potencia anestésica, pero a expensas de una mayor dosis y
riesgo de toxicidad. Por ej. si utilizamos 20 ml de mepivacaina al 1%, estamos utilizando
200 mg de AL, si la usamos al 2% con el mismo volumen estamos duplicando la cantidad en
mg de AL. Cada AL tiene una dosis mdxima a utilizar que es recomendable no sobrepasar
para evitar toxicidad. La dosis total a utilizar varia si se utiliza conjuntamente o no con
vasoconstrictores asociados a la solucidn.

3. Velocidad de inyeccion. Una mayor velocidad de inyeccién produce generalmente mayores
picos plasmdticos.

4. Presencia de vasoconstrictor. Su presencia, habitualmente adrenalina 1:200.000, y en
ocasiones fenilefrina, disminuye la velocidad de absorcién de ciertos anestésicos locales, ya
que su accién neta dependerd del grado de vascularizacién de la zona y del poder
vasodilatador del fdrmaco. La adicion de vasoconstrictor desciende la absorcion, y por
tanto la concentracién plasmdtica y el riesgo de toxicidad. Al reducir la absorcién, también
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condiciona la permanencia en mayor cantidad en el lugar de administracion, potenciando su
accién. La distribucién depende de:

La forma unida a las proteinas:
- a la al-glicoproteina dcida: de gran especificidad pero poca capacidad.
- a la albimina: de baja especificidad pero de gran capacidad.

La al-glicoproteina dcida aumenta en estados neopldsicos, en dolor crénico, en traumatismos,
en enfermedades inflamatorias, en uremia, en el postoperatorio y en el TAM. Al unirse a
proteinas, disminuye la fraccién libre. Por el contrario, disminuye en neonatos, embarazo y
cirugia, por lo que favorece la forma libre y por tanto la toxicidad.

La forma libre ionizada: No apta para atravesar membranas
La forma no ionizada: Que atraviesa las membranas

La acidosis aumenta la fraccién libre de fdrmaco no unida a proteinas, por lo que favorece la
toxicidad.

Metabolismo
Es muy diferente segln el tipo de familia de anestésico local que se trate.

Anestésicos locales tipo éster: por las pseudocolinesterasas plasmdticas, que producen
hidrélisis del enlace éster, dando lugar a metabolitos inactivos fdcilmente eliminados via renal.
Un metabolito principal es el dcido paraaminobenzéico (PABA), potente alergizante,
responsable de reacciones anafildcticas.

Anestésicos locales tipo amida: poseen cinética bicompartimental o tricompartimental y su
metabolismo es a nivel microsomal hepdtico, con diversas reacciones que conducen a distintos
metabolitos, algunos potencialmente téxicos como la ortotoluidina de la prilocaina, capaz de
producir metahemoglobinemia.

Excrecion

Se produce por via renal, en su gran mayoria en forma de metabolitos inactivos mds
hidrosolubles, aunque un pequefio porcentaje puede hacerlo en forma inalterada. El
aclaramiento renal depende de la capacidad del anestésico local de unirse a proteina y del pH
urinario.

FACTORES DETERMINANTES DE LA ACCION CLINICA

Propiedades fisico-quimicas: a) Liposolubilidad: determina la potencia anestésica. b) Grado de
unién a proteinas: determina la duracion de accién. ¢) pKa: condiciona la latencia

Adicion de vasoconstrictor. Disminuye la tasa de absorcién vascular del anestésico local. La
concentracién de adrenalina utilizada suele ser de 1:200.000. Concentraciones mds altas son
innecesarias, aumentando los efectos tdxicos del vasoconstrictor. Su adicidn aumenta la
duracién de accién de todos los anestésicos locales utilizados para infiltracion o bloqueo de
nervios periféricos. A nivel epidural afecta mds a la lidocaina, procaina y mepivacaina que a la
bupivacaina, prilocaina o etidocaina. Algunos presentan cierta actividad vasoconstrictora
intrinseca y no se les afade vasoconstrictor, como es el caso de la levobupivacaina, y la
ropivacaina. La utilizacién de otros vasoconstrictores no ha dado mejores resultados

22



UC

CLINICA QUIRURGICA

Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

course

Volumen y concentracion. Al aumentar la concentracion aumenta la calidad de la analgesia y
disminuye la latencia, aunque aumenta el riesgo de toxicidad por ser mas elevada la dosis en
mg. El aumento de volumen tiene importancia para influir en la extension de la analgesia.

Taquifilaxia. Este fenémeno consiste en la disminucién del efecto clinico de un fdrmaco con
las sucesivas reinyecciones obligando a un aumento de la dosificacién y al acortamiento del
intervalo de administracién. Parece que estd relacionado con cambios a nivel del pH
intracelular, aunque también pudiera tener relacién con un edema perineural, microhemorra-
gias o irritacion de las fibras nerviosas por la solucion anestésica. Otra explicacion pudiera
estar en la sensibilizacion del sistema nervioso central a partir de impulsos nociceptivos
repetidos.

Carbonatacion. Al afiadir diéxido de carbono a la solucion anestésica se favorece su difusién a
través de las membranas, disminuyendo la latencia y aumentando la profundidad del bloqueo
anestésico. Se debe a la difusion del CO2 intracelularmente con la consiguiente disminucién
del pH intracelular, lo que favorece la forma idnica activa, que es la que se une al receptor.
Ademds el CO2 puede por si mismo producir depresién de la excitabilidad neuronal. Existe
bastante controversia sobre su utilizacion en la prdctica clinica habitual, ya que in vivo el CO2
puede ser tamponado rdpidamente.

Alcalinizacion. Se emplea para disminuir el tiempo de latencia. Al aumentar el pH de la solu-
cién aumenta la proporcién de fdrmaco en forma bdsica, no idnica, mejorando la tasa de
difusion a través de la membrana. El bicarbonato también produce un aumento de la PCO2,
favoreciendo la accidn. Los resultados clinicos son también controvertidos, siendo mads eficaz
con la lidocaina que con la bupivacaina. Ademds existe el riesgo de precipitacién si el pH de la
solucién asciende por encima de 7. Ademds, si la solucidn contiene adrenaling, el incremento
del pH puede activar a ésta. Debe afiadirse 1 ml de bicarbonato 8,4% por cada 10 ml de
lidocaina o mepivacaina y 0,1 ml de bicarbonato en cada 10 ml de bupivacaina. Hay que
recordar que los AL no tienen efecto, o lo tienen muy pobre, sobre los tejidos inflamados (pH
acido), en estos casos la Unica forma de conseguir aumentar su potencia es mediante la
alcalizacion.

Calentamiento. Los cambios de Tra influyen en el pKa del fdrmaco, ya que un aumento de Tra
disminuye el pKa del anestésico local, con lo que aumenta la cantidad de fdrmaco no ionizado,
con lo que disminuimos la latencia y mejora la calidad del bloqueo.

Combinacion de farmacos. No se ha encontrado una asociacién que haya demostrado las
ventajas, incluso hay asociaciones que son negativas como la clorprocaina con bupivacaina, que
resulta un bloqueo de duracién menor. Con lidocaina y bupivacaina el efecto es ligeramente
superior. En ningln caso hay que creer que la asociacion disminuye los efectos toxicos.

Encapsulacion. Se consiguen formas de liberacién mds lentas, aunque son técnicas que no
estdn totalmente desarrolladas y requieren estudios mds numerosos.

Embarazo. Hay una sensibilidad aumentado al efecto de los anestésicos locales, tanto en
gestantes a término como en el primer trimestre. Se sugiere que es debido a la progesterona,
que puede sensibilizar las membranas de las fibras nerviosas.
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Tipos y caracteristicas de los anestésicos locales

Anestésico Tlpo Potencia Lipofilia Latencia | Duracion | Tq2
relativa
relativa (min.)
Analgésica
Toxica

Clorprocainal|l E

II_IEI -L

Bupivacaina | || 6-8 2,7 0,25- [|300|{200
Ropivacaina A -l 4-6 2,5( 0,5-1 [|400 || 300

| 1-2 0,5-2 300
Prilocaina || A || 2 |---| 13 |[1,5] 0,53 [[e00][400
Procaina || E | || || 06 "8_,8" 10 |[ 071 JJoa][ 1-2 |[750][500

‘ 0,5

‘ 0,5-1 0,1 1-3 /800|600
Lidocaina | | 300
Mepivacaina " || |-- | 2-3 _" 0,5-2 "E E
Tetracaina || E | 12 10 ][ 80 a4 15 35 || - Jlo,25-1][300][200
Notas.- (1) E= Ester; A= Amida. (2) Concentracién habitualmente utilizada. (3) Expresada en

miligramos (mg), S/V= Sin vasoconstrictor; C/V= Con vasoconstrictor.

Toxicidad: Bien por la administracién inadvertida de dosis excesivas o por la administracién
inadvertida intravascular puede producirse toxicidad de los AL. La clinica es doble,
neuroldgica y cardiovascular. La neuroldgica incluye inicialmente clinica excitatoria: inquietud,
agitacion, desorientacién, sabor metdlico, convulsiones, y posteriormente se pasa a una fase
de depresion del SNC con estupor, coma y parada respiratoria. A nivel cardiovascular
inicialmente se produce taquicardia e hipertension, para posteriormente si la toxicidad es
severa se produce bradicardia, hipotensién, arritmias y parada cardiaca. La toxicidad es
también una caracteristica intrinseca, la lidocaina y la mepivacaina son los menos téxicos, y la
bupivacaina la de mayor toxicidad.

ANESTESIA REGIONAL: ANESTESIA TRONCULAR Y BLOQUEOS NERVIOSOS

La finalidad de estas técnicas consiste en bafar la superficie de un nervio aislado o de un
paquete neurovascular con un volumen suficiente de anestesia local que permita su bloqueo. El
efecto anestésico se extiende a toda la zona inervada y se puede acompariar de bloqueo motor
si la dosis (concentracién) de AL es lo suficientemente elevada. Permite la realizacién de
cirugia en zonas concretas del organismo (especialmente miembros).

El bloqueo radicular constituye una interesante alternativa a la anestesia general en multitud
de situaciones en las que, o bien por las caracteristicas del tipo de cirugia (poca extensién o
agresividad) por la localizacién (por ej. extremidades) o por las caracteristicas del paciente
(ASA III o IV) estd especialmente indicada.

Muchos de estos bloqueos son dificiles de ejecutar y requieren una experiencia dilatada.
Otros, por el contrario, se realizan con suma facilidad por personal poco experimentado y
pueden resolver muchas situaciones que precisan de una analgesia o anestesia localizada.
Aunque existen un gran nimero de bloqueos nos referimos a los mds utilizados en clinica.
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Parte anterior del pabellon auricular:

Referencia para el bloqueo: Realizar habén subcutdneo a -1,5 cm por debajo del pabellén y
practicar infiltracion subcutdnea en "V" por delante y por detrds del pabellén depositando 10
ml de anestésico en cada zona.

Bloqueo para Cirugia Ocular:

La inervacién del ojo estd realizada por:

- IIT par craneal o motor ocular comin (mlsculos recto superior, inferior e interno y oblicuo
inferior)

- VI par craneal o motor ocular ex terno (mdsculo recto externo)

- IV par craneal (troclear o patético) (misculo oblicuo superior)

- Nervio nasociliar (rama oftalmia del trigémino) recorrido intrazonal

- Nervios lacrimal, supraorbitario (rama oftdlm ica) e infraorbitario (rama mandibular) que
tienen recorridos extraconales.

Referencias para el bloqueo:

Punto inferotemporal (punto de unién de tercio medio y tercio externo del borde

orbitario inferior)

Punto superomedial (punto de union de tercio interno con tercio medio de borde orbitario
superior

Tipos de bloqueo:

Técnica retrobulbar: Inyeccion en punto infero temporal: tras un ligero trayecto recto la
aguja se dirige en direccion hacia arriba y al centro. Se inyectan 3-4 ml. Durante su ejecucién
se corre el riesgo de perforacién del globo ocular, nervio ocular o arteria central de la retina.
Técnica peribulabar: Se utilizan los dos puntos de entrad mencionados anteriormente. La
direccidn es paralela al eje del 0jo. Se inyectan 2 ml en cada zona y es una técnica mds segura
que la anterior.

Otras técnicas son la administracion topica de AL en la conjuntiva, la inyeccién

subconjuntival o el bloqueo subtenoniano (realizado por el cirujano).

BLOQUEOS DEL MIEMBRO SUPERIOR
Bloqueo plexo braquial via axilar:

La inervacién del miembro superior depende del plexo braquial que estd formado por las raices
C5- C6-C7-C8 y D1 aunque también recibe pequefias ramas de C4 y D2. Cubre toda la funcién
motora del miembro superior y casi tfoda la funcion sensitiva del miembro superior salvo en el
hombro (intervienen algunas ramas del plexo cervical) y la parte supero-interna posterior del
brazo hasta el codo (nervio intercostobraquial del 2° nervio intercostal). Tras la salida de la
columna, el plexo se dirige hacia la axila agrupdndose en tres cordones nerviosos en su vértice
que inervan hombro y brazo. Existe un espacio continuo cubierto de fascia que se extiende
desde las apéfisis transversas cervicales mencionadas hasta varios centimetros detrds de la
axila rodeando todo el plexo braquial, lo que permite su bloqueo introduciendo un anestésico
local en este espacio.
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Técnica: Existen diversas vias para la realizacién del bloqueo del plexo braquial desde su
salida hasta la axila (axilar, interescalénico, supra e infraclavicular, etc.). Estas técnicas
requieren experiencia y pueden originar complicaciones graves, por lo que se reservan para los
anestesiélogos. La técnica de bloqueo del plexo via axilar, es una técnica relativamente fdcil y
sus complicaciones se derivan exclusivamente del posible efecto tfraumdtico local del nervio o
de la administracién inadvertida intravascular del AL.

Frente a estos previsibles efectos adversos se encuentra la versatilidad de la técnica y sus
muchas aplicaciones, especialmente en circunstancias adversas. Para realizar un bloqueo via
axilar el paciente debe estar en decubito supino, cabeza girada al lado contrario, brazo en
abduccion a 90° y antebrazo flexionado a 90° y rotado hacia afuera (ho poner mano debajo de
la cabeza por ausencia de pulso braquial). Identificar arteria braquial (entre biceps-
coracobraquial y triceps) y seguir latido hasta pectoral mayor. Posteriormente mediante un
neuroestimulador y con un potencia inicial de 1 mAp conectado a una aguja se introduci ésta
hasta encontrar una respuesta motora (radial, mediano, o cubital). Puede inyectarse con la
respuesta de un nervio (injeccién Unica de toso el volumen de AL), o bien intentar la
localizacién de todos ellos inyectando una pequefia cantidad en cada uno de ellos. En la
actualidad casi todos los bloqueos nerviosos se relizan de forma ecoguiada, mediante
ecografia.

Imagen ecografica del plexo braquial a nivel axilar. AA: arteria axilar; NM: nervio mediano; NMC: nervio
musculocutaneo; NR: nervio radial, TC: tenddn conjunto; NU: nervio cubital.

Utilidades: Cirugia del miembro superior.
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Bloqueo interdigital

La inervacién de los dedos de la mano se produce por los nervios digitales dorsales y palmares
que proceden del cubital y del mediano.

Referencias para el bloqueo: localizar articulacion carpofaldngica con mano en pronacion y
dedos extendidos. La inyeccién se realiza por la cara dorsal insertando la guja
perpendicularmente entre los huesos, en la linea de la cabeza de los metacarpianos, hasta
percibirla en la regién palmar. Inyectar 1 ml de AL e idéntica dosis mientras se retira para
incluir al digital dorsal.

Utilidad: Cirugia de dedos

Otros bloqueos de miembro superior Existe la posibilidad de realizar bloqueos selectivos de
nervios (radial, cubital o mediano) para cirugia distal del miembro. Estas técnicas estdn
reservadas para anestesiologos por su complejidad.

BLOQUEOS DEL MIEMBRO INFERIOR

Las técnicas de bloqueo del miembro inferior se han visto mermadas por el gran auge de la
anestesia espinal. No obstante, existen multitud de bloqueos selectivos de nervios (cidtico,
femoral, obturador, peroneo, etc.) que cada dia encuentran

mas utilidad en cirugia mayor ambulatoria. La descripcion de la técnica de cada uno de estos
bloqueos se escapa de los objetivos de esta asignatura y entran de lleno en el contenido de la
especialidad de anestesiologia. Se considera, sin embargo, que al igual que ocurria con el
miembro superior, el bloqueo interdigital puede ser Gtil para solucionar pequefios problemas
quirdrgicos de los dedos del pie.

Bloqueo interdigital del pie

Al igual que en el miembro superior, la inervacién de los dedos del pie se realiza mediante
nervios digitales dorsales y plantares que proceden bdsica mente de os nervios cidtico
popliteo interno y peroneo superficial y profundo.

Referencias para el bloqueo: la forma mds fdcil es realizar una puncion perpendicularmente
sobre la cara dorsal del espacio metatarsiano avanzando hasta notar la protusion de la aguja
en la planta del pie. Se inyecta en este punto 1-2 ml de AL y mientras se retira se inyectan 1-2
ml mas para bloquear la rama dorsal.

Utilidades: Cirugia del pie.

ASPECTOS GENERALES DE LA METODOLOGIA DE ANESTESIA LOCOREGIONAL
ESPINAL

Caracteriticas generales.

Tanto la técnica intradural (ID) como la epidural (EPI) comparten muchos aspectos metodold-
gicos por lo que se analizan de forma conjunta. En ambos casos, el AL se coloca en contacto
con raices nerviosas sensitivas, motoras y vegetativas, lo que conduce a un bloqueo sensitivo,
motor y autondmico que es de cardcter metamérico aunque con diferencias:
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Anestesia Espinal Intradural: Consiste en la introduccién de un AL en el espacio intradural.
La técnica consiste en la puncién en el espacio interespinoso por debajo del segundo espacio
lumbar (L2-13, L3-L4, L4-L5). Previa infiltacion subcutdnea con anestesia local se introduce la
aguja que atraviesa el ligamento interespinoso, el ligamento amarillo, hasta atravesar la
duramadre con la consiguiente salida de LCR. Una vez obtenida la salida del mismo se
introduce el AL (la técnica es por tanto idéntica a la puncion lumbar). El efecto anestésico
(sensitivo, motor y autonémico) es de instauracion inmediata. Afecta a toda la zona por
debajo del punto de inyeccién y de 2 a 6 metdmeras por encima dependiendo del grado de
migracién cefdlica (en el que participa la postura del paciente). El bloqueo sensitivo y
vegetativo suele ser dos metdmeras por encima del motor. El bloqueo autondmico (simdtico) es
muy importante y es el responsable de la hipotensién arterial. Esta serd mayor cuanto mds
alto sea el bloqueo metameérico.

Se suele utilizar como técnica anestésica en cualquier tipo de cirugia infraumbilical (en
ocasiones se alcanza nivel para cierugia por debajo xifoides) (sitio habitual de puncién espacio
intervertebral L4-L5) y el anestésico es inyectado en bajo volumen (2-3 ml) y a elevada
concentracion (habitualmente bupivacaina al 0,5%, 10-15 mg) lo que produce una anestesia
aproximada de 120 minutos en la mayoria de los casos (el bloqueo sensitivo y autonémico
puede durar algo mas). Este bloqueo estd contraindicado en pacientes en shock de cualquier
etiologia, infecciones meningeas, hipertension intracraneal, estenosis adrtica moderada-
severa, infeccion cutdnea en piel de la zona de puncién.

Anestesia Espinal Epidural

En este caso el AL no entra en contacto con el LCR dado que se deposita en un espacio virtual,
que es el espacio epidural (tiene presién negativa) y estad relleno de grasa y vasos sanguineos,
estdndo delimitado en la zona ventral por la duramadre y en la zona dorsal por el ligamento
amarillo. Este espacio estd en contacto lateralmente con los pediculos y agujeros
intervertebrales, por lo que el AL bafia las raices nerviosas sensitivas y motoras que entran y
abandonan la médula, respectivamente. La técnica es mas dificil que la anestesia intradural,
utilizdndose unas agujas especiales (agujas de Touhy) de punta roma, conectadas a una
jeringan cargada con suero salino, se avanzan ambas simultdneamente, hasta notar una pérdida
de resistencia a la presién sobre el émbolo de la jeringa, y que nos indica la llegada al espacio
epidural.

Este tipo de anestesia permite una anestesia mds selectiva y metamérica que puede no
afectar a niveles inferiores del punto de inyeccién y, si se utiliza la dosis adecuada, permite
un bloqueo sensitivo (y autonémico) sin apenas afectar a la funcién motora. El comienzo de la
anestesia es mds lento que la AT y generalmente de mayor duracién. Ademads, la colocacién de
un catéter permite

administraciones repetidas, lo que mantiene el efecoto analgésico. El bloqueo autondmico es
también ms lento por lo que riesgo de hipotensién es menor que con la AI. El farmaco mds
utilizado es Bupivacaina 0,5% para anestesia (generalmente 15 ml , 75 mg) y al 0,125% para
analgesia durante el parto o dolor postoperatorio (perfusiéon continua a 6-8 ml/h). La
capacidad de migracion cefdlica esta mucho mds limitada que en la ID asi como la posibilidad
de cefalea (salvo error en la técnica con puncién accidental de duramadre).

Complicaciones:
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- Hipotension.- debida la bloqueo del sistema simpdtico, lo que determina vasodilatacién por
debajo del nivel de puncién. La severidad de la hipotension viene determinada por la altura
alcanzada de bloqueo (a mayor altura de bloqueo, mayor bloqueo simpdtico y mayor

1000 ml) previamente o tras su instauracién.

hipotensidn. Es mas severa en la AT que en la AE. Se previene con la infusién de sueros (500-

- Cefaleas. Derivada de la rotura de la duramadre por la aguja, lo que condiciona la fuga de
LCR. El riesgo de cefalea postpuncion es mds elevado que con la técnica intradural que con la
epidural.

- Bradicardia. Por predominio vagal en el contexto de bloqueo simpdtico

- Parada respiratoria. En caso de una subida excesiva del grado de bloqueo (a nivel tordcico o
cervical), se puede afectar la musculatura respiratoria.

- Meningitis. Por contaminacion en el contexto de una técnica inadecuada.

- Lesidn neuroldgica. También muy infrecuente y generalmente transitoria y relacionada con

lesion traumdtica por la aguja o el catéter.

Raquidea

Epidural

Técnica anestésica.

Técnica anestésica/analgésica.

Inyeccidn Unica..

Unica o Infusidn continua a través de un catéter epidural.

Duracién limitada a una dosis

Duracidn prolongada.

Dosis baja: 2-3 ml.

Dosis anestésica elevada: 20 ml.

Comienzo rdpido.

Comienzo lento.

Bloqueo autondmico rdpido y completo

Blogueo autondmico lento e incompleto.

Hipotensidn.

Menor riesgo de hipotensidn

Riesgo de cefalea.

No cefaleas. Excepto si falla la técnica.

Blogueo completo (a,s,m)

Bloqueo selectivo dosis dependiente.

Bloqueo similar a seccion medular.

Blogqueo metamérico.
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Legamento sopraspinoso

Legamento interspinoso

Legamento flavo

Dura e aracnoide

Cauda equina

AVAVIVEY

Agujas de Quinke para anestesia intradural

Aguja de Touhy para anestesia epidural.
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