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Presentacion

Uno de los retos mas importantes ante los
que se enfrenta el profesional sanitario en la
actualidad es garantizar la seguridad de los
pacientes. Las organizaciones sanitarias son
sistemas complejos y multidisciplinares don-
de nos enfrentamos con relativa frecuencia a
situaciones criticas y debemos estar entrena-
dos y disponer de una serie de recursos que
nos ayuden a manejar estas situaciones con
garantias. La formacion de profesionales sa-
nitarios dentro de un equipo de especialistas
es fundamental para que los resultados del
mismo sean 6ptimos, lo que en nuestro caso
se traducira en una disminucion de la mor-
bimortalidad perioperatoria de los pacientes
sometidos a los diferentes procesos anestési-
co-quirtirgicos.

La evolucion tecnoldgica, la cirugia cada
vez mas compleja, la puesta en marcha de
mas procesos anestésicos, tanto quirtrgicos
como diagndsticos, y de técnicas analgé-
sicas, justifican la necesidad de una forma-
cion continuada que se adecue al ritmo del
desarrollo cientifico y técnico. Conseguire-
mos asi mejorar y actualizar nuestros cono-
cimientos para ofrecer una asistencia con la
maxima eficacia, calidad y seguridad para el
paciente.

La profesion de enfermeria esta actual-
mente atravesando tiempos de cambio en
nuestro pais. En cuanto a la especialidad de
Anestesiologia se refiere, Espafia es uno de
los pocos paises, junto con Portugal, Grecia
y Croacia, en los que no existe la figura de
“Enfermera de anestesia”. Esto conlleva, a
su vez, una indefinicidén en cuanto a las tareas
y funciones que una enfermera debe realizar
con relacion a la Anestesiologia, a diferencia
de la mayoria de paises europeos y de los
Estados Unidos y a diferencia, también, de
otros ambitos de la medicina. Una enferme-

ra de anestesia es una enfermera cualificada
y especializada en el ejercicio de la practica
anestésica. Su preparacion es tal que esta ca-
pacitada para proveer o participar en la rea-
lizacion de técnicas avanzadas o especializa-
das, asi como en la aplicacion de diferentes
técnicas analgésicas.

Este manual, al igual que el curso al que
da soporte, ha sido concebido desde una pre-
misa muy clara: la enfermeria desempefia un
papel crucial en la anestesia, la reanimacion
y el tratamiento del dolor, aunque no sea
como enfermeria de anestesia propiamente
dicha y, por tanto, debe estar adecuadamente
preparada. De esta manera, aunque el texto se
centra en algunos temas muy concretos de la
practica anestésica, queremos que sirva para
que el profesional comprenda lo que ocurre
en el quirdfano, la reanimacion o la unidad
del dolor, sepa distinguir las situaciones a las
que se enfrenta a diario y esté en condicio-
nes de establecer una comunicacion y cola-
boracion eficaces con el anestesidlogo con
el fin de resolver los problemas y ofrecer la
atencion de mejor calidad posible al pacien-
te, que es, en definitiva, el objetivo principal
que debe guiar nuestra actuacion clinica dia-
ria. Como decia Miguel de Cervantes “estar
preparado es media victoria”. S6lo desde un
conocimiento profundo de lo que ocurre, por
qué ocurre y como resolverlo se puede al-
canzar el objetivo. Por consiguiente, hemos
tratado de aportar esta informacién intentan-
do que tanto el contenido como el lenguaje
se adapten a las necesidades del personal de
enfermeria.

Los temas que se abordaran en el mismo
han sido clasificados de la manera que he-
mos considerado mas logica y practica desde
el punto de vista didactico.
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En el primero, se describen los distintos
dispositivos que nos serviran para la monito-
rizacion de las constantes vitales, imprescin-
dibles para diagnosticar a la menor brevedad
los posibles eventos que puede sufrir nuestro
paciente y minimizar, asi, las repercusiones
que los mismos pueden ocasionar.

Con los temas sobre anestesia general y
regional se pretende dejar claros los princi-
pios basicos de cada tipo de anestesia, la ma-
nera en que abordamos cada uno de ellos y
los distintos farmacos que empleamos.

En el tema dedicado al dolor, haremos una
incursion en los diferentes tipos de dolor, la
manera de abordarlos y las distintas herra-
mientas con que contamos para combatirlos.

La parada cardiorrespiratoria es la situa-
cion mas apremiante ante la que podemos
enfrentarnos en nuestra labor diaria, por ello
es vital que estemos preparados para enfren-
tarnos a ella. No obstante, dado que la fre-
cuencia con que acontece no es demasiado
elevada, la manera de estar actualizado y ser
apto para su correcto manejo pasa por el en-
trenamiento periodico mediante cursos y la
revision de guias actualizadas.

La elaboracion de este pequefio manual
ha resultado una tarea francamente laborio-
sa, pero desde luego gratificante si el pro-
fesional de enfermeria encuentra entre sus
paginas una ayuda real y practica para el
desempeio de su labor diaria.

Silvia Gonzalez Santos.
F.E.A. Anestesiologia y Reanimacion del
Hospital Donostia



Dispositivos para la vigilancia del paciente

Estandares de monitorizacion

INTRODUCCION

La monitorizacion ayuda al anestesiolo-
go a vigilar y controlar los organos vitales
del paciente durante una anestesia, o dicho
de otra manera, durante cualquier acto qui-
rargico que requiera una anestesia. Tanto si
se trata de una anestesia general, una anes-
tesia regional o simplemente una vigilancia
anestésica monitorizada.

Los dispositivos de monitorizacion pe-
rioperatoria han proliferado de manera clara
en los ultimos tiempos posibilitando asi un
incremento del nivel de seguridad en la asis-
tencia a nuestros pacientes.

ESTANDARES DE
MONITORIZACION

Estos estandares se aplican a todos los
cuidados de anestesia, aunque en circunstan-
cias de urgencia tienen prioridad las medidas
apropiadas de soporte vital. Estos estandares
se pueden exceder en cualquier momento en
funcion del criterio del anestesidlogo. Tienen
la intencion de estimular el cuidado de alta
calidad del paciente pero su observacion no
garantiza un pronostico especifico para el
individuo. Estan sujetos a revision constan-
te en funcion de lo que se justifique por la
evolucion de la tecnologia y la practica. Se
aplican a todas las anestesias generales, re-
gionales y a la vigilancia anestésica monito-
rizada. En ciertas circunstancias poco habi-
tuales, alguno de estos métodos de vigilancia
pueden ser clinicamente no practicable, por
otra parte, el uso apropiado de los métodos
de vigilancia descritos quiza no detecta una
evolucion clinica adversa. Las interrupcio-

nes breves de la vigilancia continua tal vez
resulten inevitables.

Fueron aprobados por la ASA (Asocia-
cién americana de Anestesiologia) en 1986 y
la ultima revision se hizo en 2005.

ESTANDAR |

Debe haber personal de anestesia cualifi-
cado presente en la sala de operaciones du-
rante la conduccion de todas las anestesias
bien sean generales, regionales o cuidados
monitorizados.

Objetivo: debido a los cambios rapidos
en el estado del paciente durante la aneste-
sia, el personal de anestesia cualificado ha
de hallarse presente para vigilar al paciente y
proporcionar cuidados de anestesia.

ESTANDAR Il

Durante todas las anestesias se debe va-
lorar de forma continua la oxigenacion, ven-
tilacion, circulacion y temperatura del indi-
viduo.

OXIGENACION

Objetivo: asegurar la concentracion ade-
cuada de oxigeno en el gas inspirado y en la
sangre durante todas las anestesias.

Métodos:

1/ Durante toda la administracion de
anestesia general se medira la fraccion ins-
pirada y espirada de oxigeno en el sistema
del paciente por medio de un analizador de
oxigeno que posea una alarma con limite de
concentracion baja.

2/ Oxigenacion de la sangre: durante
todas las anestesias se empleara un método
cuantitativo para valorar la oxigenacion, la
oximetria de pulso (pulsioximetria).
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VENTILACION

Objetivo: asegurar la ventilacion adecua-
da del paciente durante todas las anestesias.

Métodos:

1/ En todo paciente que reciba anestesia
general debe valorarse de forma continua que
la ventilacion sea adecuada con signos clini-
cos cualitativos como la excursion toracica,
observacion de la bolsa reservorio respirato-
ria y auscultacion de los ruidos respiratorios.
Deben vigilarse también de forma continua
los niveles de CO,. También es muy reco-
mendable monitorizar de forma cuantitativa
el gas inspirado.

2/Cuando se inserta un tubo endotra-
queal hay que verificar su posicion correcta
mediante valoracion clinica y con la iden-
tificacion de CO, en el gas espirado. Debe
monitorizarse de forma continua la fraccion
espirada de CO, mediante algin método
cuantitativo como la capnografia, capnome-
tria o la espectrofotometria de masas.

3/Durante cualquier anestesia general
debe contarse con un dispositivo que pueda
detectar cualquier desconexion de los com-
ponentes del sistema respiratorio.

CIRCULACION

Objetivo: asegurar que la funcion cir-
culatoria del enfermo sea adecuada durante
todo el procedimiento anestésico.

Métodos:

1/Electrocardiografia continua.

2/Presion arterial al menos cada 5 minu-
tos y frecuencia cardiaca.

TEMPERATURA CORPORAL

Objetivo: ayudar al mantenimiento de la
temperatura corporal apropiada. Sobre todo
en aquellos procesos en los que se prevean
cambios de temperatura de trascendencia
clinica.

Monitorizacion estandar basica

De este modo, después de haber des-
glosado por grupos los distintos estandares,

estableceremos como monitorizacion estan-
dar basica aquella que debera cumplirse en
todos los casos y que sera superada siempre
y cuando el juicio del anestesidlogo asi lo
estime en funcién de la cirugia y del estado
fisico del paciente.

Por tanto, la monitorizacion estandar
obligatoria para una anestesia general sera
ECG, presion arterial, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, saturacion arterial
de oxigeno, fraccion inspirada de oxigeno y
fraccion espirada de CO,.

Y para una anestesia regional: ECG, pre-
sion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y saturacion arterial de oxigeno.

Para revisar los diferentes dispositivos de
monitorizaciéon que tenemos a nuestra dispo-
sicion los dividiremos de acuerdo a las fun-
ciones vitales que controlan.

DISPOSITIVOS PARA VIGILANCIA
CARDIACA

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

Indicaciones y contraindicaciones

Todos los pacientes deben tener vigilan-
cia electrocardiografica transoperatoria. No
hay contraindicaciones.

Técnicas y consideraciones clinicas

El eje eléctrico de DII es de 60° aproxi-
madamente, del brazo derecho a la pierna
izquierda, el cual es paralelo al eje eléctrico
de la auricula, lo que da lugar a las ondas P
de mayor voltaje de todas las derivaciones
superficiales. Es lo que facilitara el diagnds-
tico de arritmias y la deteccion de isquemia
en cara inferior.

La derivacion V5 se encuentra sobre el
5° espacio intercostal en la linea axilar an-
terior y por tanto nos detectara isquemia de
cara anterior y lateral. Visualizar V5 solo es
posible cuando colocamos 5 cables de deri-
vaciones.

8
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Por tanto, de modo ideal deben vigilarse
las derivaciones DII y V5 simultdneamente
con un electrocardidgrafo de dos canales. No
obstante, si solo se dispone de un aparato de
canal simple, la derivacion preferida para la
vigilancia dependerd de la localizacion de
cualquier infarto o isquemia previos si los
hubiere.

Las 12 derivaciones las monitorizaremos
en aquellas ocasiones en que lo creamos ne-
cesario por la situacion clinica de nuestro
enfermo.

El electrocardiografo esta en contacto con
el cuerpo del paciente a través de electrodos
de cloruro de plata. Los geles conductores
disminuyen la resistencia eléctrica de la piel.
Esta es posible reducirla ain mas mediante
la limpieza de la zona con aplicacion de al-
cohol o un desengrasante para la limpieza de
la zona. Los electrodos de aguja se usan s6lo
cuando los discos de cloruro de plata resultan
inadecuados, como por ejemplo en un sujeto
con quemaduras extensas.

Pero para hacer una correcta interpreta-
cion del registro necesitamos que los electro-
dos estén bien colocados. Asi, en el caso de
los cables de 3 electrodos, éstos suelen ser:

- Rojo: recoge los potenciales derechos y

se coloca en el hombro derecho.

- Amarillo: recoge los potenciales iz-
quierdos y se coloca en el hombro iz-
quierdo.

- Verde: es el electrodo neutro. Se coloca
en el centro del torax.

En el caso de los cables con cinco elec-

trodos, su colocacion debe ser como sigue:

- Rojo: brazo derecho.

- Amarillo: brazo izquierdo.

- Verde: pierna izquierda.

- Negro: pierna derecha.

- Blanco: neutro y electrodo para monito-
rizacion de frecuencia respiratoria.

Consideraciones clinicas

El ECG es un registro de los potenciales
eléctricos generados por las células miocar-
dicas. Su uso transoperatorio regular permite
la deteccion de disritmias, isquemia miocar-

dica, anormalidades de la conduccion, fun-
cionamiento inadecuado del marcapasos y
perturbaciones electroliticas.

Las fuentes de artefacto son multiples:
movimiento del paciente o del cable de la
derivacion, bisturi eléctrico, electrodos de-
fectuosos, etc.

Nos permite, ademas, el analisis auto-
matico del segmento ST y, por tanto, la de-
teccion temprana de isquemia miocardica.
El criterio aceptado para el diagnostico de
isquemia miocardica incluye un segmento
ST plano o una depresiéon con desviacion
hacia abajo mayor a un milimetro en con-
juncion con inversion de la onda T. La ele-
vacion del segmento ST con ondas T picu-
das también puede representar isquemia.

PRESION ARTERIAL (PA)

Otro indicador del estado hemodinamico
del paciente sera la presion arterial.

Refleja tanto el volumen de eyeccion de
la sangre como la elasticidad de las paredes
arteriales.

Las contracciones ritmicas del ventriculo
izquierdo producen como resultado presio-
nes arteriales pulsatiles. La presion maxima
generada durante la contraccién sistolica es
la presion arterial sistélica (PAS). La pre-
sion minima durante la relajacion diastdlica
es la presién arterial diastdlica (PAD). La
presion del pulso sera la diferencia entre las
presiones sistolica y diastolica. La presion
arterial media (PAM) es la presion promedio
medida sobre un ciclo cardiaco completo.

Podemos medir la presion arterial de for-
ma no invasiva y de forma invasiva.

PRESION ARTERIAL NO INVASIVA

En este apartado detallaremos los méto-
dos de medicion no invasiva.

Esfigmomandmetro

Es el método mas antiguo. Se basa en lo
siguiente: la sangre avanza por la arteria en
forma de flujo laminar, es decir, toda circu-
la de forma lineal y paralela a la pared. Si
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estrechamos el calibre del vaso en un punto
y mantenemos el mismo flujo, llega un mo-
mento en que la sangre, al llegar a ese punto,
se arremolina generando un flujo turbulento
que genera un ruido audible. Si aumentamos
la presion externa sobre la pared del vaso,
llegara un momento en que superaremos a
la presion interna y el flujo cesara por com-
pleto. Esa presion externa, medible con un
manometro, es igual a la presion arterial sis-
tolica (PAS). Por tanto, si mediante un man-
guito externo comprimimos la arteria hasta
bloquear el flujo y luego vamos reduciendo
esa presion, el punto en el que volvamos a
percibir ruido corresponde a la PAS. Si se-
guimos reduciendo la presion, llegard un
momento en que desaparecera el flujo turbu-
lento para ser de nuevo laminar. Ese punto
corresponde a la presion arterial diastolica
(PAD). Para oir esos ruidos llamados ruidos
de Korotkoff aplicamos un fonendoscopio
sobre la flexura del brazo, justo encima de
la arteria. La medicion de la presion arte-
rial de esta manera plantea, sin embargo,
numerosos problemas como son el requerir
un operador para cada medicion; que el fo-
nendoscopio nos dé una medicion alterada si
estd mal colocado en relacion a la arteria o el
operador no oye bien; y que no nos informa
de la PAM.

Presion arterial no invasiva
automatica

Se basa en el mismo principio que el mé-
todo anterior, pero no existe un operador: los
ruidos son percibidos por el aparato median-
te oscilometria en forma de cambios pulsati-
les de presion dentro del sistema, recogidos
por un amplificador y procesados por un
microprocesador. El aparato calcula la PAM
con los datos de PAS y PAD. La ventaja de
este sistema es que permite hacer mediciones
programadas en el tiempo sin necesidad de
que un operador realice cada medicion. Los
inconvenientes son fundamentalmente dos:
que por debajo de 60 mmHg la precision se
pierde por incapacidad técnica; y que en los
aparatos de medicion automatica, la técnica

oscilométrica requiere que el pulso sea uni-
forme, por lo que en caso de arritmias la me-
dicion es imprecisa.

De todas formas, su caracter no invasi-
vo y la gran comodidad que proporciona,
han hecho que sea el método mas extendido
de medicion de la presion arterial en todos
aquellos pacientes que por su gravedad no
requieran una monitorizacion continua de la
presion arterial.

Debemos hacer hincapié en lo siguiente:

- Un manguito mal ajustado al brazo in-
fraestima la presion arterial.

- Un manguito mal posicionado en el
brazo infraestima la presion arterial. El
tubo debe estar a la altura de la arteria o
ésta debe quedar justo debajo de la mar-
ca que especificamente sefiale el propio
manguito para ello.

- Un manguito de tamafio inadecuado al-
tera la medicion, de forma que si es ma-
yor de lo debido infraestima la presion
arterial y si es menor la sobreestima.
En cuanto a la medida adecuada de un
manguito, su anchura debe ser igual al
didmetro del brazo mas un 20%.

- Las mediciones tienen caracter pun-
tual y no informan de cambios stibitos
que puedan aparecer entre dos medi-
ciones.

- Si realizamos mediciones muy frecuen-
tes (cada 5-10 minutos) durante un pe-
riodo de tiempo prolongado (més de 5
horas) podemos lesionar el paquete vas-
culonervioso.

Se han comercializado numerosos tipos
de manguitos para adultos y nifios. Las ta-
llas mas usuales se muestran en la siguiente
tabla:

Circunferencia Anchura del Longitud del
del miembro manguito manguito

(cm) (cm) (cm)
Bebé 10-19 8 30
Pediatrico 18-26 10 41
Adulto 25-35 14 52
Brazo 33-47 17 68
grueso
Muslo 46-66 20 100
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PRESION ARTERIAL INVASIVA

La técnica consiste en medir la presion
arterial directamente en el interior de la ar-
teria, mediante la introduccion en ésta, de
un catéter que esta conectado a través de un
tubo lleno de liquido, a un transductor de
presion que transforma la presiéon en un im-
pulso eléctrico que llega a un monitor en el
que queda representada en forma de curva y
en forma de digitos.

Indicaciones

Se indicara la vigilancia invasiva de la
presion arterial por cateterizacion en las si-
guientes circunstancias:

- Cuando se prevean grandes cambios

hemodinamicos transoperatorios.

- En casos de hipotension inducida.

- En cirugias sobre 6rganos vitales que

requieren un control preciso.

- Cuando sea preciso el uso de vasopre-

sores.

- Cuando se necesiten analisis multiples

de gases sanguineos.

Contraindicaciones

De ser posible, la cateterizacion debe
evitarse en arterias sin flujo sanguineo cola-
teral comprobado o en extremidades en las
que hay sospecha de insuficiencia vascular
preexistente (por ejemplo, fendmeno de Ra-
ynaud).

Técnicas y complicaciones

A. Seleccion de la arteria para canu-

lacion.

Se dispone de varias arterias para catete-

rizacion percutanea.

- La arteria radial es la que mas frecuente-
mente se elige debido a su localizacion
superficial y flujo colateral. El test de
Allen es un método simple, aunque no
completamente fiable, para determinar
lo adecuado de la circulacion colateral
cubital en caso de trombosis de la arte-
ria radial.

Se realiza de la siguiente manera:

. Colocar la palma de la mano hacia

arriba para observar los cambios
de color, pidiéndole al paciente que
apriete el pufio.

. Usando los dedos indice y medio,

comprimir al mismo tiempo las ar-
terias radial y cubital, obstruyendo
el flujo sanguineo arterial de la mano,
pidiéndole al paciente que abra y cie-
rre la mano varias veces.

. La palma de la mano debe tener un

color palido, al no tener flujo arterial.

Liberar la presion de la arteria cubital,

y vigilar el tiempo que tarda el color

de la palma en reaparecer:

- Para considerar el test positivo el
color de la palma de la mano debe
recuperarse en 7 segundos, lo cual
asegura la permeabilidad de la
circulacion arterial colateral.

- Si el color se recupera entre 8-14
segundos se considera el resulta-
do dudoso.

- Por encima de 15 segundos el re-
sultado es negativo.

Este procedimiento se repite liberan-

do la arteria radial.

De este modo comprobameos la cir-

culacion colateral, antes de realizar

la puncion arterial.
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- La cateterizacion de la arteria cubital
es mas dificil pues la arteria tiene un
trayecto mas tortuoso y mas profun-
do. Debido al riesgo de comprometer
el flujo sanguineo de la mano, no debe
considerarse en caso de que se haya
puncionado la arteria radial ipsilateral
pero sin éxito.

- La arteria braquial es grande y se identi-
fica con facilidad en la fosa antecubital.
Al estar cerca del codo hay predisposi-
cién a que se tuerzan los catéteres en
esta arteria.

- La arteria femoral suele utilizarse como
ultimo recurso en pacientes quemados o
politraumatizados.

- Las arterias dorsal del pie y tibial poste-
rior.

- La arteria axilar.

B. Complicaciones

Las complicaciones son variadas: he-
matoma, vasoespasmo, trombosis arterial,
embolizacion de burbujas de aire o trom-
bos, necrosis cutanea sobre el catéter, lesion
nerviosa, pérdida de los dedos e inyeccion
intraarterial no intencionada de medicamen-
tos.

Consideraciones clinicas

Con la medicion de la PA de esta manera
obtendremos una onda de presiéon con una
morfologia determinada. Esta onda la obtene-
mos gracias a un transductor. Un transductor
es un dispositivo electrénico que convierte la
energia mecanica de una onda de presion en
una sefial eléctrica.

La sefial le llega al monitor a través de un
cable conectado directamente con el trans-
ductor. Una vez recibida es procesada para
ser representada en una escala que, segln el
monitor, debe ser asignada previamente por
el usuario o que se asigna automaticamente
para ofrecer una imagen precisa y detallada
de la onda. De la onda, extrae el valor maxi-
mo y minimo (PAS y PAD) y calcula la PAM
para presentarlos en forma de digitos en la
pantalla.

Para realizar una correcta medicion debe-
mos llevar a cabo los siguientes pasos:

- Purgar bien el sistema extrayendo total-

mente el aire.

- El transductor debe colocarse al nivel
de la auricula derecha (linea medio axi-
lar). Con el paciente sentado, la presion
arterial en el cerebro difiere de forma
significativa con respecto a la del ven-
triculo izquierdo. Es por esto que deter-
minaremos la presion cerebral colocan-
do el transductor a nivel del oido, que lo
aproxima al poligono de Willis.

Hacer correctamente el “cero”. Esto
consiste en abrir al aire el transductor
lleno de liquido, para que reciba la pre-
sion atmosférica. Entonces se le hace
saber al monitor, mediante un boton es-
pecifico, que esa debe ser considerada
como presion cero, de modo que en lo
sucesivo s6lo mida como positivas las
presiones que superen ese valor y como
negativas las que no lo alcancen.

Onda de presién

Debemos, asimismo, prestar siempre
una especial atencion a la morfologia de la
onda. La morfologia normal presenta una
linea ascendente inicial de gran pendien-
te que corresponde a la fase de contraccion
isovolumétrica y a la apertura de la valvula
aortica. Enseguida, la presion hace un pico
y comienza a hacer al final de la sistole. En-
tonces aparece una muesca llamada incisura
dicrota que corresponde al cierre de la val-
vula adrtica con un repunte de presion por
el empuje de sus valvas. Finalmente, la pre-
sion cae terminando el ciclo. La sucesion de
complejos de presion arterial sigue una linea
horizontal, ya que las presiones diastolicas
son las mismas en cada ciclo si no hay inter-
ferencia externa.

Morfologia de onda normal
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Esto es importante en el sentido de que
el valor que obtengamos en el monitor sera
fiable siempre y cuando la morfologia de
la onda de PA sea adecuada, ya que cuando
tengamos una onda con una morfologia dis-
tinta de la normal deberemos revisar el sis-
tema para descartar cualquier anomalia que
interfiera en la correcta medicion de esa PA
(acodamientos del catéter, mal posiciones,
etc). A esto lo denominamos fenémeno de
amortiguacion.

Onda amortiguada

PRESION VENOSA CENTRAL (PVC)

Un parametro hemodinamico mas es la
PVC. La medicion de la misma implica in-
troducir un catéter en una vena, de manera
que su punta quede colocada justo por en-
cima de la unién entre vena cava superior
y auricula derecha (se comprobara con una
radiografia de torax).

Indicaciones

Canalizaremos una via central cuando:

- Necesitemos un buen control de la ad-
ministracion de liquidos.

- Administracion de nutricion parenteral.

- Pacientes con malos accesos vasculares
periféricos.

Procedimiento

El lugar de puncion se elegira en funcion
del tipo de cirugia, del paciente y del uso
que le queramos dar. En definitiva, cualquier
vena en que el acceso a una vena central sea
posible. Los mas habituales son la yugular
interna, la subclavia, femoral, venas basilica
y cefalica.

Las mediciones podemos hacerlas de dos
maneras:

- Regleta con columna de suero salino.
Mide la PVC en cmH,0. Se coloca
una regleta graduada en cm cuyo nivel
cero esta situado a la altura del corazéon

(igual que con la presion arterial) y que
esta llena de suero salino. Esta columna
se conecta al catéter auricular, de modo
que la PVC se transmite a la columna de
suero y ésta se eleva o desciende hasta
alcanzar la medicion que corresponda.

Este método no ofrece ninguna ventaja

técnica y si inconvenientes:

* No ofrece la curva de PVC y, por tan-
to, no informa sobre: la correcta colo-
cacion del catéter, por lo que siempre
hace falta una radiografia de compro-
bacion; problemas de medicion debidos
a la coagulacion parcial de la punta del
catéter; patologia valvular o pulmonar.

* Ofrece mediciones aisladas y, por tan-
to, no informa sobre cambios bruscos
ni de ningln tipo mientras no se haga
una medicién manual.

+ Se necesita una persona que lleve a
cabo cada medicion.

» Tarda cierto tiempo hasta que se equili-
bra la columna en su nivel de presion.

Transductor de presion.

Funciona y se maneja exactamente
igual que el transductor de presion ar-
terial. La medicion se hace, a diferencia
de la regleta, en milimetros de mercu-
rio, y esto es muy importante, pues 1
mmHg = 1,34 emH,O; es decir, que 10
mmHg medidos con transductor corres-
ponden a 13,4 cmH,O medidos con una
regleta, y si no tenemos esto en cuenta
podemos cometer errores del 34% en la
medicion.

La medicion de la PVC con el transduc-
tor no tiene ningin inconveniente res-
pecto a la regleta y si grandes ventajas,
ya que resuelve todos los problemas de
la regleta y ofrece una medicion continua
que informa de cualquier cambio instan-
taneo. Por lo tanto, lo ideal es monitori-
zar siempre la PVC con transductor.

Complicaciones

- Arritmias, provocadas por la irritacion
del endocardio por la guia o por el pro-
pio catéter.
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- Puncion arterial.

- Neumotorax, hemotorax, hidrotorax,
quilotérax y taponamiento pericardico.

- Infeccidon y embolismo aéreo.

GASTO CARDIACO. VOLUMENES Y
PRESIONES CARDIACAS.

Estos parametros deben ser monitoriza-
dos en circunstancias mas concretas como
son el paciente de alto riesgo y cirugias de
elevada complejidad.

Estas mediciones mas complejas se reali-
zan de maneras diversas:

- CATETER SWAN-GANZ

Se introduce a través de una vena cen-
tral, se pasa a través de la cava y del
ventriculo derecho hasta la arteria pul-
monar. Es por la complejidad técnica
de la insercion y las numerosas compli-
caciones que puede ocasionar (disrrit-
mias, bloqueos de rama derecha, rotura
de arteria pulmonar o infarto, lesiones
de valvulas cardiacas, infeccion y for-
macién de trombos) por lo que apenas
se usa.

VIGILEO

Este monitor se basa en el analisis de la
onda de pulso arterial, para determinar el
volumen sistolico. Nos posibilita la opti-
mizacion de la fluidoterapia y la oxige-
nacion tisular. Permite la monitorizacion
continua de parametros hemodinamicos
esenciales de forma no invasiva.

El monitor se acopla al sensor Flo-Trac
para asi medir pardametros como el gas-
to cardiaco, la variacion del volumen
sistolico, las resistencias vasculares sis-
témicas, etc.

Para el adecuado manejo hemodinamico
de los pacientes es fundamental conocer
su estado de volemia. La aproximacion
clasica, usando marcadores estaticos
(PVC, PCP [presion capilar pulmonar])
parece superada por su bajo rendimien-
to diagnostico. Por ello, es indudable la
necesidad de un nuevo enfoque basado
(segun recientes investigaciones expe-

rimentales y clinicas) en marcadores
dindmicos y haciendo uso de las nue-
vas incorporaciones tecnologicas en el
campo de la monitorizacion.

[
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- ECOGRAFIA TRANSESOFAGICA
El ultrasonido cardiaco provee informa-
cion estructural, funcional y hemodina-
mica. También puede proporcionar infor-
macion anatomica de los grandes vasos
proximales. En la ETE el generador de
ultrasonidos es posicionado en el eso-
fago. Es de utilidad cuando el ecografo
transtoracico no nos proporciona sufi-
ciente informacion, para descartar fuen-
tes cardiacas o aorticas de émbolos, en-
docarditis, patologia valvular, evaluacion
de resultados quirurgicos, evaluacion de
funcion ventricular, guia de terapia he-
modinamica, deteccion de isquemia, de-
teccion de embolias gaseosas, etc.

DISPOSITIVOS DE VIGILANCIA
PULMONAR

El sistema respiratorio es el responsable
de la administracion de oxigeno y la elimina-
cion de CO,. Ademds de servir como circuito
de administracion de agentes anestésicos.

Los dispositivos de monitorizacion respi-
ratoria obligatorios en una anestesia general
son el pulsioximetro, el capndgrafo, la frac-
cion inspirada de O, y una alarma de desco-
nexion.

Antes de entrar a explicar los diferentes
dispositivos debemos conocer dos conceptos
relacionados con la funcién pulmonar.
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Oxigenacion

Definimos la oxigenacion como la accion
de administrar oxigeno.

Ventilacion

La ventilacion se define como el proceso
de intercambio gaseoso entre los pulmones
y el aire ambiental; o de igual manera, como
la cantidad de aire que alcanza los alveolos
y que se utiliza para el intercambio gaseoso
con la sangre por unidad de tiempo.

1- PULSIOXIMETRIA

Método

El pulsioximetro combina los principios
de la oximetria y la pletismografia para me-
dir de forma no invasiva la saturacion de
oxigeno en la sangre arterial. Tiene un trans-
ductor con 2 piezas, un emisor de luz y un fo-
todetector, generalmente en forma de pinza
y que se puede colocar en dedos de las ma-
nos, de los pies, 16bulo de la oreja y con una
sonda especial en la nariz. Nos daréa valores
de saturacion de oxigeno (Sa0,), frecuencia
cardiaca y onda de pulso.

Interpretacion

La correlacion entre la SaO, y la presion
arterial de oxigeno (Pa0,) viene determinada
por la curva de disociacion de la Hemoglo-
bina.
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La PULSIOXIMETRIA mide la satura-
cién de O, en la sangre, no la PaO,, la PaCO,
o el pH, de manera que no sustituye a la ga-

sometria en la valoracion completa de los
enfermos respiratorios.

El punto critico que debe dar la sefial de
alarma es el de saturaciones inferiores a 95%
(90-92% cuando existe patologia pulmonar
cronica previa).

Limitaciones

Los factores que influencian estas medi-
ciones pueden ser de diversa naturaleza:

- Ausencia de onda pulsatil: hipotermia,

hipotension, drogas vasoactivas.

- Sa0, falsamente alta: carboxihemoglo-

bina, metahemoglobina.

- Sa0, falsamente baja: azul de metileno,

esmalte de ufias, etc.

- Movimiento: temblores, tiritona, etc.

- La oximetria puede ser un indicador tar-

dio de intercambio gaseoso.

2- ANALIZADORES DE GASES

Los analizadores de gases nos miden la
fraccién inspirada y espirada de O,, CO,,
N,O y gases anestésicos.

Monitorizacién de la fraccién inspira-
da de oxigeno

La monitorizacion continua de la frac-
cion inspirada de oxigeno (FIO,) es un re-
querimiento minimo en los estandares de
monitorizacion que debe ir incorporado a
toda maquina de anestesia. Esta incorpora
una alarma de baja concentracion, lo que nos
asegura que no suministramos al paciente una
mezcla gaseosa hipdxica, pero no es garantia
de una adecuada oxigenacion arterial. Habi-
tualmente, el sensor se coloca en la rama ins-
piratoria del circuito anestésico, y aunque en
la actualidad la mayoria de los dispositivos
de este tipo no precisa calibracion manual,
segun el tipo de célula de oxigeno que se
emplee puede requerir una calibracion diaria
con O, ambiente y/o con O, al 100%.

Monitorizacion de gases anestésicos

En la actualidad, el desarrollo de las
nuevas tecnologias ha hecho posible la mo-
nitorizacion continua de todos los gases que
intervienen en la practica anestésica. Aporta
informacion sobre agentes volatiles y mide
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de forma simultanea el O,, CO, y protoxido
(N,O). Los beneficios de esta monitorizacion
son, entre otros: evitar sobredosificaciones
inadvertidas debidas a un mal funcionamien-
to del vaporizador o a error humano y asegu-
rar la concentracion de gas deseada.

Es muy importante comprobar la concor-
dancia entre los valores que nosotros progra-
mamos y los que realmente son administra-
dos por el aparato, puesto que a veces existen
problemas de calibracion en los respiradores.
Esto es algo no del todo infrecuente con la
fraccion inspirada de oxigeno (FIO,). Asi-
mismo, es de vital importancia vigilar los
valores de ciertos gases, como por ejemplo
el CO,. El valor del CO, inspirado debe ser
cero. Si no es asi, habra que cambiar la cal
sodada del respirador ya que nos indica que
esta agotada y ya no tiene capacidad sufi-
ciente para absorber el CO, espirado por el
paciente.

3- CAPNOGRAFIA

La capnografia se utiliza para valorar o
cuantificar la concentracion de CO, al final
de la ventilacion (ETCO,) para confirmar la
ventilacion adecuada. Es 1til durante todas
las técnicas anestésicas, pero particularmente
para la anestesia general. Ademas, el capno-
grafo es un dispositivo valioso no sélo para
la vigilancia pulmonar sino también para vi-
gilancia cardiovascular dado que también es
un indicador del gasto cardiaco.

Método

Para la medicion utilizamos el capndgra-
fo.

yFw w u
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Una curva de capnograma normal es asi.

El 4rea bajo la curva corresponde a la fase
espiratoria del ciclo y la parte plana a la ins-
piratoria.

So6lo observando su morfologia obten-
dremos una gran cantidad de informacion.
He aqui algunos ejemplos de morfologias de
onda de capnograma:

1- TUBO ENDOTRAQUEAL EN
ESOFAGO. cuando el tubo endo-

traqueal estd colocado en esofago
en vez de en trdquea comenzaremos
observando unas ondas de capnogra-
fia aparentemente normales para ir
progresivamente viendo como van
disminuyendo.

2- DESAPARICION DE LA ONDA.
Cuando dejamos de ver la onda pue-
de deberse a diversos motivos, entre
ellos: desconexion del circuito respi-
ratorio, apnea, obstruccion completa
del tubo endotraqueal, fallo del respi-
rador, calibrado, etc.

Se debe hacer especial hincapié en el
tema de la desconexion dado que los
posibles lugares en que puede produ-
cirse son tremendamente variados y
aqui se muestran unas fotos en que se
sefialan.
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- Brusca, en los casos de embolis-
mo pulmonar o hipotension brusca,
dado que el ETCO, también es indi-
cador de gasto cardiaco.

4- ASCENSO CURVA. También pode-
mos tener un ascenso de la curva, que
sera lenta en los casos de hipoventi-
lacion, hipertermia, absorcion exoge-
na de CO,; y brusca, tras apertura de
torniquete, inyeccion de bicarbonato
sodico, etc.

y o W 6
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5- PENDIENTE DE ASCENSO PRO-
NUNCIADA. Otra morfologia de
onda interesante es esta con una
pendiente de ascenso muy pronun-
ciada. La veremos en las situaciones
de broncoespasmo, secreciones en el
tubo o en la via respiratoria, tubo aco-
dado, cuerpo extrafio en la via aérea.

S, s

3- CAIDA DEL CO,. Podemos tener
una caida del CO, espirado, que pue-
de ser:

- Lenta y mantenida: hiperventila-
cion, hipotermia, disminucion de
la perfusion sistémica o pulmonar,
etc.

1 pwem amama
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6- MUESCAS. Imagen de pequeiias
muescas que nos indican esfuerzos
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respiratorios del paciente. Esto indica
falta de relajacion del enfermo.

E

7- ASCENSO PARTE PLANA DE LA
CURVA. Cuando observamos esto
debemos interpretar que el absorbe-
dor de CO, (o cal sodada) estd ago-
tado y hay que cambiarlo. También
puede deberse a programacion de
tiempos espiratorios insuficientes en
el respirador.

i I
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DISPOSITIVOS DE VIGILANCIA
DE PROFUNDIDAD ANESTESICA

Algo que ha cobrado una gran importan-
cia en los ultimos tiempos es la monitoriza-
cion de la profundidad anestésica.

Podemos hacerlo con diferentes disposi-
tivos como son el BIS, la Entropia y los Po-
tenciales evocados (PPEE).

Es importante asegurarnos del correcto
grado de profundidad anestésica de nuestros

pacientes teniendo en cuenta lo traumatico
de un episodio de despertar intraoperatorio
(DIO) y de las severas consecuencias tanto
fisicas como psicologicas que puede tener
sobre el paciente.

iNDICE BIESPECTRAL (BIS)

Es un parametro derivado de la combi-
nacion de muchas variables obtenidas del
analisis del electroencefalograma (EEG) que
se correlaciona con la profundidad anestési-
ca, es decir, con el grado de HIPNOSIS. Se
expresa con un numero entero que va de 0
a 100, siendo 100 el estado de alerta y 0 el
maximo grado de depresion del SNC.

La correlacion entre la profundidad anes-
tésica y el indice biespectral se refleja en la
siguiente tabla.

97-98 Despierto, Consciente, Activo

Sin Ansiedad

Cierra los Ojos
<70
65

No se forma Memoria Explicita

<

No se forma Memoria Implicita

Se Anulan los Potenciales Evocados

40-60 Se considera Estadio ideal de Sedacion

Importante

<40 Sedacioén Profunda para Isquemia

Controlada

Supresion del EEG

Nos posibilita no s6lo asegurarnos la co-
rrecta hipnosis del enfermo, evitando los in-
deseables casos de despertar intraoperatorio
(DIO), sino un perfecto ajuste de las drogas
anestésicas administradas, sobre todo intere-
sante en pacientes ancianos o muy afectados
fisicamente. También permite ajustar la do-
sis de sedacion en pacientes criticos.
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ENTROPIA

Se basa en la adquisicion y procesado
de ondas de electroencefalografia (EEG) y
electromiografia (EMG) frontal. Durante el
estado de alerta, la sefial del EEG es mas
irregular y compleja (valor de entropia mas
elevado), mientras que durante la anestesia,
la funcion cerebral se hace mas ordenada y
regular (valor de entropia mas bajo).

Este sistema de monitorizacion consta de
un sensor con 3 electrodos que se coloca en la
region frontal y un médulo que nos muestra
dos valores: entropia de estado y entropia de
respuesta. La entropia de estado nos refleja
el estado cortical del paciente, mientras que
la de respuesta incluye un componente elec-
tromiografico procedente de la actividad de
la musculatura facial. Cuando no hay activi-
dad electromiografica, la entropia de estado
y la de respuesta muestran el mismo numero.
Para mantener una anestesia adecuada, se re-
comiendan valores de entre 40 y 60. Cuando
la entropia de estado aumenta por encima de
60, hay que ajustar los anestésicos. Si la en-
tropia de respuesta aumenta, se requiere mas
medicacion analgésica. Por tanto, ademas de
valorar la profundidad anestésica, uno de los
parametros que mide es el estado analgésico
(E de respuesta).

PPEE

Se utilizan en procedimientos quirlrgi-
cos en relacion a una posible lesion neurolé-
gica como son las fijaciones instrumentadas
de columna, reseccion de tumores de médula
espinal, aneurismas de aorta toracica, etc.

Valora de manera no invasiva la funcioén
neurolégica midiendo las respuestas electro-
fisiologicas a la estimulacion de la via sensi-
tiva o motora, potenciales evocados somato-
sensoriales y, en mayor medida, potenciales
evocados motores.

OTROS DISPOSITIVOS DE
VIGILANCIA

MONITORIZACION NEUROMUSCULAR

Otro dispositivo de gran utilidad y que
utilizamos a diario es el neuroestimulador
para graduar el estado de relajacion neuro-
muscular del paciente.

La  monitorizacion =~ neuromuscular
(MNM) consiste en la estimulacion de un
nervio periférico accesible y la medicion de
la respuesta evocada del musculo esquelético
inervado por ese nervio para valorar, de esta
manera, el grado de relajacion del paciente.

Los objetivos de la MNM estan basados
en criterios de efectividad (administracion
de la minima dosis efectiva de RNM) y de
seguridad (evitando la sobredosificacion y
detectando el posible bloqueo residual antes
de la extubacion del paciente).

Otros datos que nos informaran sobre el
estado de relajacion del paciente, sobre todo
en el momento de la extubacion, son los si-
guientes signos clinicos: apretar la mano,
levantar la cabeza, capacidad para sacar la
lengua, parametros respiratorios.

Tenemos diferentes patrones de estimu-
lacion: TOF, DBS, CUENTA POSTETANI-
CA, TETANOS.

Los nervios que solemos monitorizar son:
n. cubital, n. tibial posterior, n. facial

n. facial

n. cubital
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n. tibial posterior

Es importante saber que existe una corre-
lacion entre estos musculos y los relaciona-
dos con las funciones respiratorias, esto es,
el diafragma, los musculos de la deglucion y
de la faringo-laringe, de manera que de esta
forma no invasiva conseguimos hacernos
una idea del estado de relajacion de los mus-
culos que nos interesan.

TEMPERATURA

Segtin algunos protocolos, la temperatura
deberia monitorizarse en todos aquellos pa-
cientes que se sometan a una anestesia gene-
ral de mas de 30 min.

Asi como hay parametros que admiten
una gran variabilidad, como la presion ar-
terial, pequefios cambios en la temperatura
pueden provocar graves consecuencias en el
organismo (cardiovasculares, pulmonares,
metabolicas, hematoldgicas, etc.).

La anestesia general altera el sistema fi-
siologico de termorregulacion. A esto se afia-
de el hecho de que al ser la temperatura del
quiréfano y las salas de preanestesia, en ge-
neral, poco agradable para el paciente, éste,
una vez anestesiado perdera calor por dife-
rentes mecanismos fisicos: radiacion (60%),
evaporacion (20%), conveccion (15%) y
conduccion (5%).

Por consiguiente, para evitar la hipoter-
mia intraoperatoria podemos adoptar varias
medidas: regular la temperatura ambiente
(disminuiremos las pérdidas por radiacion),

20

cubrir las superficies expuestas del pacien-
te (limitaremos las pérdidas por radiacion y
conveccion) y utilizar circuitos de anestesia
cerrados o semicerrados (disminuiremos las
pérdidas por evaporacion).

El cuerpo esta dividido en dos compar-
timentos desde el punto de vista térmico: el
central, con mayor perfusion sanguinea (ce-
rebro y o6rganos del torax y del abdomen) y
que mantiene una temperatura relativamente
constante, superior al resto del organismo; y
el periférico (piel, musculos, grasa), que tie-
ne mayor labilidad térmica.

Tenemos varios métodos para medir la
temperatura, en funcion de los cuales ob-
tendremos la temperatura central o bien una
aproximacion de la misma.

T? central: 1/3 inferior del es6fago (el
mas usado dada la baja iatrogenia y el gra-
do de exactitud), membrana timpanica (alta
iatrogenia), nasofaringe y arteria pulmonar
(tejidos altamente perfundidos).

T* intermedia: (1-2 grados por debajo
de la central). Boca, axila, vejiga, recto, piel
de la region frontal.

Diferentes sensores

GASTO URINARIO

La colocacion de una sonda urinaria es
el tinico método fiable para vigilar el gasto
urinario.

El sondaje urinario se considera aconse-
jable en cirugia cardiaca, vascular aortica o
renal, craneotomias o procedimientos en los
que se prevean grandes cambios de liquidos.



Evaluacion preanestésica. Consulta preoperatoria

INTRODUCCION

Antes de describir los distintos tipos de
anestesia hay que decir que elegiremos un
tipo u otro en funcion del tipo de cirugia pero
también en funcion del paciente.

El niimero de pacientes que afrontan una
intervencion quirargica programada con en-
fermedades graves asociadas es cada vez ma-
yor, debido a que los avances tecnoldgicos,
tanto en el ambito quirurgico como anesté-
sico, permiten afrontar casos cada vez mas
complejos. Optimizar su situacion clinica es
fundamental para poder disminuir el riesgo
perioperatorio. Esto es posible gracias a la
consulta de anestesia o consulta preoperato-
ria. Por otro lado, la creacion de unidades de
cirugia mayor ambulatoria ha aumentado la
demanda de preparacion de pacientes cuyo
postoperatorio tendrd lugar en el domicilio,
por lo que una adecuada seleccion y prepa-
racion preoperatoria es crucial para el éxito
de la intervencion quirtrgica. La preparacion
de estos pacientes, la solicitud de pruebas es-
pecificas, de partes de interconsultas a otras
especialidades, etc. se realizaran de forma
ambulatoria con lo que disminuira el tiem-
po de estancia hospitalaria y el nimero de
suspensiones quirdrgicas por falta de prepa-
racion del paciente, y todo ello contribuira a
una mejoria de la calidad asistencial.

Esta evaluacion forma parte de un pro-
ceso organizado y disefiado para proveer un
cuidado anestésico seguro, humano, eficiente
y eficaz. Para el anestesiologo la practica se-
gura debe ser siempre la preocupacion prin-
cipal, por ello debe realizar una evaluacion
preoperatoria completa, bien documentada,
orientada a disminuir riesgos y morbilidad
del acto quirtrgico, teniendo como objeti-
Vos:

Evaluar el estado de salud y preparar al
paciente para la anestesia.

Evaluar la via aérea.

Tranquilizar y disminuir la ansiedad
del paciente.

Crear un plan anestésico orientado a
minimizar los riesgos.

Proyectar el cuidado post anestésico y
manejo del dolor.

Brindar informacion pertinente respec-
to al procedimiento anestésico al pa-
ciente y/o familiares.

Obtener el consentimiento informado.

El anestesidlogo visitara a sus pacientes
una vez ingresados en el caso de pacientes
encamados que no pueden moverse, por mal
estado general, fracturas y/o urgencias.

El papel de la enfermeria es fundamen-
tal, tanto en la consulta como en la unidad
de hospitalizacion. En la consulta, mediante
la informacién general al paciente, entrega
del consentimiento informado para su lectu-
ra previa a la entrevista, toma de constantes,
organizacion de historias clinicas, etc. En la
unidad de hospitalizacion, mediante la infor-
macion al paciente sobre normas higiénicas,
régimen de vida, administracion de medica-
cion prescrita, valoracion del grado de ansie-
dad y apoyo psicoldgico. De esta forma, su
colaboracion en la preparacion clinica, psi-
quica y farmacolégica del paciente, es esen-
cial para la obtencion de resultados 6ptimos.

EVALUACION PREOPERATORIA

Consiste en hacer una revision exhaus-
tiva de la historia clinica, para conocer los
antecedentes médicos, la medicacion habi-
tual que toma el paciente, los antecedentes
quirurgicos y anestesias previas, los antece-
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dentes de alergias y los habitos toxicos. Asi-
mismo, realizaremos una exploracion fisica
del paciente, anotando sexo, edad, peso, al-
tura y constantes vitales, orientandose fun-
damentalmente a los aparatos respiratorio
y cardiovascular, asi como una exploracion
anatomica que permita detectar dificultades
para la intubacion traqueal y los accesos vas-
culares y locorregionales. Un punto clave del
estudio preanestésico es la valoracion de la
via aérea, siendo de extrema importancia de-
jar perfectamente registrado en el estudio, el
test de Mallampati, la movilidad cervical, la
distancia tiro-mentoniana, asi como el estado
dental del paciente y cualquier dato que sea
de utilidad en el manejo de la via aérea. (Se
describiran de forma detallada estos test de
evaluacion en el capitulo de via aérea).

Deberan revisarse las pruebas comple-
mentarias. Las que se consideran obliga-
torias son el ECG, analitica (hemograma,
bioquimica y estudio de coagulacion) y
radiografia de térax. A estas pruebas afiadi-
remos todos los estudios que se consideren
necesarios en funcion de la patologia que
presente el paciente.

Se realizaran partes de interconsulta a
otros especialistas cuando se considere ne-
cesario.

DETERMINACION DEL RIESGO
ANESTESICO

El ASA esun sistema de clasificacion que
determina la Asociacion americana de anes-
tesidlogos, la ASA, para estimar el riesgo que
plantea la anestesia para los distintos estados
del paciente. No evalua el riesgo anestésico
en si, sino el estado clinico del paciente, aun-
que lo cierto es que se correlaciona de una
manera bastante fiable (aunque no perfecta)
con el indice de mortalidad perioperatoria.

Asi, clasificaremos a los pacientes de la
siguiente manera:

- ASA I = No hay trastorno organico,

bioquimico o psiquiatrico. El proceso
patologico por el cual se realiza la ope-
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racion es localizado y no entrafia com-
promiso sistémico.
ASA II = Enfermedad sistémica leve
o moderada, controlada y no incapaci-
tante. Puede o no relacionarse con la
causa de la cirugia. Edad < 1 afio o >
80 afios.
ASA III = Trastorno sistémico seve-
ro o enfermedad de cualquier causa,
aunque no sea posible definir el estado
de incapacidad con fineza. Ejemplos:
cardiopatia severa o descompensa-
da, diabetes mellitus no compensada
acompafiada de alteraciones organicas
vasculares sistémicas (micro y ma-
croangiopatia diabética), insuficiencia
respiratoria moderada o severa, angina
de pecho, IAM antiguo, etc.
ASA 1V = Paciente con trastorno sis-
témico grave, con peligro de muerte
constante, no siempre corregible por
la operacion. Ejemplos: insuficiencia
cardiaca, respiratoria y renal severas
(descompensadas), angina persistente,
miocarditis activa, DM descompensa-
da con complicaciones severas en otros
organos, etc.
ASA'V = Paciente con una expectativa
de vida inferior a 24 horas.
ASA VI = Paciente clinicamente con
muerte cerebral, el cual es atendido con
medidas de soporte, para la obtencion
de drganos de transplante.

Afadiremos una “E” cuando se trate de
una intervencion de emergencia.

MEDICACION PREANESTESICA

Se entiende como medicacion preanes-
tésica o premedicacion la administracion de
farmacos con el doble objetivo de controlar
la ansiedad y prevenir riesgos especificos.
Debe tener en cuenta las enfermedades aso-
ciadas y la medicacion que toma el paciente,
por posibles interacciones farmacoldgicas,
asi como el tipo de intervencién y si la in-
tervencion se lleva a cabo sin ingreso. Como
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norma general, el tipo de tratamiento que
toma el paciente de forma crénica debe man-
tenerse durante el periodo perioperatorio.
Habra, sin embargo, determinados farmacos
como los antiagregantes, anticoagulantes y
antihipertensivos que suspenderemos antes
de la cirugia (siempre individualizando cada
caso).

Profilaxis de la ansiedad

La intervencion quirrgica supone para el
individuo un factor de estrés, que altera sus
actividades de la vida diaria. Los diferentes
grados de ansiedad, y la manera de afrontar-
la, determinaran cambios en su conducta y
una respuesta fisiologica asociada. Tanto es
asi que pueden descompensarse enfermeda-
des cronicas, y aparecer trastornos neurove-
getativos, insomnio, irritabilidad, etc. Estd
demostrado que el control psicoldgico mejo-
ra los resultados y disminuye la morbimorta-
lidad. Por este motivo, uno de los objetivos
prioritarios de la consulta de preanestesia es
la prevencion y el tratamiento del estrés preo-
peratorio. Esto lo conseguiremos, en primer
lugar, proporcionando una informacion ve-
raz y objetiva al paciente y a sus familiares;
y en segundo lugar, con la administracion de
ansioliticos y sedantes. Entre estos farmacos
tenemos las Benzodiacepinas como el lora-
zepam, diazepam, midazolam y tranxilium;
y los Neurolépticos.

Profilaxis de la aspiracion pulmonar

El sindrome de aspiracion pulmonar del
contenido gastrico es una complicacién gra-
ve con una mortalidad en torno al 5%. Los
factores predisponentes son las intervencio-
nes quirurgicas de urgencia, obstétricas, am-
bulatorias, por obesidad, hernia de hiato y en
edad pediatrica. Como medida profilactica
se guardard ayuno de 4 horas para liquidos
claros (agua y zumos sin residuo; la leche y
los zumos con residuo no se consideran li-
quidos claros y se tratan como sélidos) y de
6 horas para sélidos. En los casos de riesgo,
ademas, se utilizara profilaxis farmacologica

con antagonistas de los receptores H2 (Rani-
tidina), inhibidores de la bomba de protones
(Omeprazol), farmacos procinéticos (meto-
clopramida) y soluciones tamponantes como
el citrato sodico.

Profilaxis de reacciones alérgicas en
individuos predispuestos

Se debe realizar en aquellos pacientes
con antecedentes de alergias medicamento-
sas, alimentarias y atopicos. La mejor me-
dida profilactica es evitar el contacto con el
agente desencadenante. La profilaxis medi-
camentosa, por su parte, tiene como objetivo
contrarrestar los factores que agravan o faci-
litan la aparicion de una reaccion histamino-
liberadora. Por lo general, se inicia 24 horas
antes de la intervencion y, en algunos casos,
se mantiene hasta 72 horas en el postoperato-
rio. Se utilizan antagonistas de los receptores
H1, como la difenhidramina (Polaramine®),
antagonistas de los H2 (ranitidina) y corti-
coides.

Profilaxis de la trombosis venosa
profunda y del tromboembolismo
pulmonar

La etiologia de la trombosis venosa y
del TEP es multifactorial, aunque el éstasis
venoso por inmovilizacion prolongada es el
factor principal.

Las medidas profilacticas pueden ser de
dos tipos: fisicas y farmacologicas.

Entre las medidas fisicas contamos con el
vendaje elastico de las extremidades inferio-
res, la compresion neumatica intermitente y
la deambulacién precoz.

Entre las farmacologicas, tenemos las he-
parinas de bajo peso molecular (HBPM).

Profilaxis de la endocarditis
bacteriana

Se realizara en pacientes susceptibles a
los que se les vaya a realizar una interven-
cion que presente riesgo de producir bacte-
riemias intraoperatorias.
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RECOMENDACIONES

* Ayuno: al paciente y/o los familiares se
debe dar instrucciones sobre el tiempo de
ayuno, e insistir en el cumplimiento. Se in-
dica para prevenir la broncoaspiracion de
contenido gastrico en el periodo de induc-
cion, aunque este evento puede presentarse
durante el mantenimiento o emergencia de
la anestesia.

Incentivar al paciente para que el dia de la
cirugia realice un adecuado aseo bucal y
personal.

Advertirle que cuando tenga protesis den-
tal parcial o total debe retirarlas antes de su
ingreso al quiréfano.

Planear el manejo post anestésico. Después
de conocer la comorbilidad que presenta el
paciente decidiremos si va a requerir tras-
lado a una unidad de cuidados intermedios,
de cuidados intensivos o si por el contrario
podra ser manejado de forma ambulatoria.
Ademas, se debe brindar al paciente infor-
macion sobre las diferentes modalidades
de analgesia, como opioides sistémicos,
bloqueos de nervio periférico, analgesia
peridural, ya que al optimizar el control del
dolor tenemos la posibilidad de influir so-
bre la recuperacion, reduciendo la reaccion
metabolica endocrina al estrés, complica-
ciones tromboembdlicas, cardiovascula-
res, retorno de la funcion gastrointestinal,
mas rapida movilizacién y rehabilitacion,
disminucion de estancia hospitalaria y pre-
vencion del dolor crénico.

INFORMACION Y
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Todo paciente tiene el derecho a ser in-
formado sobre cualquier aspecto relativo a
su salud, y todo médico tiene el deber éti-
co y juridico de informar al paciente. Esta
informacion es imprescindible para que el
paciente pueda dar su consentimiento libre
a cualquier actuacién médica y debe estar
basada en una buena relacion entre médico
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y paciente, ser individualizada, veraz y obje-
tiva, y utilizar términos comprensibles para
el paciente, tal y como se recoge en la ley de
autonomia del paciente.

El anestesidlogo es la persona encarga-
da de explicar de manera clara y en términos
que el paciente y los familiares comprendan,
la técnica anestésica, los riesgos inherentes
y las probables complicaciones. Igualmente,
debe resolver las dudas que puedan presen-
tarse, establecer los requerimientos de hemo-
derivados y las alternativas de manejo.

Para agilizar la consulta, cada servicio de
anestesiologia y reanimacion suele tener un
modelo de informacion escrita, que se entre-
ga al paciente en el momento de su llegada,
y donde se describen los tipos de anestesia
mas comunes y sus posibles complicaciones.
Asi, cuando el paciente se entrevista con el
médico, una vez lo haya leido, se pueden re-
solver las dudas que se presenten. Una vez
aclaradas todas las dudas, la consulta finali-
zard con la firma de la autorizacion para la
anestesia por parte del paciente o del familiar
responsable, en caso de nifios o personas con
deficiencias mentales.

De esta manera, una vez estudiado y cla-
sificado nuestro paciente tomaremos la deci-
sion sobre el tipo de anestesia que vamos a
administrar.



Anestesia general

INTRODUCCION

Podemos definir la anestesia general
como el resultado controlado y reversible
de la integracion ordenada de diferentes
técnicas y farmacos que tienen como ob-
jetivo los siguientes 5 efectos: hipnosis,
amnesia, analgesia, relajacién muscular
y control fisiopatologico de las funciones
vitales del paciente, con la finalidad de
proporcionar las mejores condiciones para
que el cirujano desarrolle su labor con el
minimo impacto fisico y psiquico posible
sobre el paciente.

Definimos la denominada anestesia ba-
lanceada como el resultado de la combina-
cion de una serie de farmacos, cada uno de
los cuales se emplea para lograr un efecto
concreto. En la practica, se trata del uso de
un hipnotico para la induccion de la aneste-
sia, un analgésico, un hipnético de manteni-
miento y un relajante muscular.

Por tanto, podemos definir que los tres
pilares bésicos de una anestesia general
son: la analgesia, la hipnosis y la relajacion
neuromuscular; y que posteriormente, y en
funcioén de lo que requiera nuestro paciente,
asociaremos los fArmacos que sean necesa-
rios.

FASES DE LA ANESTESIA
GENERAL

La anestesia general la dividimos en tres
fases:

* Induccion

* Mantenimiento

* Despertar o educcion

INDUCCION

Es la primera etapa de la anestesia gene-
ral. Su objetivo es conseguir que el paciente
alcance las condiciones operatorias 6ptimas
a partir de su estado basal previo.

La medicacion que usaremos en esta fase
es la siguiente:

- Premedicacion:

* Sedantes (Benzodiacepinas).

* Anticolinérgicos (Atropina®).
- Analgésicos opiaceos:

* Fentanilo (Fentanest®).

* Remifentanilo (Ultiva®).

- Hipnéticos:

* Intravenosos: Propofol®, Pentho-
tal®, Etomidato y Ketamina.

* Inhalatorios: Sevoflurano, Isoflura-
no, Desflurano.

- Relajantes neuromusculares:

* Despolarizantes: Anectine®

* No despolarizantes: Rocuronio (Es-
meron®), Cisatracurio (Nimbex®),
Atracurio (Tracrium®).

Es importante resefiar que estos farmacos
los administraremos por este orden.

Huelga decir que, ademas, administrare-
mos todo lo que nuestro paciente requiera en
funcion de su situacion clinica.

INDUCCION DE SECUENCIA RAPIDA

La “secuencia rapida de intubacion”
(SRI) es el procedimiento de eleccion para
lograr el acceso y control inmediato de la via
aérea en la situaciones de emergencia. En
esencia, implica la administracion, después
de un periodo suficiente de preoxigenacion,
de un hipnoético de accion rapida y breve,
seguida de inmediato de un bloqueante neu-
romuscular de accion rapida y breve (clasi-
camente: fentanilo, propofol y anectine), y la
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aplicacion de presion cricoidea (maniobra
de “Sellick™), para proceder lo antes posible
y en las mejores condiciones a la laringosco-
pia y la intubacion orotraqueal sin tener que
recurrir, 0 haciéndolo el menor tiempo posi-
ble, a la ventilacién manual con bolsa y mas-
carilla, minimizando el riesgo de distension
gastrica, regurgitacion, vomito y aspiracion.

Se indicara, por lo tanto en las siguien-
tes situaciones: ayunas de menos de 6 horas,
embarazadas, obstruccion intestinal, ileo pa-
ralitico, politraumatizados, etc.

La maniobra de “Sellick” consiste en la
presion firme, continua y hacia abajo sobre
el cartilago cricoides (no confundir con ma-
niobra BURP), agarrandolo entre el pulgar
y el indice, para producir una oclusion de la
luz esofagica contra el cuerpo vertebral y asi,
impedir la aspiracion de contenido gastrico.
Esta presion debe mantenerse hasta que se
haya comprobado la correcta colocacion del
tubo endotraqueal en la traquea y el neumo-
balon esté hinchado. Las situaciones en las
que se contraindica esta maniobra son los
vomitos activos y los traumatismos de mé-
dula cervical.

MANTENIMIENTO

Es la segunda etapa de la anestesia gene-
ral. En ella se produce todo el acto quirargico
y es una continuacién de la induccion en la
que se proporcionan al paciente los cuidados
necesarios para mantener las condiciones
operatorias y compensar la agresion fisica
que la intervencion supone para su organis-
mo. Aqui no podemos establecer diferentes
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fases como durante la induccion, ya que de
lo que se trata es de adecuar la anestesia ya
establecida a las necesidades de cada mo-
mento. Pero podemos dividir los cuidados a
prestar en tres grandes grupos: los derivados
del mantenimiento de la anestesia en sentido
estricto, los que proceden de los cuidados de
reposicion de las pérdidas (cristaloides, co-
loides, hemoderivados, etc) y los cuidados
especiales del paciente frente a la interven-
cion quirtrgica.

Asi, a grandes rasgos, y en cuanto a los
farmacos se refiere, seguimos administrando
lo siguiente:

- Analgésicos

* Opioides: fentanilo, remifentanilo
» AINES: Paracetamol, Nolotil®, Vol-
taren®, Enantyum®

- Hipnoticos: intravenosos o inhalatorios.

- RNM: administracion en forma de bolos

(1/10 dosis) o en perfusion continua.

EDUCCION

Es la ultima fase de la anestesia general.
En ella se deben revertir los efectos de los
farmacos que mantienen al paciente dormido
y dependiente del respirador, de modo que
recupere el control de todas sus funciones vi-
tales y, por tanto, su autonomia. Esto la con-
vierte en uno de los momentos mas compro-
metidos de la anestesia general. No se trata
de revertir todos los efectos: la analgesia debe
mantenerse en el periodo postoperatorio. Sin
embargo, y puesto que dicha analgesia se lo-
gra mediante opioides, es necesario mantener
unas concentraciones plasmaticas que eviten
el dolor sin producir depresion respiratoria.

Asi, en cuanto a la farmacologia se refie-
re, administraremos lo siguiente:

- Analgésicos
* Opioides: fentanilo, morfina.
* AINES
Interrumpiremos la administracion del
hipnotico
Interrumpiremos la administracién del
relajante neuromuscular, si lo estaba-
mos usando en perfusion y antagoniza-
remos su efecto, si es necesario.
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FARMACOLOGIA

A continuacion desglosaremos los dis-
tintos grupos de firmaco de manera mas
extensa.

ANALGESICOS OPIOIDES
FENTANILO (Fentanest®)

El fentanilo es un agonista p sintetizado
en laboratorio, con una potencia de 80 a 100
veces superior a la morfina. Sigue siendo el
opioide mas utilizado en el &mbito del quiro-
fano de manera intravenosa.

Es muy liposoluble, por lo que tras su
administracion intravenosa recircula rapida-
mente del plasma hacia el SNC. La metabo-
lizacion en el higado da lugar a compuestos
inactivos, que son eliminados por el rifién,
por lo que constituye una buena opcion de
tratamiento para pacientes en insuficiencia
renal o dialisis. Presenta una vida media de
eliminacion de 1.5 a 5 horas, aunque su dura-
cion clinica es inferior a 1 hora, como conse-
cuencia de la redistribucion del fA&rmaco por
todo el organismo, tras un rapido descenso
de sus concentraciones plasmaticas.

La forma farmacéutica (Fentanest®) es
una ampolla de 3 ml con una concentracion
de 50 pg/ml y se emplea sin diluir.

Su principal indicacion es la induccién y
el mantenimiento de la anestesia junto con
otros farmacos. En la induccion anestésica,
la dosis i.v. habitual es de 1.5 a 3 pg/kg y en
general, durante la intervencion quirdrgica se
administra en forma de bolos i.v. intermiten-
tes de 0.5 a 2 pg/kg en funcion de la intensi-
dad del estimulo doloroso. También se puede
administrar en infusion continua pero este
uso conlleva cierto riesgo de acumulacion.

El fentanilo también se administra en
combinacidén con anestésicos locales en téc-
nicas regionales, como la anestesia epidural
o intradural. Por su caracter lipofilico atra-
viesa rapidamente las membranas meningeas
y llega a los receptores opioides de la médu-
la espinal, ejerciendo su efecto analgésico.
Con pequeiias dosis, de 10 a 20 ug por via

intradural, o de 50 a 100 ug por via epidural
se consigue una potenciacion de la analge-
sia producida por los anestésicos locales v,
por tanto, una mejor calidad de la anestesia.
Entre las ventajas de esta via de administra-
cion, encontramos la reduccion de las dosis
de anestésicos locales y una gran estabilidad
hemodindmica intraoperatoria. Sin embargo,
también tiene inconvenientes importantes,
tales como la aparicion de prurito generali-
zado, retencion urinaria o la posibilidad de
bradicardia e hipotension grave o depresion
respiratoria de carécter tardio tras 2-6 horas,
por lo que es necesario mantener vigilado a
los pacientes durante este periodo.

MORFINA

La morfina es el primer farmaco con pro-
piedades analgésicas opioides que se conoce
y fue descubierto en 1804 por un aprendiz de
farmacia austriaco llamado F. Sertiirner. Es
una sustancia natural derivada de la planta
del opio (opiaceo) y recibe su nombre en re-
lacioén a morfeo, el dios griego de los suefios.
Es el opioide de referencia a partir del cual se
determina la potencia de los demas morficos,
al cual se le atribuye una potencia de 1.

La farmacologia del sulfato o cloruro de
morfina se caracteriza porque tras su admi-
nistracion i.v. se distribuye primero de forma
rapida consiguiendo el efecto analgésico vy,
en una segunda fase mas lentamente man-
tiene su efecto central. Es poco liposoluble,
por lo que atraviesa lentamente la barrera
hematoencefalica (salvo en neonatos) y su
efecto maximo tarda unos 10-20 minutos en
producirse.

La morfina se metaboliza en el higado y
da lugar a dos compuestos que finalmente
son eliminados por via renal. Uno de ellos,
el 6-glucurénido es mas potente que el com-
puesto original, contribuyendo al efecto glo-
bal analgésico alcanzado cuando se adminis-
tra en perfusion continua. Los pacientes con
insuficiencia renal presentan, por tanto, una
mayor sensibilidad a la morfina porque van
a tardar mas en eliminar el metabolito acti-
vo. La eliminacion de la morfina del cerebro
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también es lenta y las concentraciones cere-
brales del farmaco no se suelen corresponder
con las plasmaticas. La vida media de elimi-
nacion es de aproximadamente 1-4 horas.
En la practica clinica, la morfina se uti-
liza sobre todo en las unidades de reani-
macién postanestésicas para tratar el dolor
agudo postoperatorio y en las unidades de
tratamiento del dolor crénico. Sin embargo,
en este capitulo nos centraremos en sus usos
en las unidades de reanimacion postanesté-
sicas, donde las vias de administracion de
eleccion seran i.v., subcutanea y epidural.
Las dosis i.v. habituales varian entre 0.03 y
0.1 mg/kg. En general, para su administra-
cion i.v. o epidural se preparan jeringas de
10 ml que contienen una ampolla de cloru-
ro morfico al 1% y suero fisiologico, con lo
que resulta una concentracion final de 1mg/
ml, que es comoda para evitar sobredosifica-
ciones. Otro sistema muy util es la analgesia
controlada por el paciente (PCA), un sistema
de perfusion en el que el paciente se autoad-
ministra dosis pequefias del farmaco segin
la intensidad del dolor mediante un boton a
demanda. Para ello disponemos de bombas
de infusion especiales en las que programa-
mos una serie de parametros, como la dosis
bolo y el tiempo de cierre, durante el cual
la bomba no administra una nueva dosis por
mas que se oprima el dispositivo, y una do-
sis limite que no se puede sobrepasar en un
periodo de 1-4 h. Esto le confiere al sistema
la seguridad necesaria para que el paciente
pueda utilizar la bomba de infusion incluso
en la planta de hospitalizacion tras el alta de
la unidad de reanimacion postanestésica, sin
riesgo de sobredosificacion. Los pardmetros
orientativos para programar una PCA de clo-
ruro morfico serian un bolo de entre 0.5 a 2
mg y un tiempo de cierre de 10 a 20 minutos.
Es fundamental un conocimiento del sistema
(preparacion, purgado y alarmas mas fre-
cuentes) y del opioide utilizado por parte del
personal de enfermeria, ya que supervisara
su funcionamiento y detectara los efectos in-
deseables, como una excesiva sedacion o una
depresion respiratoria. En el caso de la via

epidural, las dosis dependen del nivel meta-
mérico que deseemos analgesiar, del lugar de
colocacion del catéter (lumbar o toracico) y
de la edad y talla del paciente, aunque habi-
tualmente oscilan entre 2 y 4 mg (maximo 10
mg/dia). Ademas, suele diluirse la dosis total
en 10 ml de suero salino (nunca agua, ya que
es muy irritante en el espacio epidural) para
facilitar su difusion por dicho espacio. La ul-
tima via de administracion de la morfina en
anestesiologia es la via intratecal, que hace
que el opiaceo penetre directamente en el li-
quido cefalorraquideo que esta bafiando los
receptores de la médula espinal y el cerebro.
Es una via util para conseguir una analge-
sia prolongada, de aproximadamente 6 a 24
horas, con dosis pequeiias, de 0.2 a 0.4 mg,
pero teniendo en cuenta que se puede produ-
cir depresion respiratoria de forma retardada,
por lo que se exige una monitorizacion de 12
h tras su administracion.

REMIFENTANILO (Ultiva®)

También es un agonista puro de los rece-
tores L, sintetizado en 1991, con objeto de
conseguir un opioide de accion ultracorta.
Tiene una potencia equivalente a la del fenta-
nilo y se presenta en viales de 1,2 6 5 mg de
remifentanilo liofilizado que se reconstituye
con suero salino. Este nuevo opioide contie-
ne en su estructura una cadena éster, que le
hace ser susceptible de ser metabolizado por
esterasas inespecificas presentes en la sangre,
a compuestos practicamente inactivos. Esta
particularidad le distingue de sus predeceso-
res, dependientes del metabolismo hepatico,
y le confiere una accion mucho mas corta y
una ausencia de acumulacion, incluso tras
perfusiones prolongadas. Su metabolismo no
se ve afectado en pacientes con insuficiencia
hepatica ni renal, y su vida media de elimina-
cion es de aproximadamente 10 minutos.

Su utilizacion es fundamental en el man-
tenimiento de la anestesia general en un am-
plio abanico de intervenciones. Para ello, se
prepara una solucion de 100ml con la con-
centracion deseada y la velocidad de infusion
oscilard segun las necesidades entre 0.15 y
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0.5 pg/kg/min. Las ventajas que aporta el re-
mifentanilo sobre el resto de los opioides son
las de poder mantener la perfusion hasta el
ultimo instante de la intervencion quirargica,
obteniendo una recuperacion predecible, con
la restauracion de la ventilacion espontanea
en pocos minutos, a pesar de que el tiempo de
exposicion al farmaco haya sido largo. Una
desventaja relacionada con la corta duracion
de accidn, es la posibilidad de que el pacien-
te tenga dolor al finalizar la intervencion, por
lo que es necesario reforzar la analgesia en la
fase de despertar de la anestesia mediante la
administracion de otro opioide como fenta-
nilo o morfina, junto con un antiinflamatorio
o una técnica de analgesia regional, en fun-
cion de las caracteristicas de la intervencion
quirargica, que proporcionaran al paciente
un postoperatorio inmediato confortable.

La sedacion consciente es otra indicacion
de remifentanilo en procedimientos alejados
de quiréfano o como coadyuvante de una
anestesia regional asociado a otros farmacos
como benzodiacepinas. En la unidad de cui-
dados intensivos o reanimacion también los
objetivos de sedacion evolucionan hacia un
control mas exhaustivo del dolor, evitando
en lo posible los casos de sedacion excesiva
por el uso de hipnéticos, cuyo metabolismo
se ve alterado en los enfermos criticos po-
limedicados. El remifentanilo proporciona
gran flexibilidad para profundizar o poder
despertar a este tipo de pacientes, por ejem-
plo para realizar valoraciones neurolégicas,
segun los requisitos de la evolucidon o del
tratamiento.

MEPERIDINA (Dolantina®)

Es un opioide de sintesis descrito en 1939,
con actividad preferente sobre receptores L,
aunque también sobre los 0 y K, y con una
potencia 10 veces menor que la de la morfi-
na, por lo que representa el farmaco opioide
de menor potencia de uso clinico, siendo el
mas utilizado de la historia, sobre todo por
via intramuscular, debido a su rapida absor-
cion (15 min). Se presenta en ampollas de 2
ml con 100mg (Dolantina®).
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Es moderadamente liposoluble. Se me-
taboliza en el higado y la vida media de eli-
minaciéon de su metabolito normeperidina
es muy larga, de 14 a 21 horas, por lo que
puede acumularse en caso de tratamientos
prolongados. Puede producir signos de ex-
citacion, como temblor, mioclonias y con-
vulsiones, en caso de insuficiencia renal.
Tiene cierta actividad anticolinérgica, por
lo que produce miosis en menor intensidad
que otros opioides.

Su ambito de utilizacion es fundamen-
talmente el tratamiento del dolor postope-
ratorio en las unidades de reanimacion pos-
tanestésica, ya que el riesgo de depresion
respiratoria y cardiovascular es menor que
con la morfina. Utilizado de esta forma, la
probabilidad de una acumulacion es prac-
ticamente inexistente. Para ello se puede
administrar por via i.v, intramuscular o sub-
cutanea. La meperidina puede producir nau-
seas y vomitos importantes, por lo que es
muy recomendable tener prevista alguna te-
rapia antiemética. Las dosis habituales son
de 50 a 100 mg i.v. y la duracion clinica es
de 2 a 4 horas. Es interesante su capacidad
para disminuir el temblor postanestésico a
dosis bajas de 25 a 50 mg i.v. debido a un
mecanismo desconocido sobre el sistema
nervioso central (SNC).

TRAMADOL (Adolonta®)

El tramadol es un analgésico de accion
mixta, cuya actividad como analgésico cen-
tral radica en una afinidad débil por los re-
ceptores |, 0y K, asi como en una inhibicion
de la recaptacion de adrenalina y serotonina
en el SNC. Su potencia es también débil y
se estima en 1/10 de la morfina. Su metabo-
lizaciéon da lugar a un metabolito con cierta
actividad, aunque con poca importancia cli-
nica y su vida media de eliminacién es de 6
horas.

Tiene menor efecto depresor respiratorio
que la morfina y estaria indicado en la unidad
de reanimacion postanestésica para el trata-
miento del dolor postoperatorio de caracter
moderado. La dosis habitual es de 100 a 150
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mg i.v., pudiéndose repetir al cabo de 6 u 8
horas (max.: 400 mg/dia). Su administracion
debe hacerse en unos 30 minutos, ya que una
infusion rapida produce vomitos importantes
e inestabilidad hemodindmica moderada.

ANTAGONISTA DE LOS
OPIOIDES: NALOXONA

La naloxona es el antagonista puro de
los opioides mas ampliamente utilizado en
la practica clinica. Estructuralmente se ase-
meja mucho a la morfina, y se une competi-
tivamente a los receptores p, careciendo de
actividad agonista, por lo que antagoniza la
accion sobre el receptor por un mecanismo
competitivo.

Revierte rapidamente la depresion respi-
ratoria causada por dosis elevadas de opioi-
des y también la inconsciencia por sobredo-
sis. Sin embargo, al revertir la accion agonista
revierte también la analgesia. Si esto se pro-
duce de forma brusca, puede producirse un
cuadro de abstinencia o deprivacién con una
estimulacion simpatica de rebote, que cursa
con graves efectos como la taquicardia, la
hipertension o el edema agudo de pulmon.
Para evitar estos problemas, se debe proce-
der de forma gradual y con pequenas dosis
del farmaco.

La ampolla de naloxona contiene 0.4
mg en 1 ml. Habitualmente esta cantidad
se diluye con suero fisiologico hasta 10 ml
en una jeringa, obteniendo asi una concen-
tracion de 0,04 mg/ml. En caso de depre-
sidn respiratoria se administran bolos de
0,04 mg i.v. cada 2 o 3 minutos hasta que
el paciente esté alerta y con una frecuencia
respiratoria adecuada (> 12 resp/min). Rara
vez se precisan dosis superiores a 0.2 mg.
Tiene un comienzo de accion muy rapido y
su pico de accién ocurre en 1 o 2 minutos.
Su duracioén de accion es breve (30 a 40 mi-
nutos), por lo que la depresion respiratoria
puede recurrir si ha sido administrado un
opioide de larga duracion. En este caso, tras
el bolo inicial, se puede continuar con una
perfusién continua i.v. a un ritmo aproxi-
mado de 3 a 10 pg/h.
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HIPNOTICOS Y SEDANTES

Desde que se utilizo el pentotal por prime-
ra vez en 1934, se ha producido un paulatino
desplazamiento del uso de los anestésicos
inhalatorios hacia los intravenosos. Siempre
hacia la biisqueda de nuevas sustancias que,
ademas de tener unas propiedades basicas
como amnesia, analgesia e hipnosis, tuvie-
ran los menores efectos adversos y el menor
tiempo de recuperacion posibles. Las mayo-
res ventajas que presentan son una induccion
anestésica mas suave, segura y rapida con
menor incidencia de broncoespasmo y larin-
goespasmo que la inhalatoria, posibilidad de
administrar a la vez altas concentraciones de
O,, la ausencia de contaminacion ambien-
tal del quiréfano y una menor incidencia de
nauseas y voOmitos postoperatorios. Como
desventaja principal se presenta la necesidad
de administracion continua con bombas de
infusion durante el mantenimiento anestési-
co para ajustarse a las necesidades particu-
lares de cada paciente en cada momento del
acto quirdrgico.

Los principales hipnoéticos son: propofol,
etomidato, pentotal, ketamina y las benzo-
diacepinas como el midazolam.

PROPOFOL (Propofol®, Diprivan®)

El propofol fue introducido para uso cli-
nico en 1977. Pertenece al grupo de los al-
quifenoles y es insoluble en agua por lo que
necesita un disolvente compuesto por una
emulsion lipidica de aceite de soja, lecitina
de huevo y glicerol. Es isotonico con un pH
neutro. Debe guardarse a temperaturas entre
2y 25° C. No contiene antimicrobianos. Do-
sis de induccion 1,5-2,5 mg/kg.

Farmacocinética

Aunque el mecanismo de accion de sus
efectos hipndticos es desconocido, se cree
que actua sobre el receptor GABA (acido
gamma amino butirico) potenciando sus
efectos depresores del SNC. La farmaco-
cinética obedece a un modelo tricomparti-
mental. Se liga fuertemente a las proteinas
humanas (98%), albumina y eritrocitos. El



Tema 3. Anestesia general

metabolismo es por gluco y sulfoconjuga-
cion hepatica, eliminandose los productos
de degradacion en un 88 % por el rifion.

Existe un retraso en obtener el equilibrio
entre las concentraciones plasmaticas y ce-
rebrales llamado histéresis. Después de un
bolo, el pico cerebral aparece entre el segun-
do y tercer minuto. En perfusion continua la
farmacocinética es lineal y el plateau de con-
centracion medido es proporcional al débito.
Por los fenémenos de histéresis, el equilibrio
entre las concentraciones plasmatica y cere-
bral en la perfusion por TCI (Target Contro-
lled Infusion) tarda de 10 a 15 min. La semi-
vida sensible al contexto es el tiempo que
se tarda en obtener una disminucién de la
concentracion del 50 % después de parar la
infusion. Al aumentar el tiempo de infusion,
la semi-vida contextual aumenta.

Presentaciones

- ampollas de 20 ml al 1% (10 mg/ml).

- viales de 50 0 100 ml al 1% o al 2 %.

- jeringas precargadas con 50 ml al 1%
(diprifusor®).

Farmacodinamia

El propofol produce una rapida anestesia
sin analgesia. Produce una amnesia marcada
pero menor que las benzodiacepinas para la
misma sedacion.

- Acciones sobre el SNC: disminuye las
resistencias vasculares, el flujo sangui-
neo cerebral y el consumo de oxigeno
hasta un 36 %, conservandose el aco-
plamiento flujo sanguineo cerebral-
metabolismo cerebral (FSC-CMRO,)
y disminuyendo la presion intracraneal
(PIC). Mantiene la autorregulacion del
flujo sanguineo cerebral y la reactivi-
dad al CO,,. El efecto protector cerebral
es controvertido. Los efectos sobre el
EEG dependen de las dosis. Modifica
poco los potenciales evocados en infu-
sion continua. La imputabilidad sobre
la induccioén de convulsiones es actual-
mente dudosa. Ha sido utilizado en el
tratamiento del estatus epiléptico. Son
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frecuentes los movimientos como mio-
clonias, hipertonia (hasta opistétonos).
Acciones sobre el sistema cardiovas-
cular: produce una pronunciada dis-
minucién de la funcion cardiovascular.
La reduccion de la presion sanguinea
es mayor en pacientes hipovolémicos,
ancianos y en pacientes con disfuncion
ventricular izquierda. A dosis de 2-2.5
mg/kg se produce una disminucion de
la presion arterial del 25 al 40 %. El
gasto cardiaco cae un 15 %, el volumen
sistolico de eyeccion un 20 %, las re-
sistencias vasculares sistémicas 15-25
% y el indice de trabajo del ventriculo
izquierdo un 30 %. El efecto sobre el
sistema cardiovascular aumenta con la
asociacion de morficos, benzodiacepi-
nas, betabloqueantes, edad > 65 afios y
pacientes ASA Il y IV.

El propofol tiene un efecto simpatico-
litico que produce una vasodilatacion
pulmonar y sistémica mas venosa que
arterial. Produce disminucion del flujo
coronario y consumo de O,. Esta en
controversia el efecto inotrpico nega-
tivo del propofol.

Acciones sobre el aparato respirato-
rio: produce un efecto depresor pro-
nunciado. A dosis de 2.5 mg/kg produce
una disminucion del volumen corriente
del 60 % y un aumento de la frecuencia
respiratoria del 40%. Produce apnea
dependiendo de la dosis administrada
y de la asociacion con morficos. Pro-
duce también pérdida de la respuesta
al CO, tardando hasta 20 min en re-
cuperarla después del despertar. La
vasoconstriccion hipdxica se mantiene
con la utilizaciéon del propofol. Puede
producir una disminucion del diametro
antero posterior de la faringe y ser res-
ponsable de una apnea por obstruccion.
Es el agente de eleccion en el paciente
asmatico.

Otros efectos: El propofol produce
una disminucion de la presion intrao-
cular del 30 al 40 % durante la induc-
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cion. Tiene efecto antiemético y anti-
convulsivante. Puede ser utilizado en
pacientes susceptibles de desarrollar
un cuadro de hipertermia maligna o
en miopatias. Aparecen rash cutaneos
en el 0.2 % de los pacientes. Ha sido
descrito un aumento del riesgo de aler-
gia con la utilizacion de relajantes no
despolarizantes. No inhibe la funcion
cortico suprarrenal. No afecta ni a la
coagulacion ni a la funcion hematolo-
gica. Puede utilizarse en portadores de
porfiria hepatica asintomatica.

Caracteristicas especiales
Riesgo de infecciéon

La emulsion lipidica favorece la prolife-
racion bacteriana y fingica. Es indispensable
aplicar una asepsia segura en la manipula-
cion del propofol.

Dolor a la inyeccion

La aparicion de dolor durante la admi-
nistracion del propofol es variable. Aparece
del 28 al 90 % y es atribuido a la molécula
del propofol. No se acompafia de trombosis.
La administracion de lidocaina disminuye la
incidencia al 13 %. Puede utilizarse también
mezclada con el propofol.

Precauciones y contraindicaciones

No administrar en pacientes con alergia
al huevo. Precaucion en pacientes con hipo-
tension severa o alteracion del metabolismo
lipidico.

ETOMIDATO (Hypnomidate®)

El etomidato es un anestésico intraveno-
so no barbitarico conocido por su estabilidad
cardiovascular. Se introdujo para el uso clini-
coen 1972. Es un derivado del imidazol inso-
luble en agua. El mecanismo o mecanismos
por los que el etomidato produce hipnosis en
el SNC no son conocidos con seguridad pero
parece que aumenta las vias inhibitorias del
GABA en el SNC.

La induccion de la anestesia normalmen-
te requiere un bolo iv de 0.3 mg/kg (0.2-0.6
mg/kg). También ha sido administrado a ni-
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fios por via rectal a 6.5 mg/kg para la induc-
cion de la anestesia.

Farmacocinética

El inicio de la accion después de la dosis
de induccién es de 30-60 seg. y la duracion
del efecto clinico es de unos 29 minutos. El
Etomidato se une a las proteinas en un 75%
y tiene un volumen de distribucion de 2.5-
4.5 litros/kg. Es metabolizado en el higado
y solo es excretado el 2% sin modificar por
la orina.

Presentacion:
Ampollas de 20 mg/10 ml.

Farmacodinamia

El etomidato es un agente anestésico in-
travenoso que produce hipnosis sin analgesia.

- Acciones sobre el SNC: después de
una dosis de 0.3 mg/kg se reduce el
flujo sanguineo cerebral en un tercio,
el consumo de oxigeno se reduce en un
45%, y la presion intraocular desciende
en un 30-60%. Se ha demostrado que
el etomidato aumenta la actividad en el
foco epiléptico.
Acciones sobre el sistema cardio-
vascular: produce minima o ninguna
depresion cardiovascular en pacientes
normales o en aquellos con enferme-
dad coronaria. La presion arterial me-
dia puede ser minimamente deprimida
después de la administracion de etomi-
dato en pacientes con enfermedad de la
valvula mitral o aortica. La perfusion
coronaria disminuye aproximadamente
el 50% pero el consumo de O, se redu-
ce de forma similar por lo que la rela-
cion aporte/demanda de O, permanece
estable.
Acciones sobre el aparato respira-
torio: tiene minimos efectos sobre la
ventilacion. La induccion con etomi-
dato puede producir breves periodos de
hiperventilacion seguidos de periodos
igualmente breves de apnea. La res-
puesta ventilatoria al CO, elevado esta
minimamente debilitada. Puede apare-
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cer tos o hipo cuando el etomidato se
usa para la induccion.

- Otros efectos: El etomidato produce
una inhibicion reversible dosis depen-
diente de la enzima 11-b -hidroxilasa,
esencial para la produccion de corti-
sol y aldosterona. Los pacientes que
reciben infusiones continuas de eto-
midato pueden sufrir una supresion
corticoadrenal. En pacientes sanos
que reciben dosis en la inducciéon de
etomidato para procedimientos quirdr-
gicos menores, los niveles de cortisol
son minimamente y transitoriamente
(<20 hrs) deprimidos. Estudios simila-
res evaluando el uso en la induccion de
dosis de etomidato en pacientes criti-
cos no han sido realizados; por lo tanto,
el uso del etomidato en esta situacion
tiene una dudosa seguridad. No induce
liberacion de histamina y no provoca
hipertermia maligna.

Contraindicaciones

El etomidato deberia ser usado con pre-
caucion en pacientes epilépticos debido a
la capacidad de activar el foco epiléptico. Es
considerado una droga de categoria C por
lo que no deberia usarse durante el embara-
zo0. No se usa para la sedacion prolongada o
anestesia debido a la supresion corticoadre-
nal. No hay informacioén adecuada para las
dosis pediatricas apropiadas, por lo tanto, no
se recomienda su uso en esta poblacion de
pacientes.

Reacciones adversas

El etomidato puede producir movimien-
tos de los ojos y mioclonias hasta en 1/3 de
los pacientes. Se asocia con una incidencia
alta (del 30-40% en algunos estudios) de
nauseas y vomitos y produce dolor en el pun-
to de inyeccién iv y por el propilenglicol de
la solucion, se han recogido casos de trom-
boflebitis debido a su uso.

Interacciones

El fentanilo, cuando se usa con el etomi-
dato, aumenta la incidencia de nduseas y vo-
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mitos. Los efectos depresores ventilatorios
son aumentados por el uso concomitante de
opioides. Los efectos de los relajantes mus-
culares no despolarizantes son también po-
tenciados por el etomidato.

KETAMINA (Ketolar®)

La ketamina es un agente anestésico no
volatil que se introdujo en la practica clinica
en el afo 1970. Hoy se utiliza frecuentemen-
te como agente de induccidon en pacientes
pediatricos. Es un derivado liposoluble de la
fenciclidina. Los mecanismos de accion de la
ketamina a nivel molecular permanecen des-
conocidos. Parece deprimir selectivamente
la funciéon normal de asociacion del cortex
y tdlamo, mientras aumenta la actividad del
sistema limbico. El antagonismo principal se
ejerce sobre los receptores NMDA. Se sugie-
re un mecanismo que involucra a los recep-
tores opidceos por la reversion de los efectos
de la ketamina por la naloxona. También
pueden estar involucrados los receptores de
la serotonina, noradrenalina y muscarinicos
de la acetilcolina.

Farmacocinética

La ketamina puede administrarse por via
iv, im, rectal u oral. La dosis normal de in-
duccién es de 0.5-2.0 mg/kg iv o 4-10 mg/
kg im. Las dosis deben ser reducidas en pa-
cientes ancianos. Es compatible con el suero
salino o soluciones de dextrosa, y debe de ser
administrada junto con una benzodiazepiana
para reducir la incidencia y severidad de
las reacciones de delirio. La administracion
anterior de benzodiazepinas o N,O puede
disminuir los efectos estimulantes cardio-
vasculares de la ketamina y se recomienda
asociarla conjuntamente con un antisialogo-
go como la atropina.

Después de un bolo i.v., la ketamina pro-
duce anestesia quirtrgica en 30-60 segundos.
El despertar aparece en 10-15 minutos. Con
la administracion la inconsciencia aparece en
5 minutos con un efecto pico a los 20 minu-
tos. Una dosis oral produce méxima sedacion
en 20-45 minutos.
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Presentacion

Envases de 10 ml con 50 mg/ml.

Farmacodinamia

La ketamina es un potente agente hipno-
tico y analgésico, que produce un estado de
inconsciencia llamado “anestesia disociati-
va” caracterizado por el mantenimiento de
los reflejos (p.e. de la tos y corneal) y mo-
vimientos coordinados pero no conscientes.
Los pacientes anestesiados con ketamina fre-
cuentemente se quedan con los ojos abiertos
y parecen estar en un estado cataléptico. La
analgesia que produce es profunda pero la
amnesia puede ser incompleta.

- Acciones sobre el SNC: también
produce un aumento importante de la
presion intracraneal, flujo sanguineo
cerebral, metabolismo cerebral de O, y
presion intraocular.

Acciones sobre el sistema cardiovas-
cular: el efecto de la ketamina sobre
el sistema cardiovascular se manifiesta
por un aumento de la presion arterial
sistolica de 20-40 mmHg, aumento de
la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco
y consumo de O,. También se elevan
las resistencias vasculares pulmonares.
Estos efectos son secundarios a un au-
mento de la actividad simpatica. Tiene
paraddjicamente un efecto depresor
miocardico directo que puede llegar a
ser clinicamente evidente en pacientes
en estado critico (p.e. en pacientes hi-
povolémicos traumatizados o pacientes
con permanencia prolongada en UCI).
La repeticion de las dosis produce pro-
gresivamente menor estimulacién he-
modinamica.

Acciones sobre el aparato respi-
ratorio: la ketamina tiene un efecto
minimo sobre la funcién respiratoria,
aunque una apnea transitoria (duracion
< 5 minutos) puede verse después de
administrar la dosis de intubacion. Es
un relajante del musculo liso bronquial
con lo que mejora la compliancia pul-
monar en pacientes anestesiados.
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Indicaciones y uso

La ketamina se utiliza como agente in-
ductor iv. Es particularmente util en pa-
cientes hipovolémicos, con taponamiento
cardiaco, o en pacientes con enfermedades
congénitas cardiacas con shunt derecha iz-
quierda. Puede ser también de utilidad en
pacientes con enfermedad bronquial reactiva
severa debido a su efecto broncodilatador. Es
particularmente til como agente inductor en
nifios por producir menos delirio que en los
adultos (ver mas adelante). También puede
ser administrada como agente inductor por
via intramuscular en pacientes no cooperan-
tes. La ketamina puede producir sedacion
consciente en pacientes pedidtricos que van
a someterse a procedimientos menores como
curas o cambios de apositos, desbridamien-
to de heridas, o estudios radiologicos ya que
produce una excelente analgesia sin depre-
sion respiratoria.

Contraindicaciones

Debido a la capacidad de aumentar la
presion intracraneal, la ketamina no debe
utilizarse en pacientes con aumento de dicha
presion o en pacientes con lesiones intracra-
neales que producen efecto masa. Asimismo,
los pacientes con lesiones oculares abiertas
no deberian recibir ketamina debido a su ca-
pacidad para aumentar la presion intraocular.
Esta contraindicada en pacientes con enfer-
medad coronaria o con hipertension pulmo-
nar. En situaciones con deplecion de cateco-
laminas (p.e. en pacientes con enfermedades
criticas prolongadas), el efecto cardiode-
presor de la ketamina puede manifestarse
y por esta causa no debe utilizarse en estas
circunstancias. Las alteraciones psiquiatricas
son una contraindicacion relativa del uso de
la ketamina.

Reacciones adversas

El efecto adverso mas destacado que apa-
rece por el uso de la ketamina es un fenéme-
no conocido como delirio de emergencia.
Este ocurre después de algunas horas tras la
anestesia con ketamina y se manifiesta con
confusion, ilusiones y temor. La incidencia
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de estas reacciones en adultos es del 10-30%,
siendo mucho menor en la poblacion pedia-
trica (edad < 16 afios). Las grandes dosis de
ketamina se asocian con una mayor inciden-
cia de reacciones. Las mujeres y los pacien-
tes con historia de alteraciones psiquiatricas
tienen mas probabilidad de experimentar el
delirio. Las benzodiazepinas se utilizan para
disminuir la frecuencia y la severidad de es-
tas reacciones. El lagrimeo y excesiva sali-
vacion son efectos secundarios comunes por
el uso de la ketamina. Puede desarrollarse to-
lerancia a los efectos hipnoticos después del
uso repetido en cortos periodos de tiempo
como cuando se utiliza diariamente para cu-
ras. No se conoce que produzca hipertermia
maligna ni que sea potencialmente liberador
de histamina.

Interacciones

La ketamina potencia el efecto de los
agentes relajantes neuromusculares no de-
polarizantes. Cuando se utiliza con halotano
puede producir hipotension. Los agentes in-
halatorios prolongan su duracion de accion.
Puede aparecer apnea cuando se administra
junto con un opioide.

PENTOTAL SODICO (Tiopental®)

El tiopental sédico es una droga derivada
del acido barbiturico, mas conocida por el
nombre de pentotal sddico o amital sodico.
Es un barbitirico de accion ultracorta cuyo
efecto en pequenas dosis desaparece en po-
cos minutos. Fue el primer barbitarico intro-
ducido como agente inductor en cirugia en
1934 dado su rapido inicio de accion. Igual-
mente, ha sido empleado en la induccién de
estados de coma médicos, para disminuir los
requerimientos metabolicos cerebrales. Jun-
to con el metohexital, es el barbitirico mas
empleado en la anestesiologia clinica. Puede
administrarse por via endovenosa, intramus-
cular y rectal. En anestesia se administra en-
dovenoso.

El rango usual de dosis para induccion de
la anestesia es de 3 a 7 mg/kg, aunque esta

influido por muchos factores, como la condi-
cion fisica del paciente.

Farmacocinética

Acostumbra a ser muy liposoluble. La
duracion clinica de los efectos viene deter-
minada por la redistribucion salvo en caso
de dosis repetidas o perfusiéones continuas
que saturen los compartimentos periféricos.
Su fijacion a proteinas es del 80%. La vida
media de distribucion es de 20 minutos y la
semivida media sobre 3-12h. Por su caracter
lipofilico, posee una accién farmacologica
corta con dosis unicas, ya que el farmaco se
redistribuye en un segundo tiempo desde los
receptores diana hacia el resto de comparti-
mentos organicos.

El mecanismo de accion es complejo e
incluye diferentes acciones:

* Deprime el sistema reticular activador

del tallo encefalico.

* Suprime la transmisién de neurotrans-
misores excitadores (acetilcolina).

* Aumenta los neurotransmisores inhibi-
dores (GABA- Acido gamma amino-
butirico).

* Interfiere la liberacion de neurotrans-
misores presinapticos e interacciona
de forma estéreo-selectiva sobre los
receptores postsinapticos.

* Se usa en interrogatorios importantes
para obtener la verdad, ya que provoca
acciones involuntarias en el cerebro.

Presentacion

Polvo para disolver 1g.

Farmacodinamia

- Acciones sobre el SNC: disminuye el
flujo sanguineo cerebral por vasocons-
triccion, pero al aumentar la presion
de perfusion cerebral, disminuye el
consumo de oxigeno en un 50%. Dosis
altas en infusion (0,5 mg/Kg /min) pro-
ducen proteccion cerebral a isquemias
focales, pero aumentan la duracion de
sus efectos.

- Acciones sobre el sistema cardiovas-
cular: disminuye la tension arterial por
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vasodilatacion periférica (depresion de
los centros vasomotores bulbares) y au-
menta la frecuencia cardiaca por efecto
vagolitico central. El gasto cardiaco se
mantiene igual por el aumento de la
frecuencia cardiaca y de la contractili-
dad debida a barorreflejos. En ausencia
de una respuesta vasopresora adecuada
(situaciones de hipovolemia, insufi-
ciencia cardiaca, bloqueo beta-adre-
nérgico) disminuye la tension arterial
y el gasto cardiaco. En la hipertension
arterial no tratada tendremos un mal
control e inestabilidad hemodinamica
en la induccion.

Acciones sobre el aparato respira-
torio: disminuye la respuesta a la hi-
percapnia y la hipoxia. La apnea tras
la induccion es habitual. Disminuye el
volumen tidal y la frecuencia respira-
toria en el despertar. Puede desencade-
nar, aunque es poco frecuente, cuadros
de laringoespasmo, broncoespasmo e
hipo, por la no depresion completa de
los reflejos de las vias aéreas.

- Otros efectos:

* No tiene efecto analgésico. Incluso
se sabe que a bajas dosis disminuye
el umbral al dolor.

Efecto “sedacion desconcertante”:
en ocasiones a dosis bajas origina
desorientacion y excitacion. Presen-
ta tolerancia aguda y dependencia al
efecto hipnético y sedante.

* No es relajante muscular, y a veces
da lugar a contracciones involunta-
rias de los musculos esqueléticos.
Posee un efecto anti-epiléptico de
gran utilidad clinica.

Interacciones y efectos secundarios

* Es un potente inductor enzimatico he-
patico, es decir, aumenta la velocidad
del metabolismo de algunos farmacos
como los digitalicos.

Su accidn a través del citocromo P-450
interfiere con la biotransformacion de
otros farmacos (antidepresivos trici-
clicos).

* Medios de contraste, sulfamidas y
otros farmacos desplazan el tiopental
de la albumina y aumentan su fraccion
libre potenciando sus efectos.

Etanol, opidceos, anti-histaminicos y
otros depresores del SNC potencian
sus efectos sedantes.

A nivel hepatico puede precipitar una
crisis de Porfiria Intermitente Aguda o
Variegata. Igualmente, puede ocasio-
nar reacciones de tipo alérgico, ya que
el tiopental favorece la liberacion de
histamina.

Otros usos fuera de la anestesia

En cuanto a las aplicaciones mas inquie-
tantes del pentotal, sin duda la principal es
su aplicacién en la INYECCION LETAL.
En Estados Unidos es habitual ejecutar a los
condenados a muerte por inyeccion letal, en
algunos estados, por medio de una féormula
que, ademas del pentotal, incluye cloruro
potasico y bromuro de pancuronio, en una
dosis tan alta que genera un coma rapido vy,
posteriormente, la muerte por parada cardio-
respiratoria. Este método de ejecucion se de-
fiende como el mas humanitario puesto que
se da por supuesto que el ejecutado no sufre,
aunque es objeto de polémica. Otro uso con-
trovertido es la eutanasia; en Holanda existe
un protocolo para su suministro con este fin.

MIDAZOLAM (Dormicum®)

El midazolam es una benzodiacepina que
se utiliza normalmente por via intravenosa
para la sedacion. La formula en la ampolla
con un pH de 3 tiene el anillo de la benzo-
diacepina abierto y la molécula es soluble
en agua. Al alcanzar en la sangre un pH de
7.4 el anillo se cierra y entonces se vuelve
liposoluble.

Las benzodiazepinas potencian el efecto
inhibitorio del 4cido gamma amino butirico
(GABA) en las neuronas del SNC, en los
receptores benzodiazepinicos. Estos recep-
tores estan localizados cerca de los recepto-
res del GABA dentro de la membrana neu-
ronal. La combinacion del GABA ligando/
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receptor mantiene un canal del cloro abierto
ocasionando hiperpolarizacion de la mem-
brana, lo que hace a la neurona resistente a
la excitacion.

Utilizacién y vias de administracion

El midazolam es efectivo para la seda-
cién preoperatoria, sedacion consciente y
amnesia (anterdgrada) en procedimientos
diagnosticos, induccion de la anestesia gene-
ral y sedacién en UCL

Puede ser administrado por via intra-
muscular, intravenosa, oral, o intranasal. Es
de 3 a 4 veces mas potente que el diazepam
y como premedicacion i.v. en la induccién
anestésica se usa a dosis de 0.06 mg/kg. La
dosis recomendada intramuscular para la se-
dacion preoperatoria es de 0.07 a 0.08 mg/
kg im 1 hora antes de la cirugia. El midazo-
lam por via oral puede usarse en niflos pero
debe enmascararse el sabor amargo. La dosis
oral es de 0.5-0.75 mg/kg. Por via intranasal
(0.2-0.3 mg/kg), puede utilizarse en nifios
pequeflos incapaces de tomar estos agentes
por via oral, aunque el pH de la férmula le da
un sabor desagradable.

Farmacocinética

Después de la administracion intravenosa,
la sedacion aparece en 3 - 5 minutos (el inicio
es menor de 3 minutos con dosis altas o con la
coadministracion de narcéticos). La recupe-
racion total se produce en menos de 2 horas.
Tras la administracion intramuscular, el inicio
de accion se produce en aproximadamente 15
minutos con un efecto pico en 30-60 minutos.
La biodisponibilidad es aproximadamente del
90% después de la administracion intramus-
cular. El midazolam es rapidamente metabo-
lizado en el higado a 1-hidroxiacetil midazo-
lam y excretado por la orina.

Presentacion

Ampollas de 5 mg (Img/ml) y 15 mg (5
mg/ml).

Farmacodinamia

- Acciones sobre el SNC: el midazo-
lam es una droga con una duracion de
accion depresora corta sobre el siste-

ma nervioso central con propiedades
sedantes, ansioliticas, amnésicas, an-
ticonvulsivantes y relajantes muscula-
res.

Reduce el metabolismo cerebral
(CMRO,) por disminucion del consu-
mo de oxigeno y flujo sanguineo cere-
bral (FSC) de una forma dosis depen-
diente mientras mantiene una relacion
FSC/CMRO, normal. También aumen-
ta el umbral de excitacion para las con-
vulsiones.

- Acciones sobre el sistema cardio-
vascular: los efectos hemodinamicos
del midazolam incluyen un moderado
descenso de la presion arterial media
(15 al 20 % con grandes dosis), gasto
cardiaco y volumen sistolico.

- Acciones sobre el aparato respira-
torio: produce depresion del centro
respiratorio y deprime la respuesta al
didxido de carbono, especialmente en
pacientes con enfermedad obstructiva
cronica.

Precauciones

El midazolam nunca deberia utilizarse
sin tener disponible un equipo de monitori-
zacion, oxigeno y equipo de resucitacion por
la potencial depresion respiratoria, apnea,
parada respiratoria y parada cardiaca.

El midazolam debe ser utilizado con cui-
dado y a dosis bajas cuando se asocia fallo
cardiaco agudo congestivo y/o fallo renal,
enfermedad pulmonar cronica obstructiva,
sindrome de apnea del suefio, miastenia gra-
vis, en pacientes ancianos/debilitados, en el
primer trimestre de gestacion o durante la
lactancia. Asimismo, es necesario reducir las
dosis cuando se administra con otros depre-
sores del SNC como narcoticos, barbithricos,
anticolinérgicos y alcohol.

ANTAGONISTA DE LAS BDZ:
FLUMACENILO (Anexate®)

La sobredosis de benzodiazepinas se ma-
nifiesta por excesiva somnolencia, confusion,
coma, hipotension y depresion respiratoria
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que puede ser tratada con flumazenil. Es un
derivado imidazdlico, antagonista competiti-
vo de los receptores de las benzodiazepinas de
accion corta, que carece de otros efectos clini-
cos. Se administra a dosis de 0.1-0.2 mg i.v.
en 15 segundos cada 60 segundos, hasta con-
seguir el nivel deseado de consciencia, con un
maximo de 1 mg. Debido a que su vida media
es corta, podria darse el caso de una reseda-
cion, en cuyo caso haria falta administrarlo en
perfusion continua (0.5-1 pg/kg/min). Se pre-
senta en ampollas de 5 ml (0.1 mg/ml).

AGENTES ANESTESICOS
INHALATORIOS (AAI)

Los anestésicos inhalados se utilizan
habitualmente para el mantenimiento de la
anestesia general, aunque en algunos casos
también para la induccién anestésica, espe-
cialmente el sevoflurano.

Los AAI utilizados clasicamente son:

« Oxido nitroso.

« Halotano.

« Enflurano.

« Isoflurano.

« Sevoflurano.

¢ Desflurano.

CONCENTRACION ALVEOLAR MiNIMA

La medida de la potencia anestésica de
los agentes inhalatorios se expresa en for-
ma de CONCENTRACION ALVEOLAR
MINIMA (CAM), que es la concentracion
alveolar de un anestésico inhalado que evita
el movimiento en el 50 % de los pacientes
como respuesta a un estimulo determinado
como por ejemplo la incisién quirtirgica.

La medicion de la CAM asume que la
concentracion alveolar refleja de manera di-
recta la presion parcial del anestésico en su
sitio de accion, asi como el equilibrio entre
los diversos compartimentos.

La CAM puede variarse de acuerdo a
algunas caracteristicas en el momento de la

administracion de la anestesia por parte del
paciente:

* Disminuyen LA CAM:
Hipoxia.
Anemia severa.
Hipotension.
Hipotermia.
Cambios hidroelectroliticos y de os-
molaridad.
Los cambios en la concentracion del
calcio, del sodio y potasio.
Los narcoticos y la ketamina pueden
disminuir la CAM hasta un 50 %.
Las edades extremas (neonatos y an-
cianos) tienen CAM menores.

* Aumentan LA CAM:

- Hipertermia.

- Alcohol.

- La edad: la solubilidad de los anesté-
sicos en sangre y tejidos establece qué
concentracion de una droga se requiere
a nivel cerebral para conseguir niveles
anestésicos. Asi, la captacion y distri-
bucion es mas rapida en el nifio que en
el adulto debido a su elevada frecuen-
cia respiratoria y mayor indice cardia-
co y a la mayor distribucion del gasto
cardiaco a 6rganos ricamente irrigados.
Los requerimientos anestésicos de los
pacientes varian segtn la edad.

CARACTERISTICAS DE UN
ANESTESICO IDEAL

1- Répida induccion y eliminacion.
Olor placentero.

Minimas propiedades irritantes para
la via area. Broncodilatacion.

No depresion cardiaca y respiratoria.
Poco efecto sobre flujo sanguineo ce-
rebral y cardiaco.

Reducir consumo de oxigeno cerebral
y cardiaco.

Minima interaccion con catecolaminas.
No metabolizarse a componentes
toxicos.

Proporcionar relajacion muscular.
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10- No desencadenar Hipertermia malig-
na.

11- No producir nauseas ni vomitos.

12- No ser inflamables.

PROPIEDADES FiSICAS

- Halotano Cocficiente Sangre/Gas: 2,3.
CAM: 0,76%.

- Enflurano Cocficiente Sangre/Gas: 1,91.
CAM: 1,68%.

- Sevoflurano Coeficiente Sangre/Gas:
0,69. CAM: 2,00%.

- Oxido Nitroso Coeficiente Sangre/Gas:
0,47. CAM: 105%.

- Isoflurano Cocficiente Sangre/Gas: 1,4.
CAM: 1,12%.

- Desflurano Coeficiente Sangre/Gas:
0,47. CAM: 6 %.

MECANISMO DE ACCION

Los anestésicos inhalatorios actuan de
diferentes maneras a nivel del SNC. Existen
muchas teorias al respecto. El verdadero me-
canismo de accioén puede ser una combina-
cion de dos o mas teorias describiendo una
hipotesis de accion en varios lugares.

DISTRIBUCION

El anestésico inhalatorio pasara de los
alveolos a la sangre y de ahi a los 6rganos
bien vascularizados (SNC, higado, corazon)
y después al resto de organismo

COEFICIENTE DE SOLUBILIDAD

La solubilidad condiciona la rapidez de
accion de las sustancias. Cuando el coeficien-
te de solubilidad sangre/gas es bajo significa
que el anestésico en poco soluble en sangre
y por tanto, producira una rapida induccion
y recuperacion (el anestésico no se pierde
en sangre y tejidos, va al cerebro de forma
rapida). Ej: isoflurano y sevoflurano. Y al
contrario, si el coeficiente sangre/gas es alto,
implica que el anestésico es muy soluble en
sangre y producira una lenta induccioén y re-
cuperacion. Ej: halotano.

SEVOFLURANO (Sevorane®)

Répida induccion y recuperacion. Efectos
cardiovasculares depresivos minimos. Es ines-
table e interactta con la cal sodada del canister
produciendo compuestos de fliior que en ad-
ministracion prolongada son toxicos renales.

Poco irritante para la via aérea por lo cual
tiene mucha aplicacion para la induccion
suave en nifos y adultos no premedicados
(atropina). Se puede administrar al 8% tras
preoxigenar al paciente para conseguir un
plano de suefio adecuado y luego mantenerlo
al 2% el resto de la cirugia. Frecuentemente
se presenta excitacion al despertar.

Tiene biodegradacion hepatica significa-
tiva y renal.

DESFLURANO (Suprane®)

El desflurano tiene una estructura similar
ala del isoflurano. Su bajo punto de evapora-
cion hace que se volatilice facilmente a tem-
peratura ambiente, por lo que no se puede
utilizar con vaporizadores convencionales.
Por este motivo, se han tenido que desarro-
llar algunos especiales, que lo calientan has-
ta una temperatura en la que el gas es estable.
Estos vaporizadores son caros y necesitan un
suministro eléctrico.

Tiene el mas bajo coeficiente de solubili-
dad sangre-gas de todos los gases halogena-
dos, lo que le confiere la mayor rapidez tanto
en la induccioén como en el despertar.

No posee propiedades convulsivantes y
disminuye las necesidades de oxigeno cere-
brales, por lo que es util en neurocirugia.

Los incrementos bruscos de las concen-
traciones inspiradas pueden producir una ta-
quicardia e hipertension refleja.

Es muy irritante para la via aérea, pu-
diendo provocar, cuando se administra en
altas concentraciones, aumento de las secre-
ciones, tos y laringoespasmo, por lo que no
se utiliza para induccion inhalatoria.

HALOTANO (Halothane®)

Tuvo un gran uso y aceptacion en la téc-
nica inhalatoria ya que carece practicamente
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de efectos irritativos de la via aérea con bue-
na aceptacion por parte del paciente, facil y
rapida induccioén, rapido despertar y seguri-
dad demostrada. Hoy en dia en desuso. Es un
analgésico débil por lo cual puede usarse en
combinacion con oxido nitroso y/o narcoti-
cos. Tiene degradacion metabdlica hepatica
muy importante. Provoca marcada disminu-
cion de la funcion de los musculos intercos-
tales, de la ventilacion minuto y del volumen
corriente. Estos efectos son mas evidentes en
el recién nacido y en lactantes. Posee un mar-
gen de seguridad muy estrecho.

Tiene efectos arritmogénicos, pudiendo
ocasionar un ritmo nodal, bradicardia por
depresion directa del miocardio (de la con-
tractilidad cardiaca). Estos efectos son mas
evidentes en el recién nacido y en el lactante
que en el nifio mayor.

El halotano sensibiliza el miocardio a la
accion de las catecolaminas exogenas (efec-
to menor en el nifio que en el adulto) pro-
vocando taquicardia, extrasistoles auricula-
res ¢ hipertension. Provoca hipotension por
depresion miocardica y vasodilatacion sobre
musculo liso vascular.

Es un broncodilatador potente, muy util
en el paciente asmatico; causa relajacion de
la musculatura lisa de los bronquios con blo-
queo de los reflejos vagales.

Sobre el sistema nervioso, es un vasodi-
latador potente, lo que conlleva aumento de
flujo sanguineo cerebral, por lo que esta con-
traindicado en situaciones de hipertension
intracraneal.

Es hepatotoxico. La hepatitis o disfun-
cion hepatica por halotano es rara en nifios
(1/82.700- 200.000 anestesias) pero mas fre-
cuente en adultos (1/ 10.000).

Se elimina por via pulmonar. Es biotrans-
formado en el higado (10 a 20%) y el nifio lo
metaboliza més rapido.

ENFLURANO (Ethrane®)

No esta indicado en la induccion por la
irritacion de la via aérea que produce y en
el intraoperatorio por desencadenar convul-
siones.
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Induccion rapida, broncodilatador. De-
presor del miocardio con margen de segu-
ridad estrecho. Disminucion del flujo renal
hasta un 25% con reduccion de la filtracion
glomerular.

No sensibiliza el corazon a las catecola-
minas exodgenas. No causa arritmias cardia-
cas.

Produce aumento del flujo sanguineo ce-
rebral, disminucion de la resistencia vascu-
lar cerebral, del metabolismo y del consumo
de oxigeno, lo cual conlleva un exceso de
perfusion lo que a su vez provoca aumento
de la presion intracraneal, por lo que estaria
contraindicado en pacientes con estos pro-
blemas.

Su recuperacion es rapida. Puede causar
laringoespasmo por ser muy irritante en la
via aérea.

ISOFLURANO (Forane®)

Induccién rapida. Olor pungente, por
lo que puede producir laringoespasmo, tos,
aumento de secreciones, etc. Recuperacion
muy rapida. Tiene efecto broncodilatador.

Produce bradicardia e hipotension sisté-
mica por vasodilatacion periférica. No sensi-
biliza el miocardio a la accion de las cateco-
laminas ex6genas ni a la aminofilina.

No produce convulsiones ni aumento de
la presion intracraneal. Es el mas aconsejado
para cirugia cerebral sin pasar de 1 CAM.

OXIDO NITROSO (N,0)

Primer agente inhalatorio utilizado. Tam-
bién denominado “gas de la risa”. Se emplea
como inductor (segundo gas) y en el man-
tenimiento de la anestesia (balanceada) por
sus propiedades aditivas con los otros inhala-
torios. Es inodoro, incoloro y no inflamable
pero si comburente y por tanto, contraindi-
cado en cirugia de laser. Tiene efecto anal-
gésico.

Minimos efectos cardiovasculares. Ac-
tiva el sistema simpatico contrarrestando la
accion depresora de los halogenados.
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En los nifios no eleva la presion arterial
pulmonar ni la resistencia vascular pulmonar
como en los adultos.

Por su relativa insolubilidad en sangre
produce rapida induccion y despertar.

Efecto de 2° gas: arrastra con facilidad
otro gas, como el O,, que se administre jun-
to a €l (60% N,0/40% O,). Puede provocar
“Hipoxia difusional”, la cual se presenta al
final de la anestesia cuando se suspende su
administracion al mismo tiempo que el oxi-
geno provocando un paso rapido a los alveo-
los. Por lo tanto, siempre debe oxigenarse
durante unos minutos al paciente después de
suspender el Oxido nitroso.

Efectos secundarios: nauseas y vomitos,
déficit de vitamina B, y expansion de es-
pacios cerrados rellenos de nitrogeno (aire)
por lo que se contraindica en cirugia de oido
medio, neumotodrax, obstruccion intestinal o
embolia gaseosa.

De los agentes enunciados, solo el oxi-
do nitroso es un gas a temperatura y presion
ambientales. Los otros cinco compuestos son
liquidos orgadnicos volatiles y necesitan sis-
temas de vaporizacion especial.

RELAJANTES MUSCULARES
(RNM)

Todo paciente que requiera relajacion
muscular debe estar primero bajo el efecto
de hipnoéticos y analgésicos para evitar la
ansiedad y el dolor, ya sea para ventilacion
mecanica o para cirugia, para evitar el efecto
clinico mas desagradable que se puede pre-
sentar en un acto anestésico, como es estar
despierto pero paralizado.

CLASIFICACION DE LOS RELAJANTES
MUSCULARES

Los relajantes musculares se clasifican
en despolarizantes y no despolarizantes de
acuerdo con su accion en los receptores. El
unico relajante despolarizante en uso es la
succinilcolina. Los relajantes musculares
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no despolarizantes (RMND) son amonios
cuaternarios, que se clasifican en dos gran-
des grupos: los esteroideos y las benziliso-
quinolinas.

DESPOLARI- NO DESPOLA-

ZANTES RIZANTES
Fasciculaciones + -
Respuesta No se debilita Se debilita
tetanica
Facilitacion - +
postetanica
Anticolinestera- Potencian el Revierten el
sicos bloqueo bloqueo

Dosis adicional Potenciacion

de RMND

Antagonismo

Dosis repetidas  Pueden inducir No

Bloqueo de alteraciones
Fase Il
RELAJANTES MUSCULARES
DESPOLARIZANTES

SUCCINILCOLINA (Suxametonio)
(Anectine®; Mioflex®)

Es el relajante muscular de menor tiem-
po de latencia (de 30 a 60 seg); es ideal
para facilitar la intubaciéon endotraqueal y
para procedimientos quirurgicos cortos; la
duracion de su accion es de 2 a 6 minutos
después de la administracion de 1 mg/kg.
La succinilcolina imita la accion de la ace-
tilcolina en la unién neuromuscular pero la
hidroélisis es mucho mas lenta. Por tanto, la
despolarizacion es prolongada y se produce
el bloqueo neuromuscular. A diferencia de
los RMND su accion no puede ser revertida
y la recuperacion es espontanea, mediante
la pseudocolinesterasa plasmatica. Los an-
ticolinesterasicos tales como la neostigmi-
na potencian el bloqueo neuromuscular. La
succinilcolina se administra en la induccion
de la anestesia, después de que el paciente
pierda la conciencia. En adultos, la admi-
nistracion de una dosis unica puede causar
taquicardia, pero con dosis repetidas puede
ocurrir bradicardia; en nifios, la bradicardia
se observa con la primera dosis. Con dosis
mayores a 2 mg/kg o dosis repetidas puede
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desarrollarse un bloqueo dual, que se tradu-
ce en paralisis prolongada y es causado por
la transformacion del bloqueo de fase I en
bloqueo de fase II. Los individuos con mias-
tenia gravis son resistentes a la succinilcoli-
na pero pueden desarrollar bloqueo dual. La
paralisis muscular prolongada puede ocurrir
también cuando existe colinesterasa plasma-
tica atipica. La ventilacion mecéanica debe
continuar hasta cuando se restaure la funcion
muscular espontanea. La dosis es de 1-2 mg/
kg i.v. La administracion de una pequefia
dosis (10%) de un RMND (pretratamiento)
es profilactica de las fasciculaciones induci-
das por succinilcolina y, posiblemente, para
las mialgias postoperatorias. Un metanalisis
concluyd que el pretratamiento con varios
RMND, una benzodiacepina o un anestési-
co local reducian en un 30% la incidencia de
mialgias al administrarse 3 minutos antes de
la succinilcolina.

Presentacion
Ampollas de 100 mg/2ml

Contraindicaciones

Quemaduras recientes, trauma medular
con paraplejia o cuadriplejia entre los dias
2 y 100 después de la lesion, hiperkaliemia,
trauma muscular severo, insuficiencia renal,
colinesterasa plasmatica atipica e historia
familiar de hipertermia maligna. Debe ser
usada con precaucion en enfermedades mus-
culares puesto que existe propension a la hi-
pertermia maligna.

Ventajas

El tiempo de latencia es el mas corto de
todos los relajantes musculares conocidos
hasta la fecha, por tanto es muy util y no ha
podido ser reemplazado para la induccion de
secuencia rapida en caso de tener que aneste-
siar un paciente con estdbmago lleno.

Efectos adversos

- Cardiovasculares: la succinilcolina
puede causar bradicardia, especialmen-
te si es la segunda dosis, o0 mas. Los ni-
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flos son mas susceptibles a desarrollar
esta complicacion.

Efectos metabolicos: el nivel de K* se
incrementa en 0.5 mEqg/l (I mmol/l);
por tanto, es necesario tener precau-
cion en los pacientes hiperkaliémicos.

Aumento de la presién intraocular
e intracraneal: se produce un aumen-
to de estas presiones inmediatamente
después de la administracion de suc-
cinilcolina, por tanto, debe evitarse en
pacientes con heridas de globo ocular y
en trauma o tumores intracraneanos.

Relajacion muscular prolongada: en
casos de colinesterasa plasmatica atipi-
ca o bloqueo dual.

Hipetermia maligna: la succinilco-
lina puede estimular la aparicion de
hipertermia maligna en los pacientes
susceptibles. Esta entidad es una al-
teracion autosomica dominante del
musculo esquelético ocasionada por
una deficiencia del receptor de riano-
dina, responsable del control del flujo
de calcio en el musculo esquelético. La
presentacion clinica de esta miopatia
consiste en hipertermia, metabolismo
muscular acelerado, acidosis metaboli-
ca, contracturas, taquicardia y muerte,
si no es tratada oportunamente con el
relajante muscular postsinaptico dan-
troleno.

- Mialgias: las fasciculaciones produci-
das por este medicamento antes de la
relajacion muscular causan dolor mus-
cular generalizado en el periodo posto-
peratorio.

Metabolismo

La succinilcolina es metabolizada en 5 a
10 minutos por la colinesterasa plasmatica a
succinil-monocolina (cuyas propiedades rela-
jantes musculares despolarizantes son clinica-
mente insignificantes) y en un paso posterior,
sufre hidrolisis alcalina mas lentamente en el
plasma a acido succinico y colina, ambos in-
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activos. Cerca del 10% del medicamento se
excreta inmodificado en la orina.

RELAJANTES MUSCULARES
NO DESPOLARIZANTES

Después de la administracion intraveno-
sa la debilidad muscular progresa rapidamen-
te a paralisis flacida. Los musculos pequefios
como los extraoculares y los de los dedos se
afectan primero que los de los miembros, el
cuello y el tronco. Posteriormente se rela-
jan los musculos intercostales y por ultimo
el diafragma. La recuperacion de la funcion
ocurre en orden inverso.

Los relajantes musculares no despolari-
zantes se clasifican en dos categorias farma-
cologicas:

1. Benzilisoquinolinas: derivados de la
d-Tubocurarina. Pueden causar libe-
racion de histamina a dosis terapéuti-
cas. No tienen efectos vagoliticos.

D-Tubocurarina, Alcuronio, Cis-
atracurio, Atracurio, Mivacurio,
Doxacurio

2. Aminoesteroideos: derivados del
pancuronio. No liberan histamina.
El pancuronio tiene efecto vagolitico.
Pancuronio, Vecuronio, Rocuronio,
Pipecuronio, Rapacuronio.

Una segunda clasificacion se realiza en
funcion de la duracién de su accion:

- Muy corta (< 8 min): Rapacuronio.

- Corta (8 — 20 min): Mivacurio.

- Intermedia (20 — 50 min): D-Tubocu-
ranina (dTC), atracurio, cis-atracurio,
vecuronio, rocuronio.

- Larga (> 50 min): Pancuronio, pipecu-
ronio, doxacurio.

En la tabla 1 se presentan algunos de los
relajantes de uso comun. La dosis efectiva
95 (DE95) es la dosis media para producir
una depresion de la respuesta muscular del
95% (bloqueo neuromuscular) en el musculo
adductor del pulgar. La dosis estandar de in-
tubacion se toma como 2 veces la DE9S para
paralizar el diafragma y la musculatura de la
via aérea.

ATRACURIO (Tracrium®)

El besilato de atracurio es un relajante
muscular del tipo de las benzilisoquinoli-
nas con duracion de accion intermedia. El
atracurio experimenta un extenso metabo-
lismo seguido a la inyeccion intravenosa,
con menos del diez por ciento excretado sin
cambios en la orina. El atracurio es meta-
bolizado por dos mecanismos diferentes:
la eliminaciéon de Hoffman y la hidrélisis
éster, siendo la laudanosina el metabolito
de ambas reacciones. La eliminacién de
Hoffman es una degradacion espontanea no
enzimatica a temperatura y pH fisiologicos,
que ocurre en el nitrogeno cuaternario del
lado alifatico de la molécula de atracurio y
cis-atracurio. La hidrolisis ester es mediada
por esterasas no especificas no relaciona-
das con la colinesterasa plasmatica. Ambas
vias para la eliminacion son independientes

RNM DE95 ()] Latencia Duracién Metabolismo Elim. renal | Elim. hepatica
Mivacurio 0.08 2 -3 min 15-20 min  Pseudocolinestera- <5% 0
sa 95 - 99%

0.3 1.5-2min 30 -60 min No ~40% ~60%
0.056 2-3min  60-75min  Higado 30-40%  40-50% 50— 60%

Pancuronio 0.07 3 -6 min 60 -100 Higado 10 - 20% 85% 15%

min
Atracurio 0.26 2 -3 min 45-60 min  Elim. de Hoffman + 10-40% 0
hidrdlisis éster
0.05 2-3min  45-60min  Elim. de Hoffman 0(?) 0(?)

Cis-atracurio

+ hidrolisis éster

Tabla 1
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de la funcion renal y hepatica, hecho que
permite su uso en pacientes con deterioro
en la funcién de estos organos. El atracurio
se relaciona con reacciones adversas en un
0,01-0,02 % de los pacientes; la mayoria se
deben a liberacion de histamina. Los efec-
tos adversos incluyen anafilaxia, hipoten-
sion (2%), vasodilatacion, flushing (5%),
taquicardia (2%), disnea, broncoespasmo
(0,2%), laringoespasmo, rash y urticaria
(0,1%). La laudanosina, de excrecion renal,
ocasiona convulsiones a concentraciones
altas; por este motivo se deben evitar in-
fusiones por largo tiempo en pacientes con
enfermedad renal.

Su duracién corta y la escasez de efec-
tos cardiovasculares secundarios hacen del
atracurio una droga adecuada para pacientes
con fallo renal y hepdtico, enfermedad car-
diovascular y cirugia ambulatoria.

Dosis: 0,3 -0,6mg/kg. Duracion de la ac-
cion: 30 minutos. Dosis suplementarias: 5 a
10 mg. Dosis de infusion: 5-10 pg/kg/min.

Presentacion: ampollas de 50 mg/5ml.

CIS-ATRACURIO (Nimbex®)

El cis-atracurio es uno de los isome-
ros del atracurio. Pertenece a las benzili-
soquinolinas. Produce menos liberacion de
histamina que el atracurio, por tanto oca-
siona menos efectos secundarios hemodi-
namicos a dosis elevadas. Es mas potente
y la duracion de su accion el ligeramente
mayor que la del atracurio. El cisatracurio
es metabolizado en el plasma por la via de
Hoffman, independientemente de la fun-
cion hepatica y renal. La via metabolica
mediada por las esterasas plasmaticas tiene
un papel limitado. La vida media de de-
gradacion del cis-atracurio en el plasma es
de 40 minutos. Los metabolitos terminales
son la laudonosina y un alcohol sin efecto
relajante. El cisatracurio es de 4 a 5 veces
mas potente que el atracurio. Utilizado en
infusion durante 24 horas la concentracion
de laudonosina es de 3 a 4 veces menor que
con el atracurio a dosis equipotentes. A do-
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sis DE9S la liberacion de histamina es muy
inferior al atracurio.

La dosis recomendada para la intubacion
es 0,15 mg/kg. Esta dosis produce una inicia-
cion de la relajacion similar al vecuronio y
atracurio, pero de mayor duracion. La dosis
de mantenimiento de la curarizacién puede
ser en bolos de 0,03mg/kg cada 20 minutos
aproximadamente, o en infusion continua a
1,5 pg/kg/minuto.

Presentacion: ampollas de 10 mg/5ml.

MIVACURIO (Mivacron®)

Es una benzilisoquinolina, tiene dura-
cion de accion corta. Es metabolizado por
la colinesterasa plasmatica. No se asocia
con actividad vagolitica ni bloqueo gan-
glionar. Puede ocurrir liberacion de hista-
mina, especialmente en inyeccion rapida.
La neostigmina acelera la recuperacion de
la curarizaciéon por mivacurio. La dosis en
bolos de 100 pg/kg tiene una duraciéon de
10 minutos. La dosis recomendada es de
150 pg/kg. Dosis de 200 pg/kg tienen una
duracion de 15-20 minutos. El tiempo de la-
tencia disminuye aumentando la dosis. In-
fusion: el mivacurio es el curare de eleccion
en infusiéon continua por estar desprovisto
de efectos acumulativos. Las dosis para la
infusion son de 6 - 8 pg/kg /minuto con mo-
nitoreo de la curarizacion.

Presentacion: ampollas de 10 mg/5ml.

ROCURONIO (Esmeron®)

Ejerce su efecto a los 2 minutos; es el
RMND de latencia mas rapida. Es un ami-
noesteroide de accion intermedia. Tiene
minimos efectos de liberacion de histamina
y cardiovasculares; a dosis altas tiene mo-
derada actividad vagolitica. Es captado por
el higado para ser eliminado por la bilis no
metabolizado. Menos del 30% se encuentra
en la orina. Un metabolito del Rocuronio,
el 17-desacetil rocuronio, rara vez se ha en-
contrado en el plasma o en la orina después
de una dosis de 0,5 mg/kg a 1, 0 mg/kg, con
o sin infusion subsecuente hasta por 12 ho-
ras. Este metabolito tiene una actividad blo-
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queante muscular aproximada de 1/20 de la
del rocuronio.

Una dosis de 0,6 mg/kg permite buenas
condiciones de intubacién en 60 - 90 s con
una duracién clinica de 30-45 minutos. Man-
tenimiento: bolos de 1/4 de la dosis inicial
(0,15 mg/kg). Dosis de infusion: 5 - 10 pg/
kg/minuto.

Presentacion: ampollas de 50 mg/5ml.

INTERACCIONES
Antibiéticos

Los antibidticos que potencian el blo-
queo neuromuscular son estreptomicina,
gentamicina, kanamicina, neomicina, clinda-
micina, polimixina A y B, y tetraciclina. Los
aminoglucoésidos reducen la liberacion de la
acetilcolina de las terminales presinapticas al
competir por el Ca®* y, por tanto, este efecto
se puede revertir con cloruro o gluconato de
Ca?*; la tetraciclina causa los mismos efectos
debido a la quelacion del Ca*'; la lincomicina
y la clindamicina bloquean fisicamente los
canales abiertos. Otros antibidticos act@ian
en la membrana presinaptica o postsinaptica.
Los antibidticos que no tienen ninguna acti-
vidad sobre la unién neuromuscular son las
penicilinas, las cefalosporinas y el cloranfe-
nicol.

Anestésicos locales y antiarritmicos

Estos agentes potencian la accion de los
dos grupos de relajantes musculares. Los me-
canismos son: la reduccion de la liberacion
neuronal de acetilcolina, la estabilizacion de
la membrana postsindptica y se cree que la
reduccion de la duracion del estado abierto
del canal. Los mecanismos de accion de la
fenitoina son similares a los de los anestési-
cos locales. La procainamida y la quinidina
potencian la acciéon de los bloqueantes neu-
romusculares posiblemente por estabilizar la
membrana postsinaptica. Los bloqueantes de
los canales del calcio potencian la accion de
los relajantes musculares posiblemente por
la reduccion de la entrada del Ca** a la ter-
minal nerviosa.
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Diuréticos

La furosemida tiene efectos de acuerdo con
la dosis: a dosis bajas inhibe las protein-kina-
sas y a dosis altas inhibe la fosfodiesterasa. El
aumento del Ca®" en la terminal nerviosa es
mediado por la fosforilacion del canal depen-
diente del AMPc, por tanto, los inhibidores de
la fosfodiesterasa aumentan la liberacion de
acetilcolina y antagonizan el bloqueo compe-
titivo. La furosemida tiene efectos bimodales:
a dosis bajas potencian la dTC y a altas do-
sis antagonizan la liberacion de acetilcolina.
Estos efectos son clinicamente significativos.
Las tiazidas y el acido etacrinico también po-
tencian los efectos de los relajantes muscula-
res, posiblemente por la alteracion del volu-
men de distribucion y el balance electrolitico
secundario a la diuresis.

REVERSION DE LA RELAJACION
MUSCULAR

La reversion espontanea de los relajantes
musculares ocurre cuando el medicamento
se separa del receptor nicotinico por redis-
tribucion, metabolismo y difusion. La rever-
sion de los RMND se puede acelerar con los
inhibidores de la enzima acetilcolinesterasa,
neostigmina o edrofonio, que antagonizan el
bloqueo no despolarizante. Al disminuir la
hidrolisis de acetilcolina se aumenta la con-
centracion del neurotransmisor en la hen-
didura sinaptica desplazando los relajantes
musculares de los receptores.

Los anticolinesterasicos tienen efectos
nicotinicos (que son los que se buscan para
revertir los relajantes musculares), pero tam-
bién tienen efectos muscarinicos que siempre
se deben antagonizar. Estos efectos son: bra-
dicardia, broncoespasmo, aumento de las
secreciones traqueobronquiales, aumen-
to del tono y las secreciones intestinales y
aumento de la sudoracién. En los pacientes
con tono vagal aumentado, como ancianos,
nifios y deportistas los anticolinesterasicos se
deben administrar con monitorizacién de la
frecuencia cardiaca. Los anticolinesterasicos
estan contraindicados en pacientes con asma,



Actualizaciones en anestesiologia para enfermeria

EPOC, y trastornos de la conduccion cardia-
ca. Para antagonizar los efectos muscarinicos
se utilizan anticolinérgicos como la atropina
o el glicopirrolato en mezcla con el anticoli-
nesterasico, o administrados previamente. La
mezcla es ampliamente usada puesto que el
tiempo de latencia de la atropina es menor y
el del glicopirrolato semejante al del anticoli-
nesterasico. Al administrarse con neostigmi-
na, la dosis de atropina es de 15 pg/kg y la
del glicopirrolato es de 7 pg/kg. La mezcla
glicopirrolato-neostigmina ocasiona menos
taquicardia que la atropina-neostigmina.

Para la reversion farmacologica se debe
tener en cuenta lo siguiente:

1- Farmacocinética y farmacodinamia
del agente bloqueante neuromuscular.
Tiempo del bloqueo (duracion admi-
nistracion del relajante).

Profundidad del bloqueo (no revertir
bloqueos profundos; mejor esperar).
Balance térmico (normotermia).
Estado acido-base del paciente y tras-
tornos hidroelectroliticos.

Estado fisico del paciente (patologia).
Farmacos asociados (interacciones
medicamentosas).

Normas para la reversion de los RMND

1. Todos los RMND deben ser reverti-
dos farmacoldégicamente antes de la
extubacion, con la posible excepcion
del mivacurio.

Los signos clinicos mas confiables
para diagnosticar la adecuada restau-
racion de la funciéon neuromuscular
son: sostener la cabeza elevada du-
rante 5 segundos, capacidad de apre-
tar la mano de otra persona durante 5
seg, contraccion sostenida de los ma-
seteros, presion negativa inspiratoria
>20 cm H,0.

El bloqueo no puede ser revertido si no
hay contracciones visibles con el TOF
La reversion no debe intentarse antes
de que existan al menos 2 contraccio-
nes visibles con el TOF.

5. El signo mas confiable de reversion
muscular adecuada es cuando no hay
debilitamiento detectable de la con-
traccion, en el monitor con doble ra-
faga (DBS).

AGENTES ANTICOLINESTERASICOS DE
USO EN ANESTESIA

Neostigmina: Prostigmina®

Es la droga especifica para la reversion de
los agentes no despolarizantes. Actia en el
primer minuto de su administracion y su efec-
to dura 20 a 30 minutos. La neostigmina se
debe administrar antes o con atropina o glico-
pirrolato para evitar los efectos muscarinicos
de los anticolinesterasicos, como aumento de
las secreciones traqueobronquiales, bradicar-
dia, salivacion y otros del sistema gastrointes-
tinal.

Dosis: 0,05 — 0,07 mg/kg i.v. (maximo 5
mg) con atropina 0,01 mg/kg o con glicopi-
rrolato 0,08 — 0,1 mg/kg.

Edrofonio

Es un inhibidor muy débil y de accion
muy corta que se une de manera electrostati-
cay reversible con el sitio anionico de la ace-
tilcolinesterasa. Esto hace que la magnitud y
duracion de su efecto sea menor. Es til para
diagnosticar la miastenia gravis y evaluar la
terapia, y para diagnosticar el bloqueo dual
con succinilcolina. Se puede utilizar para la
reversion de los relajantes musculares, pero
Su uso no es comun.

Dosis: 0,5 —0,7 mg/kg i.v., después o con
sulfato de atropina 0,01 mg/kg.

Piridostigmina

Es cuatro veces menos potente que la
neostigmina y se usa principalmente para el
tratamiento de la miastenia gravis. Sin em-
bargo, en presentacion parenteral se puede
utilizar para la reversion del bloqueo neu-
romuscular no despolarizante. Puede usarse
también en el tratamiento de la intoxicacion
con escopolamina.
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SUGAMMADEX (Bridion®)

Revierte el bloqueo del rocuronio de
manera especifica. Es una ciclodextrina que
atrapara en el interior de su anillo al rocuro-
nio de manera que lo inhabilita para interac-
tuar con el receptor colinérgico en la union
neuromuscular. Al no inhibir la ciclooxige-
nasa como la neostigmina no tendremos los
efectos colinérgicos antes descritos y no ne-
cesitaremos administrar agentes antimusca-
rinicos como la atropina.

La dosis recomendada de sugammadex
depende del nivel de bloqueo neuromuscular
a revertir (2-16 mg/kg).

La aparicion de este farmaco en el merca-
do va a suponer una serie de ventajas como
son el acortar de manera importante los
tiempos para el despertar del paciente y la
reduccion de forma drastica de los casos de
recurarizacion y los problemas en pacientes
con una via aérea dificil no prevista. Tam-
bién tiene algo de afinidad contra otros RNM
esteroideos como vecuronio y pancuronio.
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Anestesia regional

RECUERDO HISTORICO

La evolucion de la anestesia regional,
intratecal y epidural, ha discurrido en para-
lelo a la de la anestesia general. Asi como se
considero el éter como la primera anestesia
moderna al ser usado por Morton en 1846,
Bier hizo historia utilizando cocaina intra-
tecal en 1898. En 1921 el cirujano espaiiol
Fidel Pagés Miravé, desarrolla un nuevo
método de anestesia epidural abordando el
canal espinal a nivel lumbar o toracico. En
1946 se introdujeron los anestésicos locales
en la practica clinica y Behar y sus colabora-
dores publicaron el primer articulo de uso de
morfina epidural para tratamiento del dolor
en “The Lancet” en 1979. Ha pasado casi un
siglo hasta conseguir la utilizacion rutinaria
de farmacos via espinal como tratamiento
analgésico intra y postoperatorio, del trabajo
del parto asi como del dolor cronico.

INTRODUCCION

En los ultimos afios, estamos asistien-
do a una verdadera revolucion en el campo
de la anestesia, experimentando continuos
cambios, diversificando su campo de actua-
cion. Los avances quirargicos que implican
nuevos desafios en el manejo anestésico de
los pacientes, la aparicion de farmacos in-
novadores que aumentan los margenes de
seguridad, las técnicas de monitorizacion
invasivas que emplean, cada vez mads, un
soporte informatico, y el control eficaz del
dolor crénico y agudo plurietioldgico, han
mejorado la calidad de vida de los pacien-
tes. Cada dia, se publican nuevos articulos
en los que se muestra el auge de las técnicas
locorregionales en el tratamiento del dolor

y el manejo del proceso quirurgico. Para
el paciente supone un gran alivio observar
todo lo que ocurre a su alrededor, evitando-
se la intubacion orotraqueal y las posibles
complicaciones derivadas de la anestesia
general. El médico especialista en anestesia
puede comprobar la evolucion del paciente
durante la intervencion, ya que no pierde
la conciencia, manteniendose colaborador.
Los farmacos, utilizados en dosis minimas,
tienen, en la mayoria de los casos, una es-
casa repercusion sistémica y una toxicidad
minima, y el postoperatorio se acorta drasti-
camente, sobre todo tras cirugia menor. Es-
tas ventajas evidentes no deben inducir una
disminucion de la vigilancia preanestésica,
intraquirdrgica y postanestésica porque las
complicaciones, derivadas de un estudio
preoperatorio deficiente o de una inade-
cuada monitorizacién pueden causar dafios
irreversibles en los pacientes. Los bloqueos
nerviosos se dividen en dos grandes cam-
pos. Los raquideos, epidurales y caudales
(bloqueos centrales) anestesian una parte de
la médula espinal o de sus raices nerviosas,
y los bloqueos de los nervios periféricos,
que tienden a anestesiar solamente nervios
de manera mas parcial.

BLOQUEOS CENTRALES
NEUROAXIALES

Indicados para procedimientos en miem-
bros inferiores, cadera, periné y parte infe-
rior del abdomen. Pueden usarse para pro-
cedimientos abdominales superiores, como
colecistectomia y apendicectomia, pero se
requieren niveles sensitivos muy altos y los
pacientes para los cuales seria eficaz, no tole-
ran con frecuencia niveles sensitivos tan altos
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(en torno a T4). En estos casos, la anestesia
raquidea se puede usar junto con anestesia
general ligera. Como requieren Unicamente
anestesia sacra, los procedimientos de ciru-
gia rectal suelen practicarse con el bloqueo
en “silla de montar”.

Las indicaciones de la anestesia regional
en obstetricia se basan en su facilidad de ad-
ministracién, siendo précticamente nula la
transmision del anestésico local al feto. El
mas utilizado es el bloqueo epidural continuo
para el dolor del trabajo del parto. El bloqueo
en silla de montar se usa para el parto vagi-
nal, extraccion con forceps o con vacio, re-
paracion de episiotomia y extraccion de frag-
mentos placentarios retenidos. La anestesia
raquidea puede usarse para histerectomia y
cesarea, aun bajo circunstancias de urgencia,
siempre que se mantenga de forma correcta
la presion arterial.

ANATOMIA DE LA COLUMNA
VERTEBRAL

Las funciones de la columna vertebral
son varias, principalmente interviene como
elemento de sostén estdtico y dindmico,
proporciona proteccion a la médula espinal
recubriéndola, y es uno de los factores que
ayuda a mantener el centro de gravedad de
los vertebrados. Esta formada por siete vér-
tebras cervicales, doce vértebras toracicas,
cinco vértebras lumbares centrales, cinco
vértebras dorsales inferiores soldadas al sa-
cro, y tres a cinco vértebras soldadas a la
“cola” o coxis. Entre las vértebras también
se encuentran unos tejidos llamados discos
que le dan mayor flexibilidad. Las curva-
turas cervical y lumbar son convexas, en
direccion ventral, mientras que las curvatu-
ras toracica y sacra son convexas hacia el
lado dorsal. Esto tiene importancia practica
cuando se determina hacia dénde se despla-
zara una solucion inyectada en el liquido
cefalorraquideo por accion de la gravedad
cuando el paciente esta en posicion prona
0 supina.
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El lugar de puncion intradural corres-
ponde con una linea trazada entre ambas
crestas iliacas que pasa entre las apofisis es-
pinosas de L3-L4, lo que evita la lesion de
la médula espinal que termina en L1-L2 en
el adulto. Sin embargo, la puncion epidural
se puede realizar a cualquier nivel de la co-
lumna permitiendo la colocaciéon de un ca-
téter para analgesia continua. La técnica de
puncion se puede realizar tanto en posicion
sentado como en decubito lateral. El aborda-
je del espacio epidural es mas facil a nivel
lumbar, debido a que las apofisis espinosas
no tienen una posicion tan angulada en rela-
cion al cuerpo vertebral, como sucede a nivel
toracico, ademas de que el tamafio del espa-
cio epidural es mayor y por lo tanto existe un
riesgo menor de rasgar la duramadre.

Periziones para la epidural
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BLOQUEO EPIDURAL

El espacio epidural es real y existe como
tal, aunque esta casi totalmente ocupado por
diversos elementos. Supone el espacio cir-
cunscrito entre las estructuras osteoligamen-
tosas que componen el conducto vertebral, de-
limitado en su parte posterior por el ligamento
amarillo y la duramadre por la cara interna.
En la especie humana contiene un importante
volumen de tejido graso de manera compar-
timentada especialmente en la zona postero-
lateral, que amortigua los movimientos pulsa-
tiles del saco dural y facilita su deslizamiento
sobre el periostio del canal vertebral durante
los movimientos de flexo-extension. Por sus
propiedades lipofilicas, esta grasa se compor-
ta como un depdsito de farmacos liposolubles,
que produciria una liberacién prolongada y
sostenida de los mismos. El plexo venoso epi-
dural también ocupa un gran espacio y drena
las venas de la grasa epidural y de la médula
espinal, asi como otras provenientes de los
cuerpos vertebrales.

Técnica de localizacion por pérdida de re-
sistencia

Se percibe y observa una pérdida de la re-
sistencia que se produce en el deslizamiento
del émbolo de la jeringa que se mantiene ad-
herida al pabellon de la aguja epidural cuando
ésta atraviesa el ligamento amarillo y se intro-
duce en el espacio. Los estudios de la difusion
de drogas inyectadas en el espacio epidural
han demostrado que existe un patron fijo en su
difusion, que es independiente de la posicion
de la punta de la aguja y del paciente. Cuan-
do se inyecta el farmaco en el area caudal del
espacio epidural éste se difunde en un 100%
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en direccion cefalica, en el bloqueo epidural
a nivel lumbar 75% del volumen de la dosis
toma la direccion cefalica y 25% la caudal, en
el espacio epidural toracico 50% difunde en
direccion cefalica y 50% en direccion caudal,
finalmente en el espacio cervical 75% de la
dosis se dirige hacia la region caudal y 25%
hacia la cefalica. Habitualmente se calcula
1.6 ml de AL por dermatoma a bloquear, y
se debe ajustar esta cantidad de acuerdo a las
condiciones del paciente; en la embarazada se
disminuye en un 30% y en pacientes ancianos
algunos autores recomiendan disminuir hasta
en un 50%. Nunca debera calcularse el volu-
men de anestésico local a inyectar por kilo de
peso en los pacientes adultos, inicamente en
enfermos pediatricos.

Mecanismo de la analgesia epidural

Los anestésicos locales, después de ser
inyectados en el espacio epidural actiian a
diferentes niveles:

a) En los nervios espinales dorsales y
ventrales, por medio de su difusion
a estas estructuras, la cual se facilita
por las caracteristicas anatomicas y
fisiologicas de las membranas que los
envuelven.

Se difunden a través de las diferentes
meninges y las vellosidades aracnoi-
deas al liquido cefalorraquideo.
Penetran a la médula espinal en ma-
yor o menor grado, de acuerdo a sus
caracteristicas fisico-quimicas.

En menor grado difunden a los ganglios
dorsales y al espacio paravertebral.

b)

c)

d)

Los opioides aplicados en el espacio epi-
dural actian en otro lugar, fundamentalmen-
te lo hacen en el asta dorsal de la médula
espinal, produciendo analgesia sin bloqueo
simpatico ni motor.

BLOQUEO INTRADURAL O
ESPINAL

En los tltimos afios, con la introduccion de
las nuevas agujas espinales, se ha incrementa-
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do el interés por el bloqueo espinal. Ademas,
se han esgrimido otros argumentos a favor del
bloqueo espinal y lo comparan con el bloqueo
epidural, entre los que destacan: es una técni-
ca que ofrece menos dificultades para su apli-
cacion en comparacion con el bloqueo epi-
dural, la dosis de farmacos que se requieren
son mucho menores por lo que la incidencia
de toxicidad sistémica es practicamente nula,
el tiempo de latencia es muy corto, la calidad
de la analgesia y el bloqueo motor es mejor
y el nivel del bloqueo es mas controlable y
predecible. En contra del bloqueo espinal ac-
tualmente existen estos elementos: la mayor
incidencia de hipotension arterial sistémica,
duracion del bloqueo limitada ya que existen
pocos catéteres para técnicas de bloqueo es-
pinal continuo, y finalmente la posibilidad de
que el paciente tenga cefalea postpuncion de
la duramadre, aunque con las nuevas agujas
espinales llamadas de “punta de lapiz” de ca-
libres pequefios (< 25 G), la incidencia de esta
complicacion es minima.

Difusion de la anestesia espinal

Se han mencionado numerosos factores
como los causantes de la difusion de los
anestésicos locales en el espacio subaracnoi-
deo, sin embargo el andlisis critico de éstos
ha demostrado que la mayor parte de ellos
no tienen gran importancia en el mecanismo
de difusion de estos farmacos en el liquido
cefalorraquideo:

A) Factores que no tienen un efecto clini-
co importante: peso, sexo, direccion
de la punta de la aguja, turbulencia,
composicion, circulacion y presion
del liquido cefalorraquideo, concen-
tracion y adicion de vasopresores al
anestésico local.

B) Factores que tienen un efecto clinico
importante pero con ligeras variantes:
edad y estatura del paciente, configu-
racion anatomica de la columna verte-

bral, lugar de aplicacion del bloqueo,
volumen y densidad del liquido cefalo-
rraquideo, baricidad, dosis y volumen
del anestésico local administrado.

La duracion del efecto de los farmacos
inyectados en el espacio subaracnoideo de-
pende de la eliminacion de éstos del liquido
cefalorraquideo, que se lleva a cabo funda-
mentalmente por medio de la absorcion vas-
cular del anestésico local, principalmente
por los vasos sanguineos de la piamadre lo-
calizados en la porcion superficial del cordon
espinal y también por los vasos sanguineos
de la medula espinal; en la eliminacion no
interviene el metabolismo de los farmacos.

BLOQUEO SECUENCIAL

Los anestésicos locales producen un blo-
queo nervioso progresivo, que va afectando a
los diversos tipos de fibras nerviosas en rela-
cidn a su grosor, con gran repercusion clinica
de cara a la recuperacion del paciente:

1) Bloqueo fibras simpaticas: las mas

finas y desprovistas de mielina. Pro-
voca una importante vasodilatacion e
hipotension.

2) Bloqueo de las fibras termo-algé-
sicas: provoca una anestesia térmica
y de las fibras sensitivas (no se nota
el frio local en la prueba del algodon
con alcohol).

3) Bloqueo de las fibras propiocepti-
vas: provoca una pérdida de sensa-
cion de la posicion de la extremidad
dormida y de la presion.

4) Bloqueo de las fibras motoras: son
las mas gruesas y las mas dificiles de
bloquear al estar recubiertas de una
gruesa capa de mielina. Son las ul-
timas en dormirse y las primeras en
despertarse, por lo que hay que tener
cuidado al dar el alta a un paciente que
mueve bien las piernas, ya que todavia
tendra un bloqueo simpatico que dura-
ramas en el tiempo y le mantendra una
tendencia a la hipotension.
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Tipos de fibras nerviosas

CONTRAINDICACIONES DE LA
ANESTESIA NEUROAXIAL

1) Absolutas:

a. Infeccion localizada en el lugar de
puncion.

b. Infeccion o sépsis generalizada.

c. Hipertension endocraneal y/o tumo-
res neuroaxiales.

d. Hipovolemia importante o cardiopa-
tia con bajo gasto cardiaco.

e. Trastornos de coagulacion: INR>1.5
y/o plaquetas < 50.000.

f. Negativa o nula colaboracion del pa-

ciente.
2) Relativas:
a. Infeccion leve o febricula.
b. Patologia de columna vertebral.
c. Cardiopatias cronicas estabilizadas.
d. Tatuajes en la zona de puncion.

BLOQUEOS NERVIOSO0S
PERIFERICOS

El uso de la anestesia locoregional ha su-
frido un incremento en la Gltima década. Las
técnicas de bloqueo nervioso periférico pro-
ducen una anestesia segura y confortable en
un gran nimero de procedimientos quirargi-
cos. Sin embargo, una gran parte de aneste-
siologos todavia prefieren la anestesia gene-
ral, debido a su corta experiencia y/o falta de
confianza en las técnicas de bloqueo regional.
En la actualidad, existe un interés cada vez
mayor por realizar técnicas de bloqueos de

nervios periféricos debido a la preocupacion
que existe por las interacciones entre farma-
cos anticoagulantes y técnicas neuroaxiales.
Cuanto mads periféricos o distales sean dichos
bloqueos, mayores ventajas y menos riesgos
conllevaran para los pacientes.

La administracion del AL se puede rea-
lizar tanto en forma de bolo tnico o en in-
fusion continua, para lo cual es necesaria la
colocacion previa de un catéter perineural en
la proximidad del plexo o nervio a bloquear.

TECNICAS REGIONALES DEL
MIEMBRO SUPERIOR

El plexo braquial se puede bloquear a va-
rios niveles dependiendo del territorio sus-
ceptible de anestesiar/analgesiar, siendo mas
proximal a medida que necesitemos desafe-
renciar la zona mas cercana al hombro. Los
diferentes abordajes, ordenados de proximal
a distal son: interescalénico, supraclavicular,
infraclavicular, axilar y bloqueo de cada ner-
vio por separado de forma periférica.

El bloqueo del plexo braquial ofrece las
ventajas de una analgesia prolongada con me-
nos efectos secundarios, mayor satisfaccion
del paciente y una recuperacion funcional
mas rapida en el postoperatorio que la anes-
tesia general en solitario, aunque ambas pue-
den asociarse en el mismo paciente. Pueden
realizarse procedimientos quirdrgicos sobre
la totalidad de la extremidad superior median-
te el bloqueo completo del plexo braquial o
sus ramas terminales (n. mediano, n. cubital
y n. radial). Proporciona anestesia quirtirgica,
analgesia postoperatoria y para rehabilitacion,
disminuye la incidencia del dolor crénico y
mejora el flujo sanguineo de la extremidad
superior. Es una técnica util, segura y eficaz,
con plena vigencia en la actualidad.

TECNICAS REGIONALES DEL
MIEMBRO INFERIOR

Los diferentes bloqueos de la extremi-
dad inferior abarcan las siguientes localiza-
ciones: bloqueo del nervio ciatico, bloqueo
de los nervios femoral o crural, bloqueo del
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nervio safeno interno y/o femorocutaneo,
bloqueo del nervio obturador, bloqueo «3 en
1», bloqueo en la fosa poplitea y bloqueos
periféricos del tobillo.

La anestesia locorregional del miembro
inferior ha experimentado un desarrollo con-
siderable en los tltimos afios, tanto en lo que
se refiere a la descripcion de nuevas técni-
cas, como a la definicién de nuevas indica-
ciones y a su difusion en la practica clinica.
Estos adelantos han sido posibles gracias a
la existencia de material adecuado (agujas,
catéteres y neuroestimuladores) y a la estan-
darizacion de las técnicas de localizacion.
El conjunto de estos avances ha facilitado el
desarrollo de la analgesia postoperatoria y ha
mejorado las condiciones y los resultados de
la rehabilitacion postoperatoria, sobre todo
en cirugia mayor de la rodilla.

NEUROESTIMULACION

La realizacion de anestesia regional re-
quiere la inyeccion de anestésicos locales
lo mas cerca posible a la localizacién de los
nervios correspondientes. Es fundamental
un perfecto conocimiento de la anatomia, ya
que el neuroestimulador nos va servir solo
de ayuda una vez que tengamos las refe-
rencias anatomicas adecuadas. Los nervios
mixtos poseen en su interior fibras simpati-
cas, sensitivas y motoras y estan divididos
en fasciculos, cada uno de ellos rodeado de
una membrana llamada perineuro. Aunque el
resultado sea un bloqueo parcial o completo
de un nervio sensitivo, la neuroestimulacion
se fundamenta en la localizacion de dicho
nervio por la respuesta motora que provo-
ca en su musculatura correspondiente. Los
distintos tipos de fibras poseen diferentes
grosores y velocidades de conduccion (mas
rapidas y gruesas las fibras motoras), lo que
nos permitira ajustar la intensidad y duracion
del impulso eléctrico, con el fin de estimular
solo las fibras motoras y asi conseguir una
respuesta indolora, independientemente de
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la distancia entre la punta de la aguja y el
nervio periférico.

La electroestimulacion se basa en la ge-
neracion de un potencial de acciéon en una
fibra nerviosa tras la despolarizacion de su
membrana por una corriente eléctrica. Los
parametros adecuados de dicha corriente
son:

Intensidad: 0,5 — 1 mA.

Duracion: 0,05 — 0.1 ms.

Voltaje: pila 1 — 10 voltios.
Frecuencia: 1 —4 Hz.

Forma de onda: corriente continua y
forma cuadrangular.

ECOGRAFIA

El uso de la ecografia para la correcta
realizacion de los bloqueos regionales esta
ganando en popularidad frente a la neuroes-
timulacion. La ecografia permite obtener una
imagen a tiempo real de las estructuras ana-
tomicas y asi, guiar la aguja para el bloqueo
bajo vision directa. Las técnicas regionales
guiadas con ultrasonidos son superiores a las
realizadas de forma ciega, ya que las referen-
cias usadas pueden ser poco fiables incluso en
manos expertas. La cirugia de miembro infe-
rior, a menudo, requiere el bloqueo de varios
nervios periféricos. Por tanto, se suele elegir
un bloqueo central ya que con cada bloqueo
periférico tenemos posibilidad de fallo y la
dosis de anestésico local es limitada. Por tan-
to, el uso de ecografia permite disminuir el
volumen de anestésico local en un 30-50 % en
cada bloqueo, manteniéndonos, de esta forma,
mas alejados de la dosis maxima.

A pesar de su creciente popularidad,
sin embargo, el uso de la ecografia para los
bloqueos requiere un entrenamiento adicio-
nal hasta adquirir una correcta habilidad. La
adecuada educacion es, por tanto, la mayor li-
mitacion de este método. Actualmente existe
una gran falta de profesionales especialistas
en este campo y solo unos pocos centros en
todo el mundo han introducido esta técnica
en su practica habitual diaria. El primer paso
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en la educacion deberia ser un entrenamiento
intensivo tedrico en anatomia y conceptos fi-
sicos relativos a la ecografia. El segundo, un
entrenamiento practico intensivo. Por tanto,
durante el proceso inicial de aprendizaje, son
indispensables los cursos especializados que
incluyan teoria, practica de manejo del eco-
grafo e insercion de la aguja, asi como la dis-
cusion de todo lo concerniente a este campo.

El éxito de la anestesia regional mediante
ecografia va a depender de una correcta vi-
sualizacion del objetivo a bloquear, de la ha-
bilidad para visualizar el trayecto de la aguja
en direccion al objetivo y la correcta vision
de la diseminacion del anestésico alrededor
del punto diana, con el fin Gltimo de adminis-
trar la dosis adecuada en el lugar adecuado
(rvight dose, right drug, right place).

BLOQUEO REGIONAL
INTRAVENOSO

El bloqueo regional intravenoso es tam-
bién denominado bloqueo de Bier. Es una
técnica anestésica locorregional, que se uti-
liza en el bloqueo de las extremidades y con-
siste en la administracion por via intravenosa
de anestésicos locales previa colocacion de
un manguito de presion en la raiz de la extre-
midad. El bloqueo anestésico se produce por
difusion retrograda de la sustancia anestésica
local a los capilares venosos y a los troncos
nerviosos. Los anestésicos locales adminis-
trados i.v. producen vasodilataciéon actuan-
do directamente en las paredes del vaso. El
farmaco también difunde en los tejidos, pro-
duciendo el bloqueo de las fibras nerviosas
ocasionando analgesia/anestesia. Para lograr
este objetivo, generalmente se siguen los si-
guientes pasos:

1. El miembro debe volverse isquémico
usando un vendaje de Esmarch.
2. Debe aplicarse un torniquete para

prevenir la entrada de sangre. (EL
INFLADO DEBE LIMITARSE a una
presion 150 mmhg > PA SISTOLICA
del paciente).

3. Un gran volumen de solucién diluida
del anestésico local debe ser inyecta-
da distal al torniquete. El volumen de
la solucién debe ser suficiente para
llenar el lecho vascular del miembro
y la concentracion del anestésico lo-
cal debe ser adecuada para producir
una anestesia satisfactoria. La dosis
no debe exceder la dosis maxima se-
gura limite para el riesgo de toxicidad
sistémica. Se utilizan 30-40 ml de li-
docaina 0.5% o mepivacaina 1 %.

Ventajas e inconvenientes:

1. La técnica es facil, simple y requiere
pocas habilidades técnicas.

2. Puede ser usada en varios procedi-
mientos en los miembros superiores o
inferiores, tales como el tratamiento
de las fracturas, lesiones musculares,
lesion de tendon, etc.

3. Esun método extremadamente prede-
cible.

4. Puede ser usada en todos los grupos
de edad incluyendo los nifios.

5. El inicio de accién es rapido (10 mi-
nutos).

6. Larelajacion muscular es profunda.

7. La recuperacion es rapida.

8. Se requiere poca o ninguna sedacion
o0 analgesia intraoperatoria.

9. Existe riesgo de toxicidad sistémica.

Se puede prevenir con el uso de do-
sis mas pequefias y bajas concentra-
ciones del anestésico local dentro del
rango de efectividad y con la libera-
cion cuidadosa del torniquete.(NO
DESINCHAR ANTES DE 40 MIN).

DIFERENCIAS ENTRE LOS
BLOQUEOS CENTRALES Y
PERIFERICOS

Para terminar recordaremos las principa-
les diferencias entre los bloqueos periféricos
y centrales en el siguiente cuadro:
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B. CENTRALES B. PERIFERICOS

Abordaje epidural o Dirigidos al area que
intratecal requiera analgesia

No pueden usarse para
cirugia de cabeza y cuello

Aplicables para cualquier
area

Raramente efectos
sistémicos

Sintomas sistémicos
incluyendo hipotensién

Debilidad de EEll y retar-
do en deambulacién

Raro retardo en
deambulacion
(excepto blogueos de EIl)

Duracion de la analgesia
limitada a 4-6 horas
(si bolo unico)

Analgesia puede durar
mas de 12 horas

ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales (AL) son far-
macos que, aplicados en concentracion su-
ficiente en su lugar de accion, impiden la
conduccion de impulsos eléctricos por las
membranas del nervio y el musculo de forma
transitoria y predecible, originando la pérdi-
da de sensibilidad en una zona del cuerpo.
Los AL impiden la propagacion del impulso
nervioso disminuyendo la permeabilidad del
canal de sodio, bloqueando la fase inicial del
potencial de accion. Para ello los anestésicos
locales deben atravesar la membrana nervio-
sa, puesto que su accion farmacologica fun-
damental la lleva a cabo uniéndose al recep-
tor desde el lado citoplasmatico de la misma.
Esta accion se vera influenciada por:

1. El tamafio de la fibra sobre la que ac-
tua (fibras Aol y B, motricidad y tacto,
menos afectadas que las A0 y C, de
temperatura y dolor).

. La cantidad de anestésico local dispo-
nible en el lugar de accion.

. Las caracteristicas farmacoldgicas del
producto (pKa: pH al que esta ioniza-
do un 50%).

La baricidad (densidad en relacion al li-
quido cefalorraquideo [LCR]) del anestésico
local es lo que determina el tiempo de laten-
cia, duracion y difusion, siempre y cuando la
posicion del paciente se mantenga constante
después de haber aplicado el bloqueo espi-
nal.
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Los anestésicos locales que se emplean
en el bloqueo espinal pueden ser preparados
para su aplicacion en forma de soluciones
hipobéricas, isobaricas e hiperbaricas. Las
soluciones hiperbaricas tienen un tiempo de
latencia corto, una mejor difusion pero me-
nor duracién de su efecto; en las hipobaricas
su tiempo de latencia es prolongado, su difu-
sion es limitada pero la duracion de su accion
es mayor; finalmente, las soluciones isobari-
cas tienen caracteristicas intermedias.

Clasificacion de los anestésicos topicos

Amidas Esteres Miscelanes
Lidocaina Ciclometicaina Pramoxina
Mepivacaina Benzocaina Dimetisoquina
Dibucaina Procaina Fenacaina
Etidocaina Butetamina Diclonina
Bupivacaina Proparacaina
Prilocaina Hidroclor’uro de

cocaina
Levobupivacaina Hexilcaina
Ropivacaina Tetracaina

Las principales caracteristicas que defi-
nen a los anestésicos locales son:

Potencia anestésica

Determinada principalmente por la lipo-
filia de la molécula, ya que para ejercer su
accion farmacolodgica, los anestésicos locales
deben atravesar la membrana nerviosa cons-
tituida en un 90% por lipidos. Existe una co-
rrelacion entre el coeficiente de liposolubili-
dad de los distintos anestésicos locales y su
potencia anestésica. La bupivacaina (svedo-
cain®) es el AL de uso clinico mas potente.

Duracion de accion

Estd relacionada primariamente con
la capacidad de union a las proteinas de la
molécula de anestésico local. En la practica
clinica, otro factor que contribuye notable-
mente a la duracion de acciéon de un anesté-
sico local es su capacidad vasodilatadora. La
duracion de la bupivacaina (svedocain®) es
la mas larga (4-8 h).
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Latencia

El inicio de accion de los anestésicos lo-
cales esta condicionado por el pKa de cada
farmaco. El porcentaje de un determinado
anestésico local presente en forma basica, no
ionizada, cuando se inyecta en un tejido a pH
7,4 es inversamente proporcional al pKa de
ese anestésico local. Por lo tanto, farmacos
con bajo pKa tendran un inicio de accion ra-
pido y farmacos con mayor pKa lo tendran
mas retardado. La mepivacaina (scandi-
cain®) es la mas rapida 5-10 min., seguida
de la lidocaina.

Adicion de vasoconstrictor

Disminuye la tasa de absorcion vascular
del anestésico local. La concentracion de
adrenalina utilizada suele ser de 1:200.000.
Concentraciones mas altas son innecesarias,
aumentando los efectos tdxicos del vaso-
constrictor. Su adiciéon aumenta la duracion
de accion de todos los anestésicos locales
utilizados para infiltracion o bloqueo de ner-
vios periféricos. A nivel epidural afecta mas
a la lidocaina, procaina y mepivacaina que
a la bupivacaina, prilocaina o etidocaina. La
utilizacion de otros vasoconstrictores no ha
dado mejores resultados.

Volumen y concentracion

Al aumentar la concentracién aumen-
ta la calidad de la analgesia y disminuye la
latencia. El aumento de volumen tiene im-
portancia para influir en la extensioén de la
analgesia.

Alcalinizacion

Se emplea para disminuir el tiempo de
latencia. Al aumentar el pH de la solucion
aumenta la proporcion de fdirmaco en forma
basica (no ionizada), mejorando la tasa de di-
fusion a través de la membrana. El bicarbona-
to también produce un aumento de la pCO,,
favoreciendo la accion. Los resultados clini-
cos son también controvertidos, siendo mas
eficaz con la lidocaina que con la bupivacaina.
Asimismo, existe el riesgo de precipitacion si
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el pH de la solucion asciende por encima de 7.
Ademas, si la solucidn contiene adrenalina, 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.

Calentamiento

Los cambios de temperatura influyen en
el pKa del farmaco, ya que un aumento de
la misma disminuye el pKa del anestésico
local, con lo que aumenta la cantidad de far-
maco no ionizado, con lo que disminuimos la
latencia y mejora la calidad del bloqueo.

Combinacion de farmacos

No se ha encontrado una asociacion que
haya demostrado ventajas, incluso hay aso-
ciaciones que son negativas como la clor-
procaina con bupivacaina, que resulta un
bloqueo de duraciéon menor. Con lidocaina
y bupivacaina el efecto es ligeramente su-
perior. En ningln caso hay que creer que la
asociacion disminuye los efectos toxicos.

Embarazo

Hay una sensibilidad aumentada al efecto
de los anestésicos locales, tanto en gestan-
tes a término como en el primer trimestre.
Se sugiere que es debido a la progesterona,
que puede sensibilizar las membranas de las
fibras nerviosas.

Taquifilaxia

Este fendmeno consiste en la disminu-
cion del efecto clinico de un farmaco con
las sucesivas reinyecciones obligando a un
aumento de la dosificacion y al acortamiento
del intervalo de administracién. Parece que
esta relacionado con cambios a nivel del pH
intracelular, aunque también pudiera tener
relacion con un edema perineural, microhe-
morragias o irritacion de las fibras nerviosas
por la solucion anestésica. Otra explicacion
podria ser la sensibilizacion del sistema ner-
vioso central a partir de impulsos nocicepti-
vos repetidos.
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EFECTOS TOXICOS DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Reacciones adversas no alérgicas

Reacciones toxicas

Las causas mas frecuentes suelen ser
una rapida absorciéon del farmaco, una ad-
ministracion intravascular inadvertida, o la
inyeccion de soluciones muy concentradas.
El peligro de este tipo de reacciones es di-
rectamente proporcional a la concentracion
de AL alcanzada en la circulacion. Ademas,
la concentracion plasmatica depende de la
dosis administrada, de la via de adminis-
tracion, de las patologias asociadas (insu-
ficiencia hepatica, insuficiencia cardiaca,
hipoxia, acidosis) y de ciertos farmacos (p.
ej. cimetidina) que pueden alterar la cinéti-
ca de los AL.
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El sistema cardiovascular y el sistema
nervioso central se afectan prioritariamente
ante una intoxicacion por AL:

- A nivel del sistema nervioso central
(SNC) se produce una estimulacion de
la corteza y centros cerebrales, si bien
a concentraciones plasmaticas superio-
res se produce depresion del bulbo y
protuberancia. Clinicamente se mani-
fiesta como agitacion, habla inconexa,
verborrea, locuacidad, intranquilidad,
euforia, nauseas, vomitos, desorienta-
cion, parestesias (peribucales y lingua-
les), temblores, convulsiones, coma y
paro respiratorio.

Generalmente, los efectos sobre el sis-
tema cardiovascular se ven sélo des-
pués de alcanzar altas concentraciones
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plasmaticas y de producirse efectos
sobre el SNC. Se caracterizan por la
aparicion de bradicardia, hipotension,
bloqueo auriculoventricular y paro
cardiaco, como consecuencia de la de-
presion miocardica y la vasodilatacion

periférica.
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TRATAMIENTO PRACTICO’ DE LA TOXICIDAD
SISTEMICA POR ANESTESICOS LOCALES
1- Pedir ayuda

2- Soporte bésico:
- Ventilar al paciente con oxigeno al 100%
- Benzodiacepinas son de eleccién para el manejo de
las convulsiones
- RCP bésica y avanzada

3- Emulsion lipidica 20% (INTRALIPID ®):

- Bolo de 1.5 mg/kg IV en 1min

- Infusién de 0.25 ml/kg/min

- Repetir Bolo 1-2 veces si persiste colapso
cardiaco

- Subir la infusién a 0.5 mg/kg/min si persiste la
hipotension

- Mantener al menos 10 min tras conseguir la
estabilidad cardiaca

- Dosis maxima: 10 ml/kg en los primeros 30 min

4- Evitar dosis altas de adrenalina, vasopresina, anta-
gonistas del calcio, B-bloqueantes o AL

5- Evitar propofol si existen signos de inestabilidad
cardiaca

6- Valorar la posibilidad de circulacion extracorporea

ASRA (AMERICAN SOCIETY OF REGIONAL
ANESTHESIA AND PAIN MEDICINE) 2010

Reacciones no relacionadas con el farmaco

Reacciones psicomotoras y vasovagales

Son los cuadros clinicos que aparecen
con mayor frecuencia. El sincope vasovagal
es probablemente la causa mas frecuente de
sincope asociada al empleo de anestesia lo-
cal. Estas reacciones suelen ser producidas
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por el estrés y el dolor como consecuencia
del pinchazo. Clinicamente se manifiestan
como hiperventilacion, que se puede acom-
pafiar de parestesias, mareo o incluso cua-
dros vagales con bradicardia e hipotension
grave o urticaria. La hiperextension de la
cabeza también puede originar un sincope
vagal en caso de hipersensibilidad del seno
carotideo.

Estimulacion simpatica

El agente vasoconstrictor asociado a los
AL puede pasar a la circulacion sistémica en
grado suficiente para producir reacciones no
deseables o bien, aunque mas raramente, la
reaccion puede ser consecuencia de una es-
timulacion simpatica enddgena. Se caracteri-
za por la presencia de ansiedad, sudoracion,
temblor, taquicardia, hipertension, opresion
toracica y cefalea en pacientes ansiosos. Se
diferencia de la toxicidad por anestésicos lo-
cales en que no se producen convulsiones, y
por la presencia de taquicardia-hipertension
mas que bradicardia-hipotension.

Reacciones toxicas locales

Los vasoconstrictores asociados pueden
provocar un aumento del consumo de oxi-
geno tisular, que junto a la vasoconstriccion
pueden dar lugar a dafio local en los tejidos
(edema, necrosis, infeccion).

Reacciones idiosincrasicas
Son raras, y la mas conocida es la meta-
hemoglobinemia producida por prilocaina.

Reacciones adversas alérgicas

La reaccion alérgica mas frecuente a AL
es la dermatitis de contacto, aunque cada vez
es mas rara debido a la limitacion en el uso
de ésteres del acido para-aminobenzoico.
Afecta a un numero importante de profe-
sionales tales como odontoestomatologos,
cirujanos y enfermeras que manipulan estos
farmacos, constituyendo en muchos casos
una auténtica dermatosis profesional. Los
parabenos (metil, etil y propilparabenos),
usados como conservantes de los AL y qui-
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micamente relacionados con los ésteres del
acido para-aminobenzoico, también pueden
ser responsables de dermatitis de contacto.

En ocasiones la administracion de AL se
acompafia de una semiologia compatible con
una reaccion inmune IgE-mediada, apare-
ciendo urticaria-angioedema, rinitis, bronco-
espasmo y shock anafilactico. Sin embargo,
y tal y como se ha reflejado anteriormente, la
alergia a los AL actualmente es infrecuente,
y constituye menos del 1% de todas las re-
acciones adversas. Clasicamente los AL del
grupo éster (benzocaina, butacaina, procai-
na, tetracaina, etc.) fueron responsables de
un gran numero de reacciones anafilacticas.
No obstante, en la actualidad se utilizan prin-
cipalmente los anestésicos del grupo amida
(bupivacaina, lidocaina, mepivacaina, prilo-
caina, etc.) donde las reacciones anafilacticas
son poco frecuentes.
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En el esquema terapéutico del shock
anafildactico deben cumplirse los siguientes
pasos:

- Suspension inmediata del farmaco sos-
pechoso.

Oxigenoterapia y mantenimiento de la
via aérea permeable; si es necesario se
intubard y ventilara con oxigeno 100%;
si no es posible se realizara cricotiroi-
dectomia.

Colocar al paciente en posicion de
Trendelemburg para favorecer el retor-
no venoso y realizar reposiciéon volé-
mica intensa (cristaloides y coloides),
para compensar la disminucion de las
resistencias vasculares periféricas. Si
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fuera preciso, se administraran farma-
cos inotropicos (dopamina, dobutami-
na, noradrenalina).

Suspender la anestesia si la reaccion se
produce en la induccién o finalizarla lo
mas rapidamente posible.

El farmaco de eleccion para el trata-
miento de la hipotension, broncoespas-
mo y angioedema es la adrenalina por
via endovenosa (dosis inicial de 0,2-
0,5 mg y repetir la dosis de 0,1-0,2 mg
hasta obtener el efecto deseado; dosis
maxima de 5-10 mg).

Si el broncoespasmo no mejorara se
administraran broncodilatadores (sal-
butamol aerosol o endovenoso y ami-
nofilina).

Los corticoides no son eficaces en la
fase aguda pero aumentan la sintesis de
lipocortina e inhiben las fosfolipasas,
con lo que se disminuye la secrecion
de componentes tardios de la reaccion
(1g de metilprednisolona, 500 mg de
hidrocortisona).
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Los antihistaminicos son controverti-
dos en la fase aguda, ya que se ha visto
que los antagonistas H2 pueden poten-
ciar la hipotension inicial.

Si existe acidosis metabodlica se puede
administrar bicarbonato sédico.

Si persiste el colapso vascular se admi-
nistraran vasopresores.

Las arritmias deben ser tratadas sinto-
maticamente.

En ciertos casos puede existir una reacti-
vacion del proceso tras la mejoria inicial sin
que pueda ser prevenida por los corticoides.
Las reacciones en pacientes con tratamien-
to betabloqueante o en intervenciones con
anestesia general pueden ser refractarias al
tratamiento, precisando altas dosis de far-
macos inotropicos. Una vez estabilizado, el
paciente debe ser trasladado a la unidad de
reanimacion durante al menos 24 horas por
el riesgo de una reaccion bifasica (reactiva-
cion tardia de los sintomas) que ocurre en el
20% de los casos.



Tratamiento del dolor

INTRODUCCION

El dolor se define como una experiencia
multifactorial, sensorial y emocional des-
agradable asociada a una lesion tisular real
o potencial, o que se describe con las carac-
teristicas propias de dicho dafio. En el pe-
riodo postoperatorio la agresion quirtirgica
es predecible asi como la duracion del dolor
que se circunscribe a las primeras 48- 96 ho-
ras. A pesar de ello, la distancia que separa
el conocimiento del dolor de su tratamiento
efectivo, es grande y cada vez mayor. Ni el
dolor agudo ni el cronico suelen recibir un
tratamiento adecuado por muy diversas ra-
zones de cultura, actitud, educacion, poli-
tica y logistica. El tratamiento correcto del
dolor se considera un derecho fundamental
del paciente, asi como un indicador de buena
practica clinica y calidad asistencial. La pau-
ta analgésica ideal debera valorar el riesgo/
beneficio y las preferencias de cada paciente,
asi como la experiencia previa del equipo de
personal sanitario a su cargo y se enmarcara
dentro de un abordaje multimodal de cara a
facilitar la recuperacion tras la cirugia.

A pesar de los avances en el conocimien-
to de la neurobiologia de la nocicepcion y de
la fisiologia de los farmacos tanto sistémicos
como espinales, el dolor postoperatorio si-
gue siendo infratratado. Alrededor del 60%
de la cirugia actual es susceptible de reali-
zarse como un proceso ambulatorio, pero
la realidad indica que casi el 80% de los
pacientes experimenta dolor postoperatorio
de grado moderado a severo. El tratamiento
inadecuado conlleva una prolongacion del
periodo de recuperacion, un aumento de los
dias de estancia hospitalaria, de los costes
sanitarios y una gran insatisfaccion para el
paciente. La efectividad en el manejo del

dolor postoperatorio implica un abordaje
multimodal, con el uso de diversos farma-
cos con diferentes mecanismos de accidon
para conseguir un efecto sinérgico y mini-
mizar asi los efectos adversos de las diver-
sas vias de administracion.

FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR
POSTOPERATORIO

El estudio de la neurofisiologia del dolor
ha producido un importante avance en el co-
nocimiento del mecanismo de produccion del
estimulo doloroso en el periodo perioperato-
rio, describiendo un sistema dinamico donde
tienen cabida multiples aferencias nocicepti-
vas junto con otros estimulos modulatorios
descendentes. La incisién quirdrgica es un
desencadenante de profundas respuestas de
caracter inflamatorio y del sistema simpa-
tico, que condiciona un primer estadio de
sensibilizacion periférica que al mantenerse
en el tiempo amplifica la transmision del es-
timulo hasta condicionar un segundo estadio
de sensibilizacion central. Como consecuen-
cia conlleva un aumento de la liberacion de
catecolaminas y del consumo de oxigeno, un
aumento de la actividad neuroendocrina que
se traduce en una hiperactividad en muchos
organos y sistemas. Esto se traduce en com-
plicaciones de tipo cardiovascular, pulmona-
res, endocrinometabdlicas, gastrointestina-
les, inmunolégicas y psicoldgicas.

Existe una relacion directa entre procesos
con un grado severo de dolor postquirtrgico
y el porcentaje de aparicion de dolor croni-
co, como son la amputacion de extremida-
des (30-83%), toracotomia o laparotomia
(36-56%), cirugia sobre la vesicula biliar o
la mama (11-57%), hernia inguinal (37%) y

61



Actualizaciones en anestesiologia para enfermeria

esternotomia (27%). Por ello, debemos reali-
zar un tratamiento exhaustivo del dolor dina-
mico postoperatorio, asi como evitar los de-
mas factores predictivos, como son el dolor
de mas de un mes previo a la intervencion,
la cirugia agresiva o de repeticion, la lesion
nerviosa asociada o los factores psicologicos
patologicos.

El concepto de analgesia preventiva, se
basa en la administracion previa a la incision
quirargica de un analgésico para amortiguar
o evitar los fenomenos de hipersensibiliza-
cion central, con la finalidad de disminuir el
consumo de analgésicos en el postoperato-
rio. Sin embargo, existe una gran controver-
sia en cuanto a su eficacia. Mientras que la
analgesia epidural parece mejorar significa-
tivamente tanto la intensidad del dolor, como
los requerimientos analgésicos suplementa-
rios y el tiempo hasta el primer rescate, la
infiltracion de la herida y los antiinflamato-
rios (AINEs), solo mejoran los dos tltimos
parametros. Los opioides y antagonistas de
los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)
muestran resultados no concluyentes.

ANALGESIA SISTEMICA

AINEs

La aceptacion del concepto de analgesia
multimodal y la aparicion de preparaciones
parenterales ha aumentado la popularidad de
los AINEs en el manejo del dolor postope-
ratorio. Los efectos beneficiosos potenciales
estan resumidos en la Tabla L.

TABLA |I. ACCIONES BENEFICIOSAS
ATRIBUIDAS A LOS AINES
- Reduccion de la activacion y sensibilizacion
de los nociceptores periféricos.
- Atenuacion de la respuesta inflamatoria.
- No creacion de dependencia ni adiccion.

- No produccién de depresion respiratoria.

- Efecto sinérgico con los opioides (reduccién
de dosis de un 20% - 50%).

- Menor incidencia de ileo paralitico, nauseas y
vémitos que los opioides.

- Menor variabilidad de dosis que los opioides.

- Cobertura de algunos tipos de dolor mejor
que los opioides:
dolor 6seo, dolor durante el movimiento

- No produccion de alteraciones centrales (ni
cognitivas ni pupilares).

- Larga vida media de accion.

- Efectividad en su utilizacién como parte de
una analgesia multimodal.

- Analgesia preventiva (por disminucion de la
sensibilizacion neuronal).

- Tratamiento profilactico del dolor postopera-
torio.

- COX-2: Menor incidencia de efectos adversos
Gastrointestinales y nula accién antiplaguetar.

El mecanismo de accion se debe a la
inhibicion periférica y central de la ciclo-
oxigenasa (COX) y a la disminucién de la
produccion de prostaglandinas a partir del
acido araquidonico. Se han descrito dos
isoenzimas, COX-1: constitutiva, responsa-
ble de la agregacion plaquetar, hemostasia y
proteccion de la mucosa gastrica, pero que
también aumenta 2-4 veces en el proceso
inicial inflamatorio y en liquido sinovial de
procesos cronicos como la artritis reumatoi-
de; y COX-2: inducida, causante de dolor (al
aumentar 20-80 veces en la inflamacion), fie-
bre y carcinogénesis (por facilitar la invasion
tumoral, angiogénesis y las metastasis). Sin
embargo, ambas formas son constitutivas en
el ganglio de la raiz dorsal y en la sustancia
gris de la médula espinal. Si bien los farma-
cos Coxib (selectivos de la COX-2) presen-
tan un menor riesgo hemorragico gastroin-
testinal y un nulo efecto sobre la funcion
plaquetar, no estd demostrado que reduzcan
las complicaciones renales (hipertension,
edema y nefrotoxicidad) y los efectos sobre
la osteogénesis son aun controvertidos con
respecto a los AINEs no selectivos.

Se ha postulado que la COX-2 es una en-
zima cardioprotectora y que el riesgo cardio-
vascular asociado a su inhibicion se deberia
a una alteracion en el balance entre prostaci-
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clina I-2 (endotelial) y tromboxano A-2 (pla-
quetar), a favor de este ultimo produciendo
agregacion plaquetar, vasoconstriccion y
proliferacion vascular. Los farmacos coxib
mejoran el perfil de efectos secundarios y
mantienen similar potencia analgésica. Sin
embargo, queda aun sin resolver la duracion
del tratamiento en pacientes de riesgo, sus
efectos adversos, su relacion coste/efectivi-
dad, su eficacia comparada con los AINEs
convencionales asociados a protectores gas-
tricos y su fiabilidad en pacientes tomadores
habituales de antiagregantes.

El paracetamol (PERFALGAN ®) ha
demostrado su eficacia en el tratamiento del
dolor moderado postoperatorio y en otros
muchos tipos de dolor agudo. Parece que po-
dria actuar bloqueando la COX-3 detectada
en la corteza cerebral, disminuyendo asi el
dolor y la fiebre. El mecanismo analgésico
principal parece deberse a una modulacion
del sistema serotoninérgico y es posible que
aumente las concentraciones de noradrena-
lina en el SNC. Manifiesta un efecto poten-
ciador de los AINEs y opioides, y a dosis
terapéuticas no presenta efectos adversos
relevantes. Presenta una relacion eficacia/
tolerabilidad muy favorable por lo que se ha

convertido en el tratamiento de primera linea
dentro de una pauta de analgesia multimodal
postoperatoria ya que su eficacia es compa-
rable a metamizol. Dosis: 1 g/6-8 hi.v.

El metamizol (NOLOTIL®) es otro
potente analgésico y antipirético, con esca-
so poder antiinflamatorio, muy utilizado en
Espafia, Rusia, Sudamérica y Africa, pero
no comercializado en EE.UU. ni Gran Bre-
tafia, por el posible riesgo de agranulocitosis
y anemia aplasica. Presenta una accion es-
pasmolitica y una eficacia superior a los sa-
licilatos, por lo que esta indicado en el dolor
postoperatorio moderado-severo y en el de
tipo colico. En una revision sistematica su
eficacia global se compar6 con 400 mg de
ibuprofeno y el alivio del 50% del dolor se
consiguio en un 73% de los pacientes con
0.5-1g oral 6 2 g i.m. Otro de sus inconve-
nientes son los episodios de reacciones alér-
gicas severas, asi como de hipotension tras
su administracion i.v.

El diclofenaco (VOLTAREN®) es un
antiinflamatorio con gran capacidad anal-
gésica especialmente tras cirugia ortopédica
y traumatologica, debido a su gran penetra-
cion en tejidos inflamados y liquido sinovial.
También tiene utilidad en dolores de caracter
colico como el renal. La dosis maxima dia-
ria es de 150 mg repartidos en 2 tomas y es
importante recordar que su ficha técnica s6lo
admite su uso INTRAMUSCULAR profun-
do. Su mayor contraindicacion es la insufi-
ciencia renal y los trastornos hemorragicos
digestivos.

El dexketoprofeno trometamol
(ENANTYUM®), uno de los mas potentes
inhibidores de la sintesis de prostaglandinas
“in vitro”, es una sal hidrosoluble del (S)-(+)
enantiomero dextrégiro del ketoprofeno. Se
administra 12.5-25 mg via oral con una ra-
pida absorcion con el estomago vacio, y 50
mg/12h i.v,, limitado a 48 h, con una fuerte
union a la albimina y una excrecion renal de
metabolitos inactivos tras glucuronizacion.
Se acumula bien en liquido sinovial y su
potencia analgésica es comparable a 50 mg
de ketoprofeno o diclofenaco y superior a
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600mg de ibuprofeno, por lo que su principal
indicacion es el dolor agudo postoperatorio
asi como el colico nefritico.

El ketorolaco (TORADOL®) es un an-
tiinflamatorio con gran poder analgésico
equiparable a meperidina e incluso morfina,
pero con efecto techo terapéutico. Se absor-
be bien via oral, i.m., i.v. y topica ocular, se
une a proteinas plasmaticas en un 99% y se
elimina via renal como farmaco activo y me-
tabolitos. Es muy util en dolor postoperato-
rio, de tipo célico renal y espastico vesical en
cirugia infantil. Las dosis recomendadas son
10 mg oral o 30 mg parenteral, con una dura-
cién maxima de 5 y 2 dias respectivamente.
Sus principales efectos adversos son dispep-
sias y nauseas, por lo que debe utilizarse con
precaucion en pacientes con antecedentes de
hemorragia digestiva. Un estudio multicén-
trico europeo, comparando ketorolaco con
ketoprofeno y naproxeno de uso postopera-
torio (< 5 dias), evaluo el riesgo de éxitus
(0.17%), sangrado quirtrgico (1.04%) y
gastrointestinal (0.04%), insuficiencia re-
nal aguda (0.09%) y reacciones alérgicas
(0.12%) sobre 11.245 pacientes, sin encon-
trar diferencias significativas entre ellos.

Es un hecho comprobado que los AINEs
son eficaces en el tratamiento postoperatorio
del dolor moderado a severo, pero esta por
corroborar lo que las recientes revisiones sis-

tematicas sugieren: que pueden ser tan efica-
ces como los opioides. (Tabla II)

OPIOIDES

Los opioides debido a su efecto agonista
sobre los receptores p, 0, K, que estan dis-
tribuidos tanto en el sistema nervioso auto-
nomo y central, como en alguna localizacion
periférica, producen una analgesia de alto
grado, sin efecto techo, pero limitada por
la aparicion de efectos secundarios como la
depresion respiratoria, nauseas y prurito. Su
utilizacion de forma parenteral en el dolor
moderado a severo consigue un buen efec-
to analgésico en un corto espacio de tiempo,
siendo preferible la via intravenosa a la in-
tramuscular por su mayor biodisponibilidad.
La via oral, con farmacos de liberacion sos-
tenida, esta demostrando también su utilidad
en este campo.

Opioides con caracteristicas especiales:

El tramadol (ADOLONTA®) es un
opioide sintético con una afinidad débil por
el receptor p (6000 veces menor que morfi-
na) y también por los receptores 0 y K, que
presenta un mecanismo no opioide como es
la inhibicion de la recaptacion central de se-
rotonina y adrenalina, y ligeras propiedades
como anestésico local periférico. Debido a su

Emvicadh 120 | R
Valdeooxi & =
Cnlocaib 400 ==
Paracetamolicodeing 1000450 | =i
Rolecoukh 50 [os—]
Ihuprodon SD0 1
Lurmiracouit 400 e
Mapronpn SEGE0 —
Dicictenac 50 —
Morphing 10 IM —
Parncoinmsol 1000 | |
Asgicin GOS0 —
Tramacial 100 e ———
L . o i 5 i T

Tabla II: NNT: n° de pacientes a tratar para conseguir una
disminucion del dolor del 50% comparado con placebo
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menor potencia respecto a morfina (1/5-1/10
segun su administracion oral o parenteral)
produce un nimero menor de efectos secun-
darios, destacando entre ellos las nauseas.
Posee un metabolito activo (M1- mono-O-
desmetil tramadol) con mayor afinidad por
los receptores opioides que el compuesto ori-
ginal, por lo que contribuye al efecto global
analgésico. Se ha demostrado su utilidad en
una gran variedad de procesos con dolor mo-
derado, recomendandose una dosis de 100
mg/8h i.v. en el periodo postoperatorio.

La oxicodona (OXICONTIN®) es un
agonista puro derivado semisintético del al-
caloide natural opioide tebaina, que se esta
convirtiendo en el mas utilizado en nortea-
mérica para el tratamiento del dolor mode-
rado a severo. Aunque su farmacodinamia es
similar a la morfina, debido a que su estruc-
tura quimica sélo varfa en un grupo CH, en
posicion 3 y un oxigeno en posicion 6, posee
ciertas ventajas farmacocinéticas respecto
a la misma. Su administracién, ademas de
analgesia, produce ansiolisis, euforia, sensa-
cion de relajacion e inhibicion de la tos. Esta
disponible en forma de comprimidos orales
de liberacién répida y retardada-controlo-
lada, liberandose un 38% en las 2 primeras
horas y el resto en las siguientes 6-12 h, por
lo que se deben tragar sin masticar para evi-
tar una sobredosis. Difiere de la morfina en
su mayor biodisponibilidad oral (60-87%
forma retard y casi 100% en la rapida), una
vida media ligeramente mayor (3-5 h) y en
su metabolismo hepatico por medio del cito-
cromo p-450 mas que por glucuronizacion.
Su administracion no debe de ser ajustada
en funcion de la edad, reduciéndose entre un
20-50% en pacientes con insuficiencia hepa-
tica o renal y tratamiento concomitante con
otros depresores del SNC como benzociace-
pinas. Su mejor relacion riesgo/beneficio en
el periodo postoperatorio aparece asociado a
ibuprofeno o paracetamol y si existe un com-
ponente de dolor neuropatico por su accion
predominante “agonista x”. Como guia de
tratamiento 10 mg de oxicodona equivalen a
20 mg de morfina oral.

ANALGESIA CONTROLADA POR
EL PACIENTE

La introduccion de la analgesia controla-
da por el paciente (ACP) nos ha posibilitado
una herramienta muy util en el ajuste de dosis
de opioides dentro de un amplio abanico de
necesidades postoperatorias, minimizando
a su vez los efectos adversos. Los pacientes
pueden auto-administrarse una dosis de res-
cate, sin o junto con una pauta de base, man-
teniendo asi los niveles terapéuticos plasma-
ticos. La base del tratamiento consiste en el
periodo de cierre tras el bolo administrado,
durante el cual no se permite una nueva ad-
ministracion evitando, asi, la aparicion de
efectos secundarios como la sedacion exce-
siva o la depresion respiratoria.

De manera practica, se recomienda 2-4
mg de morfina i.v. cada 5-10 min en la unidad
de recuperacion postanestésica hasta contro-
lar el dolor, e iniciar Img cada 6-8 min, sin
infusién basal. Si el paciente no consigue
una analgesia adecuada, se incrementara la
dosis de bolo a 1,5-2 mg, y como ultimo re-
curso se implantara una infusion continua de
1-2 mg/h siempre que ésta no constituya >
50% de la dosis total administrada. En caso
de pacientes con tratamiento cronico con
opioides, esta perfusiéon podria llegar hasta
el 80%. La dosis total a programar se pue-
de calcular segin la regla mg/dia/morfina
= 100 — edad. Una revision sistematica de-
mostré una mejor calidad analgésica junto
con una menor morbilidad respecto a otras
pautas analgésicas i.v. sin ACP, pero no hubo
diferencias en el consumo total de opioides,
efectos secundarios o dias de estancia hos-
pitalaria. La incidencia de efectos adversos
como la depresion respiratoria (<0,5%) no
parece diferir de otras vias de administracion
de opioides como la parenteral o neuroaxial,
y es menor en la forma de ACP i.v. pura.

La iontoforesis es un sistema de admi-
nistracion de farmacos mediante la cual una
molécula con carga eléctrica penetra en la
piel en presencia de un campo eléctrico. Se
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Bomba ACP-intravenosa

necesita un sistema de infusion activo, local
o sistémico, que administre farmacos lipo-
filicos, compuestos de particulas de peque-
flo tamafo y cargadas positivamente. Se ha
probado con fentanilo transdérmico en un
sistema similar a una tarjeta de crédito, con
una pila auténoma y un boton para la admi-
nistracion de bolos, que se coloca en el bra-
zo o en el pecho. Sus resultados parecen ser
comparables a la morfina en ACP i.v. en el
tratamiento del dolor agudo postoperatorio,
con una satisfaccion global buena-excelente
del 74-80%, y con una incidencia similar de
efectos adversos predominando las nauseas
en un 40%.

También existe la posibilidad de realizar
una analgesia controlada por el paciente via
nasal, con una rapida absorcion de opioides
y sin realizar un primer paso hepatico. El
mas utilizado es el fentanilo a dosis simila-
res a las intravenosas aunque con un ingrato
sabor amargo.

TECNICAS ANALGESICAS
REGIONALES

ANALGESIA EPIDURAL

Las técnicas epidurales continuas englo-
ban los beneficios de la administracion loca-
lizada metamérica de farmacos analgésicos,
junto con la administracion prolongada en
infusion y la capacidad de ajuste del grado
optimo en calidad y profundidad en cada
paciente, produciendo un bloqueo sensitivo

postoperatorio con minima afectacion de la
movilidad. El uso combinado de anestesia
regional-general mejora la recuperacion in-
mediata tras la cirugia y permite un control
analgésico de superior calidad a la ofrecida
por los opioides sistémicos.

La localizacion del catéter epidural debe
ser, siempre que sea técnicamente posible,
metameérico a la zona quirurgica, ya que esta
demostrado que un catéter toracico para ci-
rugia toraco-abdominal disminuye la morbi-
mortalidad cardiorrespiratoria, mejora la ca-
lidad analgésica y disminuye la incidencia de
efectos adversos como la retencion de orina
y el bloqueo motor.

La analgesia epidural controlada por el
paciente (AECP) permite una pauta posto-
peratoria individualizada que disminuye
los requerimientos farmacoldégicos, mejora
el grado de satisfaccion y proporciona una
calidad analgésica superior. En series de
mas de 1000 pacientes, el 90% se mues-
tran satisfechos, con una puntuacion E.V.A.
desde 1 en reposo hasta 4 en actividad. La
presencia de efectos secundarios es similar
a la técnica epidural continua, destacando el
prurito (16,7%), nauseas (14,8%), sedacion
(13,2%), hipotension (6,8%), bloqueo motor
(2%) y depresion respiratoria (0,3%).

Anestésicos locales

El lugar de accion especifico se localiza
a nivel de la vaina de las raices nerviosas
espinales, el ganglio de la raiz dorsal y, al
atravesar las meninges, en la propia médu-
la espinal. Los anestésicos locales (AL) mas
utilizados son la bupivacaina (< 0,125%),
ropivacaina (< 0,20%), y levobupivacaina
(< 0,125%), junto con fentanilo (2-4 pg/ml)
o sufentanilo (0,5-1 pg/ml) que potencian su
accion analgésica y permiten disminuir su
dosis total. Esta via de administracion se ha
comprobado superior a la formula de ACP
i.v con opioides.

Opioides

La morfina es probablemente el opioide
con mayor accidn selectiva medular tras su
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administracion epidural (3-5 mg/dia) o intra-
dural. La administracion epidural continua
de fentanilo y sufentanilo ofrece muy pocas
ventajas sobre su utilizacion intravenosa,
por lo que se asocia a AL para disminuir su
concentracion analgésica efectiva minima.
La administracion espinal de alfentanilo pro-
duce analgesia por recaptacion sistémica y
redistribucioén hacia los receptores opioides
cerebrales. Unicamente el fentanilo en bolo
parece presentar una accion especifica me-
dular en el grupo de opioides lipofilicos via
epidural.

La metadona es otro farmaco al que se le
ha observado una selectividad medular mo-
derada tras su administracion epidural. Sin
embargo, su prolongada vida media de elimi-
nacion respecto a su duracion clinica, puede
ocasionar acumulacion hepatica y tisular con
riesgo de aumentar sus niveles plasmaticos. A
pesar de ello, se ha comprobado su efectividad
en cirugia toracica o abdominal, tras su admi-
nistracion tanto en bolo (0,05mg/kg) como en
infusion continua epidural (0,5mg/h), presen-
tando menores niveles plasmaticos y efectos
supramedulares como miosis (en esta ultima
modalidad), sin efectos acumulativos durante
72 h de tratamiento.

Riesgos y beneficios de la analgesia
epidural

Un amplio metanalisis demuestra la re-
duccion global de la morbimortalidad posto-
peratoria con el uso de técnicas de bloqueo
neuroaxial, ya que comparada con la analge-
sia sistémica con opioides disminuye la apa-
ricién de complicaciones postoperatorias de
tipo gastrointestinal, pulmonar o cardiaco.

Una revision sistematica sobre pacien-
tes a los que se les realizd una laparotomia
abdominal, demostré que la analgesia epi-
dural, inhibe el reflejo espinal de alteracion
del peristaltismo intestinal, disminuyendo el
ileo paralitico y permitiendo un retorno mas
precoz a la alimentacion oral o enteral. Las
mezclas epidurales sin opioides permiten rea-
lizar este retorno de manera alin mas precoz,
comparado con el grupo que recibié opioides
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espinales o sistémicos (37 h frente a 24 h),
con s6lo un aumento de la puntuacion E.V.A.
de 15 durante el primer dia, sin diferencias
significativas en el indice de nauseas y vomi-
tos. Tampoco se ha demostrado el aumento
de dehiscencias de sutura anastomotica. La
atenuacion del reflejo inhibidor del diafrag-
ma permite una mejora del patron restrictivo
postoperatorio y de las complicaciones respi-
ratorias. Otro efecto beneficioso se obtiene al
redistribuir el flujo coronario, mejorar el esta-
do de hipercoagubilidad y atenuar la respues-
ta al estrés, disminuyendo, asi, la incidencia
de isquemia postoperatoria. Asimismo, me-
jora el retorno del paciente a su entorno ha-
bitual, mejora su adaptacion al ejercicio y la
calidad de vida global.

Sin embargo, la analgesia epidural no
ha demostrado ser superior a la sistémica
en areas como el manejo del paciente con
trastornos de la coagulacion o prevencion
de episodios tromboembolicos, mejora de la
disfuncion cognitiva o alteraciones de la in-
munidad postoperatorios.

La incidencia global de hematoma epi-
dural es alrededor de 1/150.000 para el blo-
queo epidural y 1/220.000 para el intradural,
aunque las cifras reales pueden ser mayores
debido al uso de heparinas de bajo peso mo-
lecular, antiagregantes y AINEs durante el
periodo perioperatorio. La retirada del catéter
epidural es la maniobra mas peligrosa y por
ello se deben mantener unas recomendacio-
nes basicas y respetar un periodo de seguri-
dad que se revisan periédicamente en el foro
de expertos de nuestra especialidad.

Las complicaciones infecciosas son poco
comunes y su incidencia se estima en me-
nos de 1/10.000, siendo el absceso epidural
la mas temida. La mayor parte de los casos
se limitan a una colonizacion del catéter (20-
35%) o a una inflamacion superficial de la
piel (4-14%), sin mayor repercusion clinica.

La retirada accidental del catéter (5,7%),
no justifica el fallo global de la via epidural
para control del dolor postoperatorio del 20-
25%, por lo que deben existir otras razones
para explicarlo, como el desplazamiento del
catéter (17%), la analgesia incompleta (7%),
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las relacionadas con los efectos secundarios
de los farmacos, la migracion intravascular
o intradural (<0,5%), el fallo de la bomba de
infusion o la falta de seguimiento en la planta
de hospitalizacion.

BLOQUEO PARAVERTEBRAL

Se ha utilizado para conseguir analge-
sia unilateral para procesos quirdrgicos y
traumaticos sobre el térax y abdomen. Su
capacidad analgésica se compara al “gold
standard” en este campo que es la analge-
sia epidural toracica, siempre a expensas de
la administraciéon de mas volumen y mayor
concentracion de AL Los efectos adversos
como la hipotension, retencion de orina y
vomitos son mucho menores. Su mayor in-
conveniente es la variable distribucion de AL
tras la técnica de inyeccion Unica, con una
media de 4 niveles sensitivos bloqueados
tras la dosis recomendada inicial de 0,2-0,3
ml/kg de bupivacaina 0,5% con adrenalina,
asi como el tiempo hasta el pico de inicio de
accion que es de 40 min. El indice de fallo
de esta técnica es menor a la epidural tora-
cica, y se estima sobre el 6-10%, aunque el
uso de estimulador ayuda a mejorar la tasa
de éxitos. Una reciente revision sistematica y
metanalisis sobre 520 pacientes en los cuales
se comparaban las dos técnicas, ha refleja-
do una similar calidad analgésica con mejor
perfil de efectos adversos y complicaciones
pulmonares a favor del bloqueo paraverte-
bral.

BLOQUEO DE NERVIOS PERIFERICOS

Un reciente metanalisis, comparando los
opioides sistémicos con las técnicas regio-
nales periféricas, confirma una analgesia su-
perior de estas ultimas, ya sean utilizadas en
forma de bolo tinico o en perfusion continua.
A pesar de ello, el beneficio global sobre el
mejor prondstico del paciente postoperado
no estd demostrado estadisticamente.

Este grupo incluye multiples abordajes,
desde grandes troncos nerviosos del miem-
bro superior o inferior, pequefios nervios pe-

riféricos o infiltracion de la zona de la herida
quirargica. Se puede conseguir un bloqueo
de hasta 24 h de duracidn tras inyeccion uni-
ca, aunque lo mas apropiado es mantener una
perfusidn continua a través de un catéter. La
utilizacion de esta técnica de manera ambu-
latoria puede ser muy valida con buena acep-
tacion del paciente y bajo indice de efectos
adversos.

ANALGESIA INTRADURAL

La administracion intratecal de opioides
puede proporcionar un excelente control del
dolor agudo postoperatorio. Cada vez se aso-
cian con mas frecuencia via intradural dos
opioides de diferentes caracteristicas, uno li-
pofilico como el fentanilo (20-40 pg) y otro
hidrofilico como la morfina (100-300 pg), en
forma de bolo previo a la cirugia junto con
AL para conseguir cubrir con garantias tan-
to el periodo postoperatorio inmediato (2-4
h) como el tardio (12-24 h). Se han tratado
de definir la dosis y el farmaco 6ptimo para
una serie de procesos quirurgicos con las si-
guientes recomendaciones:

- Morfina: 500-600 pg para cirugia ma-

yor abdominal, c. vascular y c. cardia-
ca; 500 pg para toracotomia; 200-300
ug para cirugia mayor ortopédica; 100
|g para cesarea; y 50 ug para reseccion
transuretral de prostata.
Sufentanilo 5-12,5 ng, o fentanilo 10-25
ng para cirugia ortopédica ambulatoria,
y sufentanilo 2,5-5 pg para el dolor del
trabajo del parto, ya que dosis >7,5 ug
se relacionan con bradicardia fetal.

COMBINACION DE FARMACOS
Y REHABILITACION EN EL
PACIENTE QUIRURGICO

Debido a la gran variabilidad de inter-
venciones quirtrgicas y la multitud de facto-
res implicados en el dolor postoperatorio han
surgido dos iniciativas para realizar una guia
practica basada en la evidencia clinica, espe-
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cifica para cada proceso y ambas estan dis-
ponibles en Internet. Una de ellas proviene
de la Administracion de Salud de Veteranos
de Norteamérica en colaboracion con el De-
partamento de Defensa y la Universidad de
lIowa (www.oqp.med.va.gov/cpg/cpg.htm),
resumida en la tabla II1, y la otra de un grupo
de trabajo de anestesidlogos y cirujanos eu-
ropeos, the Prospect Working Group (Www.
postoppain.org). En esta tltima se define el
nivel de recomendacién de cada farmaco o
actuacion médica de todo el periodo perio-
peratorio.

Los datos de los que disponemos en la
actualidad demuestran que un programa
de fisioterapia y rehabilitacion multimodal
postoperatoria puede reducir la estancia
hospitalaria, mejorar el control del dolor di-
namico y disminuir la morbimortalidad rela-
cionada con el proceso quirtrgico. Debemos
empezar por unos cuidados postoperatorios
que incluyan el dolor como 5? constante vital,
una fluidoterapia responsable, mantenimien-
to de la normotermia, la movilizacién precoz,
acortar el retorno a la alimentacion oral, evi-
tar factores restrictivos del movimiento, asi
como una mejora del suefio, ya que son pieza
clave para la reduccion de la convalecencia.
Esto ha llevado a la creacion de unidades de
cirugia sin ingreso para las cuales se requiere
una coordinacion entre todos los especialis-
tas sanitarios implicados en dicho proceso.
Las unidades de dolor agudo postoperatorio,
son el punto clave de inicio para la puesta en
marcha de estos programas.

TABLA lll. FARMACOS Y/O TECNICAS
ANALGESICAS CON NIVEL DE EVIDENCIA

(I) (basados en ensayos clinicos bién dise-
nados) y RECOMENDACION (A) (realizarlo
siempre que sea técnicamente posible)
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- Anestesia locorregional ocular para cirugia of-
talmica.

- Corticoides orales e inmovilizacién para ciru-
gia maxilofacial.

- Analgesia epidural toracica con A.L. mas opioi-
des y bloqueo paravertebral para toracotomia.

- Analgesia epidural con A.L. y opioides para la-
parotomia supraumbilical.

- Analgesia epidural con A.L. y opioides para
nefrectomia, prostatectomia radical, cirugia
vascular mayor periférica y recambio total de
cadera.

- Aines y opioides i.v. tras cirugia de revascula-
rizacion coronaria

- Bloqueos periféricos para cirugia de hernia in-
guinal y prétesis total de rodilla.

- El ejercicio, la aplicacion de frio local y la reha-
bilitacion precoz tras cirugia de hernia discal,
cirugia de rodilla y hombro.

CONCLUSIONES

Es necesario un abordaje multimodal del
dolor que incluya el uso de técnicas regio-
nales de manera habitual, una combinacion
de analgésicos como paracetamol, AINEs no
especificos o COX-2 y opioides, haciendo
una eleccion responsable dependiendo del
tipo de paciente, del abordaje quirurgico asi
como de los efectos adversos previstos. Esta
aun por valorar el verdadero papel de los far-
macos coadyuvantes y las terapias no farma-
coldgicas, y es imprescindible en un futuro
una guia prdctica basada en la evidencia
clinica para cada proceso, que incluya la re-

habilitacion postquirurgica.






Manejo de la via aérea

INTRODUCCION

Una de las principales funciones del Anes-
tesidlogo es el mantenimiento de una via aé-
rea (VA) eficaz que permita un adecuado in-
tercambio gaseoso para lo que muchas veces
es indispensable la intubacion traqueal (IT).
De esta manera, el fracaso en esta maniobra
es uno de nuestros mayores temores, con unas
consecuencias que pueden llegar a ser muy
graves, incluso mortales, sobre todo si se aso-
cia una imposibilidad para ventilar.

Cuando es necesario actuar sobre la via
acrea, resulta fundamental que lo haga per-
sonal experimentado y de forma reglada.
La enfermera de anestesia o aquella directa-
mente implicada en la asistencia en situacio-
nes criticas o de emergencia tiene un papel
fundamental en reducir o evitar las posibles
complicaciones en estas situaciones, me-
diante el conocimiento detallado de todo el
material utilizado y la practica continua en el
manejo de la via aérea.

La Sociedad Americana de Anestesiologia
define la intubacion dificil (ID) como aquella
en la que la insercion correcta de la canula
endotraqueal, practicada por un anestesiolo-
go bien entrenado y mediante laringoscopia
directa convencional, requiere mas de tres in-
tentos o mas de 10 minutos. La incidencia de
ID varia segln las distintas series, oscilando
entre el 0,3 y el 4%. Un 30% de las muertes
y un 15% de los incidentes criticos por causa
anestésica son debidas a dificultad para man-
tener la VA. De acuerdo a estas cifras, la in-
cidencia de ID es baja, sin embargo unas 600
personas mueren al afio en el mundo por di-
ficultades para llevar a cabo la intubacion. El
manejo de la via aérea dificil (VAD) comien-
Za con su reconocimiento, ya que la mayo-
ria de los incidentes criticos ocurren cuando
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esta dificultad no era conocida. La presencia
de una mala vision laringoscopica es un he-
cho comun, con una incidencia del 8% de los
casos, mientras que la intubacion fallida se
presenta en uno de cada 3.000 intentos, sien-
do excepcional la ventilacion imposible con
mascarilla facial (1-3 de 10.000 intentos).

Los problemas para predecir una ID vie-
nen dados por:

e Las diferentes clasificaciones tienen
dudosa validez cientifica.

* Alta incidencia de falsos positivos y
negativos.

e Variabilidad entre diferentes observa-
dores.

 Algunos test como el de Mallampati se
afectan por la fonacion.

EVALUACION DE LA ViA AEREA

Para intentar disminuir al maximo estos
problemas hay que realizar una correcta va-
loracion clinica.

HISTORIA CLIiNICA

* Debe revisarse la existencia de anterio-
res intervenciones con problemas para
el mantenimiento de la VA.

En el interrogatorio habra que buscar
determinados sintomas relacionados
con alteraciones en la VA, como ron-
quera de reciente aparicion, estridor,
disfagia, disnea y obstruccion posicio-
nal, asi como antecedentes de radiote-
rapia o cirugia de cabeza y cuello.

Por otro lado existe una serie de en-
fermedades que se asocian a dificul-
tad en el manejo de la VA, como son
la espondilitis anquilosante, la artritis
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reumatoide y otras enfermedades reu-
matologicas, las infecciones de la boca
y via aérea superior, la Diabetes Me-
llitus, la acromegalia, tumores de via
aérea superior, traumatismos, obesidad
morbida, embarazadas, quemados y al-
gunas enfermedades congénitas.

EXPLORACION FiSICA

Los tres pilares anatémicos a considerar
son el tamaio de la lengua, proximidad de la
laringe a la base de la lengua y movilidad de la
articulacion atlanto-occipital. La inspeccion
se practica con el paciente sentado, de frente y
de perfil, con la boca abierta y cerrada. Debe
buscar todos aquellos elementos susceptibles
de provocar una laringoscopia o ID.

Existen una serie de pruebas preopera-
torias que pueden detectar la VA dificil de
causa anatomica. Son las siguientes:

* Relacion lengua/faringe (Mallampati

modificado por Samsoon y Young)

Se realiza con el paciente sentado, rec-
to y con la cabeza en posicion neutra.
Se le pide que abra la boca tan amplia-
mente como pueda, y que saque la len-
gua todo lo que le sea posible, sin rea-
lizar fonacion. El observador, con los
ojos a la altura de la boca del paciente,
clasifica la VA de acuerdo a las estruc-
turas faringeas que observa (figura 1,
tabla 1). Hay una relacion significativa
entre la facilidad de visualizar los pila-
res, el paladar blando y la tvula, y la
facilidad de la laringoscopia.

Caase W iy F

Figura 1. Test de Mallampati

Tabla 1. Clasificacion de Mallampati-Samsoon

GRADO VISUALIZACION

| Paladar blando, tvula, pilares y
pared post. de la faringe

Il Paladar blando, Gvula y pared
posterior de la faringe

] Paladar blando y base de uvula

\ Paladar blando invisible

Al existir falsos positivos y negativos,
no debe utilizarse aisladamente para
predecir una ID. Presenta como limi-
taciones la variacion entre distintos ob-
servadores, si se le asocia fonacion o
no o si el paciente abomba o deprime
la lengua.

* Movilidad de la articulacion atlanto-

occipital: se valora mediante la medi-
cion del dngulo de Bellhouse-Doré, que
sera el formado por el maxilar superior
y el plano horizontal al pasar de la posi-
cidn neutra a la extension completa. Su
valor minimo es de 35°. Para evaluar la
extension de la articulacion, el paciente
se sienta con la cabeza en posicion neu-
tra y mirando al frente. En esta posicion,
la superficie de los dientes superiores es
horizontal y paralela al suelo.
El paciente extiende la articulacion
atlanto-occipital lo que le sea posible
y se estima el angulo (tabla 2). Se pue-
de catalogar una VA como dificil si el
angulo es menor de 35°. Cuando la
movilidad es nula y existe un bloqueo
en flexion se considera la intubacion
como imposible.

Tabla 2. Movilidad atlanto-occipital

GRADO | REDUCCION DE LA EXTENSION

| Ninguna
I 1/3
1] 2/3
1\ Completo

* Espacio mandibular anterior: espa-
cio situado por delante de la laringe y
detras de la mandibula. Una reduccion
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en su tamaflo implicara una VA dificil.
Podemos valorarlo mediante:

- Distancia _tiromentoniana (Test de
Patil-Aldreti ): se mide entre el men-
ton 6seo y la hendidura del cartilago
tiroides con cabeza y cuello en exten-
sion completa (tabla 3). Debe ser ma-
yor de 6,5 cm.

(c]37.10]0) DISTANCIA T-M

| >6,5cm
I 6-6,5 cm

I} <6cm

Tabla 3. Test de Patil-Aldreti

- Longitud horizontal de la mandibu-
la, medida desde el menton al angulo
de la mandibula, que debe ser mayor
de 9 cm.

Estas tres pruebas juntas permiten una
buena valoracion de la VA al ser simples, ra-
pidas de realizar y de buena especificidad.

Existen otras pruebas de interés, aunque
la informacion aportada por las mismas no
supera a la de las tres anteriores.

Antes de estudiar las técnicas de manejo
de la via aérea deberiamos revisar la anato-
mia de la via aérea superior, la laringe y la
traquea.

Anatomia de la LARINGE.
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APERTURA DE LA VIiA AEREA

Una vez valorada la dificultad y antes de
ventilar al paciente, debemos asegurarnos
que la via aérea esté permeable. Clasica-
mente se ha considerado que la causa mas
habitual de obstruccién de la via aérea en
una persona inconsciente o anestesiada es la
caida de la lengua hacia atras y la obstruc-
cion de la hipofaringe. En la actualidad esta
demostrado que el lugar de la obstruccion
es el paladar blando y la epiglotis, y no la
lengua. Sin embargo, no debemos olvidar-
nos de descartar la existencia de cuerpos
extrafios y retirar las protesis dentales ex-
traibles.

Hay que colocar al paciente en posicion
supina; con los hombros, el cuello y la ca-
beza alineados respecto al eje horizontal;
retirar las almohadas vy, si se encuentra en
una cama, quitar el cabecero de la misma.
Hay tres maniobras que facilitan la apertu-
ra de la via aérea: la extension de la cabe-
za, la elevacion del mentén y la traccion
mandibular. Ademas, podemos utilizar me-
dios de soporte, como tubos orofaringeos o
nasofaringeos para mantener la permeabi-
lidad.

MANIOBRAS DE APERTURA DE
LA VIA AEREA

Maniobra frente-menton



Actualizaciones en anestesiologia para enfermeria

Es de eleccion siempre y cuando no esté
contraindicada la extension del cuello. Se
coloca la mano del reanimador en la frente
del paciente ejerciendo presion para extender
la cabeza hacia atras, manteniendo libres los
dedos pulgar e indice para pinzar la nariz si
fuese necesaria la ventilacion con aire espi-
rado.

Simultaneamente se empuja con la yema
de los dedos indice y medio de la otra mano,
la parte 6sea del mentodn, elevandolo y con-
tribuyendo a la extension del cuello. En ni-
fios deberemos ser especialmente cuidadosos
para no apoyarnos sobre las partes blandas,
ya que podriamos producir mayor obstruc-

M

Traccion mandibular

Si existe sospecha de trauma craneoen-
cefalico o lesion de columna cervical, es la
técnica de eleccion. En estos casos se re-

comienda no movilizar al paciente, colocar
una mano del reanimador en la frente del
paciente para fijar la cabeza sin realizar hi-
perextension, mientras que con la otra mano
se tracciona de la mandibula hacia arriba o
bien se forma un gancho sobre la mandibula
entre los dedos indice y pulgar y se tira de
ella hacia arriba.

e R
——

Triple maniobra

CANULAS O TUBOS FARINGEOS

Tubos orofaringeos (canula de GUEDEL)

La céanula de Guedel es un dispositivo de
material plastico que, introducido en la boca
del paciente, evita la caida de la lengua y la
consiguiente obstruccion del paso del aire.

El primer paso consiste en elegir la del
tamafio adecuado, que debe coincidir con la
distancia que haya entre la comisura bucal y
el angulo de la mandibula.
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Para su colocacion el reanimador debe
realizar una hiperextension cervical, abrien-
do la boca del paciente con los dedos indice
y pulgar de la mano que no sujeta la canula, y
procediendo seguidamente a introducir ésta,
rotada 180° con respecto a la que sera su po-
sicion definitiva, es decir, la parte concava
dirigida hacia el paladar, girandola progre-
sivamente segin se va introduciendo en la
boca hasta dejarla en su posicion definitiva,
evitando en todo momento desplazar la len-
gua hacia atras.

75

Una vez ubicada, el reanimador debera
comprobar su permeabilidad, realizando in-
suflaciones y comprobando si se desplaza el
torax del paciente.

Eluso de una canula de tamafio inadecua-
do o bien su incorrecta colocacion tendrian
como consecuencia complicaciones que
podrian ocasionar la obstruccion de la via
aérea. Ademas, su insercion debe intentarse
solo en pacientes anestesiados 0 comatosos;
si no, pueden producir reflejo nauseoso o la-
ringoespamo.

Canula demasiado pequeiia

Cénula demasiado grande

Tubos nasofaringeos

Son tubos de goma o latex en forma de
embudo y de distintos tamafios. El tamafio
adecuado para el adulto es de 6-7 mm. Se
debe lubricar e insertar suavemente por un
orificio nasal, sin oponer resistencia, hasta
que se siente pasar el aire a través de él. Son
mejor tolerados en pacientes despiertos o li-
geramente obnubilados que los tubos orofa-
ringeos. La complicacion mas frecuente es la
hemorragia nasal.
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VENTILACION CON MASCARILLA
FACIAL

Una vez administrados los farmacos de
la induccion anestésica, el paciente perdera
la capacidad de respirar y de mantener per-
meable su via respiratoria. Funcion que de-
beremos suplir nosotros desde ese mismo
instante y hasta que aseguremos la via aérea
y sea el respirador el que lo haga. La muscu-
latura faringo-laringea pierde el tono, por lo
que todas las estructuras caeran hacia atras,
contra la pared posterior de la faringe, colap-
sando la via aérea. Para evitar esto y poder,
asi, ventilar correctamente a nuestro enfermo
nos ayudaremos con ciertas maniobras y dis-
positivos ya expuestos anteriormente.

La apertura de la via aérea y la ventila-
cion mediante mascarilla facial son las pri-
meras medidas de emergencia para asegurar
la oxigenacion en el paciente critico. El co-
nocimiento de su adecuado manejo es im-
prescindible en el personal sanitario en cual-
quier especialidad pero sobre todo en aquel
que por su practica diaria mantiene un con-
tacto mas estrecho con este tipo de pacientes
(urgencias, quir6fano, reanimacion, UCI).
En una situacion de emergencia con parada
respiratoria, lo imprescindible es oxigenar al
paciente y hacerlo cuanto antes. No siempre
es necesario intubar y nunca deberia hacerlo
personal no experimentado, ya que el dafio
puede superar al beneficio. Si se consigue
una ventilacion eficaz con la mascarilla, se
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puede mantener al paciente bien oxigenado
el tiempo que sea necesario.

Consiste en el suministro de oxigeno des-
de un circuito respiratorio hasta el paciente
mediante una mascarilla facial que permane-
ce sellada a la cara. Es por tanto, un tipo de
ventilacion no invasiva.

La mascarilla facial tiene un reborde
contorneado que permite su adaptacion a los
distintos relieves faciales. Presenta en el cen-
tro un orificio de 22 mm por el que se fija al
circuito mediante un conector en forma de L.
El cuerpo de la mascarilla suele ser transpa-
rente para permitir ver la exhalacion de gas
y la presencia de vomito de forma inmediata.
Alrededor del orificio de conexion presenta
una serie de ganchos que pueden facilitar la
fijacion de la mascarilla a la cabeza del pa-
ciente mediante una cinta o tirante en caso
de ser necesario.

Para que la ventilacién con mascarilla
facial sea eficaz es necesario un adecuado
sellado que evite la fuga de gas. La masca-
rilla se sujetara con la mano izquierda entre
el primer y segundo dedo. El tercer y cuarto
dedo se aplicaran sobre la rama mandibular
para permitir la extension de la articulacion
atlantooccipital con cuidado de no aplicarlos
sobre los tejidos blandos lo que provocaria
una obstruccion de la via aérea. Por ultimo el
quinto dedo se coloca en el angulo mandibu-
lar para tirar de ésta hacia delante. La mano
derecha queda libre para aplicar compresio-
nes a la bolsa o ambu.

La presion positiva de ventilacion no
debe sobrepasar los 20 cmH,O para evitar la
distension gastrica. En ocasiones el sellado
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de la mascarilla es complicado por lo que se
puede fijar la mascarilla con las dos manos,
mientras un segundo reanimador aplica pre-
sion en la bolsa. En este caso los pulgares
sostienen la mascarilla mientras el resto de
los dedos de ambas manos traccionan de la
mandibula hacia delante.

En anestesia es un procedimiento ha-
bitual durante la fase de apnea previa a la
intubacion endotraqueal, en algunas anes-
tesias generales sin intubacion o para la
induccién de la anestesia inhalatoria. Ade-
mas, debemos recordar que en los pacientes
desdentados o en aquellos con una barba
tupida puede ser dificil la ventilacién con
mascarilla facial.

Sistemas de ventilacion con
mascarilla

Para ventilar al paciente con la mascarilla
facial debemos adaptarle un sistema de ven-
tilacion manual. Este sistema puede consistir
en:

* Ambi. Balon autoinflable con una val-

vula unidireccional que impide la rein-
halacion de gases.

Hay que saber que si se utiliza un ambu
sin conectar a una fuente de oxigeno, la
concentracion de O, con la que se ven-
tila al paciente es la del aire ambiente
(21%); si se conecta a un flujo superior
a 10 lpm y el balon carece de reservo-
rio, la concentraciéon maxima que po-
demos alcanzar es del 50-60%, y solo
llegaremos al 100% si se dispone de
reservorio.

Sistema de ventilacion manual con
bolsa reservorio y valvula limitadora
de presion conectada a una fuente de
oxigeno.
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* Ventilacion con circuito del respira-
dor.
. < -
|
E "

Ventilacion manual dificil (VMD)

Como ya se ha comentado anteriormen-
te una de las principales complicaciones es
la dificultad para la ventilacion del pacien-
te. Podemos definir la VMD como aquella
situacion en la que personal experimentado
que practica ventilacion con presion positi-
va mediante mascarilla facial y oxigeno al
100% es incapaz de mantener SaO, > 90%.
Existen una serie de parametros que debe-
mos valorar en todo paciente para intentar
preveer esta situacion:

- Indice de masa corporal (IMC).

- Edad.

- Macroglosia.

- Retrognatia.

- Ausencia de dientes.

- Presencia de barba.

Aunque la presencia de uno de estos fac-
tores no predice en si mismo la aparicion de
dificultad en la ventilacion, la asociacion de
dos o mas de ellos tiene alta sensibilidad y
especificidad.
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Algunos de los signos de ventilacion in-
adecuada son: fuga de gas bajo la mascarilla,
necesidad de flujo de gas alto, ausencia de ex-
pansion del torax, SaO, < 90-92% o necesidad
de sostener la mascarilla con ambas manos.

Complicaciones de la ventilacion con
mascarilla facial

Las complicaciones mas frecuentes que
se presentan tras este tipo de técnica se pue-
den reducir con el adecuado manejo. Entre
ellas podemos destacar:

Distension gastrica. Vomito. Aspira-
cion.

Lesion de ramas del facial y el trigémi-
no.

Lesiones isquémicas de estructuras fa-
ciales.

Abrasiones corneales y lesiones ocula-
res por presion.

PREOXIGENACION
DEFINICION

Por preoxigenacion se entiende la admi-
nistracion de oxigeno (O,) al 100% antes de
la induccién anestésica, durante un tiempo
suficiente para garantizar la sustitucion del
nitrogeno alveolar por O, (desnitrogena-
cion). El objetivo es conseguir el mayor
tiempo posible de apnea con una adecuada
oxigenacion tisular. En la practica clinica se
traduce en el mayor tiempo de apnea posible
con saturacion de O, > 95% (T, ).

FUNDAMENTOS

La reserva de O, de un adulto sano es
alrededor de 1500 a 2000 ml, de los cuales
400-500 ml se distribuyen en el pulmon (ca-
pacidad residual funcional [CRF]), 800-1200
en la sangre y 300 ml mas en los tejidos. La
apnea interrumpe el aporte de O, a los pul-
mones mientras que el consumo se mantie-
ne alrededor de 200-250 ml/min. Durante la
apnea, el organismo consume las reservas

disponibles, principalmente pulmonares, que
facilitan el aporte de O, durante un tiempo
de 2 a 4 min antes de aparecer hipoxemia. La
preoxigenacion permite saturar la CRF hasta
cerca del 90% de O, por sustitucion del N,
que contiene. La desnitrogenacion pulmonar
requiere de 2 a 7 min dependiendo del mé-
todo empleado, la de la sangre de 20 a 30
min y la de los tejidos de 5 horas. Como en
la segunda mitad de este periodo se elimina
poco N, se considera que entre 1 y 5 min de-
pendiendo de la técnica es tiempo suficiente
para la preoxigenacion.

INDICACIONES

La preoxigenacion es la tinica maniobra
disponible para prevenir la hipoxemia duran-
te la apnea inducida. Deberia ser una manio-
bra rutinaria antes de la anestesia general en
todo paciente.

Esta particularmente indicada en casos de:
Via aérea dificil (VAD) anticipada para
la ventilacion y/o intubacion traqueal.
Urgencia quirurgica que precise induc-
cion de secuencia rapida cuando la in-
suflacion de O, a presion positiva esté
contraindicada por sospecha de esto-
mago lleno.

Disminuciéon de la CRF: embarazo,
obesidad, nifios, ancianos, ascitis.
Consumo de O, aumentado: primera in-
fancia, embarazo a término, hipertermia.
Situaciones donde el mantenimiento
de la SaO, es vital: sufrimiento fetal,
insuficiencia coronaria, hipertension
intracraneal, anemia.

TECNICAS

1- Con la mascarilla bien sellada, hacer res-
pirar al paciente concentraciones eleva-
das de O, a altos flujos durante 3-5 min.

2- Hacer 4 respiraciones a capacidad vital.

La eficacia de ambas técnicas es similar,
la eleccion de una u otra vendra dada por las
preferencias del médico encargado del ma-
nejo de la via aérea, si bien puede ser mas
aconsejable el uso de la maniobra a capaci-
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dad vital en cirugia de urgencia y en la induc-
cion rapida, reservando la técnica a volumen
corriente para la cirugia programada.

La aplicacién de concentraciones de O,
menores del 100% reduce considerablemente
el tiempo de desaturacion (de 6.9 minutos con
Fi O, de 1 a 5 minutos con Fi O, de 0.8), aun-
que también disminuyen la incidencia de ate-
lectasias de reabsorcion. Asi pues, en pacientes
sanos sin factores de riesgo para desaturacion
rapida las técnicas antes descritas con Fi O, de
0.8 pueden considerarse como alternativa.

El correcto sellado de la mascarilla es
un punto fundamental durante la preoxige-
nacion. Cuando la mascarilla reposa en la
cara del paciente por simple gravedad utiliza
aproximadamente el 20% del aire ambiente,
y el 40% cuando dista 1cm. En estas con-
diciones el grado de desnitrogenacion con-
seguido es impredeciblemente variable y la
preoxigenacion asi realizada puede generar
una falsa seguridad respecto al tiempo de ap-
nea tolerable por el paciente.

Cuando se utilizan circuitos circula-
res para la preoxigenacion se debe tener en
cuenta el volumen del circuito, que debe ser
previamente desnitrogenado, asi como man-
tener flujos de gas fresco mayores a la ven-
tilacion minuto del paciente, para asegurar
que no exista reinhalacion.

Esto cobrara especial importancia en pa-
cientes en que la CRF (reserva) es limitada
como son: pacientes pediatricos, ancianos,
embarazadas y obesos.

DISPOSITIVOS PARA ASEGURAR
LA ViA AEREA

Dada la enorme variedad de dispositivos
para el manejo de la via aérea aparecidos en
los ultimos afios, resulta imprescindible ha-
cer una revision y una clasificacion de los
mismos, asignando a cada uno de ellos la im-
portancia que posee en nuestra labor diaria.

Para que su estudio resulte mas sencillo
los clasificaremos de la siguiente manera:

- D. INFRAGLOTICOS.

ASISTENTES PARA LA INTUBA-
CION ENDOTRAQUEAL.

D. SUPRAGLOTICOS.

FASTRACH.

COMBITUBE.

A. QUIRURGICO.

JET TRANSTRAQUEAL.

DISPOSITIVOS INFRAGLOTICOS

Son aquellos que quedaran colocados en
la traquea al ser introducidos a través de la
glotis.

La insercion de un tubo en la traquea ha
llegado a ser una parte rutinaria de la anes-
tesia general, pero no es un procedimiento
exento de riesgo, por lo que la preparacion
debe ser muy cuidadosa y la técnica bien co-
nocida para saber actuar cuando surjan com-
plicaciones.

La intubacién puede ser orotraqueal, a
través de la boca; nasotraqueal, a través de
un orificio nasal, o por traqueotomia, ya sea
a través de un traqueostoma preexistente o
mediante la apertura quirurgica de una via
aérea artificial. En la actualidad se conside-
ra el método mas seguro para mantener la
permeabilidad y el control de la via aérea.
Permite la realizacion de todo tipo de inter-
venciones quirurgicas, independientemente
de su extension, localizacion o duracion, y
permite ademas la ventilacion prolongada de
los pacientes criticos y de los pacientes en
parada cardiorrespiratoria. Aunque el proce-
dimiento de la intubacién suele ser llevado
a cabo por el anestesidlogo o por otro mé-
dico, el papel de la enfermera es primordial
para evitar complicaciones y disminuir las
dificultades. Ademas de conocer minuciosa-
mente todo el procedimiento, es fundamental
disponer con antelacion de todo el material
necesario y comprobar su correcto funciona-
miento.

Material para la intubacion
Laringoscopio

Es el instrumento utilizado para permitir
una exposicion adecuada de la glotis al intu-
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bar. Consta de un mango recto que contiene

las pilas o baterias y una pala desmontable 1

con una luz en su extremo distal. ﬁ_ 1
A continuacion se muestran imagenes de

los distintos mangos:

i
I 5| Pala “McCOY”

Airtraq

Su uso es similar a un laringoscopio tra-
dicional.

;| Tiene un sistema de lentes que nos daran

| una vision de alta calidad de la zona laringea

y la glotis. Posee un sistema anti vaho para

EE que no se empaiie la lente al introducirlo en

y la boca del paciente. Se le puede acoplar un
monitor.

Segun diferentes estudios parece tener
una menor repercusion hemodinamica sobre
el paciente que la intubacion con un larin-
goscopio tradicional; permite intubar sin re-
tirar el collarin en pacientes con sospecha de

Mango corto

Las distintas clases de palas de que dis-
ponemos son:

- e . lesion cervical, esto es, permite intubacion
; F-""-_""f,q sin hiperextension y por tanto, sin alineacion
) de los tres ejes.
. "'i'_d__ o Existen diferentes tamafios.
iy
]
’ bt |
e

Palas curvas- “MACINTOSH”

ASISTENTES PARA LA INTUBACION

- Guias o fiadores flexibles

Son unas varillas de un material mol-
Pala recta- “MILLER” deable y de longitud superior a la del
propio tubo.
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Sirven para dar consistencia a los tubos
endotraqueales (sobre todo los flexo-
metalicos) y para modificar su curvatu-
ra, facilitando, asi, la intubacion.
Siempre deben ser lubricados antes de
introducirlos en el tubo. Se introduce
hasta aproximadamente 1 cm del extre-
mo distal del tubo, doblandose la parte
del fiador que sobre.

Guia Eschmann

Guia semiflexible de poliéster que sirve
como guia al tubo endotraqueal (TET).
En el extremo presenta una angulacion
de 40°, lo que facilita el acceso a la la-
ringe. Es particularmente til en casos
de epiglotis rigida.

Guia Frova

Como la de Eschmann, pero tiene un
fiador interno que al extraerse deja un
“orificio” que puede ser conectado a un
sistema Jet 0 a un conector estandar de
15 mm, permitiendo, asi, la oxigena-
cion del paciente.

- Intercambiadores

El intercambiador de tubos tipo Cook
es un catéter de poliuretano radiopaco
diseflado para permitir el recambio de
un tubo endotraqueal por otro, man-
teniendo la permeabilidad de la via
aérea y permitiendo la oxigenacion.
Su extremo distal es de punta roma,
flexible, con tres orificios de salida y
en el extremo proximal se pueden co-
nectar dos adaptadores, uno de 15 mm
de diametro (igual al conector del tubo
traqueal) u otro de Luer-Lock que per-
mite la ventilacion jet. Existen diferen-
tes tamafios de diametro interno; el de
diametro menor tiene una longitud de
45 cm y el resto de 83 cm. Todos tie-
nen marcas calibradas en cm para saber
cuanto se han introducido. Ademas de
servir para el recambio de tubos tra-
queales, también es util para cambiar
los tubos de traqueostomia o un tubo
nasotraqueal por uno orotraqueal. En
el periodo postoperatorio inmediato y
en las unidades de pacientes criticos es
conveniente utilizarlos, una vez que se
cumplen los criterios de extubacion,
cuando se sospecha que una reintuba-
cion puede ser muy dificultosa porque
haya cambios importantes en la estruc-
tura de la via aérea.
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- Univent

Tipos tubos endotraqueales

- Tubo endotraqueal clasico

- Tubo de doble luz

- Tubo flexometalico

- Tubo nasotraqueal

Preparacién para la intubacion endotra-
queal

1. Comprobar el correcto funcionamien-
to del equipo de intubaciéon: montar
la pala del laringoscopio en el mango
y ver que la luz se enciende. jPueden
ser necesarias pilas nuevas o que la
bateria esté¢ agotada!.

2. Elegir el tamafio del tubo endotra-
queal: como norma general para una
mujer adulta es adecuado un tubo del
7.5-8, y para un varén uno del 8-8.5.
Una vez elegido, se comprueba el

- Tubo para cirugia con laser
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manguito conectando una jeringa de
10 ml a la valvula de insuflacién, se
infla y se vuelve a dejar desinflado,
con la jeringa conectada o proxima.
En los nifios el tamafio ideal del tubo
endotraqueal se puede calcular me-
diante la formula: 4+(edad/4), recor-
dando que en los nifios pequefios se
utilizan tubos sin balon para no sobre-
distender y lesionar la traquea.

3. Puede ser necesario tener preparado
un tubo con fiador. Este se introduce,
previamente lubricado, hasta aproxi-
madamente 1 cm del extremo distal
del tubo, se dobla la parte del fiador
que sobra y se malea el tubo con for-
ma de palo de hockey.

4. Asegurarse de que el aspirador fun-
ciona y preparar canulas de aspira-
cion de varios tamafios.

5. Confirmar que toda la medicacion ne-
cesaria para la induccion (opiéceos,
relajantes, hipnoticos) se encuentra
en la sala.

6. Monitorizar al paciente y preoxigenar
con oxigeno al 100%. Es muy impor-
tante preoxigenar al paciente de la ma-
nera ya explicada anteriormente. Asi,
disminuiremos el riesgo de desatura-
cion e hipoxia durante la intubacion.

Proceso de la intubaciéon endotraqueal

1. Colocar al paciente en decubito supi-
no, con la cabeza elevada unos 5-10
cm sobre un apoyo firme. Se trata de
conseguir la “posicion de olfateo”, en
la que los ejes faringeos y laringeos
se alinean para crear una linea de luz
favorable para la intubacion.
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2. Se sujeta el laringoscopio con la mano

izquierda y se introduce la pala por el
lado derecho de la boca, desplazando
la lengua a la izquierda y hacia arri-
ba.

Se avanza la pala hasta que se visuali-
za la epiglotis. Entonces se inserta la
punta de la pala en su base, conocida
como vallécula, y se tira del mango
hacia arriba y afuera. Esta maniobra
desplaza hacia arriba la epiglotis y
permite apreciar la apertura de la la-
ringe, la glotis, con las cuerdas voca-
les, lo que se conoce como laringos-
copia directa.

Visualizacion de la glotis con
laringoscopia directa.

Los diferentes grados de laringosco-

pia directa que podemos encontrarnos

son (Clasificaciéon Cormack Lehane):

- Grado I: visualizacién completa de
la glotis.

- Grado II: visualizacion de comisura
posterior de la glotis.

- Grado III: s6lo se visualiza epiglo-
tis.

- Grado IV: No se visualiza nada.

En esta posicion, el tubo endotraqueal

se introduce entre las cuerdas voca-

les con la mano derecha, hasta que el

manguito pasa a través de la glotis.

La enfermera o el asistente a la intu-

bacion debe situarse preferiblemente

a la derecha del que estd intubando,

para ofrecer el tubo endotraqueal ya

en la posicién en que va a ser inser-
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tado y tener preparada una jeringa de
10 ml con aire para inflar el manguito
en cuanto el tubo se encuentre en la
traquea.

El volumen necesario para inflar el
manguito oscila entre 5y 10 ml y se
estima de forma aproximada presio-
nando el baldn piloto al que va conec-
tado, aunque lo ideal es comprobar la
presion mediante un manoémetro, ya
que nunca deberia pasar de 20 mmHg
para evitar lesiones por isquemia de
la mucosa traqueal.

Si se intuba con un fiador maleable
dentro del tubo, cuando éste se en-
cuentra abocado a la glotis, el ayu-
dante debe retirarlo a la vez que el
tubo es introducido hacia dentro.
Puede ser necesario que el ayudante
realice alguna maniobra para me-
jorar la visualizacion de la laringe,
movilizando externamente el cartila-
go tiroides o la laringe en el cuello.
A la maniobra de desplazamiento de
la traquea hacia atras, arriba y a la
derecha se le denomina “maniobra
BURP” (backwards, upwards and
rightwards presure). Debe distin-
guirse de la “maniobra de Sellick”,
que se utiliza en los casos de intuba-
cion a pacientes con estomago lleno
y que consiste en la aplicacion de una
presion firme, continua y hacia abajo
sobre el cartilago cricoides (agarran-
dolo entre el pulgar, el indice y el
anular), con la intencion de ocluir la
luz esofagica e impedir la aspiracion
de contenido gastrico. Esta presion
debe mantenerse hasta que el tubo se
encuentre en la traquea y el mangui-
to se haya hinchado.

Comprobacion de la correcta colocacion
del tubo

Una vez intubado el paciente, se debe
comprobar la correcta colocacion del tubo
mediante la observacion de los movimien-
tos del térax y el abdomen, asi como la

auscultacion de ruidos respiratorios. Si los
ruidos so6lo se auscultan en la zona epigas-
trica, hay que pensar en una posible intuba-
cion esofagica. En este caso, el tubo debe
ser retirado de inmediato y vuelto a colocar
correctamente. Si los ruidos solo se escu-
chan en un hemitorax, el tubo puede estar
demasiado introducido y tratarse de una in-
tubacion selectiva. La intubacion selectiva
es mas frecuente en el bronquio derecho y
los ruidos respiratorios dejan de oirse en el
hemitérax izquierdo. En esta situacion se
desinfla el manguito y se retira el tubo 2-3
cm, hasta comprobar que la auscultacion es
simétrica.

La confirmacién de que el tubo se en-
cuentra en la traquea se realiza mediante
capnografia, detectando la presencia de CO,
durante la espiracion.

Fijacion del tubo

Una vez comprobado, se fijara el tubo
mediante una venda fina anudada firmemen-
te, pero sin apretar, alrededor del tubo y en
torno al cuello del paciente, o mediante una
tira de esparadrapo que partiendo de una me-
jilla del paciente rodee el tubo endotraqueal
y contintie hasta fijarse en la otra mejilla del
paciente. Ninguna técnica ha demostrado ser
mejor que otra.

Debemos constatar la longitud del tubo
que se ha introducido mirando la marca que
queda a nivel de la comisura bucal. Es muy
importante que la fijacion del tubo se produz-
ca justo a nivel de la comisura bucal, pues es
la tnica forma de evitar desplazamientos in-
deseados del tubo endotraqueal.

DISPOSITIVOS SUPRAGLOTICOS

Son los dispositivos que mas han aumen-
tado en numero en los ltimos afos.

Como su nombre indica, quedan coloca-
dos por encima de la glotis. No la atravesa-
mos. Por tanto, seran, a priori, mas faciles de
colocar y ademas, no precisaremos del uso
de relajantes neuromusculares ya que no hay
que atravesar las cuerdas.
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- M.L. clasica

Disefiada por el Dr. A. L. J. Brain, en
1981, para conseguir de forma comoda
una via aérea eficaz y segura sin nece-
sidad de intubar al paciente, evitando
asi los riesgos que esto conlleva y pro-
porcionando mas seguridad y conve-
niencia que la mascara facial.

Ha sido el modelo de uso mas frecuen-
te hasta el momento en la practica cli-
nica. Fabricada de silicona de uso mé-
dico, exenta de latex. Existen modelos
reutilizables y desechables.

Se recomienda reutilizarla un maximo
de 40 veces, aunque con el cuidado ade-
cuado puede usarse hasta 250 veces.

M.L. proseal

Proporciona un mejor sellado laringeo,
por lo que el riesgo de aspiracion gas-
trica sera menor y por tanto estd mas
indicada para ventilaciéon con presion
positiva.
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Incorpora, ademas, un canal de aspira-

- M.L supreme

Posee las mismas ventajas que la Pro-
seal con respecto a la clasica, pero me-
joradas:

* Mejor sellado laringeo (menos ries-
go de aspiracion gastrica) y mas in-
dicada para ventilacion con presion
positiva.

* Incorporan un canal para aspiracion
gastrica al igual que la Proseal, pero
en la Supreme esta integrado en la es-
tructura del tubo, siendo mas eficaz.

* Posee un tubo preformado semirrigi-
do, con mejor adaptacion anatomica.
Tiene también unas barras de conten-
cion de la epiglotis con lo que mejo-
raria la ventilacion.

- M.L i-gel

Lo que la diferencia del resto es que
esta fabricada de un elastomero termo-
plastico tipo gel, suave y transparente
que proporciona un sellado anatémico
sin necesidad de inflado dada su forma
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en espejo de las estructuras faringeas,
laringeas y perilaringeas a la vez que
evita los traumatismos por compresion
(libre de Latex).

Ademas, posee una morfologia mas
aplanada que las anteriores por lo que
es mas dificil que rote y se descolo-
que.

- M.L ambu

FASTRACH

La mascarilla laringea fastrach (ILMA)
es un tubo rigido anatomicamente curvado
lo suficientemente ancho para aceptar tubos
endotraqueales. Esta unida a un asa de metal
rigida que facilita la insercion, remocion y
ajuste de la posicion con una sola mano.

Esta disefiada para utilizarse en el ma-
nejo de la via aérea dificil en anestesia y en
via aérea dificil de emergencia. Debido a su
disefio, la mascarilla laringea Fastrach pue-
de insertarse a ciegas, con una sola mano
y desde cualquier posicion donde se pueda
acceder a la boca del paciente sin tener que
mover la cabeza o el cuello. Es, por tanto,
una valiosa alternativa que permite salvar la
vida a los accidentados.
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El tubo endotraqueal para fastrach ha
sido especificamente disefiado para su uso
con la mascarilla laringea LMA fastrach.
Es un tubo endotraqueal recto, con alma de
acero, de silicona y con globo capaz de ser
introducido por completo a través de la LMA
Fastrach.

El estabilizador se utiliza durante la
extraccion de la mascarilla laringea LMA
Fastrach después de la intubacion y sirve
primordialmente para mantener el tubo en-
dotraqueal fijo en su posicion.

A continuacidn, se observa la manera de
insertar tanto la mascarilla como el tubo a su
través.
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COMBITUBE

El Combitube es un dispositivo de doble
luz disefiado para situaciones de emergencia
y vias aéreas de dificil acceso. Se puede in-
sertar a ciegas en la orofaringe y habitual-
mente entra en el esofago. Posee un mangui-
to inflable distal de escaso volumen y otro
proximal mas grande disefiado para ocluir la
oro y nasofaringe.

Si el tubo ha ingresado a la traquea, la
ventilacion se realiza a través de la luz dis-
tal como si fuera una sonda endotraqueal
convencional. Con gran frecuencia el dis-
positivo entra al esofago y la ventilacion
se realizara, entonces, a través de multiples
aberturas proximales situadas por encima del
manguito distal.

En este ultimo caso deben inflarse los
manguitos proximal y distal para prevenir el
escape de aire a través del esdfago o por via
retrograda por la oro y nasofaringe.

El Combitube puede ser utilizado so-
lamente en la poblaciéon adulta dado que
no existen modelos pediatricos. Cuando
se lo compara con las complicaciones de
la intubacion endotraqueral, el Combitube
revela un incremento en la incidencia de
dolor de garganta, disfagia y hematoma de
la via aérea.

La ruptura de esoéfago es rara, pero ha
sido descripta. Las enfermedades esofagicas
constituyen una contraindicacion para el uso
del Combitube.
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Estas complicaciones pueden evitarse,
en parte, evitando el inflado en exceso de
los manguitos proximal y distal. Comparado
con la intubacion con sonda endotraqueal y
laringoscopia directa, el Combitube parece
ejercer una respuesta hemodinamica mas
pronunciada.

Si bien es posible mantener una via aé-
rea con el Combitube, se prefiere la sonda
endotraqueal para establecer una via aérea
permeable definitiva.
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ABORDAJE QUIRURGICO

Por debajo del hueso hioides, se encuen-
tran 2 cartilagos laringeos que son de interés
para el acceso a la via aérea: el cartilago ti-
roides y el cartilago cricoides; por debajo de
éstos, se localizan los anillos traqueales. Es-
tas estructuras estan separadas por estructu-
ras membranosas: la membrana tirohioidea,
la membrana cricotiroidea y el ligamento
cricotraqueal. La membrana cricotiroidea
tiene 1 cm de altura y 2-3 ¢cm de ancho. La
membrana cricotiroidea es practicamente
avascular

Cricotiroidotomia, Coniotomia (CT)
Indicaciones

La CT es una técnica que solo debe em-
plearse en situaciones de emergencia (no in-
tubacion / no ventilacion):

1. Obstruccion de las vias aéreas supe-

riores.

2. Trauma facial severo, en el que la in-

tubacion endotraqueal esta contrain-
dicada o es imposible.
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3. Pacientes en quienes otros métodos

de control de la via aérea han fallado.

Es la via de eleccion para emergencias

por su facil y rapido acceso, y cualquier

anestesiologo deberia poder realizarla. El

tiempo de realizacion con el entrenamiento
adecuado oscila entre 0.5 y 2 minutos.

Contraindicaciones

1. Deformidad anatémica (bocio, masas,
hematomas, desviacion traqueal, heri-
das en la parte anterior del cuello).
Patologia laringea preexistente (neo-
plasias, inflamacion aguda o cronica,
epiglotitis, traumatismos laringeos).
Coagulopatias no corregidas.

Edad pediatrica. La CT en pacientes
mayores de 5 afios puede hacerse
cuando se han agotado otras alterna-
tivas, pero por debajo de esta edad no
deberia realizarse (preferible una tra-
queotomia).

5. Falta de experiencia del operador.

En cualquier caso, estas contraindicacio-
nes deben considerarse relativas, pues las cir-
cunstancias que demandan la realizacion de
una CT suelen ser de riesgo vital inminente, y
se imponen sobre cualquier contraindicacion.

(98]

Técnica

La CT puede realizarse de formas diver-
sas, pero en todos los casos, los preparativos
iniciales son idénticos:

* Paciente en decubito supino y con hi-
perextension cervical (salvo politrau-
matizados).

» Asepsia de la piel del cuello.

¢ Con la mano no dominante, se estabi-
liza la traquea, al colocar el pulgar y el
dedo medio sobre ambos lados del car-
tilago tiroides, y se identifica la mem-
brana cricotiroidea con el dedo indice.

La posibilidad de aplicar algin tipo de
anestesia local o sedacion variara mucho se-
gun las condiciones del paciente, pero en ge-
neral éste se encuentra inconsciente y proxi-
mo a la parada cardiaca por la obstruccion de
la via aérea.
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Puncion de la membrana cricotiroidea.

Es la variante mas facil, pero su utilidad
es transitoria, mientras se logra otra forma
mejor de asegurar la via aérea. La membrana
cricotiroidea se punciona con un catéter 14G
0 16G, acoplado a una jeringa con suero, en
direccion caudal, y se deja el catéter de teflon
introducido dentro de la traquea. Al catéter
se puede adaptar un sistema de ventilacion
jet transtraqueal, o una conexion de tubo en-
dotraqueal para ventilacion con ambu.

Suelen ser de riesgo vital inminente, y se
imponen sobre cualquier contraindicacion.

Técnicas percutaneas.

Existen diferentes equipos para CT co-
mercializados. Son dispositivos que permi-
ten puncionar percutdneamente la membrana
cricotiroidea (de forma similar a lo explicado
en el apartado anterior) y expandir los tejidos
circundantes para colocar una canula en la
laringe. La incidencia de complicaciones en
manos inexpertas es muy alta, por lo que el
operador debe estar absolutamente familiari-
zado con el equipo.

Técnica quirargica.

Se incide la piel en sentido vertical (2-3
cm) hasta alcanzar la membrana cricotiroidea
pero sin dafiarla. La incisién de dicha mem-
brana debe realizarse en su parte inferior,
en direccion horizontal (1.5 cm); por ella,
se tracciona de la traquea mediante un gan-
cho. Se introduce un dilatador (Trousseau)
para aumentar verticalmente la incision de la
membrana, y a su través se coloca un tubo
endotraqueal o una canula de traqueotomia.
Antes de retirar el gancho traqueal, se com-
prueba la correcta ubicacion del tubo. Enton-
ces se puede proceder a realizar hemostasia y
a fijar el tubo, siendo recomendable realizar
una radiografia de torax tan pronto como sea
posible.

Complicaciones

Son muy numerosas:
* Hemorragia / Hematoma.
* Lesiones de la via aérea.
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» Enfisema subcutaneo / Neumotorax /
Neumomediastino.

* Falsas vias.

* Fistula traqueoesofagica.

» Broncoaspiracion.

* Infeccion.

« Estenosis traqueal y subglotica.

* Traqueomalacia.

* Disfuncion deglutoria.

» Cambios en la voz.

* Obstruccion o movilizacion de la canula.

La incidencia de estenosis subglotica esta
estrechamente relacionada con la presencia
de patologia laringea aguda. Si la duracion
de la CT va a ser superior a 3 dias, debe rea-
lizarse una traqueotomia reglada lo antes po-
sible.

Traqueotomia (TQ)
Indicaciones

1. Situaciones no emergentes en que han
fallado o estan contraindicados otros
métodos de control de la via aérea.

2. Obstruccidon respiratoria a nivel de
orofaringe, laringe o traqueal alta.

3. Necesidad de ventilacion mecéanica
prolongada (mas de 7-10 dias).

4. En asociacion con procedimientos
quirurgicos electivos (cirugia ORL o
maxilofacial).

La TQ nunca debe utilizarse como pro-
cedimiento de eleccion en situaciones de
extrema urgencia, pues el tiempo requerido
para su realizacion es de unos minutos (aun
en manos experimentadas), y el riesgo de
sangrado es mayor que en la CT (por la pre-
sencia de la glandula tiroides).

Contraindicaciones

1. Situaciones de emergencia.

2. Deformidades anatomicas (masas
cervicales, ...).

3. Coagulopatia no corregida.

Lesiones traqueo-bronquiales.

5. Inexperiencia del operador.

B
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Como sucedia con la CT, estas contrain-
dicaciones son relativas y habra que valorar
el riesgo/beneficio de efectuar la TQ.

Técnica

Tanto en la técnica percutanea como en
la quirargica, la posicion ideal es el dectibito
dorsal con hiperextension cervical, y el pa-
ciente debe ser adecuadamente preoxigenado
con oxigeno al 100%. Las referencias anato-
micas se palpan con la mano no dominante
igual que se explico para la cricotiroidoto-
mia, después de una cuidadosa asepsia de la
piel del cuello.

Técnica percutanea.

Estd especialmente indicada en los pa-
cientes con necesidad de ventilacion mecani-
ca prolongada y limpieza de la via aérea. Es
por tanto un procedimiento muy extendido en
las unidades de pacientes criticos, pues puede
realizarse sin necesidad de trasladar al pacien-
te al quir6fano (optimizando el tiempo y el
personal), y es minimamente invasiva (meno-
res complicaciones y morbilidad con respecto
a la técnica quirargica convencional).

Tiene algunas contraindicaciones parti-
culares: absolutas (emergencias, masas en la
linea media del cuello, pacientes no intuba-
dos, nifios) y relativas (coagulopatia incorre-
gible, pacientes con PEEP superior a 20 cm
de agua).

Existen diferentes equipos comercializa-
dos, que difieren en la forma de realizar el
procedimiento; no obstante, los primeros pa-
sos son comunes en todos ellos:

 Sedacion y analgesia del paciente.

* Retirar el tubo endotraqueal hasta que
el neumotaponamiento quede por enci-
ma de las cuerdas vocales y entonces
hincharlo.

* Puncion entre el 2° y el 3° anillo tra-
queales (puede hacerse previamente
una pequeiia incision el la piel), en sen-
tido caudal, con una aguja 14G acopla-
da a una jeringa con suero. Se progresa
el catéter dentro de la traquea y a través
de éste se introduce una guia metalica,
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por la que se pasa un dilatador para se-
parar las partes blandas.

* El procedimiento se continua segin el

dispositivo utilizado.

Es conveniente controlar la puncion y la
entrada de la guia mediante fibrobroncosco-
pia. Siempre que se realice una TQ percu-
tanea, el operador deberia estar preparado y
disponer del material necesario para realizar
una TQ quirargica (ante complicacion o fra-
caso de la técnica).

Técnica quirargica.

La TQ quirtrgica puede realizarse bajo
anestesia general, sedacion o con simple
anestesia local, y en pacientes intubados o
no. Tras la preparacion del paciente, se rea-
liza una incision horizontal 1 o 2 cm por de-
bajo del cricoides (vertical en caso de mayor
urgencia o de traumatismo laringotraqueal
abierto). Se diseca la fascia y se separan la
musculatura prelaringea, quedando expues-
tos el cricoides arriba y el istmo tiroideo de-
bajo, el cual puede rechazarse hacia arriba o
seccionarse.

Entonces, se realiza una incision horizon-
tal por encima del anillo traqueal elegido: 2°,
3° 0 4° (una incision alta expone a estenosis
subglotica, y baja a complicaciones vascu-
lares), y se lleva verticalmente hacia abajo
atravesando el anillo. Si el paciente esta in-
tubado, se retira el tubo endotraqueal hasta
el borde superior de la ventana traqueal; en
este momento, se introduce la canula de TQ
y se extuba al paciente. Se completa la he-
mostasia, se aproximan los bordes de piel y
se sujeta la canula.

Complicaciones

Las complicaciones potenciales son nu-
merosas:

» Hemorragia (precoz o tardia).

* Enfisema subcutaneo cervical / Neu-
motorax / Neumomediastino.

* Movilizacién u obstruccion de la canu-
la.

* Disfagia.
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Lesion de estructuras anatomicas: eso-
fago, trdquea, nervios laringeos recu-
rrentes, elementos vasculares.
Fistula traqueoesofagica.
Infeccion.
Estenosis subgldtica y/o traqueal.
Como ya se menciond previamente, la
TQ percutanea tiene un menor indice de
complicaciones que la técnica quirtirgica. La
complicacion mas frecuente es el sangrado,
seguido de la obstruccion de la via aérea; la
infeccion del estoma es muy infrecuente. Se
han publicado, no obstante, casos de neumo-
torax, neumomediastino e insercion paratra-
queal, con resultado de muerte.

FIBROBRONCOSCOPIO

Qué es un fibrobroncoscopio

Simplificando, se trata de un instrumento
que gracias a la aplicacion de los principios
fisicos de la transmision de la luz, la fibra de
vidrio y las leyes de la optica, nos permite
iluminar y ver amplificada, con todo lujo de
detalles, el interior de la via aérea. Algunos
fibrobroncoscopios cuentan con un canal de
trabajo, a través del cual se puede aspirar
secreciones, instilar sustancias (anestésicos
locales) y pasar guias para la toma de mues-
tras. Permite guiar tubos endotraqueales y
bloqueadores bronquiales bajo vision directa
y es la técnica mas segura y resolutiva en el
paciente con via aérea dificil, ya que permite
la intubacion endotraqueal (IOT) despierto o
bajo sedacion.

Descripcion del fibrobroncoscopio

Un fibrobroncoscopio posee tres seccio-
nes:
1. cuerpo: en el que distinguimos a su
vez cinco partes:
palanca de control del movimien-
to de la punta,
canal de trabajo,
sistema Optico de control de diop-
trias,
visor por el que se puede realizar
una vision directa o conectar una
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camara de video, para realizar do-
cencia,

- valvula y conexion de aspiracion.

Ya en la unién entre cuerpo y el cor-
don de luz se encuentra la valvula para
oxido de etileno (EtO) que permite la
salida de presion del fibrobroncosco-
pio durante la esterilizacion. Esta val-
vula debe permanecer abierta o cerra-
da dependiendo del uso que estemos
dando al fibro.
cordon de insercion: es la parte mas
delicada del fibrobroncoscopio. Su
longitud y grosor varia dependiendo
del fin para el que fue adquirido. Con-
tiene las fibras que transmiten la luz,
las que transmiten la imagen, las que
realizan flexién-extension de la punta
y el canal de trabajo. Es la parte que
contacta con el paciente.
cordon de luz: transmite la misma
desde una fuente de luz externa hasta
el extremo distal del fibro.
Existen fibrobroncoscopios “simplifi-
cados” que llevan la fuente de luz in-
corporada mediante una pila de litio,
siendo opcional la presencia de cor-
don de luz. Otros, sin embargo, nece-
sitan de una fuente de luz a la que se
conectan mediante el cordon.

Material necesario para intubacion
con fibrobroncoscopio

- Xilocaina.

- 5jeringas de 10 ml con lidocaina al 2%
Iml.

- Lubricante para el tubo endotraqueal y
el fibro.

- Sonda para administracion del anesté-
sico local durante la intubacién (se in-
troduce a través del canal de trabajo).

- Canula VAMA o mordedor.

- Sonda de aspiracion preparada por si
fuera necesaria.

- Céamara, cable de luz fria y monitor
para visualizacion de la intubacion.
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- Farmacos para sedacion del paciente
(Midazolam®, Ultiva®) y para dismi-
nuir las secreciones (Atropina®).

Breve resumen de su funcionamiento

Una sencilla explicacion del funciona-
miento de este aparato, permite hacernos una
idea de lo delicado que ha de ser su manejo y
lo exigente que resulta su mantenimiento.

Con la descripcion de la teoria ondulato-
ria de la luz, se logr6 transmitir luz a través
de fibras flexibles, o lo que es lo mismo, ilu-
minar por conductos curvos. Este avance nos
permiti6 dar luz al interior de las cavidades
del cuerpo humano, lo siguiente seria recoger
la imagen y mostrarla al mundo. La fibra de
vidrio lo hizo posible. Se sabe que el vidrio
calentado se puede estirar hasta conseguir fi-
bras de menos de 10 micréometros de diame-
tro que siguen conservando sus propiedades
de transmision optica y luminosa. Cuando un
haz de luz entra en una de esas fibras por uno
de sus extremos, es transmitida hasta el otro
extremo siguiendo las leyes de la reflexion y
de la refraccion de la luz. Para que nos en-
tendamos, el haz de luz hace un movimiento
de zig-zag por el interior de la fibra de un
extremo a otro, y esta transmision no precisa
que ambos extremos estén alineados. Cuan-
tas mas fibras tenga un fibrobroncoscopio,
mejor sera la iluminacion que proporcione.
Generalmente, poseen mas de 6.000 fibras en
forma de haces incoherentes, es decir, no es
necesario que estén ordenadas. La rotura de
una de estas fibras, no digamos si son mas,
se traduce en una imagen plagada de puntos
negros impidiendo la correcta visualizacion.
A través del conducto de insercidn circulan
otras fibras que si requieren un orden mi-
nucioso en su construccion, son las que se
encargan de la transmision de la imagen,
constituyendo lo que se denomina un haz
coherente. Esta imagen es amplificada por
un sistema de lentes Opticas integradas en el
cuerpo y el canal de insercion del fibro.

Con esta sencilla explicacién nos pode-
mos hacer una idea clara de lo que le pasaria
al fibrobroncoscopio si un paciente lo mor-
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diera, se cayera al suelo o se golpeara. De-
bemos recordar que “su alma es de cristal” y
debe ser manipulado con muchisima delica-
deza. Ademas, tiene un canal de succion-ins-
tilacion por el que se aspiran secreciones, se
inyectan sustancias y se pasan guias de toma
de biopsia. Este canal, como cabe esperar,
es extremadamente fino, lo que aumenta las
posibilidades de obstruccion con secreciones
que se resequen. En caso de obstruccion del
canal, el fibrobroncoscopio dejara de aspirar
y ante la presencia de sangre o secreciones
perderemos la imagen. Por supuesto, debe-
mos extremar su limpieza y desinfeccion por
el riesgo de transmision de enfermedades in-
fecciosas entre pacientes.

Cuidados y mantenimiento del fibro-
broncoscopio

Una vez que el fibro ha cumplido con
su cometido y tenemos al paciente intubado,
lo primero que debemos hacer en el mismo
quir6fano es introducir la punta del canal de
insercion en una botella de agua destilada
y succionar durante 5-10 minutos de forma
intermitente para arrastrar toda la materia or-
géanica que haya podido quedar en el canal de
succion. De esta manera evitaremos que se
seque y obstruya el canal. Con ésta sencilla
maniobra, y recordando que debemos tratar-
lo con mucho cuidado para no golpearlo ni
doblarlo en exceso, tenemos mas que garan-
tizada la vida de éste aparato.

Antes de retirarlo del quir6fano debemos
estar muy seguros de que no lo volveremos a
necesitar con el mismo paciente, ya que los
procesos de limpieza, desinfeccion y esteri-
lizacién se realizan fuera de quiréfano y re-
quieren su tiempo, arriesgandonos a que no
esté disponible. Es preferible esperar al final
de la intervencion que apresurarse en su des-
infeccion.

Fases para el correcto mantenimiento:

- Apagar y desconectar la fuente de luz.
No tocar el enchufe metalico del cor-
don de luz, ya que produce quemadu-
ras.

Limpiar cuidadosamente con una gasa
humedecida todos los restos adheridos
al tubo de insercion.
Limpieza: empleando una sustancia
jabonosa a temperatura media, se rea-
liza aspiracion convencional del agen-
te limpiador por el canal de trabajo
presionando la valvula de aspiracion
durante 5-10 segundos. Se aspira al-
ternativamente solucion y aire con el
fin de crear turbulencias y que la fuer-
za de arrastre sea mayor. También se
debe instilar sustancia jabonosa por el
puerto de entrada de guias al canal de
trabajo con jeringas de 50 ml. Con esta
maniobra, eliminamos el 99,9% de los
agentes patogenos y limpiamos el ca-
nal de trabajo, permitiendo que toda su
superficie tenga contacto con la solu-
cion desinfectante.

Aclarar y secar con pistola de aire a

presion.

Preparacion para la inmersion:

* Fuentes de luz: no todos los fibros
pueden sumergirse por completo.
Aquellos que funcionen con bateria,
se retirara y se tapara su conexion
con el casquillo de inmersion. Otra
posibilidad es sumergir con la bate-
ria puesta, en éste caso asegurarse
de que esté apagada y el casquillo de
alojamiento de la pila correctamente
apretado. En aquellos casos en los
que el cordon de luz no se pueda des-
montar, no sumergir la conexion a la
fuente de luz.

» Test de fugas: consiste en detectar
la rotura de los materiales por pe-
quefia que sea antes de sumergir el
fibrobroncoscopio. Una pérdida de
continuidad no detectada supondria
una filtracion de solucion desinfec-
tante al interior del fibro y su rotura.
(Como se realiza un test de fugas?:

- Conectar el manometro detector de
fugas sobre la valvula para el oxi-
do de etileno.
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- Insuflar aire hasta la zona verde del
manometro, nunca llegar a la roja.
Mantener la presion 10 segundos:
si la presion del mandmetro cae,
estando la conexioén al fibro bien,
es que esta danado. Si permanece
estable, poner los tapones en el
canal de trabajo y de aspiracion y
sumergir el fibro en una cubeta de
agua estéril durante 30 segundos.
La fuga se manifiesta por la salida
de burbujas. Si no salen burbujas,
podemos sumergir el fibro en la so-
lucion desinfectante.

- Desinfeccion: consiste en sumergir el
fibrobroncoscopio en una solucion des-
infectante con el fin de reducir la pre-
sencia de microorganismos en la medi-
da de lo posible. Antes de sumergir el
endoscopio, desmontar la valvula de as-
piracion y el sello de entrada al canal de
trabajo. Deben limpiarse estas entradas
y la totalidad del canal de trabajo con
los cepillos especiales de cada marca y
modelo. El empleo de otro tipo de ma-
terial ocasionaria dafios en el aparato.
La desinfeccion se realiza con un agente
quimico a una temperatura propia del
agente y siempre debe permanecer su-
mergido menos de una hora.

Los agentes quimicos mas utilizados
son:

Glutaraldehido al 2%. E1 mas toxico,
aunque es el mas utilizado. Duracion
prolongada.

Acido peracético. Se emplea en for-
ma de polvo disuelto en agua a 35°
C. El menos duradero.

Dioxido de clorine. Es el mas rapi-
do y el menos téxico. Duracion del
efecto intermedio.

Es importante conocer que este paso no
destruye esporas ni la totalidad de los
virus, por lo que sera necesario realizar
un paso mas para una asepsia total: la
esterilizacion. Antes debemos eliminar
todos los restos de detergente mediante

agua limpia y secarlo con aire a pre-
sion.

- Esterilizacion: supone la total aniqui-
lacion de posibles agentes patdgenos.
Se realiza con 6xido de etileno a 50-
55° C. Durante 25-35 minutos. Si no
se han secado correctamente todas las
superficies, la esterilizacion resultara
ineficaz.

Es importantisimo que la tapa respira-
dero de EtO esté colocada, es decir que
no esté cerrada porque sino el aumento
de presion y temperatura que produce
el oxido de etileno a esa temperatura
daaria el fibrobroncoscopio. Nunca se
debe pasar de los 65° C. y jamas me-
terlo en el autoclave o llevarlo a ebulli-
cion.

Tras la esterilizacion, se requiere una
aireacion de 72 horas a temperatura
ambiente o de 12 horas en una camara
de aireacion que no supere los 55° C.

Actualmente se ha simplificado mucho el
procedimiento. La realizacion de cada uno de
estos pasos de forma correcta suponia no dis-
poner del fibrobroncoscopio durante un largo
periodo de tiempo. Con un sistema fiable que
aune la desinfeccion y la esterilizacion, sim-
plificamos mucho el proceso para el personal
que lo realiza y disminuimos el tiempo en el
que el fibro no esta disponible. Otra de las
ventajas es que se puede realizar de forma
automatica. Se quitan todas las valvulas y se
conectan otras tubuladuras propias de cada
marca que cierran un circuito por el que cir-
cula la solucion desinfectante, sin riesgo de
fugas y sin posibilidad de mojar la conexion
a la fuente de luz. El proceso se realiza de
modo automatico y no es preciso controlar
el tiempo de la técnica y tampoco aclarar con
agua destilada, ya que lo hace sola. Al fina-
lizar el ciclo de desinfeccion-esterilizacion
€s preciso secar con aire a presion como en
la técnica convencional y reponer las valvu-
las que fueron retiradas. Esta técnica deja
al margen la valvula de EtO, simplificando
todo el procedimiento.
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Almacenaje y mantenimiento

Tras haber sufrido todos los procesos an-
teriormente resefiados llega el momento de
guardar el fibrobroncoscopio en espera de
una nueva utilizacion. Las condiciones de al-
macenamiento de los fibros son:

Ambiente seco y bien ventilado.
Evitar luz directa, temperaturas extre-
mas y humedades.

El tubo de insercion debe permanecer
recto y estirado.

La palanca de manipulacion en posi-
cién neutra.

El cable de luz recto o ligeramente en-
rollado.

Nunca se debe guardar en su maleta
durante periodos prolongados, soélo
estd destinada al transporte.

Lo ideal es que permanezcan colgados
de un dispositivo, fabricado a tal uso en un
lugar conocido por todos, para una rapida
accesibilidad, pero sin mucho transito, para
evitar golpes y caidas accidentales.

Es recomendable acordar a la compra del
aparato, un contrato de mantenimiento. Es
interesante pactar con el fabricante la nece-
sidad de que en caso de rotura total o averia
se reemplace nuestro fibro por otro el tiempo
que tarde la reparacion. Del mismo modo,
se deben realizar revisiones anuales de cada
uno de los fibros de los que dispongamos con
el fin de identificar problemas precozmente y
evitar reparaciones costosas.

JET TRANSTRAQUEAL

Es una modalidad que nos proporciona
oxigenacion mediante ventilacion a alta fre-
cuencia y volimenes bajos.

Se realiza una puncion del cartilago crico-
tiroideo en direccion caudal con un catéter del
n° 14 al que se conectard el ventilador jet.

Con este dispositivo conseguiremos una
buena oxigenacion, pero no una buena ven-
tilacion (retencion de CO,). La espiracion es
pasiva.
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Indicaciones: situaciones de emergencia
de la via aérea; y electivos como: microciru-
gia laringea, broncoscopias y endoscopias.

Las complicaciones pueden ser muy va-
riadas: enfisema, neumomediastino, hemato-
ma, etc.

Las contraindicaciones: obstruccion de
via aérea. Debemos percibir en todo mo-
mento que hay fuga por boca; si no es asi
corremos el riesgo de causar un barotrauma
pulmonar y neumotdrax a tension.

CARRO DE ViA AEREA

A pesar de no existir un nivel de eviden-
cia reconocido en cuanto a la importancia
de la preparacion de material y paciente en
casos de intubacion dificil y su repercusion
clinica, si que hay acuerdo entre los expertos
en que cuanto mayor sea el grado de prepa-
racion previa mejores son los resultados que
se obtienen y menor la incidencia de riesgos
(0ltima revision de la ASA sobre el manejo
de la via aérea dificil).
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Existe la necesidad de tener habilitado un
carro, facilmente desplazable, que contenga
todo el material necesario para resolver los
casos dificiles de la via aérea. Debera conte-
ner los instrumentos para llevar a la practica
el algoritmo de via aérea dificil, bien el de la
ASA o el del propio centro.

Dicho algoritmo lo ha de conocer todo el
personal que puede verse implicado en casos
de via aérea dificil, y preferiblemente se ha
de haber ensayado su puesta en practica. Tam-
bién conviene que esté dibujado el diagrama
de forma clara y en un lugar visible para po-
derlo seguir sin errores ni vacilaciones.

Los articulos de ésta lista son una suge-
rencia, el contenido del carro de intubacion
dificil debe adecuarse a las necesidades, pre-
ferencias y habilidades especificas del centro
médico y sus especialistas.

1. Canulas orofaringeas de distintos ta-
mafios.

2. Céanulas nasofaringeas, Wendl
(RGSCH)

3. Ambu para adulto y pediatrico. Siste-
ma Magyll.

4. Mascarillas faciales, varios tamanos.

5. Laringoscopio rigido (mango normal
y corto) con palas rectas de Miller y
curvas de Macintosh, de distintos ta-
maifios. Pilas de repuesto. Laringos-
copio de McCoy.

6. Tubos endotraqueales clasificados
por tamafio.

7. Guias o fiadores semirrigidos para

TET, de tipo Eschman (Portex), Fro-
va, intercambiadores de TET denomi-
nada (Cook). Pinzas de Magill.
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8. Fibrobroncoscopio (FB) flexible,
Fuente de luz para FB.

Mascarilla facial para intubacion fi-
broptica orotraqueal, y canulas es-
peciales (VAMA, mordedor) para el
mismo fin.

10. Mascarilla Laringea clasica, ML Su-
preme, i-GEL, Fastrach (y TET para
ésta).

11. Equipo para la ventilaciéon de urgen-
cia no quirtrgica: Combitube (Sheri-
dan), Manujet (VBM).

12. Equipo para acceso quirdrgico urgen-
te de la via aérea: cricotirotomia, tra-
queotomia.

13. Otros: Mordedores de boca, sondas
de aspiracion de distintos calibres,
jankauer, esparadrapos, hojas de bis-
turi, lubricantes, pilas y luces de re-
cambio para laringoscopio, adaptado-
res de TET y Luer-lock, etc.

14. Medicacion especifica.

No se puede estandarizar un patrén para
la distribucion de los carros (y los fibrobron-
coscopios), ya que debe adaptarse a las ca-
racteristicas de cada centro y a la distribucion
de las distintas areas donde se realicen pro-
cedimientos anestésicos, tanto en quiréfanos
como en areas alejadas. Se puede aprovechar
la distribucion ya establecida para los carros
de asistencia a la parada cardiorrespiratoria
(RCP).

9.






Reanimacion cardiopulmonar

INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR),
consistente en el cese de actividad mecani-
ca cardiaca, se diagnostica ante la falta de
consciencia, pulso y respiracion. El conjunto
de medidas aplicadas para revertir esta situa-
cion se denomina reanimacion cardiopulmo-
nar (RCP). Se distinguen dos niveles: soporte
vital basico (SVB) y avanzado (SVA). En el
SVB se emplean métodos que no requieren
tecnologia especial: apertura de via aérea,
ventilacion (boca-boca...) y masaje cardiaco.
El SVA debe ser la continuaciéon del SVB.
En el SVA se emplean el desfibrilador, in-
tubacion orotraqueal, ventilacion mecanica,
canulacion venosa y farmacos. Es importan-
te conocer cuanto antes el diagnostico y pro-
nostico de la causa de la PCR para tratarla y
decidir si se deben continuar las maniobras
de resucitacion.

OBJETIVOS

1.- Conocimiento de las maniobras de sopor-
te vital basico (SVB) y avanzado (SVA).
* Material ante una parada cardiorrespi-
ratoria (PCR):
- Desfibrilador:
mantenimiento.
- Féarmacos.

funcionamiento 'y

2.- Algoritmo RCP (ritmos chocables y no
chocables).
3.- Algoritmo de la bradicardia.

* Marcapasos transcutaneo: funciona-
miento.
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SOPORTE VITAL BASICO (SVB),
DESFIBRILACION (DF) Y
SOPORTE VITAL AVANZADO
(SVA)

Las muertes por patologia cardiovascular
representan el 40% de todos los fallecimien-
tos por debajo de los 40 afios en el mundo
occidental. Entre los 35-65 afios la patologia
cardiovascular (especialmente el Sindrome
Coronario Agudo) representa la primera cau-
sa de muerte subita. Un tercio de las perso-
nas que sufren un infarto agudo de miocardio
(IAM) fallece antes de la llegada al hospital,
y de ellos la mayoria lo hace en la primera
hora de comenzar la sintomatologia y como
consecuencia de presentar un ritmo fatal (fi-
brilacion ventricular -FV- o taquicardia ven-
tricular sin pulso -TVSP-) pero tratable (mu-
chas victimas podrian sobrevivir si se inician
las maniobras de resucitacion mientras la FV
esta todavia presente, ya que cuando el rit-
mo degenera a asistolia, las maniobras son
menos eficaces). La unica forma de salvar
esas vidas es mediante la desfibrilacion (DF)
precoz, dado que por cada minuto de retraso
las posibilidades de éxito se reducen en un
7-10% (la disminucion de la supervivencia
es mas gradual -3-4%/min retraso- si se ins-
tauran precozmente las maniobras de resuci-
tacion -SVB-). Una vez el paciente ingresa
en el hospital, la incidencia de FV tras un
IAM es de 5%. En el medio intrahospitalario
la causa mas frecuente (69%) de parada car-
diorrespiratoria (PCR) es la NO FV/TVSP,
es decir, la asistolia o actividad eléctrica sin
pulso (AESP).

De este modo, la supervivencia en caso
de PCR deriva de la puesta en marcha de una
serie de pasos conocidos como CADENA
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de SUPERVIVENCIA: la fortaleza de esta

cadena es proporcional a la fortaleza de cada

uno de sus eslabones. Esta constituida por:
1. Acceso precoz a los Servicios de

Emergencia.

Soporte Vital Bésico (SVB) precoz.

Desfibrilacion (DF) precoz.

Soporte Vital Avanzado (SVA) pre-

coz.

2.
3.
4.
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Asi, al presenciar una parada cardiorres-
piratoria, se debe solicitar ayuda y llamar
al Servicio de Emergencias cuanto antes, ini-
ciando las maniobras de soporte vital basico
(SVB) o reanimacién cardiopulmonar basica
lo mas precozmente posible (antes de 4 mi-
nutos; se ha objetivado que el fallo de circu-
lacion durante 3-4 min deriva en un dafio ce-
rebral irreversible; la realizacién de masaje
cardiaco y ventilacion hasta la llegada de la
DF permite mantener una perfusion cerebral
y coronaria, esta ultima de vital importancia
para que la DF sea eficaz, al mismo tiempo
que retrasa la natural evolucion de la FV a
la asistolia). En la PCR prehospitalaria pero
no presenciada, atendida por profesionales
sanitarios con desfibrilador manual, se daran
2 minutos de RCP (5 ciclos 30:2), antes de la
DF. Sin embargo, no se debe retrasar la DF
si la PCR es presenciada por profesionales o
se da en el medio hospitalario. Por tanto, se
debe colocar un desfibrilador en el paciente
cuanto antes, ya que si la desfibrilacion (DF)
estuviera indicada, ésta se deberia llevar a
cabo antes de 5 minutos (la DF precoz con-
sigue en un alto porcentaje de casos un ritmo
de perfusion: SVB+DF antes de 3-5 min des-
de la PCR, aumenta la supervivencia hasta
49-75%) e iniciar el soporte vital avanzado
(SVA) o reanimacion cardiopulmonar avan-
zada antes de que transcurran 8§ minutos. De
ahi la importancia de solicitar ayuda para

que el SVA esté disponible lo antes posible
(el abordaje venoso, la manipulacion de la
via aérea, la oxigenoterapia, la fluidoterapia,
los antiarritmicos... permiten los cuidados
cardiologicos avanzados posteriores).

Por tanto, el SVB y SVA salvan vidas de
victimas en paro cardiaco y/o respiratorio, si
son aplicados dentro de los limites de tiem-
po mencionados, dado que la primera causa
de paro cardiaco en el adulto es la fibrilacion
ventricular (FV) o taquicardia ventricular
sin pulso (TVSP), y cada minuto en esta si-
tuacion reduce las posibilidades de supervi-
vencia en un 7-10%, lo que hace que a los
10-15 min del inicio del paro, si el paciente
no recibe una DF, las posibilidades de super-
vivencia sean minimas, incluso recibiendo
precozmente el SVB (tras 12 minutos desde
la PCR, la supervivencia sin DF precoz se
reduce hasta a un 2%).

En este capitulo, nuestro objetivo es dar
a conocer la actuacion ante una parada car-
diorrespiratoria en el adulto en el contexto
intrahospitalario, y mas especificamente, en
el contexto de un quir6fano o una unidad de
Reanimacion. Inicialmente se explicara cada
eslabon de la cadena de supervivencia, para
en el segundo punto desarrollar el Algoritmo
Universal de la PCR.

Finalmente, se mencionan brevemente en
el capitulo 8 las maniobras de SVB y SVA en
el paciente pediatrico.

Soporte vital basico (SVB) precoz

El objetivo del SVB es mantener una
adecuada ventilacion y circulacion hasta
que se realicen las acciones necesarias para
revertir la causa de la parada cardiorrespira-
toria. El fallo de la circulacion durante 3-4
minutos llevara a un dafio cerebral irrever-
sible. Cualquier retraso en instaurar el SVB
reducira las posibilidades de éxito. Las po-
sibilidades de supervivencia son mayores
para aquellos pacientes con fibrilacion ven-
tricular de base, pero el éxito de resucita-
cion depende de la accesibilidad rapida a un
desfibrilador y de la instauracion inmediata
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del SVB, para el cual no se necesita ningiin
equipamiento.

Ante una parada cardiorrespiratoria
(PCR) presenciada, monitorizada, que hayan
transcurrido menos de 10 seg y el desfibrila-
dor no esté a mano, estara indicado el golpe
precordial. Sélo es eficaz dentro de los pri-
meros 30 seg de la PCR y se realizara con el
puilo cerrado, de forma vigorosa y en la zona
central del esternon. El golpe precordial es
un “desfibrilador” de baja energia (20-25 Ju-
lios). En caso de asistolia o bloqueo auricula-
ventricular (A-V) severo, el golpe precordial
a la izquierda del esternon puede servir de
marcapasos, dado que su energia externa
puede producir la despolarizacion cardiaca.
Si no existe disponibilidad de marcapasos y
el golpe precordial se acompaifia de latido en
el ECG con pulso, se puede continuar con
este sistema hasta la llegada de marcapasos.

Sin embargo, habitualmente no es la cir-
cunstancia con la que nos encontramos, por
lo que procederemos a comprobar si la vic-
tima responde (movilizar a la victima desde
los hombros y preguntarle si se encuentra
bien).

.E"-I'E LH:EFnI |-:'.I.'|n||1:| |
Si la victima responde, mantener la po-
sicion en que ha sido encontrado, asegurarse
de que no existe ningun peligro, averiguar
qué le ha sucedido y preguntarle de manera
frecuente como se encuentra.

Si la victima no responde, se debe pedir
ayuda. Sin embargo, a pesar de que es esen-
cial que los reanimadores consigan ayuda tan
pronto como sea posible, es importante saber
cuéando se debe solicitar. Cuando hay mas de
un reanimador disponible, independiente-
mente de que la victima sea un adulto o un
nifio, uno de ellos debe comenzar la resucita-
cién mientras el otro va a buscar ayuda en el
momento en el que se ha comprobado que el

paciente no respira. Si hay un solo reanima-
dor y la victima es un adulto, el reanimador
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debera dar por supuesto que la causa mas pro-
bable de la PCR sea de origen cardiaco y, una
vez comprobado que el paciente no respira,
debera ir a buscar ayuda (esta decision pue-
de verse influida por la disponibilidad de los
servicios médicos de emergencia). Sin em-
bargo, si la causa probable de inconsciencia
es un problema respiratorio (como en nifos,
bebés, en casos de ahogamiento o asfixia), el
reanimador debe llevar a cabo la resucitacion
durante 1 min aproximadamente antes de ir a
buscar ayuda (ver mas adelante).

Si el paciente esta inconsciente, tras pedir
ayuda, se debe colocar al paciente en decu-
bito supino e iniciar el algoritmo del ABC
primario:

A: para la apertura de la via aérea, existen
maniobras (frente-menton, subluxa-
cioén) y dispositivos (guedel, canula
nasofaringea) que ya han sido explica-
dos en temas previos. Se debe proceder
a la extraccion de cuerpos extrafios de
la via aérea (en el contexto de quirdfa-
no y Reanimacion, lo mas probable es
que la obstruccion sea por secreciones
en via aérea). Por tanto, si el paciente
estd intubado, se debe comprobar que
el tubo endotraqueal estd permeable
para asegurar la adecuada ventilacion
del paciente.

| SViB Di:!l:l:.t I"C"llll'llrl:l |

B: una vez permeabilizada la via aérea,
para saber si el paciente respira de ma-
nera adecuada, se deben escuchar los
sonidos respiratorios en su boca, ver los
movimientos del térax y sentir la res-
piracién poniendo la mejilla en la boca
del paciente. No deben transcurrir mas
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de 10 seg durante la comprobacion. En
los primeros minutos tras una PCR, el
paciente puede presentar una respira-
cion agonica, no efectiva, que no debe
considerarse una respiracion normal:
ante la duda de si se trata de una res-
piracion efectiva, considerar como no
efectiva.
[ 5VE precaz (<4 min) |

Si el paciente estd intubado, seran el
respirador y el pulsioximetro quienes
orienten sobre si la respiracion es la
adecuada.

En algoritmos previos, si el paciente no
respiraba, se indicaba dar 2 respiracio-
nes boca a boca lentas y efectivas, ha-
ciendo que con cada una de ellas el pe-
cho se elevara y descendiera (maximo
5 intentos para conseguir 2 respiracio-
nes efectivas, pasando a comprobar la
circulacién posteriormente, incluso sin
haber obtenido éxito en lograr 2 respi-
raciones efectivas). Sin embargo, en el
algoritmo del European Resuscitation
Council del 2005, ante la ausencia de
respiracion espontanea del paciente, se
indica iniciar el masaje cardiaco/res-
piraciones con una cadencia de 30:2,
incluso sin comprobar la existencia de
pulso. Esto tultimo es debido a que se
ha observado que el tiempo empleado
en la comprobacion del pulso carotideo
por personas no adiestradas es excesi-
vo (mayor de 10 seg), por lo que en au-
sencia de signos de circulacion (signos
de vida) como la existencia de una res-
piracion normal, tos o movimientos de
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la victima, se debera iniciar el masaje
cardiaco con las respiraciones (30:2).
Si el paciente respira, pedir ayuda (si
no se ha hecho hasta ahora) y chequear
al paciente continuamente para corro-
borar que no pierde la ventilacion es-
pontanea.

C: por tanto, las personas adiestradas

ante un paciente sin signos de vida
(movimiento, respiracion normal o
tos), deberan intentar palpar el pulso
carotideo, invirtiendo como maximo
10 seg en esta accion.

[SVE precaz (<4 min) |

En los casos en que el paciente esté
monitorizado, no solo se observara la
actividad eléctrica del corazéon en la
pantalla del monitor, dado que existe
la posibilidad de que el paciente se en-
cuentre en una actividad eléctrica del
pulso (AESP), una taquicardia ventri-
cular sin pulso (TVSP) o en fibrilacion
ventricular (FV), sino que también se
intentara encontrar pulso carotideo y/o
se observara la onda de pulso del pul-
sioximetro, en el caso de que el pacien-
te tenga colocado el saturémetro. Si la
onda de pulso aparece en pantalla y tie-
ne una morfologia adecuada, indicara
existencia de pulso.
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Las personas no adiestradas, ante un
paciente sin signos de vida (ausencia
de movimientos, respiracion normal
y tos), deberan iniciar las maniobras
de RCP (iniciando las compresiones
toracicas), hasta que una persona ex-
perimentada valore al paciente o éste
presente signos de vida.

Tras el ABC primario, existen 3 posi-
bilidades:

SVE precaz (<4 min) |

far| reap = 1min

a) paciente RESPIRA y SI TIENE
pulso (o presenta signos de vida):
vigilancia y valoraciéon inmediata,
administrando oxigeno, monitorizan-
do ECG, SatO, y canalizando una via
venosa.

b) paciente NO RESPIRA y Si TIENE
pulso: se deben iniciar respiraciones,
a un ritmo de 10-12 respiraciones por
minuto, hasta que la victima empiece
a respirar, comprobando los signos de
circulacion cada 10 respiraciones (o
1 vez por minuto), empleando para
ello menos de 10 seg cada vez. Si el
paciente comienza a respirar, debere-
mos mantenerlo vigilado.

c) paciente NO RESPIRA y NO TIE-
NE pulso: iniciar compresiones car-
diacas y respiraciones, con una re-
lacioén de 30:2. En el caso de que el
paciente esté intubado, se mantendra
el ritmo de 100 compresiones por mi-
nuto (por lo general, con una frecuen-
cia respiratoria en el respirador de 10-
12 rpm).

Para la adecuada realizacion de las com-
presiones toracicas, en las guias del Eu-
ropean Resuscitation Council del 2005 in-
dican la colocacion del talon de las manos
entrelazadas del reanimador en el centro del
esternon, en lugar de a 2 dedos de distancia
del apdfisis xifoides esternal, tal y como se
venia haciendo hasta ahora, intentando faci-
litar la localizacion del lugar de compresion,
colocandose el reanimador verticalmente
sobre la victima. Con los brazos rectos, se
debe comprimir el esternéon para hacerlos
descender unos 4 o 5 cm. Debe asegurarse
que no se ejerza presion sobre las costillas
del paciente, ni sobre la parte superior del
abdomen o inferior del esternon. La compre-
sion y descompresion deben tener la misma
duracion (es importante permitir la reexpan-
sion toracica, dado que el gradiente negativo
en la caja toracica mejora el retorno venoso).
Puede servir de ayuda contar en voz alta. El
ritmo de compresion debe ser de 100 comp/
min, comprobando la existencia de pulso
solo si el paciente presenta signos de vida
(respiracion normal, movimientos, tos).

En los pacientes no intubados, la respi-
racion se debe llevar a cabo a través de la
técnica del boca-boca, la cual se debe rea-
lizar garantizando la extension de la cabeza
y la elevacion de la barbilla del paciente,
apretando la parte blanda de la nariz del pa-
ciente con los dedos indice y pulgar de la
mano colocada sobre la frente. Se abre la
boca del paciente manteniendo elevada la
barbilla y con los labios del reanimador se
sella la boca, soplando dentro de la misma
a ritmo constante mientras se observa la ele-
vacion del torax (la insuflacion debe durar
1 seg; hasta ahora se decia que el volumen
de cada insuflacion debia ser de 10 ml/kg en
un adulto; no obstante, se ha observado que
volumenes corriente de 500-600ml, es decir
6-7 ml/kg, pueden mantener de manera efec-
tiva la oxigenacion y ventilacion durante la
RCP, disminuyendo el riesgo de hiperventi-
lacion y distension gastrica). Tras apartarse
el reanimador, manteniendo la apertura de la
via aérea se debe comprobar que el pecho del
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paciente desciende, dejando salir el aire (2-4
seg; por lo tanto en cada minuto se produ-
ce una secuencia de 10 respiraciones). Si se
tiene dificultad para conseguir una respira-
cion efectiva, se debe comprobar de nuevo
la boca del paciente (retirando cualquier obs-
truccidn), la extension adecuada de la cabeza
y la elevacién de la barbilla.

Hay situaciones en las que puede ser pre-
ferible la ventilacion boca-nariz: cuando la
ventilacion boca-boca es técnicamente difi-
cil (ausencia de dientes...), si hay una obs-
truccion en la boca que no puede liberarse
o la boca esta seriamente dafiada, durante el
rescate de una victima del agua (contexto ex-
trahospitalario: una mano sujeta al ahogado
y no puede taparse la nariz)... Para ello, tras
liberar la nariz del paciente y cerrar la boca,
se debe sellar la nariz con la boca del reani-
mador, y se debe respirar de la misma forma
que en la técnica boca-boca.

A pesar de la relativa seguridad de la ven-
tilacion boca-boca, varios estudios indican
que hay un nimero importante de rescatado-
res que son reacios a realizarla. Hay eviden-
cia de que es mejor realizar compresiones
exclusivamente a no hacer nada durante un
SVB (durante los primeros minutos desde
una parada cardiaca no asfictica, el conteni-
do de oxigeno en sangre permanece eleva-
do y el transporte de oxigeno al miocardio
y cerebro dependen mads del gasto cardiaco
que del oxigeno de los pulmones, por lo que
inicialmente la ventilacién es menos impor-
tante que las compresiones cardiacas). Esto
puede combinarse con la traccion mandibu-
lar para permeabilizar la via aérea. En el con-
texto intrahospitalario, existira la posibilidad
de emplear mascarillas faciales con ambu u
otros dispositivos similares.

En el caso de 2 reanimadores, al combi-
nar el masaje cardiaco con las respiraciones
(30:2), durante las respiraciones el reanima-
dor responsable del masaje cardiaco debe
dejar de ejercer toda la presion sin perder
el contacto entre las manos y el esternon, y
tras las respiraciones, debe reiniciar el masa-
je (cabe recordar que es preferible que cada

reanimador trabaje a un lado de la victima).
Es recomendable intercambiar posiciones
cada 2 minutos para prevenir la fatiga. En
el caso de un tnico reanimador, tras las 30
compresiones, debera extender la cabeza del
paciente, levantando la barbilla mientras rea-
liza las 2 respiraciones, volviendo a colocar
posteriormente sin demora las manos en la
posicidn correcta sobre el esternon para con-
tinuar con el masaje.

Las posibilidades de restablecer un ritmo
eficaz con las maniobras de SVB son remo-
tas; por ello no se debe perder tiempo durante
las mismas en buscar pulso. Sin embargo, si
el paciente tose, hace algin movimiento o in-
tenta respirar de manera espontanea (presen-
ta signos de vida), el reanimador debera bus-
car signos de circulacion (pulso), empleando
menos de 10 seg en ello; EN NINGUN
OTRO CASO DEBE INTERRUMPIRSE la
resucitacion (excepto para desfibrilar, como
se vera mas adelante).

Cuando las compresiones toracicas se
realizan durante una parada cardiaca, la pre-
sion de perfusion coronaria s6lo asciende
de manera gradual, siendo mas alta tras 30
compresiones que tras 15. Con cada pausa de
ventilacion, la presion de perfusion descien-
de con rapidez. Hacen falta después varias
compresiones antes de que se restablezca el
nivel anterior de perfusidon coronaria y cere-
bral. En cuanto a lo que se refiere a la circu-
lacion, una relacion compresion: ventilacion
de 30:2 tiene, por tanto, mas posibilidades de
ser eficaz que una de 15:2. También hay evi-
dencia de un mejor resultado para la victima
de parada cardiaca si se le proporciona un
nimero mas elevado de compresiones tora-
cicas durante la RCP, incluso si es a expensas
de una cifra inferior de ventilaciones.

Por tanto, el masaje cardiaco (con res-
piraciones) debe ser precoz (<4min), inin-
terrumpido, eficaz (PAS 80 6 PAM 40),
manteniendo la relacion a 30:2, ritmico (100
lat/min, algo menos de 2 comp por segun-
do, es decir, 5 ciclos de 30:2 en 2 minutos),
con posibilidad de emplearlo como funcion
de marcapasos (como se ha mencionado, las
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compresiones cardiacas pueden actuar de
marcapasos externo, como paso intermedio
hasta la obtencion de uno).

Se debe continuar con el masaje hasta que
llegue la ayuda (y se empiece con el SVA),
el paciente respire o muestre otros signos de
circulacion (signos de vida: tos, movimien-
tos, respiracion) o el reanimador esté exhaus-
to. Sin embargo, se debe prolongar mas alla
de 15 min siempre que estemos ante un nifo,
una situacion de hipotermia, intoxicacion o
electrocucion.

Desfibrilacion (DF) precoz

En el algoritmo del ABC primario, la D
correspondera a la DESFIBRILACION pre-
coz.

[etr s |

a) Mecanismo de Desfibrilacion (DF)

Para entender la DF es necesario enten-
der la circulacion cardiaca normal. El mar-
capasos natural del corazon es el nodo sino-
auricular, situado en la auricula derecha,
el cual inicia el impulso eléctrico 60 a 100
veces/min, que se propaga por ambas auri-
culas, despolarizandolas (onda P en ECG),
continuando el impulso por el nodo auriculo-
ventricular, donde disminuye la velocidad de
conduccion para permitir que la sangre fluya
de las auriculas a los ventriculos. El impulso
continta por el haz de His y finalmente por
las fibras de Purkinje, provocando la despo-
larizacion ventricular, con la consiguiente
contraccion del misculo cardiaco y aparicion
del pulso (complejo QRS en ECG). Después,
viene un breve periodo refractario, durante el
cual las células cardiacas no son capaces de

responder a ningin impulso eléctrico y que
incluye la despolarizacion y la fase inicial
de repolarizacion (periodo refractario abso-
luto: desde inicio de QRS hasta principio de
la onda T en ECQ). Seguidamente tiene lu-
gar el periodo refractario relativo, en la que
las células pueden responder a un estimulo
fuerte (empieza en la pendiente positiva de
la onda T). El final de la repolarizacion ven-
tricular se da cerca del pico de la pendiente
negativa de la onda T (fase supernormal de
la conduccion ventricular, cuando las células
pueden responder a estimulos eléctricos de
menor intensidad).

Algunas células miocardicas tienen la
capacidad de generar un impulso eléctrico
(propiedad de automaticidad). La actividad
cardiaca es comandada por la que tiene ma-
yor frecuencia automadtica (normalmente el
nodo sino-auricular), pero si éste falla en ge-
nerar el impulso, otros focos de células con
automaticidad, aunque con una frecuencia
menor, actian como mecanismo de respal-
do para mantener la actividad del corazon.
Asi, el corazén tiene muchos marcapasos
potenciales de seguridad; sin embargo, es-
tos marcapasos pueden dispararse de manera
prematura y producir una contraccion ecto-
pica, aun cuando el nodo sino-auricular esté
funcionando correctamente. En el corazon
normal, estos impulsos prematuros son bien
tolerados y el nodo sino-auricular retoma el
control. Pero en un corazén enfermo, estos
impulsos pueden causar la aparicion de una
FV/TV (se produce una contraccién muy ra-
pida y anarquica de las fibras ventriculares),
siendo el corazon incapaz de bombear sangre
al cuerpo y de generar pulso.

Ante esta situacion, la Unica medida
efectiva es la DF eléctrica, que consiste en
la aplicacion de un pulso breve (choque) de
corriente eléctrica que atraviesa el corazon,
promoviendo la despolarizacién forzada si-
multanea del 75-90% de las fibras muscula-
res cardiacas, las cuales cuando regresen al
estado de reposo, estaran en condiciones de
responder al marcapasos natural y asi restau-
rar el sincronismo y el bombeo de sangre.
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Este choque sera aplicado a través del torax
mediante 2 palas o adhesivos (pegatinas).

b) Colocacion de las palas o pegatinas
para la Desfibrilacion

Tanto las palas como las pegatinas se
puede colocar en posicion anterolateral (la
mas frecuente) o anteroposterior:

b.1. Posicién anterolateral:

- Pala o pegatina esternal: se colocara en
el esternon o en la zona infraclavicular
derecha.

- Pala o pegatina del apex: en el centro
de la linea medio axilar izquierda.

La linea imaginaria que une ambas palas
o pegatinas debe ser de al menos 10 cm, con
el objetivo de optimizar la corriente de DF.

b.2. Posicién anteroposterior:

- Pala o pegatina esternal: porcion iz-
quierda del precordio.

- Pala o pegatina del 4pex: region infra-
escapular izquierda.

Se debe recordar que en la mayoria de
los casos, el desfibrilador lleva conectadas

las palas, por lo que si se quieren emplear las
pegatinas (las cuales son mas eficaces para la
DF), se deberan desconectar las palas y en-
chufar las pegatinas.

¢) Tipos de Desfibriladores

c.1. Desfibriladores de onda monofésica:

Las ondas monofésicas emiten corriente en
una direccion, por lo que requieren mas energia
para que el choque sea eficaz. Normalmente, el
segundo choque suele ser mas efectivo porque
disminuye la impedencia torécica.

c¢.2. Desfibriladores de onda biféasica:

Las ondas bifasicas fluyen en una direc-
cién positiva durante un periodo especifico.
Después la corriente se invierte y fluye en
direccion negativa durante los milisegun-
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dos restantes. Estas ondas han demostrado
ser superiores a las monofésicas para la DF
con defibriladores implantables, ya que su
bidireccionalidad permite que la cantidad de
energia aplicada sea menor y con ello permi-
te reducir el tamafio de los desfibriladores.

d) Funcionamiento de los Desfibrila-
dores

d.1. Empleo de palas para la DF:

Inicialmente se aplicara gel conductor a
las palas. Tras encender el desfibrilador, se
debe seleccionar la energia con la que se va
a desfibrilar. Se debe decidir si el choque va
a ser sincrénico o asincronico con el pulso
del paciente (los ritmos desfibrilables o cho-
cables causantes de la PCR son la TVSP y
FV, los cuales siempre requieren un choque
ASINCRONICO).

Después, se dara la orden de carga, pul-
sando el boton situado en las palas (o pulsan-
do el boton de carga del desfibrilador, boton
con el numero 2). Cuando se escuche la sefial
sonora que indica la carga (ademas de encen-
derse la luz en las palas), se deben aplicar las
palas al paciente (presion uniforme de unos
8 kg, deformando levemente el torax), y tras
avisar para que nadie esté en contacto con el
paciente, se realizard la descarga apretando
los dos botones de las palas a la vez (o pul-
sando el boton de descarga del desfibrilador,
boton con el niimero 3).
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d.2. Empleo de pegatinas para la DF:

Inicialmente se colocan las pegatinas.
Tras encender el desfibrilador, se selecciona
la energia con la que se va a desfibrilar. Se
debe decidir si el choque va a ser sincronico
o0 asincronico con el pulso del paciente (los
ritmos desfibrilables o chocables causantes
de laPCR son la TVSPy FV, los cuales siem-
pre requieren un choque ASINCRONICO).

Después, se dara la orden de carga, pul-
sando el boton de carga del desfibrilador
(boton con el numero 2). Cuando se escu-
che la sefial sonora que indica la carga, se
debe avisar para que nadie esté en contacto
con el paciente y se realizara la descarga
pulsando el botén del aparato (botén con
el nimero 3).

e) Situaciones especiales

e.1l. Pacientes con marcapasos (MCP) in-
terno:

Los MCP internos poseen unos circuitos
de proteccion interna de forma que no re-
sulten dafiados por la accion de un choque
eléctrico. Sin embargo, en ocasiones, pue-
den sufrir alteraciones en su funcionamiento
tras una desfibrilacién, con un aumento de
los umbrales de excitacion y el consiguiente
fallo en la captura del estimulo. Por ello, al
desfibrilar un paciente con MCP, se deben te-
ner en cuenta una serie de recomendaciones:
1) emplear la menor dosis de energia posi-
ble; 2) colocar las palas al menos a 10 cm
de distancia del generador (se recomienda la
posicion anteroposterior); 3) estar preparado
para reprogramar el MCP o disponer de otro
alternativo; 4) monitorizar posteriormente al
paciente para detectar un posible mal funcio-
namiento del MCP.
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e.2. Pacientes con desfibrilador automati-
co implantable (DAI):

En los pacientes con DAI, las palas del
desfibrilador se deben colocar a una distan-
cia de 12-15 cm del generador, siendo la po-
sicion anteroposterior la recomendada. Ante
un paciente portador de un DAI y que sufra
una PCR, el reanimador debe tener en cuenta
que: 1) si el DAI descarga mientras el reani-
mador esta tocando a la victima, puede sentir
el choque pero no sera peligroso; 2) los DAI
estan protegidos contra el dafio producido por
las desfibrilaciones, pero requieren una revi-
sion tras realizar éstas; 3) si a pesar de poseer
un DAI el paciente presenta una FV o una
TVSP, se debe administrar inmediatamente
un choque eléctrico, ya que es probable que
el DAI no funcione (tras una serie inicial de
choques, el DAI sera operativo so6lo si hay un
periodo de ritmo no fibrilatorio para reiniciar
la unidad).

e.3. Pacientes pediatricos (ver capitulo 8):

En la poblacion pediatrica la FV como
causa inicial de paro cardiaco es un evento
relativamente infrecuente (menos del 15%
del total de los paros), no obstante, ante la
presencia de esta arritmia la DF eléctrica tie-
ne la misma importancia que en el paciente
adulto, con la diferencia que la energia de DF
se calcula seglin el peso: la dosis recomenda-
da en nifios es de 4 julios/kg. Se debe tener
en cuenta que existe un tamafio de pala de
desfibrilador para paciente pediatrico (tama-
o de palas: 8,5-12 cm para adultos y nifios
de mas de 10 kg y/o mayores de 1 afio; 4,5-5
cm para nifios menores de 1 afio, lactantes y
menores de 10 kg). Se debe aplicar con las
palas una fuerza de 3 kg para nifios de menos
de 10 kg y de 5 kg para nifios mayores.

e.4. Embarazada:

En la embarazada se emplean los mismos
protocolos de desfibrilacion que en el resto
de los adultos, ya que esta demostrado que
la energia que llega al feto es insignificante
y no ofrece ningun riesgo para el mismo. En
estos casos, ademas, es prioritario resolver
el problema de la madre. La colocacion de

una cufia bajo la nalga derecha favorece el
retorno venoso, mediante el desplazamiento
del utero, evitando la compresion de la vena
cava inferior.

INTERFERENCIAS ELECTROMAG-
NETICAS MCP/DAI por BISTURI
ELECTRICO - MANEJO INTRAOPE-
RATORIO:

Al hilo de los casos de pacientes portado-
res de MCP interno o DAI, se deben tener en
cuenta las interferencias electromagnéticas
que se pueden producir en quiréfano por el
empleo del bisturi eléctrico o el asa de dia-
termia.

Estas interferencias son mas probables
si se emplea en modo de coagulacion, que
en el de corte y con el bisturi monopolar
que con el bipolar. En cuanto a los efectos,
puede producir una inhibicién o cambio de
programa del MCP interno, pudiendo derivar
en una arritmia tipo FV o TV; o puede inter-
pretar la interferencia como un latido propio
del paciente e inhibir la funcién de MCP. En
los pacientes portadores de DAI, la interfe-
rencia puede ser interpretada como FV/TV,
produciendo una descarga cuando no esta
indicada, pudiendo facilitar de este modo la
entrada en arritmia.

Por tanto, es importante conocer el ma-
nejo de estos pacientes en quiréfano. Hasta
ahora, siempre se ha empleado el iman para
intentar desactivar ambos dispositivos: re-
programaba el MCP a modo asincronico,
evitando su inhibicion por las interferencias,
y en el caso del DAI, desactivaba temporal o
permanentemente su funcion antitaquicardia,
sin alterar su funcion de MCP. Sin embargo,
con la evolucion tecnologica (diferentes fa-
bricantes, diferentes tipos y programaciones
de MCP y DAI), los efectos del iman sobre
estos dispositivos son variables y no prede-
cibles, por lo que las tltimas revisiones indi-
can su empleo exclusivamente en los casos
en los que se conozca que el efecto del iman
sobre el MCP produce una reprogramacion
del mismo a modo asincronico y en los casos
en los que no es posible desactivar el DAI
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(cirugia de urgencia...). Siempre que se haya
expuesto un MCP o DAI al efecto de un iman,
se aconseja la revision y la reprogramacion,
en su caso, lo mas precoz posible.

Es importante tener en cuenta la localiza-
cion de la placa del bisturi, que debe estar bien
adherida: el dispositivo del paciente no debe
quedar entre la placa y el lugar donde se esté
empleando el bisturi. Los toques del mismo
deben ser cortos, irregulares, de baja energiay
si es posible, empleando el bisturi bipolar.

En cualquier caso, estd indicado tener
disponible un MCP transcutaneo o un DF ex-
terno, por si el dispositivo del paciente falla.

f) Factores que modifican el éxito de
la DF

La aplicacion de las palas sobre el torax
permite el paso de un adecuado flujo de co-
rriente eléctrica a través del corazon, aunque
aproximadamente solo el 5% de la energia li-
berada llega hasta éste, el resto se distribuye
por diferentes caminos de la pared toracica.
Entre los factores que determinan el éxito de
la DF, destacan:

- Duracion FV o la TVSP: las probabi-
lidades de éxito disminuyen un 7-10%
por cada minuto que se retrase la DF,
por lo que se debe desfibrilar en cuanto
se detecte FV/TVSP.

- Situacién previa paciente: cuanto mas
deteriorado esta el miocardio (ej. infar-
to de miocardio), menor sera la proba-
bilidad de éxito. La hipoxia, hipoter-
mia, alteraciones hidroelectroliticas y
toxicidad por determinados farmacos,
también afectaran a la DF.

- Energia aplicada: para que los aparatos
aporten de manera correcta la energia
seleccionada deberan ser revisados con
relativa frecuencia.

- Tamaio de las palas o electrodos: cuan-
to mayor sean las palas, menor sera la
impedancia (resistencia toracica), pero
si son demasiado grandes, puede que el
contacto sobre la pared toracica no sea
el adecuado o que gran parte de la ener-
gia circule por zonas extracardiacas.
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En los adultos, el tamafio adecuado os-
cila entre los 8,5-12 cm. Los lactantes
y nifilos menores de 1 afio o con menos
de 10 kg requieren un tamafio menor
(4,5-5 cm). Cuando en nifios mayores
se emplean palas mayores se produce
una mayor impedancia, por lo que se
deben emplear palas de adulto en cuan-
to se detecte que se acoplan bien a la
pared toracica del niflo, normalmente
cuando alcanza los 10 kg de peso.
Choques previos: en caso de los des-
fibriladores monofasicos, la resistencia
transtoracica (impedancia) disminuye
con los sucesivos choques, por lo que
el 2° choque a la misma energia que el
1° serd mas eficaz.

Posicion de las palas o electrodos: de-
ben colocarse de tal manera que per-
mitan el paso de energia a través del
miocardio. La recomendada es la an-
terolateral. Las palas y electrodos lle-
van inscritos las palabras o dibujos de
apex y esternon. En el caso de la DF,
es indiferente que se coloque la pala o
electrodo del apex en el esternon o vi-
ceversa, no asi en los casos de cardio-
version eléctrica. Por otro lado, es ne-
cesario que las palas contacten con la
pared toracica (ademas de disminuir la
impedancia y con ello aumentar el flujo
de corriente, se cubrira previamente la
zona con gel, evitando la formacion de
puentes de corriente entre las palas por
presencia de gel que contacte con am-
bas). Los electrodos o pegatinas favo-
recen el contacto completo, por lo que
es preferible su empleo.

Presion sobre el torax: es recomenda-
ble que en el momento de oprimir los
botones de descarga se ejerza fuerte
presion sobre la pared toracica con las
palas (8 kg).

Fase de ciclo espiratorio. Durante la es-
piracion, la resistencia transtoracica es
menor (menor impedancia, mayor efi-
cacia), por lo que es mejor desfibrilar
en fase espiratoria.
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g) Mantenimiento de los desfibriladores

Para el correcto mantenimiento del
desfibrilador es recomendable mantenerlo
conectado permanentemente a la corriente
alterna, garantizando asi la carga continua
de las baterias de corriente del equipo. La
descarga completa de las baterias por falta
de alimentacion disminuye su vida media,
ademads de arriesgar una vida humana si en
el momento de desfibrilar las baterias no
tienen carga.

Por otro lado, se recomienda hacer una
prueba rutinaria de la energia de descarga del
desfibrilador, para lo que cada equipo cuen-
ta con un sistema de evaluacion que permite
verificar la correlacion entre la energia selec-
cionada y la suministrada por el equipo. Para
ello, se carga el equipo con una determinada
energia y se descarga sobre el mismo equipo,
generalmente sobre unas placas metalicas,
registrandose en la pantalla el valor real de
la energia liberada. Esta prueba seria aconse-
jable realizarla una vez al dia, para asegurar
el correcto funcionamiento del aparato. Se
recomienda no descargar las palas al aire, ni
contactando una con la otra.

Por ultimo, se debe realizar una limpieza
periddica de las partes externas del aparato,
siguiendo las instrucciones del fabricante y
una revision periddica por parte del personal
técnico especializado.

Soporte vital avanzado (SVA) precoz
(<8 min)

Como se ha dicho hasta el momento, ante
una PCR, se deben iniciar las maniobras de
SVB (4BC primario), mientras llega la ayu-
da que permita la colocacion del desfibrila-
dor en el paciente (para valorar la necesidad
de DF) y la aplicacion de medidas avanzadas
para intentar reanimar al paciente (adminis-
tracion de oxigeno, intubacion, obtencion
de via venosa, administracion de farmacos,
etc.), poniéndose en marcha el SVA, lo que
debera ocurrir antes de que transcurran 8 min
desde el inicio de la parada.

. SVA precaz (<8 min) |

DEGFIERILADOR

Los ritmos asociados a la PCR se englo-
ban en 2 grupos: 1) FV o TVSP y 2) asistolia
o actividad eléctrica sin pulso (AESP) (es
decir, otros ritmos que no son asistolia/FV/
TVSP). Diferenciar estos 2 grupos de ritmos
es esencial para el adecuado reconocimiento
y tratamiento de la FV/TVSP: si al colocar
el desfibrilador, se observa una FV o TVSP,
estara indicado la DF, ya que son RITMOS
CHOCABLES. En los adultos, la causa mas
frecuente de PCR es la FV_o TVSP, poste-
riormente éste evolucionara a asistolia si no
se consigue una DF precoz. Por tanto, el éxi-
to en el tratamiento de la FV/TVSP radica en
la precocidad (por cada minuto de ausencia
de DF, aumenta la mortalidad en 7-10%, de-
bido a la caida rapida de las reservas energé-
ticas del miocardio; este fenomeno puede ser
enlentecido mediante el masaje cardiaco).

Sin embargo, si lo que observamos al co-
locar el desfibrilador es otro ritmo (asistolia
o AESP), no estara indicada la DF, ya que
son RITMOS NO CHOCABLES. Clasica-
mente, en nifios el ritmo inicial de PCR es
la asistolia precedida de bradicardia, aunque
algunos estudios ponen de manifiesto que
la FV/TVSP es mas frecuente de lo que se
creia en este grupo de edad. El pronoéstico de
esta forma de PCR es pobre, a menos que
una causa reversible de la PCR sea la cau-
sante y se realice un tratamiento precoz de
la misma.

Ante una asistolia lo mas importante es
reconocer su autenticidad y que no exista
una FV oculta. El diagndstico debe realizarse
mediante: 1) la comprobacion de las deriva-
ciones, que deben estar colocadas correcta-

109



Actualizaciones en anestesiologia para enfermeria

mente; 2) chequear de nuevo; 3) ver el ritmo
en las derivaciones DI y DII.

La AESP se caracteriza por un ritmo ECG
compatible con la generacion de gasto car-
diaco y ausencia clinica de esta actividad, es
decir, clinica de PCR con un ritmo diferente
a asistolia, FV o TVSP, y ausencia de onda
de pulso. Normalmente incluye una causa
etiologica potencialmente tratable, aunque
no siempre con éxito.

Las acciones posteriores a la DF (en el
caso indicado) que se engloban en las manio-
bras de SVA, son comunes en los 2 grupos
de ritmos, y se incluyen dentro del ABCD se-
cundario: A (airway) = manejo de la via aé-
rea, intubacion orotraqueal...; B (breathing)
= buena ventilacion y oxigenacion; C (cir-
culation) = obtencién de un acceso venoso,
administracion de farmacos; D = diagnostico
diferencial de las causas para su correccion o
tratamiento (SH / 5T).

. SVA precoz (<8 min) .

DESFISRILADOR

TARMACOS

El algoritmo completo del SVA (inclu-
yendo los algoritmos de los ritmos chocables
y no chocables, y el ABCD secundario) se
explicara en el siguiente apartado. En éste,
describiremos los FARMACOS mas fre-
cuentemente empleados durante las manio-
bras de resucitacion.

Acceso intravenoso y drogas

Se debe obtener una via venosa cuanto
antes. Aunque las vias centrales son idea-
les ya que constituyen la ruta 6ptima para la
llegada rapida de las drogas a la circulacion
central, no estan indicadas en la fase aguda
de la PCR, dado que consumen tiempo y su

obtencion no esta desprovista de complica-
ciones. Por tanto, lo indicado sera obtener
una via venosa periférica. La administra-
cion del farmaco, se seguira de una embo-
lada de 20 ml de suero salino fisiologico y
la elevacion de la extremidad donde esté
situada la via durante 10-20 seg, lo que per-
mite el acceso rapido de la medicacion a la
circulacion central (tiempo brazo-corazon),
dejando después el ritmo de infusion para
mantener via o el ritmo que se desee si se
sospecha hipovolemia. No se deben parar
las maniobras de RCP para administrar los
farmacos.

Si el acceso intravascular es dificil o im-
posible, se debe considerar el acceso intrad-
seo, el cual permite alcanzar concentraciones
plasmaticas del farmaco en tiempo compara-
ble a la administracion del farmaco por via
venosa central. Si no se pueden obtener el
acceso intravascular ni intradseo, recordar
que algunas drogas pueden administrarse
por via traqueal (“LANA”: Lidocaina, Adre-
nalina, Naloxona, Atropina), aunque el nivel
plasmatico que se alcanza es impredecible y
la dosis 6ptima de muchos farmacos se des-
conoce.

* ATROPINA (1 amp=1 mg/1 ml)

- Dosis: 1-3 mg iv. Puede ser adminis-
trado por via traqueal (3-6 mg tra-
queal + 10 ml agua estéril + 5 ven-
tilaciones; el agua estéril parece que
favorece la absorcion del farmaco y
produce menor reduccion de la PaO,,
en comparacion al SF).

- Cargar: 1 amp sin diluir.

- Indicacion: asistolia, AESP con me-
nos de 60 lpm, bradicardia con pre-
sencia de algun signo adverso o exis-
tencia de riesgo de asistolia (ver mas
adelante).

* ADRENALINA (1 amp=1 mg/1 ml)
Lo que se intenta conseguir con la adre-
nalina es mejorar el efecto de la RCP,
dado que al estimular los receptores o
se produce una intensa vasoconstric-
cion (arterial y venosa), que mejora el
retorno venoso al corazon e incrementa
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la presion de perfusion cerebral y mio-
cardica.

Dosis: 1 mg iv, repetible cada 3-5
min. Puede ser administrado por via
traqueal (2-3 mg traqueal + 10 ml
agua estéril + 5 ventilaciones; el agua
estéril parece que favorece la absor-
cion del farmaco y produce menor re-
duccién de la PaO,, en comparacion
al SF).

Cargar: 1 amp sin diluir o 1 amp+9cc
SF (100pg/ml).

Indicacion: 1° farmaco ante PCR de
cualquier etiologia.

Tanto la ATROPINA como la ADRENA-
LINA se podran emplear en el tratamiento de
la ASISTOLIA y AESP.

Los farmacos que se enumeran a conti-
nuacion, junto con la ADRENALINA, se
podran emplear en el tratamiento de la FV/

TVSP,
che:

en funcion de la causa que se sospe-

* AMIODARONA (Trangorex®: 1 amp
=150 mg/3 ml)

Dosis carga: 5 mg/kg iv (300 mg iv
diluidos en SG5% de 20 ml), en bolo
antes del 4° bloque (ver algoritmo de
ritmos chocables).

Seguir con: 150 mg iv/20 ml SG5%
en bolo antes del 5° bloque (ver algo-
ritmo de ritmos chocables).

Seguir con: 900 mg iv/500 ml SG5%
en 24h en perfusion continua, iniciar
antes del 6° bloque (ver algoritmo de
ritmos chocables).

Indicacion: antiarritmico de eleccion
en FV/TVSP refractaria a adrenali-
na.

* DIGOXINA (Lanacordin®: 1 amp =
0,25 mg/1 ml)

Dosis carga: 0,5 mg en 5 min.
Seguir con: 0,25 mg/ 4 h hasta un to-
tal de 1,5 mg/24h.

Una vez digitalizados: 0,25 mg/
24h.

Si tratamiento previo con digital:
0,25 mg/ 24h (pedir niveles). Si se
administra conjuntamente a amioda-
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rona, se debe reducir la dosis de di-
goxina a la mitad, dado que la amio-
darona interfiere en el metabolismo
de la digoxina, aumentando el nivel
plasmatico de la misma.

* SULFATO de MAGNESIO (Sulme-
tin®: 1 amp=1,5 g/10 ml)
- Dosis carga: 1-2 g en 10 min, repeti-

ble a los 5 min.

Seguir con perfusion: 10 amp/500 ml
SG5% a 21 ml/h (3-20 mg/min) du-
rante 7-48h, hasta que el QT sea me-
nor 0,5 seg en Torsade de Pointes.
Indicacion: sospecha de hipomag-
nesemia (Torsade Pointes), normal-
mente asociado a hipopotasemia (ej.
pacientes tomadores de diuréticos
perdedores de potasio); intoxicacion
por digoxina.

+ LIDOCAINA
- Dosis carga: 1-1,5 mg/kg. Puede ser

administrado por via traqueal (méxi-
mo 3mg/kg traqueal + 10 ml agua es-
téril + 5 ventilaciones; el agua estéril
parece que favorece la absorcion del
farmaco y produce menor reduccion
del PaO,, en comparacion al SF).
Bolos adicionales: 0,5-0,75 mg/kg iv
cada 3-5 min (max 3 mg/kg durante
la primera hora ) +/- perfusion conti-
nua.

Indicacion: alternativa a la amioda-
rona, si ésta no esta disponible; no se
debe administrar si el paciente recibe
amiodarona.

« BICARBONATO 1M (ImEg/ml);
1/6M (1/6mEq/ml):
- Dosis carga: 1 mEq/Kg (normalmen-

te 50 mEq = 50 ml de IM).

Se debe tener en cuenta, que el bi-
carbonato genera CO, (CO,HNa +
H = CO, + H,0 + Na*), que difunde
rapido dentro de las células, por lo
que agravara la acidosis intracelular
(efecto paraddjico) y serd recomen-
dable incrementar la ventilacion en
estos casos.
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- Indicacion: pH<7,1, hiperpotasemia,
intoxicacion por antidepresivos tri-
ciclicos, asistolia con acidosis pre-
existente (si no es posible guiarse
por gasometrias, se considerara la
administracion de bicarbonato si ha
transcurrido mas de 20-25 min de la
PCR, especialmente si la RCP se ha
retrasado o ha sido suboptima). Se
debe tener en cuenta, que en el con-
texto de parada cardiaca, los valores
de la gasometria arterial pueden no
reflejar la situacion acido/base de los
tejidos, cuyo pH puede ser inferior
al de la sangre arterial; el analisis de
gases de la muestra obtenida de una
via venosa central, nos dara unos va-
lores mas aproximados a los de los
tejidos.

En resumen, las medicaciones mas fre-
cuentemente empleadas en caso de ASIS-
TOLIA/AESP son ATROPINA y ADRE-
NALINA, mientras que las mas empleadas
en el caso de TVSP/FV son ADRENALI-
NA y AMIODARONA.

FARMACIS

Ty ] |

ANEUE
| Adranalng |
e ]

ATROPINA
ADRENALINA
AMIODARONA

ALGORITMO RCP (RITMOS
CHOCABLES Y NO CHOCABLES)

ALGORITMO UNIVERSAL RCP

SOF ,'f-_.ﬁ_ EA-A 203 {100
ANZADA: [ — DE
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= — |
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El ALGORITMO UNIVERSAL de RCP
incluye el SVB (ABC primario, ya explicado
anteriormente), colocacion del desfibrilador
(D) (la DESFIBRILACION cuando esté in-
dicada) y el SVA (ABCD secundario). Los 2
primeros pasos (SVB y colocacion del des-
fibrilador) son comunes para ambos grupos
de ritmos (TVSP/FV y asistolia/AESP). Al
colocar el desfibrilador, se debe valorar el
ritmo que se observa en el monitor de ECG
(si el paciente esta monitorizado) o en el pro-
pio desfibrilador, para decidir qué algoritmo
seguir.

Si el ritmo observado es FV (fig. 1) o
TVSP (fig. 2) (ritmos chocables), estard in-
dicada la desfibrilacion, comenzando asi el
algoritmo correspondiente al SVA para PCR
secundaria a TVSP o FV.
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Sin embargo, si el ritmo observado en el
monitor o el desfibrilador es asistolia (fig. 3)
o AESP (ritmos no chocables), NO estard
indicada la desfibrilacion, y se dara comien-
zo al algoritmo correspondiente al SVA para
PCR secundaria a asistolia o AESP.

Fig. 3

Como se ha mencionado anteriormente,
en el SVA, ademas de reconocer el ritmo car-
diaco que presenta el paciente para valorar la
indicacion de desfibrilacion, se deben llevar
a cabo una serie de pasos que se agrupan en
el ABCD secundario y son comunes para
ambos grupos de ritmos (tanto chocables
como no chocables):

- A (airway=via aérea): se debe ase-
gurar la via aérea, por lo que si el pa-
ciente aun no esta intubado, se debera
proceder a la intubacidén orotraqueal,
sin interrumpir las maniobras de RCP
(si no se consigue en 30 seg, se indica
ventilar con mascarilla facial y ambu).
La intubacidn orotraqueal es la medida
mas apropiada para asegurar la via aé-
rea; si el que realiza la técnica no esta
familiarizado con la misma, pueden
considerarse otras alternativas como la
mascarilla laringea, el Combitubo o la
Fastrach (pueden no proveer una venti-
laciéon adecuada cuando coinciden con
las compresiones cardiacas y existe
riesgo de broncoaspiracion). Una vez
intubado, las compresiones cardiacas
se realizaran a un ritmo de 100 comp/
min, manteniendo una frecuencia res-
piratoria en el respirador de 10-12 rpm,
no hiperventilar. La ventilacién y com-
presiones cardiacas se haran de manera
asincrénica a partir de este momento.
NO se interrumpira el masaje cardiaco,
excepto para desfibrilar o comprobar

la existencia de pulso en presencia de
signos de vida, ya que la interrupcion
del masaje cardiaco hace descender la
presion de perfusion coronaria, que no
se recupera a los niveles previos hasta
1 6 2 min de comenzar de nuevo el ma-
saje.

La intubacién traqueal permite ademas
la administracion de algunos farmacos
por via endotraqueal (ej: adrenalina)
hasta la obtencion de una via venosa
periférica.

- B (breathing, buena ventilacion): se
debe conseguir una buena ventilacion
y oxigenacion. Se administrara O, al
100%.

- C (circulacion): se debe continuar con
las compresiones cardiacas alternadas
con las ventilaciones, con una cadencia
de 30:2 hasta intubar al paciente; desde
ese momento, se continuara con el ma-
saje cardiaco a un ritmo de 100 comp/
min y la frecuencia respiratoria del res-
pirador (10-12 rpm). Se debe obtener
un ACCESO VENOSO: si hasta el mo-
mento no se ha obtenido la via venosa,
se canalizara una via periférica para la
administracion de farmacos. Es impor-
tante chequear la posicion y el contacto
de los electrodos, para asegurarse de
que el ritmo que se observa en el moni-
tor o el desfibrilador es real.

- D (diagnéstico diferencial): se debe
realizar un diagnostico diferencial para
intentar corregir causas reversibles,
que mas adelante se describen.

En la mayoria de los casos, los pasos
se llevan a cabo de manera simultanea (ej.
mientras un reanimador intuba al paciente
-A-, otro obtiene una via venosa periférica
-C-); sin embargo, desde el punto de vista di-
dactico, los pasos se agrupan en el ABCD.

Por tanto, siendo el ABCD primario y se-
cundario comun para los 2 grupos de ritmos,
a continuacion se explican las diferencias en
la actuacion ante los 2 grupos de ritmo (cho-
cables y no chocables):
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Actuacion ante un RITMO CHOCABLE
(FV/TVSP)
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Si tras el ABC primario, al colocar el des-
fibrilador o monitorizar al paciente, se obser-
va un ritmo de FV o TVSP, estara indicada la
desfibrilacion, la cual se debe llevar a cabo
siguiendo el algoritmo que se explica a con-
tinuacion.

Desde el punto de vista didactico, lo que
se denomina “bloque” agrupa una desfibrila-
cion (de 360J en caso de un desfibrilador mo-
nofasico o 150-200J en caso de un bifasico,
pudiendo ser los sucesivos choques con el
desfibrilador bifasico de 150-3607J), seguida
de las maniobras de RCP durante 2 minutos
(30:2, completando 5 ciclos en 2 min, o en el
caso de que el paciente esté intubado, reali-
zando 100 compresiones por minuto, mante-
niendo la frecuencia respiratoria de 10-12 en
el respirador). Se debe administrar un tnico
choque (DF) por cada bloque, porque se ha
visto que al interrumpir menos el masaje (lo
que ocurria en el anterior algoritmo del 2000
que indicaba 3 choques seguidos), se obtie-
nen mejores resultados. Si durante el periodo
de RCP de 2 min aparece un ritmo organiza-
do, no se deben interrumpir las compresiones
para palpar el pulso, a menos que el paciente
presente signos de vida (movimientos, res-
piracién normal o tos). Tras cada bloque se
debe evaluar el ritmo en el monitor de ma-
nera rapida.

Por tanto, tras evaluar el ritmo al final de
cada bloque pueden aparecer las siguientes
situaciones:
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1)

2)

Persiste el ritmo de FV/TVSP: se pro-
cedera a realizar el 2° bloque, y asi su-
cesivamente (siguiendo el algoritmo),
hasta que ceda el episodio o se decida
no continuar con las maniobras de re-
animacion.

En el algoritmo de los ritmos choca-
bles, cabe destacar que los 2 prime-
ros bloques no van precedidos de la
administracion de ningun farmaco.
Es antes del tercer bloque cuando se
indica la administracion de adrenali-
na (Img repetible cada 3-5 min), para
posteriormente proceder a la desfibri-
lacion, RCP durante 2 min y evalua-
cién posterior del ritmo.

Indican la amiodarona como farma-
co a administrar antes de los sucesi-
vos bloques, siendo la primera dosis
(antes del 4° bloque) de 300 mg iv,
la segunda dosis de 150 mg iv an-
tes del 5° bloque, comenzando con la
perfusion continua antes del 6° blo-
que (900 mg/24h). Farmacos como
la lidocaina, el sulfato de magnesio,
el bicarbonato o la digoxina se ad-
ministrardn a partir del 2° bloque,
en funcién de la causa de la parada
cardiorrespiratoria que se sospeche
(mantener la secuencia de actuacion
de “farmaco-DF-RCP 2 min-evaluar
ritmo”).

Cede el ritmo de FV/TVSP y aparece
un ritmo organizado: si tras un bloque
revierte la FV/TVSP, es conveniente
continuar con las maniobras de RCP
durante 2 min mas, dado que en mas
del 90% de los casos en que revierte
el cuadro, el ritmo de salida suele ser
ineficaz, por lo que se continuara con
las maniobras para mejorar la perfu-
sion miocardica hasta que el paciente
tenga un ritmo eficaz (si la perfusion
miocardica se ha restablecido, la rea-
lizacion de masaje cardiaco no au-
menta la posibilidad de recaer en FV/
TVSP).
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Ante un ritmo organizado, tras los
2 minutos de RCP, se debe evaluar
la existencia de pulso: si existe, se
procederd a administrar los cuidados
post-reanimacion y/o el tratamiento
de la arritmia peri-paro. Si no existe
pulso o es dudoso, estaremos ante una
AESP, por lo que se debera continuar
con el algoritmo de los ritmos no cho-
cables (ver mas adelante). Hay que
tener en cuenta la posibilidad de un
miocardio “estuporoso” tras la DF y
que puede confundirse con una autén-
tica AESP.

3) Cede el ritmo de FV/TVSP y aparece
ritmo de asistolia: como en el caso
anterior, al revertir la FV/TVSP, se
debe continuar con las maniobras de
RCP durante 2 minutos mas. Des-
pués, se debe chequear el pulso y
el monitor de ECG. Si la asistolia
continua, se debe seguir el algoritmo
de los ritmos no chocables (ver més
adelante). Cuidado con confundir
una FV fina con asistolia; en caso de
duda, se debe seguir el algoritmo de
asistolia dado que tiene mayor po-
tencialidad de conseguir éxito en la
reanimacion (desfibrilar una FV fina
que es dificil de distinguir de la asis-
tolia, no va a ser efectivo como para
conseguir alcanzar un ritmo de per-
fusion adecuado). Por otro lado, se
debe tener en cuenta, que tras cada
DF puede haber un breve periodo de
asistolia, pudiendo aparecer tras ello
de nuevo la FV. Cuando las palas se
emplean para la DF, la pérdida de gel
con las sucesivas DF puede hacer
que se pierda el contacto y aparezca
una falsa asistolia, maxime si existe
una gran impedancia. Se hace nece-
sario, ante la duda, monitorizar el rit-
mo cardiaco de forma convencional
con derivaciones.

Si durante cualquiera de las situacio-
nes aparecen signos de vida (movimientos,
respiracion normal o tos), se debe evaluar

el ritmo chequeando el monitor: si apare-
ce un ritmo organizado, se comprobara el
pulso. Si existe, se continuara con los cui-
dados post-RCP y/o con el tratamiento de
la arritmia peri-paro. Si no existe pulso, se
continuara el ciclo correspondiente al ritmo
observado.

Es importante recordar que:

- NO se debe parar el masaje excepto
para desfibrilar.

- La medicacion se administrara por via
periférica, seguido de un bolo de 20 ml
de suero fisioldgico, mientras se eleva
la extremidad.

- Se deben buscar causas potencialmente
reversibles (ver mas adelante).

Actuacion ante un RITMO
NO CHOCABLE (asistolia/AESP)

Si tras el ABC primario, al colocar el des-
fibrilador o monitorizar al paciente, se obser-
va un ritmo de asistolia o AESP, no estara
indicada la desfibrilacion, y se debera seguir
el siguiente algoritmo:

Ante una asistolia, lo mas importante es
reconocer su autenticidad y que no existe
una FV oculta. El diagndstico debe realizarse
mediante: 1) la comprobacion de las deriva-
ciones, que deben estar colocadas correcta-
mente; 2) chequear de nuevo; 3) ver el ritmo
en las derivaciones DI y DII.

En caso de duda entre asistolia o FV fina,
se debe seguir el algoritmo de asistolia, dado
que tiene mayor potencialidad de conseguir
un éxito en la reanimacion; la continuacion
de las maniobras de RCP efectivas ante la
existencia de una FV fina que es dificil de
distinguir de la asistolia, puede incrementar
la amplitud y la frecuencia de la FV y au-
mentar asi la posibilidad de éxito de la DF
para alcanzar un ritmo de perfusion. Si se
considera una FV fina y se procede a la DF
repetida, puede incrementar el dafio miocar-
dico, directamente por la electricidad e indi-
rectamente por las interrupciones de el flujo
sanguineo coronario.
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Se debera continuar con las maniobras de
reanimacion cardiopulmonar durante 2 min
(30:2 o, en caso de paciente intubado, 100
compresiones por minuto con 10-12 de fre-
cuencia respiratoria en el respirador) mien-
tras se obtiene un acceso venoso precoz para
administrar adrenalina lo antes posible, eva-
luando el ritmo tras los 2 min. Si persiste la
asistolia/AESP, se debe administrar atropina
para promover el bloqueo vagal completo
(dosis tnica 3 mg iv; en caso de AESP, se
administrara si la frecuencia cardiaca es me-
nor de 60lpm) y adrenalina 1mg iv, seguido
de maniobras de RCP durante 2 min mas,
procediendo a evaluar el ritmo y valorar la
existencia de pulso tras los 2 min. Si persiste
el cuadro, se administrard adrenalina 1 mg
nuevamente (que podra ser repetida su ad-
ministracién cada 3-5 min), seguido nueva-
mente de 2 min de maniobras de RCP y de
la evaluacion del ritmo, y asi sucesivamente
(mientras persista la asistolia o AESP, se con-
tinuara con la administracion de adrenalina
1 mg cada 3-5 min y las maniobras de RCP
durante 2 min, evaluando el ritmo después),
hasta que ceda el episodio o se decida no
continuar con las maniobras de reanimacion.
Por tanto, tras cada ciclo, se podran presentar
3 situaciones:

1) Persiste el ritmo de asistolia/AESP:
se debe continuar con el algoritmo, es
decir, administrando adrenalina 1 mg
iv cada 3-5 min y realizando manio-
bras de RCP durante 2 min, evaluan-
do el ritmo después.

2) Cede el ritmo de asistolia/AESP y
aparece un ritmo organizado (pu-

diendo o no ser el mismo ritmo ini-
cialmente etiquetado como AESP
por no acompafarse de pulso): se
debe valorar la existencia de pulso.
Si existe, se deberan administrar los
cuidados post-RCP, manteniendo una
vigilancia estrecha del paciente por si
se repite el cuadro y continuar con la
blsqueda y tratamiento de la causa, si
no se ha realizado previamente; si no
existe pulso, estaremos todavia ante
un ritmo de AESP, por lo que debe-
remos continuar con el algoritmo, es
decir, administrando adrenalina 1 mg
iv cada 3-5 min y realizando manio-
bras de RCP durante 2 min, evaluan-
do el ritmo después.

3) La asistolia/AESP se transforma en
una FV: se seguira el algoritmo de la
FV (ritmo chocable).

Si durante cualquiera de las situaciones,
aparecen signos de vida (movimientos, res-
piracion normal o tos), se debe evaluar el
ritmo chequeando el monitor: si aparece un
ritmo organizado, se chequeara el pulso. Si
existe, se continuara con los cuidados post-
RCP y/o con el tratamiento de la causa. Si
no existe pulso, se continuara con el ciclo
correspondiente al ritmo observado.

Cuando el diagndstico de asistolia se
confirma, se debe tener cuidado de no ob-
viar la presencia de ondas P en el monitor,
o bien la presencia de actividad ventricular
de bajo voltaje. En casos de bloqueos auri-
culo-ventriculares completos, la percusion
cardiaca realizada transitoriamente hasta que
se dispone de marcapasos puede ser ttil para
conseguir actividad miocardica (percusion
de marcapasos): el golpe debe realizarse a
nivel lateral izquierdo del esternén, con una
fuerza inferior a la de la puflopercusion y con
una frecuencia de 70 por minuto.

Durante todo el ciclo, al igual que en el
caso de los ritmos chocables, se deben buscar
y tratar, en su caso, las causas potencialmen-
te reversibles, las cuales se agrupan nemo-
técnicamente en las SH y 5T (D: diagnostico
diferencial):
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- 5H: en casos de 1) hipovolemia aguda
(causa frecuente de AESP), la cual es
comun en pacientes politraumatizados,
cuadros de hemorragia digestiva alta,
rotura de aneurismas toraco/abdomina-
les, etc. Se administrara volumen a alto
flujo mientras se prepara la reparacion
de la lesion sangrante. El riesgo de 2)
hipoxia se minimiza asegurando una
buena ventilacion y mediante la admi-
nistracion de oxigeno al 100%; hay que
asegurar que el térax se insufla en cada
ventilacion y que el murmullo vesicular
estd presente en cada hemitdrax. La 3)
hipopotasemia, hipocalcemia, la 4) aci-
dosis (hiperhidrogeniones), asi como
otros desordenes metabdlicos, se pue-
den poner de manifiesto mediante ana-
liticas seriadas o mediante la sospecha
por los antecedentes clinicos. Un ECG
de 12 derivaciones puede ser diagnds-
tico. El calcio iv (cloruro o gluconato:
calcio cloruro 10% 10 ml en bolo rapi-
do si PCR, en bolo lento si existe cir-
culacion espontanea) es el tratamiento
ideal para la hipocalcemia (ej: intoxi-
cacion de antagonistas del calcio), la
hiperpotasemia y la hipermagnesemia
(ej: yatrogenia en el tratamiento de la
preeclampsia). La 5) hipotermia es una
situacion frecuente en quirdfano (fa-
vorecen su aparicion los anestésicos
empleados, la exposicion de cavidades
durante la cirugia, la pérdida de calor
por la via aérea en casos de ventilacion
mecanica, la fluidoterapia, etc.). Por
todo ello, es importante tomar medidas
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para minimizar la pérdida de calor. En
un contexto extrahospitalario, se debe
sospechar en casos de ahogamiento
(agua salada o dulce, independiente-
mente de la época del afio), traumatiza-
dos e intoxicados comatosos, maxime
en épocas frias; se define como una
temperatura menor de 35°C, siendo se-
vera en casos de menor de 30°C; cuan-
do en un contexto de hipotermia severa
aparece una FV, suele ser refractaria a
la DF, por lo que inicialmente se debe
recalentar al paciente mientras se reali-
zan maniobras de RCP.

5T: el 1) neumotodrax a tension es una
causa frecuente de AESP y puede ser
secundario a los accesos venosos cen-
trales, traumatismos toracicos, ven-
tilacion mecanica o de forma espon-
tanea. El diagnéstico es clinico y su
tratamiento la descompresion pleural
mediante aguja con catéter o tubo to-
racico. El 2) taponamiento cardiaco
cursa con hipotension y taquicardia, y
suele ser causa de AESP. Existe hipo-
tension arterial, ingurgitacion yugular
(PVC altas), taquicardia, los tonos car-
diacos estan apagados y los complejos
del ECG pueden ser de bajo voltaje. Se
debe sospechar ante todo traumatismo
toracico penetrante o cerrado. El diag-
nostico definitivo se realiza mediante
un ecocardiograma y su tratamiento
consiste en la pericardiocentesis, ven-
tana pericardica subxifoidea o la tora-
cotomia (como medidas de soporte, se
mantiene la cabecera incorporada, se
administra oxigenoterapia y volumen,
para aumentar la precarga; estd con-
traindicado el empleo de diuréticos y
vasodilatadores). El 3) tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) es una causa
comun de PCR: el tratamiento es de
soporte, aunque en casos de TEP con
AESP, la trombolisis o la trombecto-
mia mediante circulaciéon extracorpo-
rea puede ser la Uinica esperanza. En
ausencia de historia clinica especifica,
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deben despistarse otras causas como 4)
intoxicaciones medicamentosas (toxXi-
cos), diagnosticandose por pruebas
de laboratorio y debiéndose realizar
tratamiento antidoto o simple soporte
vital. El 5) infarto agudo de miocardio
(IAM; trombosis cardiaca) es otra de
las causas frecuentes. El diagnostico
se realiza mediante la historia clinica,
un ECG de 12 derivaciones y medicion
de las enzimas cardiacas. El tratamien-
to difiere si es un IAM no Q o angina
inestable (morfina + oxigeno + nitratos
+ anticoagulacion/AAS) o un IAM con
onda Q (repermeabilizacion coronaria:
trombolisis o0 angioplastia).

A continuacién se resume el algoritmo
universal de la parada cardiorrespiratoria,
recordando que el SVB (ABC primario) y la
colocacion del desfibrilador (“D”) es comin
en todos los casos, y que en funcién del ritmo
observado en el monitor o el desfibrilador,
se continuara con el algoritmo de los ritmos
chocable o no chocables, llevando a cabo en
cualquier caso el ABCD secundario (SVA)
comun también para ambos grupos.
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BRADICARDIA

La estrategia elemental para reducir la
morbi-mortalidad de la PCR, incluye medi-
das eficaces para tratar otras arritmias poten-
cialmente peligrosas. Las principales arrit-
mias peri-paro son, entre las bradiarritmias:
el bloqueo auricula-ventricular (BAV) de 1°,
2° y 3° grado y ritmo de escape; y entre las
taquiarritmias: la taquicardia de complejo
estrecho y ancho, el flutter y la fibrilacion
auricular. A continuacién se describe el algo-
ritmo de la bradicardia.

Bradicardia

Se define como una frecuencia cardiaca
(FC) menor de 60 lpm. Se clasifica como
ABSOLUTA cuando la FC es menor de 40
Ipm, o RELATIVA, cuando la FC es inapro-
piadamente baja para el estado hemodinami-
co del paciente. Se trata de la alteracion del
ritmo mas frecuente en Anestesia (0,4-1%).
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Existen factores que favorecen su apari-
cion en la anestesia espinal:

- Edad <50 afios.

- FC basal <60 Ipm.

- ASATyIL

- Sexo masculino.

- Medicaciones previas (Beta bloquean-

tes).
- ECG con PR alargado.
- Nivel sensitivo >T6.

Algoritmo de la Bradicardia
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Ante una bradicardia, inicialmente se debe
aplicar oxigenoterapia y establecer un acceso
venoso, si no se ha hecho antes, y obtener un
ECG de 12 derivaciones. Se debe valorar la
presencia de signos adversos (signos de que
el paciente puede estar inestable) como una
presion arterial sistolica (PAS) menor de 90
mmHg, una FC menor de 40 lpm, existencia
de arritmias ventriculares que comprometen
la frecuencia cardiaca o insuficiencia cardia-
ca. Si no estan presentes dichos signos adver-
sos, se debe valorar el riesgo de asistolia (que
existira si el paciente ha sufrido una asistolia

recientemente, presenta un bloqueo auricula-
ventricular (BAV) de 2° grado Mobitz II, un
BAV de 3° grado o completo con QRS ancho,
0 se observan pausas ventriculares de mas
de 3 seg de duracion). Si no existe riesgo de
asistolia, se mantendra al paciente vigilado; si
existe riesgo de asistolia, se tomaran medidas
intermedias que se explicaran mas adelante.

Si un paciente bradicardico presenta al-
gun signo adverso (PAS menor de 90 mmHg,
FC menor de 40 Ipm, existencia de arritmias
ventriculares o insuficiencia cardiaca), se ad-
ministrara atropina 0,5 mg iv, y se valorara la
respuesta a la medicacion y la existencia de
riesgo de asistolia: si la respuesta a la atropi-
na es buena y no existe riesgo de asistolia, se
mantendra al paciente vigilado, sin tomar mas
medidas. Si no responde a la atropina o existe
riesgo de asistolia (asistolia reciente, BAV de
2° grado Mobitz II, BAV de 3° grado o com-
pleto con QRS ancho, pausas ventriculares
de mas de 3 seg), esta indicada la colocacion
de marcapasos (MCP), siendo el tratamiento
definitivo la colocacién de un MCP interno o
endocavitario. Existen medidas intermedias
que seran utilizadas para mejorar la situacion
clinica del paciente mientras se espera al per-
sonal cualificado para la colocacion del MCP
endocavitario o interno, que consisten en la
administracion de atropina 0,5 mg iv cada 3-5
min (maximo hasta 3 mgr; no dar atropina a
transplantados cardiacos dado que paradoji-
camente puede aumentar el bloqueo), iniciar
una perfusion continua de adrenalina a 2-10
pg/min segun respuesta, administrar dopami-
na iv., isoprotenerol, glucagon (en beta-blo-
queados o tomadores de calcio antagonistas),
o aminofilina (=teofilina), o la colocacion de
MCP externo o transcutaneo. Por tanto, es im-
portante conocer el funcionamiento y coloca-
cion del MCP transcutaneo.

Marcapasos transcutaneo
a) Indicacion

Su empleo esta indicado ante una bra-
dicardia con mala respuesta a firmacos y/o
en paciente con riesgo de asistolia (asistolia
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reciente, bloqueo AV Mobitz II, bloqueo AV
completo, pausa ventricular de mas de 3seg).

Se debe tener en cuenta que el MCP so6lo
sera util si el corazén es capaz de responder
al estimulo de éste, siendo la presencia de on-
das P una buena sefal de que esto sucedera.
E1 MCP sera poco o nada util en los casos que
el monitor nos muestre una linea isoeléctrica
(asistolia), a excepcion del bloqueo sino-au-
ricular. Si tras el estimulo del MCP aparecen
complejo QRS es indicativo de que el corazon
ha sido “capturado” por el MCP. Es importan-
te tener la certeza de que la actividad eléctrica
inducida por el MCP tiene repercusion meca-
nica mediante la existencia de pulso palpable.

Existen MCP no invasivos (MCP de per-
cusion, descrito previamente, y MCP trans-
cutaneo) y MCP invasivos (MCP transveno-
so temporal y MCP permanente). La ventaja
del MCP transcutaneo radica en su rapida
colocacion mediante una técnica sencilla
(evita el riesgo asociado a la puncion venosa
central), pero en pacientes conscientes ori-
gina un gran disconfort, por lo que precisa
sedacion y analgesia para su colocacion.

Los desfibriladores de hoy en dia traen
incorporada la funciéon de MCP.

b) Funcionamiento

1. El primer paso es la colocacion ade-
cuada de los ADHESIVOS: aunque su colo-
cacion siempre implica una urgencia, a ser
posible se debe rasurar el térax y colocar las
pegatinas sobre piel seca (como la placa del
bisturi eléctrico).

Si el aparato es “unifunciéon”, es decir,
so6lo posee la funcion de MCP, las pegatinas
se debera colocar en posicion antero-poste-
rior (pegatina posterior en zona infraesca-
pular izquierda y pegatina anterior en zona
infraclavicular izquierda o precordial), para
no interferir con palas del desfibrilador (en
el caso que hubiera que usarlas). Si el apa-
rato es “multifuncién” (DF+MCP), los ad-
hesivos podran ser colocados en posicion
antero-lateral (la pegatina lateral en la linea
medioaxilar izquierda y la anterior sobre el
esternon o la zona infraclavicular derecha
-en la foto-) o en posicion antero-posterior
(pegatina posterior en zona infraescapular
izquierda y pegatina anterior en zona infra-
clavicular izquierda).

Cuando los adhesivos del MCP estan co-
locados en posicion antero-lateral y se va a
realizar una desfibrilacion mediante palas, es
necesario retirarlos o separarlos 3-4cm para
evitar un arco eléctrico. La RCP se puede
realizar sin problemas con los adhesivos del
MCP colocados e incluso en funcionamiento.

2. El siguiente punto es elegir el MODO
en que queremos que el MCP funcione: modo
“fijo” (a una FC fija preestablecida, asincroni-
co 0 no a demanda; implica peligro dado que
puede suministrar estimulo sobre la actividad
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intrinseca cardiaca residual, pudiendo provo-
car una FV o TV) o modo “a demanda”, el
cual es mejor ya que sensa la actividad del
QRS y se inhibe ante su presencia, suminis-
trando estimulo s6lo cuando es necesario, por
lo que emplearemos este modo si esta dispo-
nible. Al seleccionar el modo “a demanda”, se
debe ajustar la ganancia del ECG para eviden-
ciar cualquier QRS intrinseco. Si existen mu-
chos artefactos en el ECG, es mejor escoger el
modo fijo del MCP.

3. Debemos decidir la FRECUENCIA
de ESTIMULACION, siendo el rango fisio-
logico de 60-90 Ipm, eligiendo siempre una
frecuencia mayor a la del paciente.

4. Por ultimo, se debe elegir la ENER-
GIA que administrara el MCP: habitualmen-
te se empieza con la energia minima, siendo
la corriente de salida de 30 mAmp, que se
podra aumentar de 5 en 5 (hasta un maximo
de 180 mAmp). Cuando hayamos alcanzado
una energia que provoca contracciones mus-
culares al paciente, normalmente aparece una
espiga del MCP; finalmente se alcanza una
corriente eléctrica que produce captura y que
normalmente oscila entre 50-100 mAmp. La
aparicion de QRS y onda T tras la espiga del
MCP, significa que se ha producido la despo-
larizacion de los ventriculos (latido de captu-
ra), y estas ondas pueden ser positivas o nega-
tivas. La presencia de pulso palpable confirma
el efecto mecénico de la captura ventricular.

De la misma forma, la presencia de QRS y T
sin efectividad mecanica en forma de pulso,
indica miocardio no viable. Si se alcanza la
maxima energia y no se produce captura, se
debe incrementar la ganancia del ECG si no
se habia hecho antes, y posteriormente revisar
la adherencia de los electrodos. Si todo esta
correcto, se debe interpretar que el miocardio
no responde porque no es viable.

En ocasiones la espiga se sigue de un mi-
nicomplejo, que no debe ser confundido con
un QRS, y que se trata de un artefacto deri-
vado de la energia estimulando el musculo.
Se diferencia del complejo real en su menor
tamafio y la ausencia de morfologia de com-
plejo QRS seguido de onda T.

Como se ha dicho, la estimulacion produ-
ce generalmente una sensacion desagradable
y dolorosa al paciente, por lo que es necesa-
ria la analgesia y sedacion del paciente.

Dado que el MCP transcutaneo es una
medida transitoria, se solicitard la ayuda de
un experto para la colocacion de un MCP in-
terno o endocavitario permanente.

MANTENIMIENTO DEL CARRO
DE PARADAS

Para que los algoritmos explicados se
puedan llevar a cabo, es importante el man-
tenimiento del carro de paradas. Se debe lle-
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var un registro de su empleo y una reposi-
cion rigurosa del material empleado durante
la parada, para que el carro esté en dptimas
condiciones para la siguiente ocasion.

N AR THE U TILEEAR KL MATERIAL DL
CARED [HE FARADA
_'H.I. i '_ﬁl‘.‘.ﬂ-.mﬂl --.-.l. = ...h'_.. 'hh-
} I . L]

Carro de paradas y detalle.
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INTRODUCCION

La mayoria de las paradas cardiorres-
piratorias (PCR) en nifios son de origen
respiratorio. Los ritmos de parada mas
frecuentes son AESP y asistolia, mayorita-
riamente secundarios a hipoxia, por lo que
en la reanimacion del paciente pediatrico
se da prioridad a la realizacion de las res-
piraciones, antes incluso de pedir ayuda
(excepto en los casos de colapso subito
y presenciado, que suele ser secundario a
TVSP o FV, que se beneficiaria de una des-
fibrilacion precoz).

Existen una serie de variaciones respec-
to al algoritmo del paciente adulto. Se debe
tener en cuenta que muchos nifios no pueden
ser reanimados porque sus rescatadores po-
tenciales temen hacerles dafio. Este miedo es
infundado: es mucho mejor seguir el proto-
colo de SVB del adulto para la resucitacion
de un niflo que no hacer nada en absoluto.
Por tanto, a las personas sin informacion sa-
nitaria se les ensefia que la secuencia de ac-
tuacion en un adulto también puede emplear-
se en los ninos. No obstante, las siguientes
modificaciones en la secuencia de actuacion
para un adulto la hacen mas adecuada para
un nifio: 1) hacer 5 ventilaciones iniciales
antes de comenzar con las compresiones to-
racicas; 2) un reanimador tnico debe aplicar
la RCP durante un minuto aproximadamente
antes de ir en busca de ayuda; 3) en las com-
presiones toracicas se debe comprimir el pe-
cho 1/3 de su profundidad, empleando 2 de-
dos en nifios menores de un afio y una o dos
manos en los nifios mayores de un afo (ver
mas adelante). Cabe destacar que la relacion
entre las compresiones toracicas y las respi-
raciones es de 30:2 cuando el reanimador no
es sanitario, siendo 15:2 para el personal sa-

nitario (cuando s6lo hay un reanimador, éste
puede emplear una relacion 30:2 para evitar
la fatiga).

El algoritmo de soporte vital del recién
nacido engloba una serie de medidas diferen-
tes al resto de los niflos, normalmente lleva-
das a cabo por especialistas en Neonatologia
y Pediatria, por lo que no van a ser desarro-
lladas en este tema.

La siguiente secuencia es la que deben
seguir las personas con deber de asistir a las
emergencias pediatricas (normalmente per-
sonal sanitario).

SOPORTE VITAL BASICO (SVB),
DESFIBRILACION (DF) Y
SOPORTE VITAL AVANZADO
(SVA) EN PEDIATRIA

SVB en paciente pediatrico

Ante un nifio inconsciente, iniciar al ABC
primario. En el caso de 2 reanimadores, una
comenzara las maniobras de ABC primario,
mientras que el otro busca ayuda. Un tnico
reanimador, debera continuar con las ma-
niobras de RCP durante al menos 1 minuto
antes de pedir ayuda (excepto de un colapso
brusco presenciado por un reanimador, que
probablemente sera secundario a FV/TVSP,
que se beneficiara de la DF precoz).

- A: apertura de via aérea mediante ma-
niobras (frente-mentdn, traccion man-
dibular, etc.) y/o dispositivos orofarin-
geos y nasofaringeos (valorar tamafio
adecuado).

- B: sentir, ver y oir la respiracion. Si no
respira, dar hasta 5 respiraciones boca-
boca de rescate (en nifios menores de
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1 afio, boca-nariz). Si expande el torax
(no existe obstruccion de via aérea),
ventilar a 12-20 rpm, mientras se eva-
luan los signos de circulacion (C). Si
no expande el térax, revisar apertura
de via aérea, intentar desobstruir (va-
lorar existencia de cuerpos extrafios) e
iniciar compresiones toracicas directa-
mente (como masaje cardiaco y para
intentar movilizar un probable cuerpo
extrafio que no se ha conseguido ex-
traer).

- C: valorar la presencia de signos de
circulacion en menos de 10 seg. El
personal sanitario debera buscar pulso
carotideo (en menores de 1 afio, pul-
so braquial). El resto buscara signos
de circulacion o de vida, como mo-
vimientos, respiracién normal o tos.
Si presenta pulso o signos de vida,
continuar con las respiraciones hasta
que inicie ventilacion espontanea. Si
no presenta signos de vida, iniciar las
compresiones toracicas alternandolas
con las respiraciones (15:2; si un re-
animador, posibilidad de 30:2). Las
compresiones toracicas se deben rea-
lizar en el 1/3 inferior del esternon,
1 dedo por encima del xifoides, in-
tentando comprimir el torax 1/3 de su
diametro antero-posterior, a un ritmo
de 100 comp/min. Niflos menores de
1 afno: en caso de 1 reanimador, rea-
lizara las compresiones con la punta
de los dedos medio y anular; en caso
de 2 reanimadores, se realizaran las
compresiones con la punta de ambos
pulgares, rodeando con las manos el
torax del nifio. Nifios mayores de 1
afo: se colocara el talon de una mano
sobre el 1/3 inferior del esternén, si-
guiendo la misma técnica que en el
adulto (en nifios mayores, se podran
emplear dos manos). Con un solo
reanimador, las maniobras de RCP
deben continuar durante al menos 1
minuto antes de activar el Sistema de
Emergencias.

Comprobar Inconsciencia | Responde Observar

l No responde

Pedir ayuda

Apertura de la via aérea:
- Maniobra frente-mentén
- Traccién o elevacién mandibular

}

Comprobar la respiracién
Ver, oir, sentir

1 No eleva el

térax

Recolocar la via
aérea y dar hasta
| un maximo de
1 5 insuflaciones

’ Ventilar

Valorar signos vitales
(tos, respiracion, movimientos)
y pulso (sanitarios)
(maximo 10 segundos)

Signos Seguir ventilando
vitales 12-20

e | iNsUflaciones por
minuto

1 No signos vitales

Cada 2
minutos

Abrir via aérea,
comprobar
respiracion y
signos vitales

Masaje cardiaco
15 masajes/2 ventilaciones (personal sanitario) —
30 masajes /2 ventilaciones (poblacién general) -

l 1 minuto

Activar el Sistema de
Emergencias

Desfibrilacion (DF) en el paciente
pediatrico

Tras el ABC primario, se debera colocar
el D: desfibrilador para valorar el ritmo y
continuar con el algoritmo correspondien-
te en el SVA: ritmo no chocable (asistolia/
AESP/bradicardia inferior 60 Ipm) o cho-
cable (FV/TVSP). La DF se realizara con 4
Julios/kg, tanto con desfibriladores monofa-
sicos como bifasicos. Para niflos menores de
1 afio o con peso menor de 10 kg, se indican
las palas/pegatinas de 4,5cm de diametro;
para los nifios con mas de 10 kg, los de 8-12
cm de diametro.

SVA en paciente pediatrico

Se aplicara el ABCD secundario, como
en el adulto, comun para ambos grupos de
ritmo, chocable y no chocables:
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- A: asegurar la via aérea mediante la
intubacion orotraqueal (dispositivos
como la mascarilla laringea, ventila-
cién con bolsa autoinflable... pueden
emplearse hasta que el personal adies-
trado llegue y proceda a la intuba-
cion).

- B: administrar oxigeno al 100% du-
rante la reanimacion (cuando presen-
te signos de vida, administrar O, para
mantener SatO,>95%). Si el nifio esta
intubado, mantener la frecuencia respi-
ratoria del respirador en 12-20 rpm, sin
interrumpir las compresiones toracicas,
a un ritmo de 100 comp/min. Evitar la
hiperventilacion.

- C: continuar con las maniobras de RCP
(15:2 6 30:2). Canalizar una via venosa
periférica de manera precoz. Si no se
consigue al tercer intento, canalizar una
via intradsea (la dosis de los farmacos
es la misma que la intravenosa). Si ésta
no se obtiene y el nifio estd intubado,
emplear la via endotraqueal para los si-
guientes farmacos: adrenalina (100 pg/
kg), lidocaina (2-3 mg/kg) y atropina
(30 pg/kg) (diluir la medicaciéon en 5
cc de agua estéril y realizar 5 ventila-
ciones tras su administracion por via
traqueal).

- D: diagnostico diferencial de las causas
potencialmente reversibles (SH y 5T, al
igual que en el adulto).

ALGORITMO UNIVERSAL RCP
PEDIATRICO

Ante una PCR, se aplicara el SVB (ABC
primario) y se colocara el desfibrilador (D)
para valorar el ritmo (chocable o no choca-
ble), continuando con el algoritmo corres-
pondiente, mientras se realizan las medidas
de SVA comun para ambos grupos (ABCD
secundario). Los algoritmos son practica-
mente iguales a los del adulto.

Asistolia / AESP / bradicardia
severa (menor de 60 Ipm): RITMOS
NO CHOCABLES.

Tras realizar maniobras de RCP (15:2
60 30:2) durante 2 minutos, se administra
adrenalina 10 pg/kg iv 6 intréseo, repetible
cada 3-5 min (100 pg/kg endotraqueal; dosis
maxima: 5 mg), seguido de RCP 15:2 (30:2)
durante 2 min, y evaluar ritmo. Buscar y tra-
tar causas potencialmente reversibles (SH y
5T). Si se sospecha hipovolemia, administrar
bolo de liquidos 20 ml/kg iv ¢ intradseo tras
la inyeccion de adrenalina. En PCR de larga
duracion (mas de 10 minutos), administrar
bicarbonato 1M 1 ml/kg en bolo iv 6 intrao-
seo.

RCP basica hasta monitor - desfibrilados disponible

Ventilar con oxigeno

|

Comprobar ritmo en monoitor - Si asistolia, bradicardia severa o AESP

|

RCP (15:2) durante 2 minutos
Intubar/ventilar con oxigeno
Canalizar via IV 0 10
Adrenalina 0,01 mg/kg 6 0,1 mg/kg endotraqueal
Considerar causas reversibles

Comprobar electrodos

Comprobar ritmo y pulso: Si asistolia, bradicardia severa o AESP

Reanudar RCP (15:2) durante 2 minutos
| Adrenalina 0,01 mg/kg en bolo IV/IO cada 3 minutos
Comprobar ritmo y pulso o signos vitales cada 2 minutos
Considerar bicarbonato tras 10 min de PCR

TVSP / FV: RITMOS CHOCABLES

Si la PCR secundaria a FV/TVSP ha sido
presenciada y monitorizada, y el desfibrilador
no esta disponible, aplicar un golpe precor-
dial. Si esta disponible, se aplicara el primer
bloque, como en el adulto: desfibrilar con un
choque de 4 julios/kg (monofasico o bifasi-
co), seguido de maniobras de RCP (15:2 6
30:2) durante 2 minutos, evaluando el ritmo
después. Si contintia en FV/TVSP, aplicar un
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segundo bloque (DF 4 J/kg + RCP 2 min +
evaluar ritmo). Si persiste, administrar adre-
nalina 10 pg/kg iv 6 introseo (100 pg/kg en-
dotraqueal; dosis maxima: 5 mg), repetible
cada 3-5 min y realizar un tercer bloque (DF
4 J/kg + RCP 2 min + evaluar ritmo). Si con-
tina en FV/TVSP, administrar amiodarona
5 mg/kg en bolo iv 6 intradseo (la lidocaina 1
mg/kg es una alternativa si no se dispone de
amiodarona) y realizar el cuarto bloque (DF
4 J/kg + RCP 2 min + evaluar ritmo). Si la
FV/TVSP persiste, continuar con los bloques
(adrenalina 10 pg/kg iv 6 introseo cada 3-5
min + DF 4 J/kg + RCP 2 min + evaluar rit-
mo), valorando el empleo de otros farmacos
segun la causa que se sospeche (SHy 5T). En
PCR de larga duracion (mas de 10 minutos),
administrar bicarbonato 1M 1 ml/kg en bolo
iv 6 introseo. En caso de torsade de pointes,
considerar administrar magnesio (25-50 mg/
kg iv 6 intradseo, maximo 2 gr).

Inconsciencia, apnea y ausencia de pulso
RCP (15:2) hasta desfibrilador disponible

Comprobar ritmo en monitor - Si FV o TV

|

Desfibrilar con 4 J/kg o DEA y reanudar inmediatamente
RCP 2 minutos (relacién 15:2)
Intubar/ventilar con oxigeno
Canalizar via IV o 10

Comprobar ritmo en monitor - Si FV o TV

Desfibrilar con 4 J/kg o DEA y reanudar inmediatamente
RCP 2 mil (15:2) o no i sii i6

Comprobar ritmo en monitor - Si FV o TV

Adrenalina 0,01 mg/kg IV/IO o 0,1 mg/kg endotraqueal
Desfibrilar 4 J/kg o DEA y reanudar inmediatamente
RCP 2 mil (15:2) o no i siil i6

Comprobar ritmo en monitor - Si FV o TV

Amiodarona 5 mg/kg IV/I0
Desfibrilar 4 J/kg o DEA y reanudar inmediatamente
RCP 2 mi (15:2) o no i sii i6

Comprobar ritmo en monitor - Si FV o TV

Adrenalina 0,01 mg/kg IV/IO cada 3 - 5 minutos
Desfibrilar 4 J/kg o DEA y reanudar inmediatamente
RCP 2 minutos (15:2) o no coordinada si intubacion

Considerar causas reversibles (* Hs o Ts)
Considerar bicarbonato 1M 1ml/kg si PCR> 10 min
Considerar magnesio 25-50 mg/kg IV/I0 (méaximo 2g) si torsades de pointes

Si tras revertir FV/TVSP, vuelve a apare-
cer, reiniciar RCP, desfibrilar de nuevo, ad-
ministrar amiodarona 5 mg/kg iv 6 intradseo,
y comenzar con una perfusion de amiodaro-
na (dosis maxima 15 mg/kg/dia).

En cualquiera de los casos, si tras los 2
minutos de RCP, al evaluar el ritmo, aparece
en el monitor un ritmo organizado, se debe
buscar pulso. Si no hay o es dudoso, reanu-
dar inmediatamente las maniobras RCP y
aplicar el algoritmo correspondiente al ritmo
observado.

SR WA

iprrm i w

3. BRADICARDIA EN EL
PACIENTE PEDIATRICO

Ante una bradicardia con signos de bajo
gasto, se debe canalizar una via venosa ur-
gente, asegurar la oxigenacion - ventilacion,
y administrar atropina 20 pg/kg iv (30 pg/
kg endotraqueal). Si persiste la bradicardia,
repetir dosis de atropina (dosis maxima 1 mg
en nifios y 2 mg en adolescentes) y valorar
administrar una perfusion continua de iso-
proterenol (10-50 pg/kg/min) y la colocacion
de marcapasos externo y/o endocavitario.
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