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PRÓLOGO

El propósito de Toma de decisiones en anestesiología es
presentar el proceso de actuación anestésica en el periope-
ratorio en forma de árbol de decisiones. Así pues, este tra-
bajo no pretende reemplazar los tratados de anestesia clá-
sicos, sino más bien describir cómo se debe emplear la
información que contienen. Este formato estimula al lector
a pensar de forma sistemática y a seguir una secuencia de
actuación lógica durante todo el proceso de evaluación y
preparación preoperatoria, en las actuaciones intraopera-
torias y en el postoperatorio. Nuestra meta era construir al-
goritmos que resultasen fáciles de seguir, en los que se de-
mostrasen claramente los puntos de decisión y que fueran
sencillos pero no simplistas. Los comentarios vienen es-
quematizados con respecto a los puntos de decisión desig-
nados con letras para ampliar la información, que a su vez
está respaldada por referencias bibliográficas. Lo más inte-
resante ha sido reformular y reorganizar nuestros conoci-
mientos y experiencia clínica para tratar de construir estos
algoritmos.

Aunque nos gustaría suponer que nuestras prácticas es-
tán basadas en la evidencia, muchas de las decisiones que
se adoptan en el «mundo real» están influenciadas por las
preferencias del paciente, la disponibilidad de equipos y
material, por aspectos medicolegales, así como por las li-
mitaciones actuales de la anestesiología. A pesar de estas
restricciones, nos esforzamos a diario para que nuestras de-
cisiones sean precisas y para que el resultado asistencial so-
bre nuestros pacientes sea óptimo. Hemos intentado ga-
rantizar que los algoritmos sean precisos y realistas. En
campos controvertidos pueden reflejar las preferencias y el
modo de actuar de cada uno de los colaboradores. En al-
gunos casos puede haber técnicas alternativas válidas que
no están descritas. 

Como expertos en educación implicados en progra-
mas de formación universitaria, hemos dirigido de forma
consciente este trabajo a los rreessiiddeenntteess  ddee  aanneesstteessiioollooggííaa..

En el aprendizaje de la práctica de la anestesiología o
para revisar un procedimiento con el que no se está fa-
miliarizado, es sumamente útil disponer de un acceso in-
mediato a un especialista experimentado que nos pueda
sugerir una estrategia razonable y que nos señale necesi-
dades quirúrgicas especiales (y peligros potenciales). Esto
es lo que pretendemos en nuestro trabajo, sugerir una se-
rie de esquemas de actuación anestésica razonables que
sirvan como referencia clínica. Dado que los consejos
aportados por los especialistas experimentados deben in-
dividualizarse para cada paciente en concreto, nuestras
sugerencias deben contemplarse a la vista de las necesi-
dades especiales de cada caso. Deseamos que los anes-
tesistas y otros especialistas implicados en la asistencia
perioperatoria de los pacientes quirúrgicos puedan en-
contrar en esta obra un método de revisión estimulante.
La información aportada por los que han utilizado este li-
bro ha sido de gran ayuda y los animamos a que nos si-
gan enviando sus sugerencias. 

Muchas gracias a los autores, que han compartido ge-
nerosamente su experiencia clínica y que han acometido
con entusiasmo este formato inusual. Gracias a Natasha
Andjelkovic por su ayuda y apoyo, sin los cuales habría
sido imposible realizar este libro. Nuestro agradecimiento
especial a Katharine Holahan, extraordinaria ayudante
editorial, que coordinó el proceso de edición del manus-
crito y mantuvo una organización perfecta. Y como siem-
pre, nuestra más profunda gratitud al gran número de re-
sidentes de anestesiología con los que hemos trabajado y
aprendido a lo largo de estos años; nos hacéis sentir or-
gullosos.

Lois L. Bready, MD
Dawn Dillman, MD

Susan H. Noorily, MD

ix



ÍNDICE DE CONTENIDOS

FUNDAMENTOS DE ANESTESIA

1 ANESTESIA GENERAL 2
Dawn Dillman, M.D.

2 ANESTESIA REGIONAL (AR) 4
Rosemary Hickey, M.D., 
y James N. Rogers, M.D.

3 PREMEDICACIÓN DE LOS ADULTOS 8
Katherine R. McGuire, M.D.

4 PREMEDICACIÓN DE LOS NIÑOS 10
Joanne Baust, M.D.

5 SISTEMAS DE RESPIRACIÓN 
EN ANESTESIA 14
Russell C. Brockwell, M.D., 
y J. Jeff Andrews, M.D.

6 INTUBACIÓN TRAQUEAL (IT) 18
Dawn Dillman, M.D.

7 VÍA RESPIRATORIA DIFÍCIL: PREVISTA 20
Tobias Moeller-Bertram, M.D., 
y Jonathan L. Benumof, M.D.

8 VÍA RESPIRATORIA DIFÍCIL: 
IMPREVISTA, SE PUEDE VENTILAR 24
Tobias Moeller-Bertram, M.D., 
y Jonathan L. Benumof, M.D.

9 VÍA RESPIRATORIA DIFÍCIL: 
IMPREVISTA, NO SE PUEDE 
VENTILAR, NO SE PUEDE INTUBAR 28
Tobias Moeller-Bertram, M.D., 
y Jonathan L. Benumof, M.D.

10 MONITORIZACIÓN EN ANESTESIA 30
D.M. Anderson, M.D.

11 CAPNOGRAFÍA 32
D.M. Anderson, M.D.

12 PULSIOXIMETRÍA 36
George A. Dumitrascu, M.D.

13 OXIGENACIÓN 38
David M. Broussard, M.D.

14 HIPOXEMIA INTRAOPERATORIA 40
D.M. Anderson, M.D.

15 DISMINUCIÓN DE LA CONCENTRACIÓN
INSPIRADA DE OXÍGENO 42
Robert Loeb, M.D.

16 AUMENTO DE LA PRESIÓN MÁXIMA
EN LA VÍA RESPIRATORIA 46
Robert Loeb, M.D.

17 RESPUESTA ANTE UNA ALARMA
DE PRESIÓN BAJA 50
J. Russell Norton, M.D., 
y Denham S. Ward, M.D., Ph.D.

18 RELAJANTES NEUROMUSCULARES 52
Sara M. Metcalf, M.D., 
y Juergen Fleisch, M.D.

19 PACIENTE CON ESTÓMAGO LLENO 56
Joanne Baust, M.D.

20 PACIENTE ANCIANO 58
Robert H. Overbaugh, M.D.

21 CONSENTIMIENTO INFORMADO
PARA EL ANESTESIÓLOGO 60
David B. Waisel, M.D.

22 VOLUNTADES ANTICIPADAS (VA) 62
Wendy B. Kang, M.D., J.D.

23 ORDEN DE NO REANIMACIÓN 
EN EL QUIRÓFANO 64
David B. Waisel, M.D.

DEPENDENCIA QUÍMICA

EN LOS ANESTESIÓLOGOS

24 IDENTIFICACIÓN, INTERVENCIÓN 
Y TRATAMIENTO 68
William P. Arnold III, M.D.

25 ANESTESIÓLOGOS CON 
PROBLEMAS DE DEPENDENCIA: 
¿REINCORPORACIÓN LABORAL? 70
William P. Arnold III, M.D.

REANIMACIÓN: PARADA CARDÍACA

26 ASISTOLIA 74
Erik A. Boatman, M.D.

27 FIBRILACIÓN VENTRICULAR (FV) 
Y TAQUICARDIA VENTRICULAR 
SIN PULSO (TVSP) 76
Erik A. Boatman, M.D.

28 ACTIVIDAD ELÉCTRICA SIN 
PULSO (AESP) 78
Erik A. Boatman, M.D.

ARRITMIAS POTENCIALMENTE

MORTALES SIN PARADA CARDÍACA

29 BRADICARDIA 82
Stephen T. Robinson, M.D.

xi



30 ECTOPIA VENTRICULAR 84
Kimberly D. Milhoan, M.D.

31 TAQUIARRITMIAS 86
Vivian Hou, M.D., 
y Jorge Pineda, M.D.

VALORACIÓN PREANESTÉSICA

32 PRUEBAS DE LABORATORIO
PREOPERATORIAS 90
Christopher D. Newell, M.D.

33 ANTICOAGULACIÓN PERIOPERATORIA 92
James C. Opton, M.D., 
y Thomas Frietsch, M.D.

PROBLEMAS PREOPERATORIOS:
TRASTORNOS PULMONARES Y TORÁCICOS

34 ASMA 96
Cathleen L. Peterson-Layne, M.D., Ph.D., 
y William R. Furman, M.D.

35 SIBILANCIAS PERIOPERATORIAS 98
Deborah K. Rasch, M.D.

36 ENFERMEDAD PULMONAR 
OBSTRUCTIVA CRÓNICA (EPOC) 100
George A. Dumitrascu, M.D.

37 TABAQUISMO 102
Juergen Fleisch, M.D., 
y Dawn Dillman, M.D.

38 APNEA OBSTRUCTIVA 
DEL SUEÑO (AOS) 104
Veronica C. Swanson, M.D.

39 TUBERCULOSIS (TBC) CONOCIDA 
O SOSPECHADA 106
Susan M. Ryan, M.D.

40 ENFERMEDAD PULMONAR 
RESTRICTIVA (EPR) 108
A. Sue Carlisle, M.D., Ph.D.

41 HIPERTENSIÓN PULMONAR (HTP) 112
Deborah K. Rasch, M.D.

42 MASA MEDIASTÍNICA ANTERIOR 
(MMA) 116
Veronica C. Swanson, M.D., 
y Angela Kendrick, M.D.

PROBLEMAS CARDIOVASCULARES

PREOPERATORIOS

43 VALORACIÓN CARDÍACA 
PREOPERATORIA PARA CIRUGÍA 
NO CARDÍACA 120
Stephen t. robinson, M.D.
y Michael p. hutchens, M.D., M.A.

44 HIPERTENSIÓN (HTA) 
PERIOPERATORIA 124
Franklin L. Anderson, M.D., 
Lauren L. Salgado, M.D., 
y Charles B. Hantler, M.D.

45 ARTERIOPATÍA CORONARIA (APC) 126
Charles B. Hantler, M.D.

46 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA 
(MCH) 130
Charles B. Hantler, M.D., 
y Kimberly D. Milhoan, M.D.

47 PROLAPSO DE LA VÁLVULA 
MITRAL (PVM) 134
Nicholas R. Simmons, M.D., 
y Charles B. Hantler, M.D.

48 ESTENOSIS MITRAL (EMT) 136
Antonio Hernandez, M.D.

49 INSUFICIENCIA MITRAL (IMT) 140
Antonio Hernandez, M.D.

50 ESTENOSIS AÓRTICA (EAO) 144
Jaydeep S. Shah, M.D.

51 INSUFICIENCIA AÓRTICA (IAO) 146
Jaydeep S. Shah, M.D.

52 TAPONAMIENTO PERICÁRDICO 150
D.M. Anderson, M.D.

53 SÍNDROME DE LA VENA CAVA 
SUPERIOR (SVCS) 152
Antonio Hernandez, M.D.

PROBLEMAS NEUROLÓGICOS

Y NEUROMUSCULARES PREOPERATORIOS

54 ANESTESIA PARA CIRUGÍA DENTAL 
EN ADULTOS CON DISCAPACIDAD
PSÍQUICA 156
Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

55 DISTROFIA MUSCULAR (DM) 158
Joanne Baust, M.D.

56 DISTROFIA MIOTÓNICA (MIOTONÍA
DISTRÓFICA) 160
Joanne Baust, M.D.

57 MIASTENIA GRAVE (MG) Y 
SÍNDROME DE EATON-LAMBERT (SEL) 164
Marco S. Robin, D.O., 
y Jeffrey R. Kirsch, M.D.

58 HIPERTERMIA MALIGNA (HM):
PROFILAXIS 166
Marilyn Green Larach, M.D., F.A.A.P.

59 HIPERTERMIA MALIGNA (HM):
TRATAMIENTO DE UN EPISODIO 
AGUDO 168
Marilyn Green Larach, M.D., F.A.A.P.

xii ÍNDICE DE CONTENIDOS



60 SÍNDROME NEUROLÉPTICO 
MALIGNO (SNM) 172
Michael P. Hutchens, M.D., M.A.

61 TETRAPLEJÍA 174
Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

62 ESCLEROSIS MÚLTIPLE (EM) 176
Patrick Bakke, M.D., 
y Jeffrey R. Kirsch, M.D.

63 ENFERMEDAD DE PARKINSON (EP) 178
Ansgar M. Brambrink, M.D., Ph.D., 
y Ines P. Koerner, M.D.

PROBLEMAS ENDOCRINOS PREOPERATORIOS

64 DIABETES MELLITUS (DM) 182
Saundra E. Curry, M.D.

65 OBESIDAD 186
Lynn A. Fenton, M.D.

66 HIPERTIROIDISMO 188
Susan H. Noorily, M.D.

67 HIPOTIROIDISMO 190
Susan H. Noorily, M.D.

68 FEOCROMOCITOMA 192
Vinod Malhotra, M.D., 
y Aarti Sharma, M.D.

69 SÍNDROME CARCINOIDE (SC) 194
Suzanne B. Karan, M.D., 
y Denham S. Ward, M.D., Ph.D.

70 HIPOFUNCIÓN 
CORTICOSUPRARRENAL 196
Michael P. Hutchens, M.D., M.A.

71 HIPERPARATIROIDISMO 198
George A. Dumitrascu, M.D.

72 ACROMEGALIA 200
Tessa L. Walters, M.D.

PROBLEMAS DIGESTIVOS PREOPERATORIOS

73 DISFUNCIÓN HEPÁTICA 204
Lois L. Bready, M.D.

FUNCIONES HEMATOLÓGICAS

PREOPERATORIAS

74 DÉFICIT DE PROTEÍNA C
Y PROTEÍNA S 208
Veronica C. Swanson, M.D.

75 ANEMIAS 210
Joseph R. Holahan, M.D.

76 HEMOGLOBINOPATÍAS 212
Joseph R. Holahan, M.D.

77 COAGULOPATÍAS 214
Joseph R. Holahan, M.D.

78 POLICITEMIA VERA (PV) 216
Joseph R. Holahan, M.D.

79 PORFIRIA 218
Joseph R. Holahan, M.D.

80 ENFERMEDADES 
AUTOINMUNITARIAS POR FRÍO 
(EAIF) 220
Lois L. Bready, M.D., 
Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D., 
y Mary Ann Gurkowski, M.D.

81 TROMBOCITOPENIA INDUCIDA 
POR HEPARINA (TIH) 224
Susan H. Noorily, M.D., 
y Charles B. Hantler, M.D.

PROBLEMAS RENALES PREOPERATORIOS

82 INSUFICIENCIA RENAL 228
Per-Olof Jarnberg, M.D., Ph.D., 
y Lois L. Bready, M.D.

83 ANESTESIA EN EL PACIENTE
DEPENDIENTE DE DIÁLISIS 232
Per-Olof Jarnberg, M.D., Ph.D., 
y Lois L. Bready, M.D.

OTROS PROBLEMAS PREOPERATORIOS

84 VIH Y SÍNDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 
(SIDA) 236
Malcolm D. Orr, M.D., Ph.D.

85 NEUROFIBROMATOSIS 238
Celia I. Kaye, M.D., Ph.D., 
y Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

86 SÍNDROME DE MARFAN (SMF) 242
Celia I. Kaye, M.D., Ph.D., 
y Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

87 MUCOPOLISACARIDOSIS (MPS) 244
Celia I. Kaye, M.D., Ph.D., 
y Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

88 EPIDERMÓLISIS AMPOLLOSA (EA) 248
Fred J. Spielman, M.D., 
y David C. Mayer, M.D.

89 ARTRITIS REUMATOIDE (AR) 252
Mary Ann Gurkowski, M.D., 
y Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D.

90 ESPONDILITIS ANQUILOSANTE (EA) 256
Andrew S. Rushton, M.D., 
y Jeffrey R. Kirsch, M.D.

91 EL PACIENTE ONCOLÓGICO 258
Angela Kendrick, M.D.

92 TRASTORNOS DE LA ALIMENTACIÓN 262
Anthony S. Poon, M.D., D.D.S., Ph.D., 
y W. Corbett Holmgreen, M.D., D.D.S.

ÍNDICE DE CONTENIDOS xiii



93 SÍNDROME DE MUNCHAUSEN 264
Malcolm D. Orr, M.D., Ph.D.

94 LESIONES TÉRMICAS 266
Gary Welch, M.D.

95 PACIENTE TESTIGO DE JEHOVÁ 268
Malcolm D. Orr, M.D., Ph.D.

96 REACCIONES ALÉRGICAS 270
George A. Dumitrascu, M.D.

97 ALERGIA AL LÁTEX 272
Kevin M. Brady, M.D., 
y Dolores B. Njoku, M.D.

98 LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO
(LES) 274
Mary Blanchette, M.D.

ESPECIALIDADES ANESTÉSICAS

Y ANESTESIA CARDIOTORÁCICA Y VASCULAR

99 MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA
INVASIVA 278
Sally Combest, M.D., 
Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D., 
y Mary Ann Gurkowski, M.D.

100 CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 
(CEC) 280
Sally Combest, M.D., 
Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D., 
y Mary Ann Gurkowski, M.D.

101 INJERTO DE REVASCULARIZACIÓN
CORONARIA (IRVC) 282
Sally Combest, M.D., 
y Charles B. Hantler, M.D.

102 REVASCULARIZACIÓN CORONARIA 
SIN CIRCULACIÓN 
EXTRACORPÓREA (RVCSCEC) 286
D.M. Anderson, M.D.

103 INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 
(ICA) EN CIRUGÍA CARDÍACA 288
Jaydeep S. Shah, M.D., 
Marcos A Zuazu, M.D., 
y Joseph J. Naples, M.D.

104 VALVULOPLASTIA MITRAL 292
Irena Vaitkeviciute, M.D.

105 REPARACIÓN DE LAS CARDIOPATÍAS
CONGÉNITAS (CC) CON CIRCULACIÓN
EXTRACORPÓREA 296
Jaydeep S. Shah, M.D.

106 REPARACIÓN DE LAS CARDIOPATÍAS
CONGÉNITAS (CC) SIN CIRCULACIÓN
EXTRACORPÓREA 298
Jaydeep S. Shah, M.D.

107 ANESTESIA CON VENTILACIÓN 
A UN SOLO PULMÓN 300
Katherine R. McGuire, M.D., 
Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D., 
y Mary Ann Gurkowski, M.D.

108 TORACOSCOPIA Y CIRUGÍA TORÁCICA
DIRIGIDA POR VÍDEO (CTDV) 304
William T. Merritt, M.D., M.B.A.

109 MEDIASTINOSCOPIA 308
William T. Merritt, M.D., M.B.A.,
y Marcelo Quezado, M.D.

110 ESTENOSIS TRAQUEAL (ET): 
LESIÓN Y RESECCIÓN 310
Katherine R. McGuire, M.D., 
y Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D.

111 PÉRDIDA INTRAOPERATORIA DE 
LA CAPTURA DEL MARCAPASOS 312
James R. Zaidan, M.D., M.B.A.

112 PROCEDIMIENTOS 
ENDOVASCULARES 314
Marcos A. Zuazu, M.D., 
y Joseph J. Naples, M.D.

113 ANEURISMAS DEL ARCO AÓRTICO 316
Marcos A. Zuazu, M.D., 
y Joseph J. Naples, M.D.

114 ANEURISMAS DE LA AORTA
DESCENDENTE Y 
TORACOABDOMINAL 318
Marcos A. Zuazu, M.D., 
y Joseph J. Naples, M.D.

115 ANEURISMAS DE LA AORTA 
ABDOMINAL 322
Melba W.G. Swafford, M.D.

116 PROCEDIMIENTOS DE
REVASCULARIZACIÓN EN LAS
EXTREMIDADES INFERIORES 326
Wendy B. Kang, M.D., J.D.

117 ESOFAGOGASTRECTOMÍA (EFG) 328
Stacey Allen, M.D.

118 DERIVACIÓN PORTOSISTÉMICA
INTRAHEPÁTICA TRANSYUGULAR 
(TIPS) 330
Judith A. Freeman, M.D., Ch.B.

NEUROANESTESIA

119 CIRUGÍA EN POSICIÓN 
DE SEDESTACIÓN 334
Rosemary Hickey, M.D.

120 HIPOTENSIÓN CONTROLADA 336
Robert H. Overbaugh, M.D.

121 HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL 
(HTIC) 340
Rosemary Hickey, M.D.

122 LESIÓN MEDULAR AGUDA (LMA) 342
Tod B. Sloan, M.D., Ph.D

123 CONTROL DE LA VÍA RESPIRATORIA
EN LAS FRACTURAS CERVICALES 344
Lauren Berkow, M.D.

xiv ÍNDICE DE CONTENIDOS



124 HIPOTERMIA LEVE CONTROLADA 346
Thomas Frietsch, M.D.

125 ENDARTERECTOMÍA CAROTÍDEA 
(EAC) 350
Darin Brandt, D.O.

126 ANEURISMA INTRACEREBRAL 352
Renata Rusa, M.D.

127 ANESTESIA DURANTE LA
CRANEOTOMÍA CON PACIENTE
DESPIERTO PARA CIRUGÍA DE 
LA EPILEPSIA 354
Ethan Gaumond, M.D., 
y Jeffrey R. Kirsch, M.D.

ANESTESIA PEDIÁTRICA

128 LACTANTE PREMATURO 358
Deborah K. Rasch, M.D., 
y Rajam S. Ramamurthy, M.D.

129 HERNIA DIAFRAGMÁTICA 
CONGÉNITA 362
Deborah K. Rasch, M.D., 
y Rajam S. Ramamurthy, M.D

130 ONFALOCELE Y GASTROSQUISIS 366
Rajam S. Ramamurthy, M.D., 
y Deborah K. Rasch, M.D.

131 FÍSTULA TRAQUEOESOFÁGICA 
(FTE) 368
Deborah K. Rasch, M.D., 
y Rajam S. Ramamurthy, M.D.

132 ENTEROCOLITIS NECROSANTE 
(ECN) 370
Deborah K. Rasch, M.D., 
y Rajam S. Ramamurthy, M.D.

133 CIRUGÍA MENOR EN LACTANTES
PRETÉRMINO 372
Leila G. Welborn, M.D.

134 ESTENOSIS PILÓRICA 374
Deborah K. Rasch, M.D.

135 FLUIDOTERAPIA PEDIÁTRICA EN 
EL PERÍODO PERIOPERATORIO 376
Leila G. Welborn, M.D.

136 ANESTESIA REGIONAL PEDIÁTRICA 380
Deborah K. Rasch, M.D., 
y Lynda T. Wells, M.D.

ANESTESIA EN OBSTETRICIA

Y GINECOLOGÍA

137 ANALGESIA PARA LA DILATACIÓN
Y EL PARTO 386
Susan H. Noorily, M.D.

138 TRATAMIENTO ANESTÉSICO EN 
EL PARTO PRETÉRMINO (PPT) 390
Jinny Kim Hartman, M.D.

139 VÍA RESPIRATORIA DIFÍCIL 
EN EL EMBARAZO 392
Bonny Carter, M.D.

140 HEMORRAGIA OBSTÉTRICA 394
Mohamed Tiouririne, M.D.

141 PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA 396
Susan H. Noorily, M.D.

142 CESÁREA 400
Daniel Martin Bitner, M.D., M.S.

143 DIABETES EN LA MUJER 
EMBARAZADA 404
Mohamed Tiouririne, M.D.

144 EMBARAZO EN LA MUJER CON
CARDIOPATÍA 406
Joy L. Hawkins, M.D.

145 CIRUGÍA NO OBSTÉTRICA 
DURANTE EL EMBARAZO 410
Jinny Kim Hartman, M.D.

146 INFECCIONES MATERNAS 
Y ANESTESIA 414
Fred J. Spielman, M.D., 
y David C. Mayer, M.D.

147 DILATACIÓN Y PARTO EN 
LA PACIENTE PROPENSA 
A HIPERTERMIA MALIGNA (HM) 416
M. Joanne Douglas, M.D.

148 EMBOLIA DE LÍQUIDO 
AMNIÓTICO (ELAM) 418
Mohamed Tiouririne, M.D.

149 PARTURIENTA CON OBESIDAD 
MÓRBIDA 420
Mohamed Tiouririne, M.D.

150 ANESTESIA EN LA PACIENTE 
CON GESTACIÓN MÚLTIPLE 422
Hector LaCassie, M.D., 
y Catherine K. Lineberger, M.D.

151 MONITORIZACIÓN FETAL 424
Stephen Donahue, M.D.

152 LIGADURA DE TROMPAS 
POSPARTO (LTPP) 426
Mohamed Tiouririne, M.D.

153 CIRUGÍA FETAL 428
Mark A. Rosen, M.D.

154 REANIMACIÓN NEONATAL 430
Mary Ann Gurkowski, M.D

ANESTESIA PARA CIRUGÍA

GENERAL

155 CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA 436
T. Philip Malan, Jr., M.D., Ph.D.

ÍNDICE DE CONTENIDOS xv



156 CIRUGÍA BARIÁTRICA 438
Jennifer F. Vookles, M.D., 
y David V. Nelson, Ph.D.

157 CIRUGÍA DEL ABDOMEN AGUDO 440
Robert H. Overbaugh, M.D.

ANESTESIA UROLÓGICA

158 RESECCIÓN TRANSURETRAL 
DE LA PRÓSTATA (RTUP) 444
Vinod Malhotra, M.D., 
y Vijayendra Sudheendra, M.D.

159 LITOTRICIA EXTRACORPÓREA CON
ONDAS DE CHOQUE (LEOC) 446
Vinod Malhotra, M.D., 
y Vijayendra Sudheendra, M.D.

160 NEFROLITOTRICIA PERCUTÁNEA 
(NLTP) 450
Kerri M. Robertson, M.D.

ANESTESIA Y TRASPLANTE

161 OBTENCIÓN DE ÓRGANOS
PROCEDENTES DE CADÁVER 454
Gwendolyn L. Boyd, M.D., 
y Michael G. Phillips, B.HS., PA-C

162 TRASPLANTE RENAL 458
Vivian Hou, M.D.

163 NEFRECTOMÍA EN DONANTE VIVO 460
Gwendolyn L. Boyd, M.D.

164 TRASPLANTE CARDÍACO 464
Michael P. Hutchens, M.D., M.A., 
y Stephen T. Robinson, M.D.

165 CIRUGÍA NO CARDÍACA EN RECEPTOR
DE TRASPLANTE CARDÍACO 468
Victor Ng, M.D., 
y Lydia Cassorla, M.D., M.BA.

166 TRASPLANTE DE UN SOLO PULMÓN 472
Katherine R. McGuire, M.D

167 INSUFICIENCIA HEPÁTICA 
Y TRASPLANTE HEPÁTICO 
ORTOTÓPICO 476
Judith A. Freeman, M.D.

168 TRASPLANTE PANCREÁTICO 480
Gwendolyn L. Boyd, M.D.

ANESTESIA PARA ENDOSCOPIA Y CIRUGÍA

DE CABEZA Y CUELLO

169 ASPIRACIÓN DE CUERPO EXTRAÑO 486
Mary Ann Gurkowski, M.D., 
y Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D.

170 EPIGLOTITIS AGUDA 488
Kirk Lalwani, M.D., 
y Angela Zimmerman, M.D.

171 LABIO LEPORINO Y PALADAR HENDIDO 492
Mary Ann Gurkowski, M.D., 
y Christopher A. Bracken, M.D., Ph.D.

172 HEMORRAGIA 
POSTADENOIDECTOMÍA (HPAT) 496
Kirk Lalwani, M.D.

173 PAPILOMAS DE LAS CUERDAS 
VOCALES 498
Angela Kendrick, M.D., 
y Steven C. Onstad

174 OBSTRUCCIÓN DE LAS VÍAS
RESPIRATORIAS ALTAS 500
Mary Ann Gurkowski, M.D.

175 CIRUGÍA CON LÁSER 502
Louis A. Stool, M.D., 
y Kevin K. Klein, M.D.

176 CIRUGÍA ENDOSCÓPICA 
DE LOS SENOS 506
Jeffrey E. Terrell, M.D., 
y Allan C.D. Brown, M.D.

177 CIRUGÍA ONCOLÓGICA DE CABEZA 
Y CUELLO 508
Allan C.D. Brown, M.D., 
y Carol R. Bradford, M.D.

178 LARINGOSCOPIA 510
Gary D. Skrivanek, M.D., 
y Kevin K. Klein, M.D.

179 BRONCOSCOPIA 512
James D. Griffin, M.D., 
y Kevin K. Klein, M.D.

ANESTESIA OFTALMOLÓGICA

180 LESIONES PENETRANTES 
DEL GLOBO OCULAR 516
Kathryn E. McGoldrick, M.D.

181 EXTRACCIÓN DE CATARATAS 518
Kathryn E. McGoldrick, M.D.

182 DESPRENDIMIENTO DE RETINA 520
Kathryn E. McGoldrick, M.D.

183 ANESTESIA PARA CIRUGÍA DE
ESTRABISMO EN LOS NIÑOS 522
Jamie McElrath Schwartz, M.D., 
y Eugenie Heitmiller, M.D.

ANESTESIA PARA PROCEDIMIENTOS

ORTOPÉDICOS Y DE LA COLUMNA

184 ESCOLIOSIS 526
Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

185 ARTROPLASTIA TOTAL DE CADERA
(APTC) 530
John E. Tetzlaff, M.D., 
y John A. Dilger, M.D.

186 ARTROSCOPIA DE RODILLA 534
Jeffrey M. Richman, M.D.

187 ARTROPLASTIA TOTAL DE RODILLA
(APTR) 538
John A. Dilger, M.D., 
y John E. Tetzlaff, M.D.

xvi ÍNDICE DE CONTENIDOS



188 CIRUGÍA DEL HOMBRO 542
John E. Tetzlaff, M.D., 
y John A. Dilger, M.D.

189 HEMODILUCIÓN ISOVOLÉMICA 
(HDIV) 546
Gaelan B. Luhn, M.D.

ANESTESIA EN LOS TRAUMATISMOS

190 EVALUACIÓN DE LOS
POLITRAUMATIZADOS 550
David I. Shapiro, M.D.

191 ANESTESIA EN EL PACIENTE
POLITRAUMATIZADO 552
David I. Shapiro, M.D.

192 TRANSFUSIÓN MASIVA DE SANGRE 554
Malcolm D. Orr, M.D., Ph.D.

193 SHOCK 556
Malcolm D. Orr, M.D., Ph.D., 
y Susan H. Noorily, M.D.

194 HIPOTENSIÓN EN EL PACIENTE 
CON TRAUMATISMO AGUDO 558
Kevin B. Gerold, D.O., J.D., 
y Colin F. Mackenzie, M.D., Ch.B., F.C.C.M.

195 HIPOXEMIA EN EL PACIENTE CON
TRAUMATISMO AGUDO 562
Harold D. Cline, M.D., Fred G. Panico, M.D.,
y Colin F. Mackenzie, M.D., Ch.B., F.C.C.M.

PROCEDIMIENTOS FUERA DEL QUIRÓFANO

196 ANESTESIA PARA EL TRATAMIENTO
ELECTROCONVULSIVO (TEC) 566
Corey Collins, D.O.

197 ANESTESIA GENERAL EN 
LA CONSULTA DEL DENTISTA 568
W. Corbett Holmgreen, M.D., D.D.S

198 RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 570
Kimberly D. Milhoan, M.D.

199 ANESTESIA EN LA CONSULTA 572
Sally Combest, M.D.

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

200 TRATAMIENTO ANALGÉSICO EN 
EL PERÍODO POSTOPERATORIO
INMEDIATO 578
Lynda T. Wells, M.D.

201 NÁUSEAS Y VÓMITOS
POSTOPERATORIOS (NVPO) 580
Nivine H. Doran, M.D.

202 RETRASO DEL DESPERTAR 
O DELIRIO 582
Carol E. Campbell, M.D.

203 HIPOTENSIÓN POSTOPERATORIA 586
Carol E. Campbell, M.D.

204 HIPERTENSIÓN (HTA) 
POSTOPERATORIA 588
Carol E. Campbell, M.D.

205 APNEA POSTOPERATORIA
PROLONGADA 590
Carol E. Campbell, M.D.
Lois L. Bready, M.D.

206 DESTETE DE LA VENTILACIÓN
MECÁNICA 592
Erik A. Boatman, M.D.

207 SECUELAS NEUROLÓGICAS 
TRAS LA ANESTESIA REGIONAL 594
Michael Verber, M.D.

208 CONVULSIONES PERIOPERATORIAS 596
Tod B. Sloan, M.D., Ph.D.

209 OLIGURIA POSTOPERATORIA 600
Erik A. Boatman, M.D., 
y Susan Garwood, M.B., Ch.B., B.Sc., F.R.C.A.

210 CEFALEA POSPUNCIÓN DURAL 
(CPPD) 602
David C. Mayer, M.D., 
y Fred J. Spielman, M.D.

211 DISFUNCIÓN HEPÁTICA
POSTOPERATORIA (DHP) 606
Joanne Baust, M.D.

212 TUMEFACCIÓN DE LAS GLÁNDULAS
SALIVALES 610
David Perches, M.D., 
y Lois L. Bready, M.D.

213 LESIONES DENTALES ASOCIADAS 
A LA ANESTESIA GENERAL 612
Anthony S. Poon, M.D., D.D.S., Ph.D.,
y W. Corbett Holmgreen, M.D., D.D.S.

214 TRATAMIENTO DE LAS PUNCIONES
ACCIDENTALES 616
Arnold J. Berry, M.D., M.P.H.

TRATAMIENTO DEL DOLOR CRÓNICO

215 SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL
COMPLEJO (SDRC) 622
James N. Rogers, M.D., 
y Somayaji Ramamurthy, M.D.

216 DOLOR MIOFASCIAL (DMF) 624
James N. Rogers, M.D., 
y Somayaji Ramamurthy, M.D.

217 RADICULOPATÍA LUMBOSACRA 626
James N. Rogers, M.D., 
y Somayaji Ramamurthy, M.D.

218 DOLOR ONCOLÓGICO 628
Myrdalis Diaz-Ramirez, M.D., 
y David V. Nelson, Ph.D.

ÍNDICE ALFABÉTICO 631

ÍNDICE DE CONTENIDOS xvii



La American Society of Anesthesiologists (ASA) define la
anestesia general como una pérdida de conocimiento in-
ducida farmacológicamente durante la cual los pacientes no
son capaces de ser despertados, incluso con una estimulación
dolorosa. La capacidad del paciente para mantener la fun-
ción ventilatoria sin ayuda externa a menudo está deteriora-
da. Los individuos requieren con frecuencia ayuda para man-
tener permeables las vías respiratorias, y pueden necesitar
una ventilación con presión positiva por la depresión de la
ventilación espontánea o por la depresión de la función neu-
romuscular inducida por determinados fármacos. La función
cardiovascular puede estar alterada1.

Se administran fármacos para lograr que un paciente que-
de inconsciente hasta el punto de volverse insensible a estí-
mulos dolorosos. Cabe esperar que se logre amnesia. Lamen-
tablemente, los fármacos utilizados para inducir y mantener la
anestesia general casi siempre producen consecuencias fisio-
lógicas intensas sobre el cuerpo como depresión cardiovascu-
lar, respiratoria y, por definición, neurológica. Por dicha ra-
zón, muchos investigadores han planteado la hipótesis de que
la anestesia regional debería asociarse a una morbimortalidad
menos grave, si bien hay pocos datos que respalden esta afir-
mación en poblaciones amplias.

A. Dados los cambios fisiológicos previstos con la anestesia
general, a cualquier paciente en el que se planifique una
sedación profunda o una anestesia general se le debería
realizar una valoración preoperatoria con una revisión de
sus antecedentes médicos, de antecedentes a exposiciones
previas a la anestesia, última ingesta por vía oral, explora-
ción física (haciendo hincapié en la vía respiratoria, el sis-
tema cardiopulmonar y la situación neurológica), así
como pruebas y estudios de laboratorio adecuados. Tam-
bién es esencial obtener un consentimiento informado y
que se documente todo este proceso2.

B. La preparación y la monitorización debe ser coherente
con la cantidad de información requerida para garantizar
la estabilidad cardiovascular y respiratoria durante la ciru-
gía. Entre los estándares de la ASA para la monitorización
básica están la función cardiovascular mediante la moni-
torización continua del ECG; la presión arterial y la mo-
nitorización del pulso; el grado de oxigenación y de venti-
lación a través de pulsioximetría; la capnometría o
capnografía; y en el caso de anestésicos generales que uti-
lizan una máquina de anestesia, un analizador de oxígeno
y un sensor de desconexión3.

C. El tipo de inducción de la anestesia estará influido por la
edad y el estado físico del paciente, las horas de ayuno, el
o los anestésicos generales que se vayan a emplear y por
la necesidad o no de intubar la tráquea. Las inducciones
i.v. o mediante mascarilla son las más habituales, pero en

los pacientes poco colaboradores también se puede llevar
a cabo mediante inyección i.m. Deben tenerse en cuenta
los aspectos intrínsecos de cada fármaco para evitar res-
puestas nocivas y morbilidad potencial (p. ej., utilización
de barbitúricos en el paciente con porfiria intermitente
aguda y propofol en pacientes con alergia al huevo).

D. Hay que valorar la necesidad de intubación traqueal. Si
ésta no es necesaria, se puede utilizar una mascarilla facial
o un dispositivo extraglótico como la mascarilla laríngea.
Sin embargo, hay que evaluar continuamente la idonei-
dad de la ventilación. La intubación traqueal debe poner-
se en práctica en cuanto surjan problemas (obstrucción de
la vía respiratoria, hipoventilación o aspiración).

E. Para mantener una evolución estable de la anestesia con
una alteración mínima del estado fisiológico se requiere una
evaluación constante de la idoneidad de la anestesia en
cuanto al nivel de conciencia, relajación muscular y esta-
bilidad hemodinámica. Esta evolución estable se garantiza
ajustando la dosis del anestésico (inhalatorio o intraveno-
so) y la adición de analgésicos (por vía inhalatoria o intra-
venosa) o un relajante neuromuscular (despolarizante o
no despolarizante). En el caso de que se necesiten otros
fármacos amnésicos se pueden añadir benzodiazepinas o
escopolamina.

F. La evolución postoperatoria después de una anestesia
general guarda relación con el procedimiento quirúrgico
y con la técnica y los fármacos utilizados para controlar la
anestesia asociada. Después de cualquier anestesia ge-
neral el paciente se trasladará a la URPA o a su equiva-
lente con la compañía de un miembro del equipo de
anestesia, que será el encargado de informar al equipo
asistencial que lo reciba. La monitorización del estado
cardiovascular y de la respiración es esencial, especial-
mente en los pacientes a los que se hayan administrado
relajantes musculares u opiáceos durante la cirugía4. 

BIBLIOGRAFÍA

1. American Society of Anesthesiologists: Continuum of depth of 
sedation: definition of general anesthesia and levels of
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Paciente candidato a ANESTESIA GENERAL

Valoración clínica
 Medicamentos, alergias
 Enfermedad cardiopulmonar
 Vía respiratoria
 Limitaciones para la colocación quirúrgica
 Última ingesta oral

Preparación y monitorización

Premedicación
(págs. 6 y 8)

Hematocrito
Análisis de orina
Otros parámetros según las indicaciones

A

B

C

D

E

F

Inducción de la
anestesia general

Valorar la necesidad de intubación traqueal

No se necesita
intubación

Cánulas
nasales

Mascarilla
laríngea

Mascarilla facial

Valorar continuamente la
permeabilidad de la vía 
respiratoria, la SpO2 y la

idoneidad de la ventilación

Obstrucción de la vía respiratoria 
Hipoventilación
Aspiración

Intubación
necesaria
(pág. 16)

Vía respiratoria
satisfactoria

Reajustar los accesorios
de la vía respiratoria

Mantenimiento de la anestesia

Amnesia
Benzodiazepinas
Fármacos
    inhalatorios
Butirofenonas

Complicaciones potenciales
2.a intubación
2.a colocación
2.os relajantes musculares
Náuseas

Recuperación sin
complicaciones

Relajación
    muscular
Bloqueantes
    neuromusculares

Estabilidad
hemodinámica

Analgesia
Opiáceos
Fármacos 

inhalatorios
Ketamina

Inconsciencia
Fármacos

inhalatorios
Barbitúricos
Ketamina
Propofol
Etomidato 
Opiáceos

Cuidados postoperatorios



La anestesia regional (AR) con anestésicos locales (AL) im-
pide que los estímulos nociceptivos lleguen hasta el sistema
nervioso central. De este modo se bloquean las señales efe-
rentes procedentes de los vasos sanguíneos, el músculo y las
vísceras, proporcionando protección contra las respuestas
reflejas al dolor quirúrgico y al fenómeno del «hiperexcita-
ción». Entre las ventajas de la anestesia regional están un
menor deterioro fisiológico con la cirugía, menos riesgo de
aspiración pulmonar (no están abolidos los reflejos de las
vías respiratorias) y se presta analgesia postoperatoria. Ade-
más, la AR reduce la incidencia de trombosis venosa pro-
funda (TVP) y las pérdidas de sangre después de una ciru-
gía ortopédica1. 

A. Entre las contraindicaciones de la AR están la infección ac-
tiva o la presencia de un tumor en el punto de inserción de
la aguja, una sepsis no tratada, la anticoagulación y la fal-
ta de cooperación o de consentimiento del paciente. Los
déficit neurológicos previos, aunque no suponen una con-
traindicación absoluta, disuaden a algunos anestesiólogos
de la realización de una AR por motivos medicolegales.
Documente cuidadosamente cualquier defecto neurológi-
co previo a la realización del bloqueo. 

B. La utilización de ácido acetilsalicílico, antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) y heparina subcutánea no parece re-
presentar un riesgo significativo para la realización de los
bloqueos neuroaxiales si se siguen las directrices conven-
cionales2. No se ha establecido la seguridad de los antia-
gregantes plaquetarios modernos más potentes (ticlopidi-
na y clopidogrel) en presencia de un bloqueo neuroaxial y
se han recomendado tiempos de espera variables (14 días
para ticlopidina y 7 días para clopidogrel)2. La profilaxis
con heparina de bajo peso molecular (HBPM) se asocia a
un riesgo significativo de hematoma epidural, en particu-
lar si se asocian otros anticoagulantes2. La HBPM no mo-
difica el tiempo de tromboplastina parcial (TTP). Si va a
realizar una anestesia neuroaxial, utilice una sola dosis de
anestésico por vía raquídea transcurridas más de 10 a 12 ho-
ras desde la última dosis de HBPM3. Si se debe retirar un
catéter epidural en un paciente en el que se ha instaurado
tratamiento con HBPM, esperar más de 10 a 12 horas des-
de la última dosis de HBPM (régimen de dosificación dia-
ria única) y 2 horas antes de la dosis siguiente3. 

C. Premedique al paciente para mitigar la ansiedad y reducir
el dolor de la punción del bloqueo (particularmente si se
van a buscar parestesias). Las benzodiazepinas elevan el
umbral de aparición de convulsiones. No sede al paciente
hasta el punto de perder su colaboración.

D. Utilice un bloqueo axilar (BA) o uno de Bier (BB) para
la cirugía de la zona distal del antebrazo, la muñeca y la
mano. Los bloqueos perivascular subclavio (BPVS), su-
praclavicular (BSC) e infraclavicular son más idóneos para
la porción media de la extremidad superior. El bloqueo in-
terescalénico (BIE) es mejor para la porción proximal de la
extremidad superior y la región del hombro. Puede que el
BIE no bloquee la región dependiente de las raíces ner-
viosas de C8 y T1 (cubital, medial braquial y cutáneo). Si
se desea una analgesia prolongada se pueden insertar ca-
téteres conectados a una bomba de infusión que se pro-
gramará para suministrar un flujo constante más dosis de
bolos suplementarias. La técnica infraclavicular es idónea
para dejar colocado un catéter (facilidad de fijación a la
piel y menos probabilidad de que se salga en el postope-
ratorio).

E. En la anestesia raquídea, el nivel del bloqueo motor suele
situarse dos dermatomas por debajo del nivel del bloqueo
sensitivo, mientras que el bloqueo simpático se sitúa dos
dermatomas por encima. Para controlar el nivel raquídeo
que alcanzará la técnica hay que saber la baricidad de la
solución del AL comparada con la del LCR. Las soluciones
hiperbáricas se preparan añadiendo glucosa y permiten
que se asiente en la cara más dependiente del espacio sub-
aracnoideo. Las soluciones hipobáricas se preparan aña-
diendo agua estéril y permiten que la solución ascienda
hacia zonas no dependientes en el espacio subaracnoideo.
Las soluciones isobáricas se preparan diluyendo el anesté-
sico local con LCR y no producen un nivel de bloqueo tan
alto como las soluciones hiperbáricas. 

F. En la anestesia epidural, el bloqueo motor puede situarse
hasta 6 dermatomas por debajo del nivel del bloqueo sen-
sitivo, situándose el bloqueo simpático a la misma altura
que el sensitivo. Las técnicas con catéteres permiten in-
yectar bolos repetidos, una infusión continua y modalida-
des de analgesia controlada por el paciente. La recupera-
ción de la anestesia raquídea y epidural se produce desde
los dermatomas más altos en dirección caudal.

G. La adición de epinefrina a los AL produce una anestesia
más intensa, acorta la latencia, prolonga la duración (so-
bre todo en los fármacos de acción más corta) y sirve
como marcador de inyección i.v. Disminuye las concen-
traciones sanguíneas máximas y la toxicidad. Siempre se
produce cierta absorción sistémica; por tanto, debería evi-
tarse el uso de epinefrina en pacientes sensibles a ella (esto
es, hipertensos, hipertiroideos, betabloqueados o propen-
sos a arritmias). No se debe usar en bloqueos para dedos
de la mano o del pie, o en bloqueos del pene. 
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(Continúa en pág. 7)

Paciente candidato a ANESTESIA REGIONAL

Valoración clínica
 Ausencia de contraindicaciones
 Cirugía en la zona que se puede bloquear
 Establecer una comunicación buena con el paciente
 El paciente da su consentimiento informado

Premedicación
Mitiga la ansiedad
Disminuye el dolor
Eleva el umbral epiléptico
(benzodiazepinas)

Estudios de coagulación

C

Elegir el bloqueo en función del foco quirúrgico Elección del anestésico local

D

A B

Extremidad superior

Bloqueo
perivascular
subclavio (BPVS)
Bloqueo
interescalénico (BIE)
Bloqueo
supraclavicular (BSC)
Bloqueo
axilar (BA)
Bloqueo de Bier (BB)

Bloqueo inadecuado
Neumotórax
BSC > BPVS
Bloqueo del nervio
frénico (BIE, BPVS, BSC)
Bloqueo del nervio laríngeo
recurrente (BIE, BPVS, BSC)
Síndrome de Horner
(BSC, BPVS, BIE)
Bloqueo epidural (BIE)
Bloqueo subaracnoideo (BIE)

Extremidad inferior/
hemiabdomen inferior

Intradural (AI)
Epidural (AE)

Ciático
femoral
(CF)
Tobillo

Se necesita una
gran cantidad 
de anestésico
local

E

F

Duración Toxicidad
potencial

Metabolismo ¿Epinefrina
añadida?

G

Toxicidad de anestésicos locales
Inyección intravascular
Dosis total tóxica
Reacciones de epinefrina
Metahemoglobinemia
(prilocaína)
Alergia
Fibrilación ventricular
(bupivacaína)
Neurotoxicidad
(cloroprocaína)
Adicción (cocaína)

Éster
(colinesterasa
plasmática)

Amidas
(hígado)

FiO2 1,0, VPP
Hiperventilar
Benzodiazepina 
o barbitúrico
Tratamiento sintomático



H. Los efectos sistémicos de las concentraciones sanguíneas tó-
xicas de los AL pueden ocasionar mareos, sabor metáli-
co, acúfenos, nistagmo, fasciculaciones faciales, crisis
epilépticas, depresión respiratoria y depresión cardio-
vascular. Si se alcanzan valores tóxicos con rapidez
(como en la inyección i.v.), puede producirse inmedia-
tamente depresión del SNC, respiratoria y cardiovascu-
lar sin síntomas premonitorios. La inyección i.v. puede
evitarse con una técnica correcta, la aspiración en todos
los cuadrantes y con dosis de prueba. Las reacciones
alérgicas verdaderas a los AL son raras y bastante más
frecuentes con los ésteres que con las amidas. Algunas
reacciones pueden estar causadas por la utilización de

metilparaben y podrían evitarse con preparados sin
conservantes. La bupivacaína se une al miocardio, por
lo que provoca fibrilación ventricular; la reanimación
cardíaca es difícil y prolongada. Los AL modernos,
como ropivacaína y levobupivacaína, contienen sólo el
isómero-S en lugar del isómero-R, más cardiotóxico. La
bupivacaína estándar es una mezcla de ambos isóme-
ros, R y S. La neurotoxicidad de la cloroprocaína intra-
tecal parece deberse a la combinación de un antioxi-
dante (bisulfito sódico) y al pH bajo de la solución. Las
complicaciones potenciales del bloqueo guardan rela-
ción con el lugar donde se realizan. Los bloqueos neu-
roaxiales dan lugar a hipotensión, cefalea y dolor de es-
palda. Los síntomas neurológicos transitorios (SNT), en
los que va apareciendo dolor en las extremidades infe-
riores después de una recuperación completa inicial,
son más frecuentes con lidocaína que con bupivacaína
o procaína.

BIBLIOGRAFÍA
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6 ANESTESIA REGIONAL (AR)

TABLA 1
Dosis máximas seguras de los anestésicos locales

Anestésico Duración Dosis total Con epinefrina
local (min) (mg/70 kg) 1:200.000

Procaína 60–90 500 600 mg
Cloroprocaína 30–60 600 650 mg
Mepivacaína 120–240 300 500 mg
Prilocaína 120–240 400 600 mg
Lidocaína 90–200 300 500 mg
Tetracaína 180–600 100 —
Bupivacaína 180–600 175 250 mg
Ropivacaína 180–600 175 250 mg
Etidocaína 180–600 300 400 mg
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Paciente candidato a ANESTESIA REGIONAL
(cont. de pág. 5)

H Complicaciones potenciales

Cefalea (AI)
Dolor de espalda
(AI, AE, CF)
Simpatectomía,    PA
(AI, AE)

SNT



Las finalidades más habituales de la premedicación son an-
siólisis, sedación, amnesia, analgesia, profilaxis contra la neu-
monitis por aspiración, náuseas y vómitos postoperatorios
(NVPO), reducir las secreciones de las vías respiratorias y
mantener la estabilidad hemodinámica. Otras indicaciones
son la necesidad de suplementos de corticoides, el tratamien-
to con broncodilatadores y la profilaxis contra infecciones de
heridas, endocarditis y reacciones alérgicas.

A. Realice una valoración preoperatoria detallada. Elija la
premedicación adecuada, individualizando la elección en
función de las necesidades de cada paciente y recordando
que no todos los pacientes necesitan premedicación. De
hecho, una visita preoperatoria informativa y tranquiliza-
dora por parte del anestesiólogo puede calmar eficaz-
mente el miedo y la ansiedad1. La selección de la pre-
medicación está influiada por el plan anestésico, el
procedimiento quirúrgico y su urgencia, así como por la
naturaleza ambulatoria o con ingreso de la operación y
por la farmacocinética y la farmacodinámica de los pro-
pios fármacos.

B. Considere la necesidad de sedantes, opiáceos, profilaxis
contra NVPO o profilaxis antibiótica en la mayoría de los
pacientes que se vayan a someter a una anestesia. Ob-
tenga el consentimiento informado antes de administrar
cualquier sedante. Las benzodiazepinas (midazolam, dia-
zepam y lorazepam) producen ansiólisis, sedación y am-
nesia aterógrada y se encuentran entre los fármacos de
premedicación más habituales. Aunque están relativa-
mente libres de efectos adversos, pueden ocasionar depre-
sión respiratoria y del SNC, especialmente si se combinan
con otros sedantes. Diazepam y lorazepam pueden dar lu-
gar a una sedación prolongada. Los opiáceos (morfina,
meperidina y fentanilo) proporcionan sedación y analge-
sia postoperatoria. Utilícelos prudentemente en los pacien-
tes con insuficiencia renal. Los efectos adversos consisten
en depresión respiratoria, hipotensión ortostática, náuseas
y vómitos, retraso del vaciamiento gástrico, espasmo del
esfínter coledocoduodenal, y prurito. Los sedantes deben
utilizarse con cautela en los ancianos y en los pacientes
con enfermedad intracraneal, trastornos del estado men-
tal, reserva cardíaca o pulmonar limitada, obstrucción la-
tente de las vías respiratorias, inestabilidad hemodinámi-
ca y estómago lleno2. La administración preventiva de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o de inhibidores
de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) disminuirá el consumo de
analgésicos complementarios en el período perioperato-
rio3. Sin embargo, la utilización de AINE comporta el ries-
go de disfunción plaquetaria. La profilaxis contra las
NVPO consiste en una combinación de antagonistas del
receptor de la 5-HT3 (ondansetron y dolasetron), meto-
clopramida, dexametasona, prometazina o parches de
escopolamina. La administración de droperidol ha des-
cendido desde que la Food and Drug Administration
(FDA) publicó su «caja negra de advertencia» en el año
20014. Los anticolinérgicos no se recomiendan para la

profilaxis de la aspiración. El glicopirrolato se administra
fundamentalmente por su efecto antisialogogo; resulta
particularmente útil en la cirugía de las vías respiratorias
o en la intubación con fibra óptica planificada. Muchos
pacientes serán programados para recibir antibióticos
como profilaxis infecciosa del campo quirúrgico; se ad-
ministran 1 hora antes de la incisión para que alcancen
su concentración y su actividad máximas.

C. La premedicación puede ser conveniente para procesos
mórbidos específicos como reflujo gastroesofágico, arte-
riopatía coronaria, cardiopatías congénitas o estructura-
les, hiperreactividad de las vías respiratorias y para la aler-
gia al látex. En los pacientes de riesgo puede considerarse
la profilaxis contra la neumonitis por aspiración5. Los in-
hibidores de la bomba de protones (omeprazol y lanso-
prazol) y los antagonistas del receptor de la histamina-2
(H2) (ranitidina y famotidina) tardan 30 minutos en lograr
su efecto máximo. Los antiácidos no particulados (citrato
sódico) por vía oral aumentan de inmediato el pH gástri-
co. La metoclopramida acelera el vaciamiento gástrico.
Considere la administración perioperatoria de betablo-
queantes en los pacientes con riesgo de isquemia miocár-
dica; los betabloqueantes perioperatorios disminuyen la
morbimortalidad de causa cardiovascular6. Clonidina y
dexmedetomidina son agonistas adrenérgicos alfa-2 que
proporcionan sedación y ansiólisis, así como estabilidad
hemodinámica gracias a una reducción del flujo simpático
central. Considere la profilaxis contra la endocarditis bac-
teriana en los pacientes con defectos cardíacos estructura-
les, valvuloplastias o marcapasos que sean programados
para someterse a ciertos procedimientos quirúrgicos7.
Considere la administración preoperatoria de salbutamol
nebulizado o de bromuro de ipratropio en pacientes con
hiperreactividad de las vías respiratorias. Administre an-
tihistamínicos y corticoides a los pacientes con antece-
dentes de una reacción alérgica al látex potencialmente
mortal. Evite la utilización de productos con látex al cui-
dar a este tipo de individuos.

D. Administre la mayor parte de la premedicación por vía
oral o i.v. La inyección i.m. puede resultar dolorosa
mientras que la absorción a través de las mucosas puede
ser impredecible. Los fármacos nebulizados actúan en
cuestión de minutos. La administración en el momento
oportuno asegura el máximo beneficio. En general, ad-
ministre los fármacos v.o. 60 a 90 minutos antes de la
intervención, i.m. entre 30 y 60 minutos, e i.v. entre 1 y
5 minutos antes. 
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PREMEDICACIÓN DE LOS ADULTOS

Valoración preoperatoria
• Anamnesis y exploración física
• Tranquilizar al paciente

Aspectos específicos del pacienteAspectos generales de la premedicación C

D

A

B

Considere la vía de administración 
y el tiempo de latencia durante la planificación

Profilaxis de NVPO: monoterapia 
o multimodal

Profilaxis del campo quirúrgico: 
según lo indique la cirugía 
y las alergias

Dolor: opiáceos, AINE/inhibidores 
de la COX2

Ansiedad: benzodiazepinas

Riesgo de aspiración: IBP/ antagonistas H2, 
metoclopramida, Citrato Na

Hiperreactividad de la vía respiratoria: 
salbutamol �/� bromuro de ipratropio 
MDI/nebulizador

Arteriopatía coronaria: betabloqueantes 
o clonidina

Cardiopatía estructural: profilaxis de 
endocarditis

Alergia potencialmente mortal: antagonistas 
H1 y H2, corticoides

Garantice un 
consentimiento 
quirúrgico 
válido antes 
de administrar 
sedantes



Las finalidades de premedicar a los niños son lograr ansiólisis,
analgesia, profilaxis de náuseas y aspiración, disminuir las se-
creciones de las vías respiratorias, reducir el estrés periopera-
torio y bloquear los reflejos autónomos. Tenga en cuenta la
edad, el peso, los antecedentes farmacológicos, las alergias, y
el historial médico del niño, el grado de ansiedad tanto del
niño como de sus padres, y su grado de madurez. La mayo-
ría de los niños acuden sin una vía i.v.; la mayor parte de la
premedicación se administra por vías alternativas. La medi-
cación por vía oral suele tolerarse bien, pero en muchas insti-
tuciones se emplea de rutina la vía rectal. Los medicamentos
por vía nasal se toleran peor. Las inyecciones i.m. son dolo-
rosas, pero pueden resultar útiles en los pacientes poco cola-
boradores1-5.

A. Los niños entre 6 meses y 6 años de edad pueden sufrir an-
siedad al separarse de sus padres o sentir miedo en rela-
ción con la operación (p. ej., dolor). Los niños mayores de
6 años están preocupados con la mutilación y les da miedo
que «los duerman» como a una mascota. Los adolescentes
están preocupados por su aspecto físico y temen perder el
control. La preparación psicológica (visita preoperatoria al
hospital o inducción de la anestesia en presencia de sus pa-
dres) permite en ocasiones prescindir de un ansiolítico. Los
niños que ya se han sometido a una anestesia y recuerdan
la experiencia pueden ser especialmente difíciles de contro-
lar y requerir una sedación más intensa. Puede que los pa-
cientes con trastornos cardiopulmonares importantes no
sean candidatos a sedación.

B. El midazolam suele calmar a los niños, y permite separar-
los de sus padres con facilidad en cuestión de 10 a 15 mi-
nutos. Los efectos sedantes duran poco, aunque el mida-
zolam puede ser responsable en parte de los delirios del
despertar observados con sevofluorano. El diazepam tiene
una duración de acción mucho más larga. Los barbitúricos
provocan hiperalgesia y pueden intensificar el dolor preo-
peratorio. El tiopental y el metohexital son de acción cor-

ta pero puede que no sean convenientes para cirugía am-
bulatoria. La ketamina proporciona sedación y analgesia,
pero da lugar a disforia y salivación profusa. Administrada
por vía oral, resulta útil en el niño que se resiste a la admi-
nistración única de midazolam; administrada por vía intra-
muscular es excelente en el paciente poco colaborador.
Suele administrarse junto con midazolam y atropina. La
clonidina, un agonista alfa-2, posee propiedades ansiolíti-
cas y sedantes. Da lugar a un descenso en la PA, la FC, los
requisitos anestésicos, el dolor postoperatorio y la tasa de
náuseas y vómitos, pero prologa la sedación y retrasa el
despertar6. Los antihistamínicos como hidroxicina, difen-
hidramina y clorfeniramina se pueden utilizar para seda-
ción en niños hiperactivos.

C. Fentanilo, morfina, meperidina y sufentanilo son opiáceos
que se han empleado para sedación y analgesia, pero su
utilización está limitada por sus efectos adversos. Los cara-
melos de fentanilo de absorción a través de las mucosas
pueden causar prurito, náuseas y vómitos, y depresión res-
piratoria. La administración preoperatoria de analgésicos
no opiáceos (paracetamol, ibuprofeno, ketorolaco y dex-
trometorfano) puede disminuir el dolor postoperatorio. 

D. Los niños con antecedentes de reflujo o de estómago lleno
pueden necesitar profilaxis contra la aspiración. Los antiá-
cidos no particulados (citrato sódico) elevan el pH gástri-
co. Los antagonistas de los receptores de la histamina-2
(H2) (cimetidina y ranitidina) también elevan el pH gástri-
co. La metoclopramida acelera el vaciamiento gástrico,
aumenta el tono del esfínter esofágico inferior (puede blo-
quearse con atropina), relaja el esfínter pilórico y posee
propiedades antieméticas.

E. Los anticolinérgicos (glicopirrolato, atropina y escopola-
mina) se administran para prevenir la bradicardia (secun-
daria a la laringoscopia y la intubación, la manipulación
quirúrgica o la succinilcolina) o para disminuir las secre-
ciones de las vías respiratorias. Todos pueden dar lugar a
taquicardia, boca seca e hipertermia. 
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PREMEDICACIÓN PARA NIÑOS

Valoración clínica
Edad
Antecedentes médicos
Medicación
Ansiedad (paciente/padres)
Dolor
NPO
Procedimiento programado

Finalidades de la premedicación

Resultados de laboratorio y estudio
(si está indicado)

CSedación/ansiólisis
Facilita la separación
Facilita la inducción

A

BConsulta prehospitalaria
Presencia de los padres
durante la inducción

EAnalgesia perioperatoria Profilaxis
aspiración

Anticolinérgicos
Antisialogogo
Vagolítico
Sedación

(Cont. en
pág. 13)

(Cont. en
pág. 13)

Benzodiazepinas
Barbitúricos
Ketamina
Clonidina
Antihistamínicos

Opiáceos
AINE
Paracetamol
Dextrometorfano

Antiácidos
Antagonistas H2
Metoclopramida

Glicopirrolato
Atropina
Escopolamina

Vía de administración
v.o./transmucosa
i.m.
v.r.
Nasal

Elegir dosis
Según peso
Según la vía

D



F. La finalidad de los antieméticos es disminuir las náuseas y
vómitos postoperatorios (NVPO). Los antagonistas de la
5-HT, la metoclopramida y la dexametasona son más efi-
caces cuando se usan combinados que cuando se admi-
nistran por separado. 

G. Los niños con trastornos cardiopulmonares puede necesi-
tar profilaxis contra la EB según las normas de la American
Heart Association. Considere la administración de corti-
coides perioperatorios en los pacientes con un tratamiento
de corticoides de más de 7 días en los últimos 6 meses.
Los niños asmáticos pueden beneficiarse de un tratamien-
to previo con salbutamol nebulizado. 
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TABLA 1
Premedicación pediátrica

Fármaco Vía de administración Tiempo de latencia (min) Dosis (mg/kg) (dosis habitual)

Sedantes/Hipnóticos Midazolam v.o. 15 0,25–0,75 (0,5)
Nasal 5–10 máx. 20
v.r. 45 0,2–0,3 (0,2)
i.m. 0,3–1 (0,5) máx. 20

Diacepam v.o. 60–120 0,1–0,5 (0,2)
v.r. 1

Lorazepam v.o. — 0,05–0,1 máx. 4
v.r. 0,1–0,2 (0,1)

Ketamina v.o. — 3–10 (6)
Nasal 3
v.r. 6–10 (6)
i.m. 2–10 (7)

Pentobarbital v.o./v.r. 60–120 3–5 (3) máx. 200
i.m. 30 2–5 (2) máx. 150

Metohexital v.r. 10–15 20–35 (25)
10% i.m. 5–10 (10)
Tiopental v.r. 10–15 20–40 (30)
Secobarbital v.o./i.m. 60–120 3–5
Clorhidrato v.o./v.r. 90–120 15–100 (50) máx. 1 g
Clonidina v.o. 45–120 2–4 μg/kg
Hidroxicina v.o./i.m. 0,5–1 máx. 50 mg
Difenhidramina v.o./i.m. 0,5–1 máx. 50 mg
Clorfeniramina v.o. 0,5

Opiáceos Morfina i.m. 60 0,1–0,3 (0,1)
Sufentanilo Nasal 5–10 0,0015–0,004
Fentanilo v.o., transmucosal — 0,005–0,015, máx. 0,015
Meperidina i.m. 30–60 1–2 (2)

Analgésicos Tilenol v.o. 15 30–40
no opiáceos v.r. 40 10–15

Ibuprofeno v.o. — 10–15
Ketorolaco i.m./IV — 1
Dextrometorfano v.o. — 1

Antagonistas H2 Cimetidina v.o./i.m. 60 5–10 (10)
v.r. 30

Ranitidina v.o. 60 1–2,5 (2)
i.m. 1–2 (1)

Famotidina v.o. — 0,3–1
Antiácidos Citrato sódico v.o. 0,4 ml/kg
Estimulantes gástricos Metoclopramida v.o./i.m. 30 0,05–0,15 (0,1)
Anticolinérgicos Atropina v.o./v.r./i.m. 30–60 0,01–0,06 (0,02) min

0,1 mg, máx. 0,6 mg
Escopolamina v.o./v.r./i.m. — 0,005–0,02 (0,01)
Glicopirrolato v.o./v.r./i.m. — 0,01

Agonistas beta-2 Salbutamol Nebulizado — 0,1–0,15
Antieméticos Ondansetrón v.o. — 0,15 máx. 4

Droperidol v.o. — 0,3
Prometazina v.o./i.m./v.r. 30–60 0,25–1
Dexametasona v.o./i.m. 60 0,05–0,15
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F G

Antagonistas 5-HT
Metoclopramida
Dexametasona

Antieméticos
NVPO

Otros

Vía de administración
v.o./transmucosa
i.m.
v.r.
Nasal

Elegir dosis
Según peso
Según la vía

Profilaxis EB
Agonistas beta-2
Corticoides

(Cont. de pág. 11)
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El circuito de respiración de anestesia es la porción de la es-
tación de trabajo de anestesia que suministra oxígeno (O2) y
gases inspirados al paciente a la vez que elimina dióxido de
carbono (CO2), minimizando el consumo de los costosos ga-
ses anestésicos, conservando el calor y la humedad de las vías
respiratorias del paciente y evitando la acumulación de pro-
ductos biológicos tóxicos o indeseables. El sistema de respira-
ción de mayor implantación en Estados Unidos sigue siendo
el sistema circular (fig. 1). Gracias a las mejoras en la fiabili-
dad y el diseño del sistema circular, los circuitos de respira-
ción tipo Mapleson han perdido popularidad, aunque conti-
núan utilizándose esporádicamente (fig. 2). La eficiencia
relativa de los sistemas diferentes al Mapleson en cuanto a la
prevención de la reinhalación durante la ventilación espontá-

nea puede resumirse de la forma siguiente: A > DFE > CB y
durante la ventilación controlada, DFE > BC > A1,2. Los sis-
temas de Mapleson A, B y C rara vez se emplean en la actua-
lidad, pero los sistemas D, E y F todavía siguen utilizándose.
El representante más popular del grupo D, E y F en Estados
Unidos es el circuito de Bain (Mapleson D modificado)1,2. No
hay normas estrictas que especifiquen cuál es el mejor circui-
to de respiración para un paciente en concreto. En la mayo-
ría de las estaciones de trabajo contemporáneas el anestesis-
ta debe elegir el sistema de respiración con el que esté más
familiarizado; en la mayor parte de los casos será el sistema
circular. En los pacientes pediátricos de menos de 25 a 30 kg de
peso se recomienda generalmente un sistema circular pediátrico
o un circuito de Bain. Aplique siempre la lista de comprobación
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Fase inspiratoria �30 cmH2O

Abierto

Cerrado

Cerrado

Selector
vent./bolsa APL (válvula

de sobrepresión)
Hacia el sistema
de depuración

Fase espiratoria �30 cmH2O

Cerrado

Abierto

Abierto

Selector
vent./bolsa APL (válvula

de sobrepresión)
Hacia el sistema
de depuración

FIGURA 1 Flujos de gas en la fase inspiratoria (A) y espiratoria (B) de un ventilador neumático de concertina ascendente genérico.
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FIGURA 2 Circuitos de respiración tipo Mapleson.



de la Food and Drug Administration (FDA) del año 1993, si
bien existen algunas máquinas modernas que incorporan sis-
temas integrados de autocomprobación que hacen innecesa-
ria la comprobación parcial o global de la lista de comproba-
ción. Todos los profesionales de la anestesia deben seguir las
recomendaciones del fabricante de la máquina de anestesia
antes de su uso. Si se utilizan comprobaciones previas en una
máquina automatizada, es responsabilidad de los anestesistas
comprender con exactitud qué es lo que se está comproban-
do, además de conocer las limitaciones de dichas pruebas au-
tomatizadas.

A. La desconexión del circuito de respiración, completa o
parcial (fugas), es la causa principal de incidentes críticos
en anestesia3,4. En los circuitos anestésicos comprimidos,
corrugados o desechables puede haber fugas que no se
hayan detectado previamente. Por tanto, expanda por
completo el circuito antes de la intervención para compro-
bar que no haya fugas. Las desconexiones del circuito
de respiración y las fugas se manifiestan más rápida-
mente con los ventiladores de concertina ascendente, ya
que las concertinas no se rellenarán cuando se pierde vo-
lumen a través de la fuga. Los monitores de CO2, los mo-
nitores de presión neumáticos y electrónicos, y los moni-
tores de volumen respiratorio resultan de ayuda para el
diagnóstico de las desconexiones. 

B. La oclusión (obstrucción) del circuito de respiración gene-
ra un aumento en las presiones inspiratorias máximas o
una imposibilidad total de ventilar al paciente, y esta obs-
trucción puede producirse en el tubo endotraqueal, el co-
nector acodado, la pieza en «y», las válvulas unidireccio-
nales (atascos completos o parciales), las tubuladuras o
mangueras (compresión externa) o en los filtros antibac-
terianos en la rama espiratoria (asociado al desarrollo de
neumotórax a tensión bilateral)5. La inserción incorrecta
de los componentes que son sensibles a la dirección del
flujo (algunas válvulas de PEEP y humidificadores de cas-
cada) puede dar lugar a un estado de ausencia de flujo.
Dependiendo de la localización de la oclusión con res-
pecto al sensor de presión, la alarma de presión alta pue-
de alertar o no al anestesiólogo sobre el origen del pro-
blema.

C. Un exceso de flujo hacia el circuito de respiración desde la
máquina de anestesia durante la fase inspiratoria puede
ocasionar un barotrauma. El mejor ejemplo de este fenó-
meno es el lavado de oxígeno. Un exceso de volumen no
puede descargarse desde el sistema durante la fase inspi-
ratoria, ya que la válvula de sobrepresión (APL) está fuera
del circuito o cerrada. La alarma de presión alta, si existe,
puede estar activada cuando la presión se vuelve excesiva.
En los sistemas Dräger se activan tanto alarmas audibles
como visuales cuando se supera el umbral de presión
alta6-15. En el Modulus II Plus System con el Datex-Oh-
meda 7810 y más tarde en las estaciones de trabajo de
Datex-Ohmeda, el ventilador cambia automáticamente
desde la fase inspiratoria a la espiratoria o bien se abre
la válvula de sobrepresión cuando se supera el umbral
de la presión máxima ajustable. Esto minimiza la posibili-
dad de barotrauma si el anestesiólogo fija conveniente-
mente el umbral para la presión máxima. 

D. Las válvulas que funcionan mal pueden originar proble-
mas serios e incluso provocar la muerte del paciente. Si las
válvulas se pegan en la posición de abierto puede produ-
cirse reinhalación; si se pegan en la posición de cerrado
puede producirse una obstrucción total del circuito. Si la
válvula está pegada en posición de cerrado se puede pro-
ducir un reclutamiento respiratorio y un neumotórax a
tensión. Asegúrese de realizar una valoración funcional de
las válvulas unidireccionales durante cualquier comproba-
ción de la máquina antes de usarla. La prueba de flujo
(descrito en el paso 12 de la Anesthesia Apparatus Pre-use
Checklist de la FDA del año 1993), que se efectúa además
de la prueba de fuga estática, es necesaria para evaluar la
integridad funcional de dichas válvulas. 

E. Los sistemas de depuración suponen la porción más aban-
donada del sistema circular. Dichos sistemas están diseña-
dos para minimizar la contaminación del quirófano, si
bien añaden cierta complejidad al sistema de anestesia.
Un sistema de depuración extiende funcionalmente el cir-
cuito de anestesia desde la máquina de anestesia hasta el
emplazamiento final de los desechos. Esta extensión amplía
la posibilidad de que se produzcan problemas. La obstruc-
ción de las vías de depuración puede generar una pre-
sión positiva excesiva en el circuito de respiración, oca-
sionando un barotrauma. La aplicación de un vacío
excesivo al sistema de depuración genera presiones ne-
gativas en el sistema de respiración. 
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A-E

PROBLEMA DEL SISTEMA DE RESPIRACIÓN

Valoración clínica

Problema grave del circuito de respiración
• Obstrucción completa o casi completa 
 ° Aumento importante en la presión inspiratoria máxima
 ° Presiones inspiratorias máximas muy altas
• Composición inesperada o indeseable del gas inhalado
• Flujo de gas fresco inadecuado desde los flujómetros
• Fallo de abastecimiento de gas que no se resuelve con
 cilindro de apoyo
• Fuga importante en el circuito de alta presión con
 incapacidad para ventilar
• Discrepancia importante entre el volumen corriente
 fijado y el suministrado
• Discrepancia importante entre la concentración de
 anestésico inhalatorio fijada y la suministrada

Reanimar al paciente
(si fuera necesario)

Problema leve del circuito de respiración
• Aumento leve de la resistencia del circuito de respiración 
 ° Aumento leve de la presión inspiratoria máxima
• Discrepancia pequeña entre el volumen corriente fijado
 y el suministrado
• Discrepancia pequeña entre la concentración de
 anestésico inhalatorio fijada y la suministrada

Localización sistemática de averías
• Examinar componente por componente todo el sistema
 de anestesia de forma ordenada desde el paciente
 hasta el sistema de suministro de la pared

• Considere la necesidad de repetir algunos pasos de la lista
 de comprobación de la FDA del año 1993 después de
 desconectar brevemente al paciente del circuito de respiración
 (p. ej., prueba de fuga de presión positiva, prueba de flujo)

Problema corregidoLos problemas
persisten

o se agravan

Considere la posibilidad
de un mantenimiento
anestésico alternativo

Cambie la máquina
de anestesia

Cambie inmediatamente
a una ventilación

con O2/AMBÚ

Reanimar al paciente
(si fuera necesario)



Existen numerosas opciones para controlar la vía respiratoria,
desde modalidades incruentas (p. ej., mascarilla facial) hasta
técnicas cruentas quirúrgicas (p. ej., traqueotomía). El control
definitivo de la vía respiratoria supone la prestación de una
vía que permitirá una ventilación con presión positiva y que
la protegerá de la aspiración. La forma más habitual de lo-
grarlo es mediante la intubación traqueal (IT).

A. La IT tiene numerosas indicaciones. En los casos urgentes
abarcan la insuficiencia respiratoria secundaria a hipoven-
tilación o hipoxemia, una depresión del estado mental o la
incapacidad para proteger a las vías respiratorias de la as-
piración o el sangrado, y un compromiso previsto de la vía
respiratoria. También está absolutamente indicada para el
mantenimiento de la vía respiratoria en los pacientes ex-
puestos a riesgo de aspiración cuando se van a someter a
una anestesia general, incluyendo, aunque sin limitarse, a
los pacientes con estómago lleno o con un vaciamiento
gástrico retrasado conocido como la neuropatía autóno-
ma, la obstrucción y la hernia de hiato. Las indicaciones
relativas para la IT son la anestesia general en la que el pa-
ciente quede colocado de modo que el anestesiólogo no
tenga acceso a la vía respiratoria, los procedimientos pro-
longados, los pacientes en los que se prevea la necesidad
de ventilación postoperatoria o en los pacientes con re-
ducciones fijas en la distensibilidad pulmonar que puedan
precisar de presiones inspiratorias máximas altas para
mantener la ventilación. Si se precisa una anestesia gene-
ral pero la IT no es necesaria, puede optarse entre la ven-
tilación con mascarilla o la colocación de un dispositivo de
ventilación supraglótico. La utilización de la mascarilla la-
ríngea (ML) se ha generalizado y se puede utilizar con una
ventilación con presión positiva de hasta 20 cmH2O cuan-
do está bien sellada, y la ML Proseal se puede utilizar con
presiones de hasta 40 cmH2O1. La utilización de la ML
puede reducir la incidencia de complicaciones como ron-
quera y dolor de garganta, comparada con la IT2,3. Aun-
que hay artículos en los que se menciona la colocación
de una ML hasta 8 horas sin secuelas, actualmente no re-
sultan la modalidad más conveniente para casos prolon-
gados4. 

B. Durante la planificación de la IT hay que tener en cuenta si
el procedimiento quirúrgico precisará de un abordaje por
vía nasal u oral. Además deben tenerse en cuenta los requi-
sitos de tubos endotraqueales específicos para un procedi-
miento en concreto. Por ejemplo, en los procedimientos in-
tratorácicos pueden necesitarse tubos endobronquiales de
doble luz, o en la cirugía con láser sobre la vía respiratoria
pueden necesitarse tubos resistentes al láser.

C. Antes de efectuar cualquier maniobra para controlar la vía
respiratoria hay que efectuar una exploración para prever
las posibles dificultades5. Véanse los capítulos 7, 8 y 9 so-
bre control de la vía respiratoria difícil.

D. Antes de llevar a cabo la IT, induzca una anestesia general
o anestesie la vía respiratoria por vía tópica para abolir el
reflejo nauseoso, la aspiración potencial y la estimulación
hemodinámica asociada a la intubación. Cuanto mejores
sean las condiciones de intubación menor será la frecuen-
cia de las complicaciones derivadas de ella6. 

E. Una vez realizada la IT, es esencial confirmar la colocación
del tubo endotraqueal mediante signos clínicos como los
ruidos respiratorios y la capnometría cuando sea posible.
La intubación esofágica y la intubación endobronquial no
suelen ser potencialmente mortales a menos que no se de-
tecten5. 
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¿Está indicada la intubación?

No indicadaSí

Considerar la mascarilla facial
o un dispositivo supraglótico
para controlar la vía respiratoria
en caso de anestesia general



La American Society of Anesthesiologists (ASA) elaboró por
primera vez un algoritmo para la actitud ante un paciente con
una vía respiratoria difícil en el año 1993, que se actualizó en
el año 20031. El algoritmo actualizado se utiliza como la base
para este capítulo y el siguiente. La porción sombreada del
árbol de decisión representa el material presentado en este
capítulo.

A. Realice una exploración detallada de la vía respiratoria en
todos los pacientes que vayan a someterse a una aneste-
sia. El algoritmo de la ASA para una vía respiratoria di-
fícil1 recomienda una valoración preoperatoria que
consta de 11 pasos. Céntrese en primer lugar en los
dientes (pasos 1-4), luego en la orofaringe (pasos 5 y 6),
el espacio mandibular (pasos 7 y 8) y el cuello (pasos 9-
11) (v. tabla 1, fig. 1). Observe asimismo la presencia de
barba, mamas grandes y otros muchos procesos patoló-
gicos (p. ej., cáncer, abscesos, hemorragias o trastornos
traqueales). Si se reconoce que la vía respiratoria va a
plantear dificultades, considere firmemente la opción de
asegurar la vía respiratoria mientras el paciente está des-
pierto mediante una intubación traqueal. 

B. Prepare al paciente para una intubación traqueal despier-
to ofreciéndole apoyo psicológico y administrándole los

medicamentos necesarios como un antisialogogo, un se-
dante, un vasoconstrictor de las mucosas y, lo que es más
importante, anestesia local, bien por vía tópica o a través
de bloqueos nerviosos. Administre oxígeno suplementario
a lo largo de todo el proceso.

C. Las técnicas para la intubación traqueal con el paciente
despierto consisten en fibrobroncoscopia; laringoscopia
directa; intubación nasotraqueal u orotraqueal a ciegas;
intubación retrógrada o la utilización de un estilete ilumi-
nado, un broncoscopio rígido o un dispositivo de acceso
traqueal percutáneo con dilatador. 

D. Si fracasa el intento de intubación con el paciente despier-
to, reconsidere la intubación con el paciente despierto con
otra técnica, empleando anestesia regional, creando una
vía de acceso quirúrgica a la vía respiratoria, induciendo
anestesia general o reprogramando el procedimiento qui-
rúrgico para otro día. 

E. La realización de una anestesia regional en un paciente
con una vía respiratoria difícil no resuelve el problema.
Considere únicamente esta posibilidad si la intervención
puede llevarse a cabo bajo esta técnica y si puede finali-
zarse fácilmente en caso de necesidad. La vía respirato-
ria debe estar fácilmente accesible durante el procedi-
miento.

20

Vía respiratoria difícil: prevista
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TABLA 1
Valoración de 11 pasos de la vía respiratoria adaptada de las Practice Guidelines for Management of the

Difficult Airway*

Componente de la exploración de la vía respiratoria Signos intranquilizadores

1.Longitud de los incisivos superiores Relativamente largos
2. Relación de los incisivos maxilares y mandibulares durante Mordida anterior (los incisivos maxilares quedan por delante

el cierre normal de la mandíbula de los incisivos mandibulares)
3. Relación de los incisivos maxilares y mandibulares durante El paciente no puede llevar los incisivos mandibulares por delante

la protrusión voluntaria de los incisivos maxilares
4. Distancia entre incisivos Menos de 3 cm
5. Visibilidad de la úvula No es visible cuando se saca la lengua con el paciente sentado
6. Configuración del paladar Muy arqueado o muy estrecho
7.Distensibilidad del espacio mandibular Rígido, indurado, ocupado por una masa o poco flexible
8. Distancia tiromentoniana Menos de 5 cm
9. Longitud del cuello Corta

10. Grosor del cuello Grueso
11. Movilidad de la cabeza y el cuello El paciente no puede tocarse el tórax con la punta de la barbilla o no

puede extender el cuello

*American Society of Anesthesiologists Task Force on Management of the Difficult Airway: Practice guidelines for management of the difficult airway: an
updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on Management of the Difficult Airway, Anesthesiology 98: 1269–1277, 2003.
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Preparación correcta
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y a los cuidadores futuros
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Opciones de intubación despierto

Vía
respiratoria
quirúrgica

Extubar sobre un estilete
 de ventilación a chorro

Ventilación con mascarilla
no considerada problemática

Intubación fallida

Anestesia regional
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Preoxigenación
Anestesia general 
± parálisis
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E



F. Induzca la anestesia general solamente si se considera que
la ventilación con mascarilla facial no va a resultar proble-
mática y si el paciente no colabora (esto es, la razón del fra-
caso de la intubación con el paciente despierto). Preoxigene
a fondo al paciente antes de inducir la anestesia general2.
Considere la posibilidad de mantener la ventilación espon-
tánea durante y después de la inducción de la anestesia ge-
neral. La actitud terapéutica del paciente desde este mo-
mento es esencialmente la misma que la actitud terapéutica
ante una vía respiratoria difícil imprevista; véanse los capí-
tulos 8 y 9 sobre la vía respiratoria difícil imprevista.
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FIGURA 1 Evaluación preoperatoria de 11 pasos de la vía
respiratoria a lo largo de la línea de visión. 1-4: Centrarse en 

los dientes; 5-6: centrarse en el interior de la boca y la faringe; 
7-8: completar la exploración del espacio mandibular, y 

9-11: completar la exploración del cuello.
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La porción sombreada del árbol de decisión representa el ma-
terial presentado en este capítulo.

A. Los análisis de la base de datos de la American Society of
Anesthesiologists (ASA) Closed Claims realizados en 1990
pusieron de relieve que «hasta un 30% del total de casos
de muerte atribuibles a la anestesia» fue consecuencia de
la «incapacidad para controlar satisfactoriamente vías res-
piratorias sumamente difíciles»1. Un análisis más reciente
de demandas cerradas sugiere que la elaboración de es-
trategias de tratamiento como las presentadas en las nor-
mas prácticas de la ASA puede mejorar la seguridad de los
pacientes2. En el caso de una vía respiratoria difícil impre-
vista (es decir, dificultad para la ventilación con mascarilla
o para la intubación traqueal), considere siempre la solici-
tud de ayuda médica, quirúrgica y técnica, volviendo a la
ventilación espontánea o despertando al paciente. 

B. Preoxigene al paciente antes de inducir la anestesia gene-
ral siempre que sea posible. En el contexto de este capítu-
lo, el paciente suele estar paralizado con relajantes muscu-
lares. Véase en C y en el capítulo 9 la descripción de la
recuperación del bloqueo neuromuscular.

C. La capacidad para ventilar con mascarilla nos coloca en la
rama no urgente del algoritmo de la ASA de la vía respira-
toria difícil. El esfuerzo combinado de dos personas logra
un sellado más hermético de la mascarilla, del desplaza-
miento de la mandíbula y del volumen corriente que si lo
realiza una persona sola3. Solicite la presencia de un ayu-
dante formado en el control de la vía respiratoria para que
desplace la mandíbula y selle la mascarilla con ambas ma-
nos; cuando las realiza una persona sola, efectúe estas ma-
niobras unilateralmente con la mano izquierda y estruje la
bolsa reservorio con la mano derecha. Si el ayudante no
está formado es mejor que él apriete la bolsa reservorio
mientras la persona al mando utiliza ambas manos para
lograr el desplazamiento de la mandíbula y el sellado de la
mascarilla. Utilice cánulas nasales u orales para aumentar
la permeabilidad de la vía respiratoria. 

D. Un intento de laringoscopia óptimo es aquél realizado por un
laringoscopista con una experiencia razonable (mínimo de
2 años) en ausencia de un tono muscular resistente colo-
cando al paciente en la posición de olfateo óptima4. La po-
sición de olfateo (flexión ligera del cuello sobre el tórax y
extensión de la cabeza sobre el cuello en la articulación occi-
pitoatlantoidea) alinea los ejes oral, faríngeo y laríngeo. Para
lograr una posición de olfateo óptima en los pacientes obe-
sos puede ser preciso elevar las escápulas, los hombros, la
nuca y la cabeza antes de inducir la anestesia. La manipula-
ción laríngea externa óptima (MLEO) puede mejorar la vi-
sión laringoscópica en un grado completo. Para realizar la
MLEO se ejerce una presión posterior y cefálica sobre el car-
tílago tiroides con la mano libre (derecha). La longitud y el

tipo de la pala puede variarse una vez. El riesgo de trauma-
tismos, edema, sangrado y secreciones en la vía respiratoria
aumenta con cada intento, dificultando o imposibilitando la
ventilación con mascarilla o la fibrobroncoscopia posterior.

E. Aunque sin limitarse a ellas, otras opciones para intubar la
tráquea son la broncoscopia fibróptica; la mascarilla larín-
gea (ML) como conducto de intubación; la intubación a
ciegas por vía orotraqueal o nasotraqueal; la técnica retró-
grada y la utilización de estiletes luminosos, del broncosco-
pio rígido o la dilatación percutánea de la tráquea. Ventile
con mascarilla facial entre los intentos de intubación (v. la
flecha en negrita en la fig. 8-1) y, como se señala en el ca-
pítulo 7 (B), «hay que empeñarse activamente en suminis-
trar oxígeno durante todo el proceso de control de la vía
respiratoria difícil»5. La imposibilidad para ventilar con
mascarilla en cualquier momento nos lleva a la rama de ur-
gencia del algoritmo de vía respiratoria difícil de la ASA «no
se puede intubar, no se puede ventilar» (NINV) (v. cap. 9).

F. Cuando fracasan los sucesivos intentos de intubación en-
dotraqueal (como se describe en D y E) pero se puede
ventilar con mascarilla facial, hay que cesar en los intentos
de intubación y proceder a 1) despertar al paciente y apli-
car en otro momento el algoritmo de la vía respiratoria di-
fícil prevista; 2) llevar a cabo la anestesia mediante venti-
lación a través de la mascarilla facial; o 3) establecer una
vía respiratoria quirúrgica (esto es, cricotirotomía o tra-
queotomía).

G. En el paciente que no está expuesto al riesgo de aspiración
puede continuarse con la cirugía realizando la anestesia y
la ventilación a través de la mascarilla facial. La cirugía
debe ser la más conveniente para la ventilación a través de
la mascarilla facial.

H. Confirme la colocación correcta del tubo endotraqueal si
consigue introducirlo con cualquiera de las opciones de in-
tubación5. Los mecanismos infalibles tradicionales de intu-
bación traqueal son la visualización directa del paso del
tubo endotraqueal (TET) entre las cuerdas vocales (posible
en ocasiones) y la visualización por fibra óptica de los ani-
llos cartilaginosos traqueales a través del TET (posible en
ocasiones). Las normas prácticas modernas de la ASA afir-
man también que «la capnografía o la detección de dióxido
de carbono teleespiratorio verifica la intubación traqueal y
conduce a un menor número de consecuencias adversas»5

(se puede aplicar siempre con un capnómetro portátil) y
que otras pruebas de confirmación, es decir, «detectores
esofágicos o balones autoinflables verifican la intubación
traqueal y conducen a un menor número de consecuencias
adversas»5 (se puede aplicar siempre con un detector eso-
fágico portátil). También resulta útil observar la presencia
de signos clínicos de inhalación y exhalación (observando la
elevación y el descenso del tórax, apreciando cómo se em-
paña el tubo por dentro, auscultando ruidos pulmonares
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bilaterales) y palpando el neumotaponamiento del tubo
endotraqueal en la escotadura supraesternal. 

I. Realice la extubación únicamente cuando el paciente esté
completamente despierto y respirando espontáneamente,
con sus reflejos conservados y después de haberse recupe-
rado por completo del bloqueo neuromuscular. Considere
la posibilidad de administrar corticoides para reducir el ede-
ma de las vías respiratorias y de un agonista beta2 por vía
inhalatoria para disminuir el broncoespasmo. Considere la
posibilidad de extubar al paciente dejando colocado un es-
tilete de ventilación a chorro o a través del broncoscopio6.

J. Véase el capítulo 9.
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La porción sombreada en el árbol de decisión representa el
material presentado en este capítulo.

A. La combinación de «no puedo ventilar (por mascarilla)
con no puedo intubar» (NVNI) en un paciente en apnea
supone un riesgo vital inminente y poco frecuente; se ha
calculado una incidencia en torno a 0,01 y 2,0 por cada
10.000 pacientes1. Es imperativo que el anestesiólogo ten-
ga un plan bien concebido (algoritmo de la American So-
ciety of Anesthesiologists [ASA] de la vía respiratoria difí-
cil) y que disponga del equipo necesario para enfrentarse
a esta circunstancia.

B. La mascarilla laríngea (ML) se ha convertido en los últimos
años en un dispositivo sumamente familiar para los anes-
tesiólogos y es una opción excelente para las situaciones
de NVNI2, Se puede insertar con rapidez, a ciegas y con
un grado de experiencia relativamente bajo. La ML sirve
además como un conductor excelente hasta la laringe
para el fibroscopio. Se asocia a pocas complicaciones. De
hecho, la versión actualizada de las normas prácticas de la
ASA para el control de la vía respiratoria difícil3 sugiere
ahora que el especialista debería considerar la inserción de
la ML como la primera opción de rescate para los casos
de NVNI. La colocación correcta de la ML nos conduce a
la rama no urgente del árbol de decisión (v. cap. 8, E) o
permite despertar al paciente (v. D).

C. Otra opción buena en el caso de NVNI es la colocación de
un Combitubo4. El Combitubo se puede insertar también
con rapidez, a ciegas y con un grado de experiencia relati-
vamente bajo. Entrará al esófago el 99% de las veces. En
esta posición, el globo esofágico inflado protege contra la
insuflación gástrica por aire y aísla al esófago de la trá-
quea. La insuflación del globo orofaríngeo grande permite
ventilar con presión positiva a través de los orificios farín-
geos hacia los pulmones. La auscultación sobre el estóma-
go y los pulmones y la monitorización del dióxido de car-
bono (CO2) teleespiratorio confirman su posición correcta.
La ventilación a chorro («jet») transtraqueal (VJTT) se ins-
taura introduciendo un catéter i.v. del calibre 14 o 16 G a
través de la membrana cricotiroidea en dirección caudal5.
La colocación correcta se confirma mediante la aspiración
de aire libre a través de la aguja y el catéter; este último
permanece en la tráquea. Para minimizar el riesgo de ba-
rotrauma, 1) reconfirme la posición traqueal del catéter
volviendo a aspirar aire inmediatamente antes de la VJTT,
2) sujetando continuamente el catéter en la línea de la piel,
3) utilizando un regulador en línea adicional para dismi-
nuir los 50 psi de presión de la pared hasta 30 psi, 4) utili-
ce un tiempo inspiratorio de 0,5 segundos y 5) ayúdese de

una segunda persona para asegurar la permeabilidad má-
xima de las vías respiratorias altas (la exhalación se lleva a
cabo a través de la vía respiratoria natural) manteniendo
el desplazamiento hacia delante de la mandíbula bilateral-
mente y colocando cánulas orofaríngeas o nasofaríngeas
(v. C en el cap. 8). Tanto la ML como el Combitubo son
dispositivos de ventilación supraglóticos que no resuelven
un problema glótico (espasmo, edema, tumor, absceso o
hematoma) o subglótico. Un dispositivo de ventilación co-
locado por debajo de la lesión (p. ej., VJTT, tubo endotra-
queal [TET] o una vía respiratoria quirúrgica) resolverá los
problemas glóticos o subglóticos. 

D. Considere la posibilidad de despertar al paciente. En el
contexto de este capítulo, el paciente normalmente está
paralizado por relajantes musculares. La media de tiempo
que tarda en recuperarse el 50% de la altura de la con-
tracción de control después de 1 mg/kg de succinilcolina es
de 8,6 minutos. Después de 8,6 minutos de apnea, la sa-
turación de oxígeno (SpO2) de un adulto normal de 70 kg
de peso completamente preoxigenado será del 75% (la
SpO2 de un adulto de 70 kg con una enfermedad mode-
rada estará por debajo del 50% en esos mismos 8,6 minu-
tos, mientras que la SpO2 de un individuo obeso de 127 kg
estará por debajo del 50% en cuestión de 4 minutos)6. Por
tanto, despertar al paciente podría ser una opción única-
mente si el paciente puede ventilarse (v. B y C) o después
de dosis pequeñas de succinilcolina.

E. Si otras alternativas a la situación NVNI fracasan, obtenga
una vía respiratoria quirúrgica de urgencia (cricotiroidoto-
mía o traqueotomía). Para realizar una cricotirotomía con
el bisturí, separe ampliamente los tejidos con una pinza e
introduzca el tubo de respiración con globo en el interior
de la tráquea. Cuando la alternativa es la muerte, es pre-
ferible asumir el riesgo de una cricotirotomía. Intente oxi-
genar o ventilar mientras se está obteniendo el acceso qui-
rúrgico a la vía respiratoria. 

F. Véase el capítulo 8.
G. Véase el capítulo 8.
H. Después de una experiencia ante una vía respiratoria difí-

cil, redacte un informe detallado en la gráfica del paciente,
informe al paciente y comente la situación para que com-
prenda la gravedad del problema. La mejor manera de
transmitir la información de que un paciente presenta una
vía respiratoria difícil a los cuidadores futuros es repartir
un brazalete de alerta médica. Llame al número que se in-
dica a continuación para registrar al paciente en el sistema
Medic-Alert (800-344-3226).

I. Véase el capítulo 8.
J. Véase el capítulo 8.
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La monitorización hace referencia a la adquisición de infor-
mación y puede llevarse a cabo directamente mediante los
sentidos, o bien indirectamente mediante una serie de instru-
mentos de complejidad creciente. En cualquier caso, la pro-
ductividad de la información depende de su interpretación
correcta. Una vez interpretada, la información se convierte en
la base de las acciones que se van a emprender.

A. La monitorización «estándar» de la American Society of
Anesthesiologists (ASA) ha demostrado su utilidad para la
asistencia de rutina de los pacientes anestesiados (v. tabla 1)1.
Gracias a estos monitores se puede obtener una cantidad
de información considerable, aparte de los datos para los
que fueron diseñados. Por ejemplo, es de sobra conocida la
utilidad del pulsioxímetro para vigilar la tendencia de la sa-
turación de oxígeno arterial del paciente y para detectar una
situación de hipoxia durante la cirugía, pero también es útil
para detectar la presencia de hipovolemia. Una disminu-
ción sustancial del tamaño de la onda y del área situada
bajo la onda de la pulsioximetría durante la fase inspiratoria
de una respiración mecánica sugiere de manera fiable que
el paciente responderá a la administración i.v. de líquido
con un aumento notable en el gasto cardíaco2. Igualmente,
la monitorización del dióxido de carbono (CO2) teleespira-
torio aporta información sobre el gasto cardíaco. Si la venti-
lación por minuto de un paciente no se modifica durante un
período breve, un aumento del gasto cardíaco se reflejará
en un aumento del CO2 teleespiratorio3. El cambio en la
presión de pulso observado durante la medición rutinaria
de la presión arterial indica un cambio correspondiente en
el volumen sistólico como consecuencia de la administra-
ción de líquido o de la pérdida de volumen intravascular. El
análisis del ECG y del segmento ST se sitúa entre los mejo-
res indicadores de isquemia miocárdica.

B. Algunos monitores, como el catéter de arteria pulmonar
(AP), han suscitado controversias4,5. Esta controversia
abarca el debate sobre cuándo debería utilizarse, y si su
utilización aumenta realmente la morbimortalidad del pa-
ciente. Tenga en cuenta que, afirmar que un paciente ne-
cesita un catéter de AP implica realmente que el especia-
lista piensa que el catéter de AP ayudará a guiar la terapia
que necesita el paciente. Son pocos los riesgos asociados
a la inserción de un catéter de AP y a dejarlo en su sitio
unos días. Aunque se puede enseñar a la mayoría de los
especialistas a insertar un catéter de AP con una morbili-
dad escasa, pocos saben cómo interpretar y aplicar correc-
tamente los datos que suministran dichos catéteres para
adoptar decisiones sobre el tratamiento del paciente. El
riesgo de los catéteres de AP radica fundamentalmente en
la interpretación errónea de los datos hemodinámicos y
en el tratamiento incorrecto derivado de dicha interpreta-
ción. Actualmente existen numerosos dispositivos que sir-
ven como alternativas al catéter de AP. Por ejemplo, los
instrumentos de impedancia eléctrica transtorácica sumi-
nistran datos continuos del gasto cardíaco, de la contracti-
lidad y de la RVS. Los catéteres intravasculares habituales
se han adaptado a aplicaciones nuevas. Una serie de al-
goritmos computarizados sofisticados permiten que las lí-
neas arteriales radiales suministren información del volu-
men sistólico y del gasto cardíaco latido a latido. Otros
instrumentos más antiguos, como el catéter de PVC, han
ganado una nueva consideración6. Los catéteres nuevos
de PVC proporcionan datos continuos digitales de la satu-
ración de oxígeno venoso central similares a los datos de
la saturación de oxígeno venoso mixto, midiendo la ido-
neidad del aporte de oxígeno a los tejidos. 

C. Aunque existe una gama extraordinaria de tecnología dis-
ponible para monitorizar a los pacientes, el conocimiento
humano sigue siendo el factor más importante. Es esencial
que los especialistas se familiaricen con el uso y la inter-
pretación correcta de todos los datos adquiridos a partir de
los monitores.
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TABLA 1
Monitorización básica estándar de la ASA

1. Presencia permanente en el quirófano de personal de anestesia
cualificado. 

2. Evaluación continua de la oxigenación, la ventilación, la
circulación y la temperatura. 
a. Oxigenación

i. Analizador de oxígeno (O2) inspirado, alarma de O2 bajo
ii. Pulsioximetría 

b. Ventilación
i. Observación
ii. Análisis del dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio
iii. Alarma de desconexión

c. Circulación 
i. ECG continuo
ii. PA y FC cada 5 minutos
ii. Monitorización mediante, al menos, uno de los 

siguientes: palpación, auscultación, forma de la onda
arterial, ecografía, pletismografía u oximetría

d. Temperatura corporal



MONITORIZACIÓN EN ANESTESIA 31

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
MONITORIZACIÓN EN ANESTESIA

Monitorización estándar de la ASA
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Catéter de AP
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La capnografía, o proyección visual del dióxido de carbono
(CO2) espirado frente al tiempo, tiene varias aplicaciones im-
portantes en el quirófano, la UCI y el servicio de urgencias.
Suministra información valiosa más allá de la PCO2 teleespi-
ratoria (ETCO2). La configuración del capnograma aporta in-
formación sobre la integridad del sistema respiratorio y la fi-
siología del paciente. 

La terminología de la capnografía se ha normalizado1. La
fase inspiratoria del ciclo respiratorio se denomina fase 0.
La fase espiratoria consta a su vez de tres fases (v. fig. 1):
1) fase I, la porción que representa al gas contenido en el es-
pacio muerto anatómico con una cantidad escasa de CO2;
2) fase II, la porción que representa una mezcla de espacio
muerto anatómico y alveolar, y 3) fase III, la porción que re-
presenta al gas alveolar exhalado. El ángulo entre las fases II
y III, denominado ángulo α, aumenta al hacerlo la pendien-
te de la fase III. El ángulo α es una medida indirecta del es-
tado de V/Q1. El ángulo entre la fase III y la rama descen-
dente se denomina ángulo β, y se puede usar para valorar la
magnitud de la reinhalación2. 

La concentración de ETCO2 es el valor máximo de la con-
centración de CO2 espirado. El gradiente normal entre la
PaCO2 y el ETCO2 es de 5 mmHg, ya que la ETCO2 mide el
CO2 desde los alveolos bien perfundidos y mal perfundidos. 

El espacio muerto fisiológico puede calcularse comparan-
do el ETCO2 y la PCO2 arterial. 

Vd/Vt = (PaCO2 – ETCO2)/PaCO2

Varios estudios han evaluado la aplicación de la ETCO2

para valorar la depresión respiratoria durante la sedación
consciente o para realizar la monitorización respiratoria post-
operatoria. Una cánula nasal comercializada, modificada o
diseñada especialmente, puede monitorizar con precisión la
ETCO2

2,3,4. Los pacientes ventilados a través de una mascari-
lla laríngea, pero no a través de una mascarilla facial, pueden
monitorizarse con precisión mediante el CO2 espirado5,6. En
los pacientes pediátricos se ha observado que ciertos factores
interfieren en la correlación de la ETCO2 y la PaCO2. Entre
ellos están la respiración por la boca, la obstrucción de la vía

respiratoria, el aporte de oxígeno a través de una cánula na-
sal ipsilateral y las cardiopatías congénitas.

A. Cada porción del capnograma puede tornarse anómalo.
Por ejemplo, la ETCO2 puede aumentar, disminuir y ser
demasiado alta o demasiado baja. La ETCO2 basal, nor-
malmente cero, puede aumentar. Los ángulos α y β pue-
den cambiar. Aplique una metodología sistemática para
determinar la causa de la anomalía2.

B. Compruebe la forma de la onda de CO2. Diagnostique
una intubación esofágica después de la sexta respiración2.
Durante una intubación esofágica se genera CO2 espirado
cuando se fuerza la entrada de aire al estómago o si el pa-
ciente ha bebido recientemente una bebida carbonatada.
En este caso, la ETCO2 suele ser menor de 10 y desciende
con cada respiración.

C. En el capnograma pueden detectarse problemas con el cir-
cuito de respiración, como un agotamiento del absorben-
te de CO2 y válvulas incompetentes. Compruebe la línea
basal. Una elevación indica problemas del equipo. Com-
pruebe el absorbedor de CO2, el flujo de gas y las válvulas.
Una válvula inspiratoria incompetente da lugar a que el
gas exhalado que contiene CO2 entre en la rama inspirato-
ria del circuito de respiración durante la espiración; el cap-
nograma mostrará un aumento del ángulo β, una fase III
prolongada y una elevación gradual de la línea de base (v.
fig. 2)2.

D. Mediante la capnografía se pueden diagnosticar varias
anomalías pulmonares. Compruebe la meseta (fase III), la
fase ascendente (fase II) y los ángulos. Una hipoventila-
ción da lugar a una elevación de la ETCO2 mientras que la
línea base se mantiene en cero. Para distinguir una
hipoventilación de un aumento de producción de CO2,
correlacione la PaCO2 con la ventilación por minuto. Si la
ventilación por minuto parece apropiada y la PaCO2 es
alta, considere la presencia de una situación hipermetabó-
lica. Las relaciones V/Q desiguales aparecen como una
fase III de ascenso gradual en lugar de tener la forma de
una meseta plana. Esto suele reflejar un broncoespasmo
(v. fig. 3). 

32

Capnografía
D. M. ANDERSON, M.D.

InspiraciónEspiración

I

Ángulo � 0

II

Ángulo �

III

FIGURA 1 Capnograma normal.

Válvula inspiratoria incompetente

FIGURA 2 Válvula inspiratoria incompetente.
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E. A menudo se pasa por alto un descenso del gasto cardíaco
como causa de una ETCO2 baja. Cuando el resto de facto-
res permanecen constantes (p. ej., ventilación por minuto y
espacio muerto alveolar), la ETCO2 varía en proporción di-
recta al gasto cardíaco. Por tanto, una reducción del gasto
cardíaco y del flujo sanguíneo pulmonar da lugar a un des-
censo de la ETCO2 y a un aumento de la (α-ET) PCO2. La
parada cardíaca produce una ausencia súbita de ETCO2.
Con la ETCO2 puede valorarse la probabilidad del retorno
de la circulación espontánea y la idoneidad de la RCP7,8.

El pronóstico de los pacientes en estado crítico puede pre-
decirse mediante la monitorización de la ETCO2. En un estu-
dio, una ETCO2 persistente de 28 mmHg o menos se asocia-
ba a una tasa de mortalidad del 55% frente a la mortalidad

del 17% en los pacientes con una ETCO2 superior9. La mor-
talidad aumentaba también en los pacientes con una diferen-
cia persistente entre la PaCO2 y la ETCO2 de 8 mmHg o más. 
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Broncoespasmo

FIGURA 3 Broncoespasmo.
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Los monitores no son capaces de reemplazar la vigilancia de
un especialista. El potencial de artefactos y de interpretaciones
erróneas aumenta a medida que se van sofisticando los dispo-
sitivos. Es importante comprender cómo funcionan los dife-
rentes monitores antes de intentar memorizar los protocolos
diseñados para evaluar los cambios en los diferentes paráme-
tros medidos. 

La pulsioximetría se basa en la detección de la diferen-
cia de absorción de longitudes de ondas de luz concretas
por parte de la hemoglobina oxigenada y la reducida. Un
par de diodos emisores de luz (LED, light-emitting diodes)
de alta intensidad emiten bandas de luz de longitud de
onda estrecha; las longitudes de onda elegidas suelen ser
de 660 nm y 940 nm, ya que la hemoglobina reducida ab-
sorbe más a 660 nm y la hemoglobina oxigenada absorbe
más a 940 nm. La luz se transmite a través de los tejidos
con buena perfusión y es detectada mediante un diodo de
silicio. La saturación se mide en forma de porcentaje de he-
moglobina oxigenada dividido por la suma de hemoglobi-
na oxigenada más la hemoglobina reducida. Ya en la déca-
da de 1970, Aoyagi tuvo la original idea de aplicar la
capacidad pulsátil del sistema arterial para discriminar en-
tre la saturación de la sangre arterial y el ruido de fondo. De
este modo, el oxímetro puede aportarnos información poco
fiable si no está percibiendo una onda de pulso o si percibe
un artefacto rítmico. 

El principio operativo en el que se basa la pulsioximetría
puede encontrarse en la ley de Lambert-Beer de la absorción.
In vivo, la luz dispersada por tejidos diferentes ocasiona una
desviación de la teoría; para compensar este efecto se realizó
una calibración empírica en voluntarios sanos. Como la ma-
yoría de los datos de estos estudios se situaban entre límites
de SpO2 del 70 al 100%, la precisión de la mayoría de los dis-
positivos es mayor (dentro del 5% de la oximetría in vitro) en
los límites anteriormente mencionados. 

Los ordenadores colocados en el interior de los oxímetros
promedian los cálculos a lo largo de varios segundos de me-

dición válida; puede haber un cierto retraso antes de que se
muestren en la pantalla cambios en la desaturación. 

La precisión de los pulsioxímetros se ha investigado nu-
merosas veces y se han mencionado varias interferencias. Los
contrastes intravasculares, la luz ambiental, la radiación elec-
tromagnética, los artefactos por movimiento y los esmaltes de
uñas pueden infravalorar la SpO2, mientras que la pigmenta-
ción de la piel, la carboxihemoglobina y la metahemoglobina
pueden dar lugar a lecturas falsamente tranquilizadoras. 

La desaturación es un indicador precoz de problemas en
los pacientes que están respirando aire, mientras que es un in-
dicador tardío en aquellos que están respirando concentra-
ciones de oxígeno más altas (esto es, un paciente ventilado
con una FiO2 del 60% con un deterioro grave de la función
respiratoria puede tener una PaO2 baja aunque la SpO2 siga
mostrando un valor del 100%).

Entre los adelantos recientes está la introducción en la
práctica clínica de los pulsioxímetros de reflectancia. Supuesta-
mente tienen la ventaja de tener tiempos de respuesta más rápi-
dos e inmunidad a los efectos de la vasoconstricción; además, al
colocar la sonda cerca del compartimento central (p. ej., en el
esófago) es posible evitar los efectos nocivos sobre las lecturas
de un gasto cardíaco bajo.
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HIPOXEMIA
(sat. O2 � 90%)

Presiones normales
Expansión bilateral
Disminución de ETCO2

Considere • Intoxicación por CO
 • Dishemoglobinemia
 • Infusión de contraste

Aumente la FiO2 al 100%
Ventile manualmente
Compruebe ABG

Configuración de la onda buena

Considerar: 
 Bajo gasto cardíaco

Presiones aumentadas
Expansión bilateral

Considerar:
 Fuga en el circuito

• Compruebe el ritmo del pulso frente a la frecuencia cardíaca del ECG
• Compruebe la forma de la onda pletismográfica

Configuración de la onda mala

Compruebe la expansión del tórax
Compruebe el color del paciente

Color intranquilizador Color tranquilizador + expansión
bilateral uniforme del tórax

Ajuste la sonda

PaO2/FiO2 � 250

Ajuste la sonda

SaO2 � SpO2 

Valore la ventilación: 
• Presiones en la vía respiratoria
• Expansión del tórax
• ETCO2
• Capnograma

Presiones aumentadas
Expansión unilateral

Presiones disminuidas
Expansión disminuida

• Apoyo inotrópico

Considerar:
 Aspiración
 Edema pulmonar
 Atelectasias
 Broncoespasmo

Considerar:
 Neumotórax
 Intubación endobronquial

• PEEP
• Aumentar el VC
• Broncodilatadores

• Colocar un tubo de tórax
• Recolocar el tubo ET

• Ventilar a mano
• Compruebe el circuito



El sistema de suministro del oxígeno (O2) debe aportarse al
ritmo apropiado para apoyar el consumo de O2 y la supervi-
vencia de los tejidos corporales1-3. Las características esencia-
les del suministro de O2 son :1) función pulmonar (debe pre-
sentarse a la hemoglobina [Hb] la cantidad de O2 adecuada),
2) función y concentración de la Hb (suficiente para transpor-
tar el O2) y 3) función cardíaca (para suministrar la oxihemo-
globina a los tejidos). La ruta que lleva el oxígeno hasta los te-
jidos corporales puede dividirse en las etapas siguientes:

A. Transporte de masas de gases hasta los pulmones. Con
un volumen corriente de 450 ml y un espacio muerto de
150 ml, la ventilación alveolar se sitúa en 300 ml/respira-
ción. Asumiendo una frecuencia respiratoria de 16 respi-
raciones por minuto, la ventilación alveolar alcanzaría los
4.800 ml/min. En un individuo sano, el aire ambiente pro-
porciona un exceso de oxígeno para satisfacer un consu-
mo de O2 en reposo de 250 ml/min. 

B. Difusión capilar alveolar. La difusión del oxígeno desde
los alveolos a los capilares tarda solamente 0,25 segun-
dos para que se alcance un equilibrio del 90% a ambos
lados de la membrana. El tiempo de tránsito capilar (0,75 se-
gundos) es mayor que el tiempo necesario para que se pro-
duzca la difusión del oxígeno. Uno de los resultados del
tiempo de tránsito capilar pulmonar relativamente largo es
que la captación de oxígeno se ve limitada normalmente
por el flujo sanguíneo pulmonar y por la unión del oxíge-
no a la Hb, no por la difusión del O2 a través de la mem-
brana capilar alveolar. De hecho, los defectos de difusión
como causa de hipoxemia arterial son raros y únicamente
ocurren ante una destrucción extensa de la membrana al-
veolo-capilar. La causa más común de hipoxemia arterial
es el cortocircuito intrapulmonar (pulmón perfundido pero
escasamente ventilado). 

C. Transporte de oxígeno en la sangre. La mayor parte del
oxígeno que se transporta por la sangre hasta los tejidos
corporales está unido a la Hb. Un gramo de Hb completa-
mente saturada se unirá a 1,34 ml de O2. En un paciente
sano respirando aire ambiente con una saturación de oxí-
geno arterial del 98% (PaO2 de 100), 15 gramos de Hb en
100 ml de sangre arterial transportarán aproximadamente
20 ml de O2. La Hb en la sangre venosa de retorno está

normalmente con una saturación del 75% (PvO2 de 40) y
contiene 15 ml de O2 por cada 100 ml de sangre. Con un
gasto cardíaco de 5.000 ml/min y una diferencia de conte-
nido arteriovenoso de O2 de aproximadamente 5 ml de
O2 por cada 100 ml de sangre, se aportan a los tejidos cor-
porales 250 ml de oxígeno por minuto (VO2 = CO ×
[CaO2 – CvO2]). Una serie importante de factores puede
afectar a la unión del O2 a la Hb. Las condiciones que fa-
cilitan la unión son la alcalosis, la hipocapnia (efecto
Bohr), la hipotermia, una concentración baja de 2,3 difos-
foglicerato (2,3 DPG [sangre de banco ACD]), la Hb fetal
y la carboxihemoglobina. Entre las condiciones que facili-
tan la descarga del O2 están la acidosis, la hipercapnia, la
hipertermia y una concentración alta de 2,3 DPG (hipo-
xia, anemia y tirotoxicosis2).

Sólo una fracción pequeña del contenido de oxígeno to-
tal de la sangre está físicamente disuelto. En solución, la
sangre transporta 0,003 ml de O2 por cada 100 ml por cada
mmHg de O2 (0,3 ml O2/100 ml de sangre a una PaO2 de
100 mmHg). Con una diferencia arteriovenosa de PO2

de 60 mmHg (100 a 40 mmHg), sólo se aportan 0,18 ml de
O2 a los tejidos desde la solución por cada 100 ml de san-
gre, frente a los aproximadamente 5 ml desde la Hb. En la
terapia con oxígeno hiperbárico, el O2 se administra a una
presión de tres atmósferas, con lo que la PaO2 resultante es
de 2.025 mmHg. El O2 disuelto en la sangre aumenta no-
tablemente desde los 0,3 ml (a una PaO2 de 100 mmHg)
hasta 6,075 ml/100 ml de sangre (v. fig. 13-1).

D. Difusión desde los capilares a la célula. La PO2 capilar sis-
témica media es aproximadamente de 50 mmHg. La difu-
sión desde los capilares a los tejidos se puede calcular apli-
cando el coeficiente de difusión del O2, la PO2 capilar, el
radio capilar y el tamaño del dominio capilar. 
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Ruta del transporte de oxígeno

C

D

A

B

Circulación arterial sistémica

Suministro de oxígeno Mezcla hipóxica

Corazón izquierdo

Membrana alveolar
Espacio intersticial
Endotelio capilar pulmonar

Circuito

Mascarilla o tubo traqueal

Árbol traqueobronquial

FiO2 � 0,21

Alveolo pulmonar
     PaO2 105 mmHg

Hemoglobina y plasma

Edema, hemorragia pulmonar
Secreciones, neumonía
Atelectasia

Variables clínicas

Conexiones incorrectas
Desconexión
Obstrucción

Obstrucción de la vía respiratoria
Intubación esofágica
Intubación en bronquio principal

Asma
Secreciones, tapones de moco, coágulos
Neumonitis por aspiración
Estenosis traqueal
Inestabilidad de la caja torácica
Hemo/neumo/hidrotórax
Inmovilización por dolor
Bronquitis
Cuerpo extraño

Fibrosis pulmonar
Edema intersticial

Disminución del flujo sanguíneo pulmonar
Embolia pulmonar
Hipertensión pulmonar
Cardiopatía congénita, cortocircuito

Anemia
Hemoglobinopatía

Disfunción cardiovascular
Disminución del gasto cardíaco
Defecto de cortocircuito

Aumento de la resistencia vascular
    sistémica (dolor, ansiedad, hipertensión,
    vasculopatía periférica aterosclerótica)
Obstrucción arterial

Trastorno funcional celular
    Cianuro del nitroprusiato
    Fosforilación oxidativa desacoplada
        en la hipertermia maligna

Sangre capilar pulmonar
     PaO2 95 mmHg

Tejidos

Transporte
de masa

Difusión alveolo-
capilar

Transporte
en sangre

Difusión
desde el
capilar a
la célula



Las anomalías intraoperatorias de la fisiología pulmonar que
conducen a una hipoxemia arterial son frecuentes. La pro-
porción V/Q alveolar es el determinante final del intercambio
de gas alveolar1. Los factores principales que influyen sobre la
PO2 son la FiO2, la ventilación alveolar y el ritmo de capta-
ción del oxígeno. 

A. Investigue la causa de la hipoxemia. Resulta útil clasificar
las causas de la hipoxemia intraoperatoria en función del
momento en el que se producen durante la anestesia2.

B. Si la hipoxemia se produce durante la inducción, verifique
que el suministro de oxígeno y la ventilación sean los ade-
cuados. Compruebe la FiO2. Escuche los ruidos respirato-
rios. Confirme que el tórax se eleva durante la ventilación
manual con la bolsa reservorio. Verifique la permeabilidad
del tubo endotraqueal (TET) y del circuito. Estudie el cap-
nógrafo. Determine la tendencia de la SpO2. Palpe el pulso.

C. Durante el mantenimiento de la anestesia, determine el
gradiente A-a. Si es anormalmente ancho está producién-
dose un desequilibrio del cociente V/Q o un cortocircuito.
Si la SpO2 aumenta al incrementar la FiO2, el problema es
un desequilibrio del cociente V/Q. Corrija los problemas
mecánicos simples, como una posición incorrecta del TET.

D. El cortocircuito es un problema intraoperatorio común y
suele ser consecuencia de atelectasias, que representan la
causa más frecuente de hipoxemia. Las atelectasias apare-
cen en el 90% de los pacientes sometidos a anestesia ge-
neral independientemente del tipo de anestésico (p. ej., i.v.
o inhalatorio), de la técnica de control de la vía respirato-
ria (es decir, con o sin intubación) y del tipo de ventilación
(es decir, controlada o espontánea)3. Diversos factores
contribuyen a la pérdida de volumen pulmonar, como la
compresión de regiones pulmonares dependientes, la ab-

sorción de gas en alveolos obstruidos o mal ventilados, y
anomalías en la sustancia tensioactiva. Una FiO2 alta favo-
rece una absorción rápida de gas en las regiones pulmo-
nares mal ventiladas. Algunos señalan que las anomalías
de la sustancia tensiactiva contribuyen a las atelectasias
porque, cuando un paciente las desarrolla, recidivan rápi-
damente si no se adoptan medidas preventivas. 

E. Trate las atelectasias con una maniobra de reclutamiento.
Aplique presión al TET, habitualmente unos 40 cmH2O
durante 7 a 8 segundos. Repita la maniobra al cabo de
unos cuantos minutos. Aunque la PEEP reabrirá parcial-
mente los alveolos colapsados, la sangre es desviada des-
de el pulmón normal al pulmón colapsado residual, con lo
que el cortocircuito y la hipoxemia no mejorarán. Para
prevenir la recurrencia de las atelectasias, administre la
FiO2 más baja posible (preferiblemente <40%) o añada
10 cmH2O de PEEP.

F. En raras ocasiones los pacientes desarrollan un cortocir-
cuito intermitente a través de un agujero oval permeable,
dando lugar a una hipoxemia refractaria grave4. Esto ocurre
incluso cuando no hay hipertensión pulmonar crónica. Es-
tos pacientes también están expuestos al riesgo de embo-
lias paradójicas e ictus. 
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PACIENTE HIPOXÉMICO

Presentación clínica

Mantenimiento anestésicoInducción anestésica C

D

A

B

Cortocircuito

Gas erróneo

Flujómetro
defectuoso

Obstrucción del
sistema de suministro
de gas

Compruebe el
analizador de O2

Compruebe
el circuito
de respiración

Compruebe
el circuito
de respiración

Asegúrese de la
permeabilidad,
introduzca una
sonda de aspiración

Compruebe
el ventilador,
ventile manualmente

Escuche
los ruidos
respiratorios

Mezcla de gas hipóxica

Hipoventilación

Desequilibrio V/Q

Desconexión

TET o circuito
obstruido

Fallo del
ventilador

Obstrucción de
la vía respiratoria
Laringoespasmo

Broncoespasmo

Depresión
del SNC

Ventilación inadecuada

Intubación
endobronquial
Neumotórax

Broncoespasmo

Secreciones,
tapones de moco

Escuche
los ruidos
respiratorios

Introduzca
una sonda
de aspiración

Líquidos

Comprueba la ETCO2

Perfusión inadecuada

Gasto cardíaco
bajo

Embolia

CFR baja

Colapso
de las vías
respiratorias
de pequeño
calibre

Atelectasias

Encharcamiento
alveolar

F Agujero
oval
permeable

E Maniobra de
reclutamiento,
40 cmH2O.
Repetir en
2 minutos

Prevención de colapsos futuros

FiO2 � 0,4
PEEP 10 cmH2O



La hipoxemia secundaria a la inhalación de gases hipóxicos
ha sido históricamente una causa importante de morbimorta-
lidad evitable durante la anestesia. Durante cualquier aneste-
sia general se necesita un analizador de oxígeno con una alar-
ma para el límite de concentración de oxígeno bajo1. El
analizador de oxígeno debe calibrarse antes de su uso. Puede
calibrarse al 21% con el aire ambiente o al 100% con oxíge-
no procedente de la máquina de anestesia. Es preferible la ca-
libración frente al aire ambiental para protegerse de la hipo-
xia, ya que el analizador es más preciso cerca del valor de
calibración. Además, el aire ambiente es un gas con una cali-
bración más fiable, ya que el oxígeno procedente de la má-
quina de anestesia puede estar contaminado. La alarma del
límite de concentración de oxígeno bajo posee un umbral que
el usuario puede fijar. La sensibilidad de la alarma es mayor
si se fija ligeramente por debajo de la concentración de oxí-
geno que se ha calculado que se va a suministrar desde la má-
quina de anestesia. Muchos especialistas fijan el límite en el
valor más bajo o en la concentración de oxígeno más baja
que sea segura para el paciente. Sin embargo, con estos lími-
tes tan bajos no se detectarán problemas precoces como la
contaminación parcial del suministro de oxígeno2. Además,
disminuirá el tiempo de respuesta disponible ante una caída
rápida de la concentración de oxígeno. Cuando la concentra-
ción de oxígeno es notablemente menor de la esperada según
los parámetros de flujo fijados en la máquina de anestesia,
habrá que determinar la causa.

A. La respuesta inicial ante una concentración de oxígeno
baja es aumentar el ritmo del flujo de oxígeno. Si la con-
centración de oxígeno aumenta hasta el valor esperado
quiere decir que el flujo de oxígeno fijado era incorrecto o
que había entrado aire ambiente en el circuito. Los pará-
metros de flujo bajo incorrectos pueden clasificarse como
«relativamente bajos con respecto a otros flujos de gas» y

«relativamente bajos con respecto al consumo de oxígeno
del paciente». El primero es sumamente improbable, ya
que las máquinas de anestesia modernas cuentan con dis-
positivos de protección de la proporción de oxígeno que le
impiden al usuario fijar un flujo de oxígeno demasiado
bajo para el flujo de óxido nitroso. Un flujo de oxígeno
menor del consumo de oxígeno del paciente dará lugar a
un descenso en la concentración de oxígeno del circuito
aunque el gas fresco no sea hipóxico3. La entrada de aire
ambiente en el circuito de respiración es sumamente pro-
bable con los ventiladores impulsados por pistones que se
encuentran en algunas máquinas de anestesia modernas4.
Si la concentración de oxígeno aumenta cuando se abre el
flujo de oxígeno, pero todavía es menor de la esperada, es
posible que uno de los flujómetros se haya descalibrado.
Esto puede suceder durante el mantenimiento de la má-
quina si se inserta el flotador erróneo en el interior del tubo
del flujo.

B. Si la concentración de oxígeno no aumenta al incrementar
el ritmo de flujo del oxígeno, conecte el lavado de oxíge-
no. El sistema de lavado de oxígeno es un sistema inde-
pendiente dentro de la máquina de anestesia que circun-
vala la mayoría de los tubos, flujómetros y vaporizadores
internos (fig. 1). Aunque haya una obstrucción o una des-
conexión en el interior de la máquina de anestesia, el la-
vado de oxígeno debería funcionar correctamente. Si se
llena la bolsa reservorio y aumenta la concentración de
oxígeno, el problema es una desconexión o una obstruc-
ción en el interior de la máquina de anestesia5. Si la bolsa
reservorio no se llena es porque o bien se ha agotado el
suministro de oxígeno o bien porque se ha desconectado
la máquina de anestesia del circuito de respiración de la
manguera del gas fresco. Si la bolsa reservorio se llena
pero la concentración de oxígeno sigue estando baja, el
suministro de oxígeno está contaminado. 
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(Cont. en pág. 45)

ANALIZADOR DE OXÍGENO Muestra una
concentración menor de la esperada*

Aumente el flujo de O2

Compruebe
las presiones
del suministro
de gas

Normal Anómala

Compruebe fugas
en el circuito

Conecte el lavado de O2

Bolsa no se llena Bolsa se llena, la concentración
de O2 disminuye o no varía

Bolsa se llena, concentración
de O2 aumenta

Entrada de
aire ambiente

Parámetros de
flujo incorrectos

o
Flujo de O2 

� consumo de O2

o
Trastornos de calibración 

del tubo del flujo

Cambio en los
flujos de gas
secundarios a
presiones de
suministro anómalas

A

B

Ausencia de fugas Fugas
presentes

Concentración de O2

disminuye o no varía
Concentración
de O2 aumenta

Ventilación con
presión positiva

Ausencia de ventilación
con presión positiva



C. Cuando parece que el oxígeno está contaminado, seleccio-
ne una fuente de oxígeno nueva abriendo el cilindro de
oxígeno de reserva y desconectando la manguera de la tu-
bería de oxígeno. El suministro central del hospital puede
estar contaminado por un tanque central que se haya lle-
nado con el gas incorrecto6, por una conexión cruzada en
el sistema de tuberías central o por una conexión cruzada
en el interior de una pieza del equipo acoplada al sistema
de tuberías central2. Si persiste la situación de oxígeno bajo
a pesar de haber cambiado al cilindro de reserva, existe
una conexión cruzada dentro de la máquina de anestesia o
bien el analizador de oxígeno está mal calibrado. En este
caso, ventile al paciente con otro sistema (es decir, circuito
de bolsa y válvula y un cilindro de oxígeno fresco). 
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Suministros de
gas centrales

Cilindros
de reserva

Tuberías
internas

Flujómetros Vaporizador
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Oxígeno
líquido
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Manguera
de gas
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Sistema de gases del
hospital

Máquina de anestesia Circuito de respiración

CLAVE
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Analizador
de O2

Válvula de flujo

Regulador
de presión

Válvula
unidireccional

FIGURA 1 Una concentración baja de oxígeno inspirado puede deberse a problemas en cualquier punto en el trayecto desde los
suministros de gas centrales hasta el circuito de respiración. Los suministros de oxígeno centrales o de reserva pueden estar

contaminados. Pueden producirse conexiones cruzadas (X discontinuas) en el interior del sistema de tuberías central del hospital o en las
tuberías internas de la máquina de anestesia. El flujo de oxígeno puede interrumpirse por fugas, obstrucciones o por fallos normales. El

aire puede entrar en el circuito de respiración. Obsérvese que el sistema de lavado de oxígeno circunvala las tuberías, los flujómetros y los
vaporizadores internos de la máquina de anestesia.
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ANALIZADOR DE OXÍGENO Muestra una
concentración menor de la esperada

Compruebe
la presión de O2

Cambie el suministro
de O2 (cambie al
tanque de reserva)

Desconexión
del circuito

 o
desconexión 

u obstrucción de 
la manguera
de gas fresco

Suministro
de O2 vacío

C

Normal Baja

Obstrucción de las 
cañerías internas de O2

o
Desconexión de las

cañerías internas
o

Flujómetro roto

Concentración de 
O2 disminuye 
o no varía 

Concentración de
O2 aumenta

Conexión cruzada
con la máquina
o analizador
mal calibrado

Cilindro llenado
  erróneamente

o
conexión cruzada 

de la tubería
o

contaminación
del gas en la
tubería de hospital



La presión en la vía respiratoria (PVR) es un monitor sensible
durante la ventilación mecánica. Puede detectarse en el inte-
rior del ventilador, en el interior del cartucho de absorbente
de CO2 o en la pieza en Y, en el lado del paciente de la vál-
vula inspiratoria (mejor). En este último punto, se detectarán
presiones anormalmente altas, bajas o continuas que podrían
pasarse por alto en los otros dos puntos. En la pieza en Y, una
obstrucción en la rama inspiratoria del sistema circular dismi-
nuye la PVR máxima, mientras que una obstrucción en la
rama espiratoria aumenta la PVR máxima y el nadir. Por con-
veniencia, la PVR suele medirse en el cartucho de absorben-
te del dióxido de carbono (CO2) en un sistema circular. En
este punto, la obstrucción en la rama inspiratoria o espiratoria
provoca un aumento en la PVR máxima sin afectar a la pre-
sión nadir medida. 

A. La PVR máxima aumenta al toser, al obstruirse el circui-
to (normalmente en el tubo endotraqueal [TET]) y al
aumentar el volumen corriente. En numerosas máquinas
de anestesia antiguas, el incremento en el flujo de gas fres-
co (FGF) de la máquina de anestesia aumenta el volumen
corriente que puede suministrarse1, especialmente cuando
el volumen corriente fijado es pequeño (p. ej., en pacien-
tes pediátricos).

B. Puede producirse una obstrucción en la tubuladura inspi-
ratoria (p. ej., por una colocación incorrecta de los humi-
dificadores o de otros equipos con flujo unidireccional).
Las obstrucciones en la tubuladura inspiratoria aumentan
la PVR máxima cuando se mide proximal a la obstruc-

ción (p. ej., cartucho de absorbente de CO2) y disminuye
la PVR cuando se mide distal a la obstrucción (p. ej., en la
pieza en Y). 

C. La presión de la pausa inspiratoria (PVR estática al conte-
ner el volumen inspiratorio) ayuda a diferenciar entre un
aumento de la resistencia de las vías respiratorias y un des-
censo de la distensibilidad torácica (fig. 1, registros supe-
riores). La disminución de la distensibilidad torácica eleva
la presión de la pausa, mientras que un aumento de resis-
tencia de las vías respiratorias reduce o no modifica la pre-
sión de la pausa. La diferencia entre la presión de la pausa
y la presión máxima en la vía respiratoria, que normal-
mente oscila entre 4 y 8 cmH2O, es mayor al aumentar la
resistencia de las vías respiratorias, ya que la presión má-
xima aumenta sin que se produzca un incremento simultá-
neo en la presión de la pausa. Algunos ventiladores de
anestesia pueden suministrar una pausa inspiratoria, o
bien se puede efectuar ésta manualmente ocluyendo la tu-
buladura espiratoria brevemente al comienzo de la exha-
lación. Este método manual sólo puede utilizarse si la PVR
se mide en la pieza en Y. La velocidad del flujo espiratorio
(VFE) también puede ayudar a diferenciar entre proble-
mas de resistencia y de distensibilidad. La VFE puede va-
lorarse cualitativamente observando el ritmo de subida de
las concertinas del ventilador o auscultando la duración
del flujo espiratorio. Sin embargo, lo mejor es medirlo co-
locando un espirómetro en la vía respiratoria o en la rama
espiratoria del circuito de respiración (fig. 1, registros infe-
riores).
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Aumento de la presión máxima
en la vía respiratoria
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PRESIÓN MÁXIMA EN LA VÍA RESPIRATORIA Aumentada desde un valor previo*

Explore la presencia de causas obvias
(tos, TET acodado, incremento reciente
en el volumen corriente o ritmo del FGF)

Cambie a ventilación manual

Problema persiste

Sí
Bolsa se desinfla

Obstrucción completa del
TET o extubación inadvertida

Presencia de ruidos
respiratorios y de
CO2 exhalado

Compruebe la presión de la
pausa inspiratoria y la velocidad
del flujo espiratorio (VFE)

VFE disminuida
Presión de la
pausa inspiratoria
disminuida o
sin cambios

Ambos
aumentados

Aumentadas

No

Inspección de las
vías respiratorias
mínimas

PEEP, obstrucción de
la tubuladura de
exhalación, fallo de la
válvula de sobrepresión
o fallo del colector

Intubación bronquial,
contusión pulmonar
o neumotórax

Sí Edema
pulmonar

Aumentada Aumento de la
presión abdominal

Positiva Presión externa

¿Ruidos
respiratorios
iguales?

¿Crepitantes?
¿Balance hídrico positivo?
¿Insuficiencia cardíaca
congestiva?

Comprobación de
presión abdominal

Comprobación de
presión externa en
tórax y abdomen

Sin cambios

Sin cambios

Ausente

*La información incluida en los cuadros representa diagnósticos, no recomendaciones sobre actuación.

Rigidez de pared torácica

Sí

No

Disminución de
distensibilidad

Resistencia
aumentada

Desconecte
el circuito
del TET y
estruje la bolsa

Bolsa
no
se
desinfla

Reintubación

Obstrucción
de la
tubuladura
inspiratoria

A

B

C

Problema
se resuelve

No

Funcionamiento defectuoso
del ventilador



D. La resistencia al flujo aumenta al disminuir el área de sección
transversal de las vías respiratorias de pequeño o de gran ca-
libre o del TET. Escuche la existencia de sibilancias espirato-
rias y observe la configuración del capnograma para deter-
minar la localización de la obstrucción. La obstrucción de las
vías respiratorias de pequeño calibre (broncoespasmo o en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica [EPOC]) se asocia a
sibilancias espiratorias y a una inclinación de la meseta al-
veolar del capnograma4 que se debe a un trastorno de la dis-
tribución de la ventilación alveolar5. La obstrucción de las
vías respiratorias de gran calibre (cuerpo extraño en el bron-
quio) o la obstrucción del TET (acodamiento del TET) no se
asocian a sibilancias espiratorias o a un trastorno de la distri-
bución de la ventilación alveolar. La presencia de moco o de
sangre en la vía respiratoria puede desencadenar la apari-

ción de roncus audibles, pero no dará lugar a una inclinación
de la meseta alveolar en el capnograma. 
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FIGURA 1 La presión en la vía respiratoria (registros superiores) y el flujo (registros inferiores) pueden ayudar a diferenciar entre
problemas de resistencia alta y problemas de distensibilidad baja. Normalmente existe una diferencia de 4 a 8 cmH2O entre la presión

máxima en la vía respiratoria y la presión de la pausa inspiratoria. Una disminución de la distensibilidad provoca un incremento proporcional
en ambas presiones, mientras que un aumento en la resistencia sólo aumenta la presión máxima en la vía respiratoria3. Un descenso de la
distensibilidad torácica hace que los flujos espiratorios máximos sean mayores y que la duración del flujo espiratorio sea más corta. Por el
contrario, un aumento en la resistencia de la vía respiratoria disminuye el flujo espiratorio máximo y aumenta la duración de la espiración.
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Los problemas con el suministro de gas a los pacientes anes-
tesiados siguen siendo motivo de morbimortalidad. El mal
uso del equipo es tres veces más frecuente que los fallos del
equipo1. La utilización de alarmas para advertir a los especia-
listas de problemas potenciales o reales es de lo más habitual
en la práctica anestésica. No lo es tanto su utilización eficaz2,3.
La combinación de estos elementos humanos con la crecien-
te complejidad de las máquinas de anestesia modernas obliga
a los profesionales sanitarios a aprender cómo utilizar correc-
tamente estos equipos para proteger a los pacientes frente a
las lesiones.

Para comprender y usar cualquier alarma, los profesiona-
les sanitarios deben conocer exactamente a qué medición
está respondiendo la alarma y cuáles son las causas por las
que ésta puede saltar. La alarma de presión baja está conec-
tada al circuito respiratorio (p. ej., sistema circular) e indica si
no se ha superado una presión fijada de antemano durante
un cierto período de tiempo. Dado que la resistencia al flujo
determina la presión medida, una alarma de presión baja res-
ponde a descensos en la resistencia o en el flujo. Aunque con
frecuencia se piensa y se denomina «alarma de desconexión»,
la alarma de presión baja no detectará necesariamente una
desconexión y responderá a otras situaciones como una pre-
sión baja, una presión mantenida, una presión excesiva, una
presión subatmosférica y a la PEEP. También puede detectar
el ritmo respiratorio1. Esta información sobre todo es útil en el
paciente que está siendo ventilado manual o mecánicamente.
En el paciente con respiración espontánea, una alarma de
presión baja no resulta de gran ayuda, si bien puede seguir
siendo importante para monitorizar parte del resto de condi-
ciones de presión en la vía respiratoria (p. ej., presión excesi-
va por una válvula de sobrepresión cerrada).

La alarma de presión baja se conecta en condiciones idea-
les en la conexión en Y del tubo endotraqueal. Sin embargo,
el tubo de conexión es un inconveniente y la condensación
de la humedad puede reducir la fiabilidad de la alarma. Un
punto más común de la conexión está en el lado de la válvu-
la espiratoria, aunque teóricamente puede ser mejor en el
lado del paciente de la válvula. Algunas alarmas están den-
tro del ventilador, pero esto no es tan conveniente como
una conexión directa con el circuito de respiración. Entre los
problemas comunes que contribuyen al funcionamiento de-
fectuoso de la alarma de monitorización de la presión en la
vía respiratoria están: fallo de encendido de la alarma; pará-
metros de umbral fijados inadecuadamente (demasiado ba-
jos o aplicación de PEEP que dé lugar a un valor por enci-
ma del umbral de alarma); cualquier obstrucción parcial o
completa de una de las conexiones del sistema de respira-
ción (p. ej., por una almohada o un intercambiador de calor)
cuando se desconecta del paciente; entrada de aire en el sis-
tema (p. ej., extubación parcial o una fuga en la tubuladura
del sensor de flujo); condensación de humedad en la tubula-

dura del sensor de flujo, e interferencia por fuentes de luz bri-
llantes o infrarrojas4-6.

El algoritmo de la respuesta debe aislar sistemáticamente
cuál de los tres elementos del sistema (flujo de gas fresco, sis-
tema de conducción de gases y generador de presión) está fa-
llando7.

A. Para que la alarma sea útil, enciéndala y compruebe su
funcionamiento. Muchas alarmas de presión baja se en-
cienden automáticamente cuando se pone en marcha el
ventilador. Sin embargo, durante la ventilación manual,
una alarma de presión baja puede sernos de utilidad para
recordar que debemos aplicar una ventilación con presión
positiva. 

B. Muchas alarmas permiten activar el umbral que se va a fi-
jar. Fije el umbral a la presión máxima que no supere la
presión máxima de la vía respiratoria observada. Esto per-
mitirá la sensibilidad más alta para detectar una situación
de presión baja.

C. Para detectar el estado de una alarma, disponga de un
plan sistemático para detectar y corregir la causa de la
alarma7. En primer lugar, cambie a ventilación manual e
intente ventilar al paciente con la bolsa reservorio del cir-
cuito de respiración. Si la bolsa está vacía, compruebe vi-
sualmente los flujómetros de gas fresco. Utilice la válvula
de lavado de oxígeno para rellenar la bolsa. Si la bolsa no
se puede rellenar con el sistema de lavado de oxígeno,
compruebe las conexiones desde la máquina al circuito.
Durante la compresión manual de la bolsa reservorio, aus-
culte los ruidos respiratorios y observe el movimiento del
tórax del paciente y la presión en la vía respiratoria. Con-
firme la presencia de dióxido de carbono (CO2) en la vía
respiratoria durante la espiración. Si puede lograr una
ventilación manual adecuada, compruebe las conexiones
desde el ventilador al circuito. Asegúrese de que los pará-
metros y el funcionamiento del ventilador son correctos. 

D. Si no se puede lograr la ventilación manual, compruebe la
presencia de fugas, como desconexiones de las mangue-
ras o una extubación parcial o global. 

E. Si no se detectan a simple vista fuentes de fuga, obtenga
un modo de garantizar una ventilación adecuada mientras
se llevan a cabo investigaciones adicionales. Tenga siem-
pre a mano una bolsa reservorio de reanimación del ta-
maño apropiado para suministrar una ventilación con pre-
sión positiva independiente de la máquina de anestesia.
En la figura 17-1 se muestran los puntos donde se produ-
cen con más frecuencia las desconexiones, si bien puede
haber numerosos puntos de fugas posibles (p. ej., cartucho
de absorción de CO2 poco hermético o funcionamiento
defectuoso del sistema de recolección). El problema sólo
se podrá solucionar con una comprobación sistemática de
todas las mangueras4-8. 
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FIGURA 1 Puntos frecuentes en los que se producen 
desconexiones o fugas. Los terminales de conexión normalizados
no evitan las desconexiones accidentales. En muchas instituciones

se considera un procedimiento de rutina solucionar un problema
de desconexiones. (De Schreiber P: Safety guidelines for 

anesthesia systems, Telford, PA, 1985, North American Drager.)
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Pocas clases de fármacos conllevan tanto potencial nocivo
como los relajantes neuromusculares (RNM). Es absoluta-
mente vital estar preparados para encargarse de la ventilación
del paciente siempre que se utilicen RNM. 

A. Decida en primer lugar la indicación de los RNM. La intu-
bación endotraqueal puede lograrse sin necesidad de pa-
ralizar al paciente; sin embargo, un bloqueo neuromuscu-
lar adecuado mejora las condiciones de la laringoscopia y
disminuye el traumatismo de las cuerdas vocales1. Entre
las situaciones en las que hay que evitar los RNM están la
intubación o la ventilación difícil previstas o los síndromes
miasténicos.

B. El RNM de elección tradicional en los casos de inducción
de secuencia rápida [ISR] (estómago lleno o reflujo inten-
so) es la succinilcolina (SCCh). La SSCh tarda en hacer
efecto entre 30 y 60 segundos a una dosis de 1,5 mg/kg.
Su duración de acción oscila entre 5 y 10 minutos con
concentraciones plasmáticas normales de seudocolineste-
rasa. Con el bloqueo logrado con la SSCh es de esperar
que aumente la concentración de potasio sérico entre 0,5

y 1 mEq/dl. Otros efectos adversos son las mialgias posto-
peratorias y el aumento transitorio de la PIC/PIO/presión
intragástrica. Las contraindicaciones absolutas para la ad-
ministración de SCCh son el riesgo de hipertermia malig-
na, la proliferación de receptores fuera de la unión neuro-
muscular (pacientes quemados, pacientes con lesiones
medulares una vez transcurridas más de 24 horas desde la
lesión, distrofia muscular y ciertas miopatías), hiperpotase-
mia preexistente o antecedentes de reacciones alérgicas a
la SCCh. En estos casos puede usarse como alternativa un
RNM no despolarizante. El rocuronio es el único RNM no
despolarizante que cuenta con la aprobación de la Food
and Drug Administration (FDA) para ser usado como par-
te de la ISR, con una latencia de 45 a 60 segundos a una
dosis de 1,2 mg/kg.

C. Si no hay indicación de ISR puede elegirse cualquier RNM
como parte de la secuencia de inducción. La elección del
RNM dependerá de las características del paciente, de las
necesidades quirúrgicas y de la duración prevista de la ci-
rugía. En la tabla 1 se enumeran los RNM no despolari-
zantes de uso más frecuente y sus características. 
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Relajantes neuromusculares
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TABLA 1
Características de los relajantes neuromusculares no despolarizantes

Duración Vía de Metabolitos Efectos
Esteroide o 2 × ED95 Latencia de acción eliminación clínicamente adversos

Fármaco benzilisoquinolina (mg/kg) (min) (min) primaria significativos no relajantes

d-tubocurarina Benzilisoquinolina 1 2–4 70–90 Renal — Liberación de
histamina,
bloqueo
ganglionar

Mivacurio Benzilisoquinolina 0,15–0,3 2–4 10–20 Colinesterasa — Liberación de
plasmática histamina

Hidrólisis
Atracurio Benzilisoquinolina 0,15–0,2 2–4 20–25 Ester inespecífico Laudanosina Liberación de

Hidrólisis, degradación histamina
de Hoffman

Cisatracurio Benzilisoquinolina 0,1 2–4 20–25 Degradación Laudanosina —
de Hoffman

Vecuronio Esteroide 0,1–0,2 1,5–2,5 20–40 Excreción 3-OH —
biliar/renal Acumulación

de vecuronio
(bloqueo
prolongado)

Rocuronio Esteroide 0,6 1–1,5 20–40 Hepática — Vagolítico leve
Pancuronio Esteroide 0,12 5–7 60 Excreción renal — Bloqueo

muscarínico,
vagolítico
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Necesidad de relajante neuromuscular

Indicaciones de inducción de secuencia rápida

No Sí

No
SCCh 1-1,5 mg/kg i.v.

Sí
Rocuronio 1,2 mg/kg i.v.

Mivacurio Atracurio, cisatracurio,
rocuronio, vecuronio

Pancuronio,
d-tubocurarina

A

B

C

Características
de contraindicación

Elegir el RNMND según características individuales
Sí No

Duración larga
respecto a SSCh

Duración corta y necesidades quirúrgicas,
duración intermedia



D. Monitorice el RNM y su neutralización. La elección del
músculo que se va a monitorizar tiene su importancia, ya
que cada músculo se recupera a velocidades diferentes. El
músculo que se monitoriza con más frecuencia es el aduc-
tor del pulgar a través de la estimulación del nervio cubi-
tal. La proporción de tren de cuatro (TOF, train of four),
la altura de la cuarta contracción con respecto a la prime-
ra, es un indicador más sensible que la altura de una sola
contracción, especialmente cuando el bloqueo es menor
del 70%. En la mayoría de los casos no es necesario ni
deseable paralizar por completo a un paciente (contrac-
ciones nulas), ya que esto puede llevarnos a una situación
en la que resulta difícil neutralizar el bloqueo, además de
a una debilidad residual posterior al procedimiento. Otros
métodos de monitorización del bloqueo son la estimu-
lación de ráfaga doble. Consiste en la administración de
dos ráfagas cortas separadas entre sí 750 mseg. Guarda
una correlación buena con la respuesta al TOF, pero tie-
ne la ventaja de que permite una evaluación táctil más
sencilla. Una respuesta mantenida a la estimulación tetá-
nica de 100 Hz durante 5 segundos también es más sen-
sible que el TOF para detectar la presencia de bloqueo re-
sidual. 

E. Neutralice los RNM no despolarizantes con un inhibidor
de la acetilcolinesterasa (ACh). Éste aumenta la ACh en
la unión neuromuscular, antagonizando el bloqueo neu-
romuscular residual. Los factores que pueden ocasionar
un bloqueo residual a pesar de una dosis correcta de
neutralización son los anestésicos inhalatorios residuales,

la eliminación prolongada por un proceso patológico, la
disminución de la temperatura corporal, las interaccio-
nes con otros fármacos y un bloqueo neuromuscular in-
tenso cuando se administra el fármaco de neutraliza-
ción. Se recomienda neutralizar todos los RNM no
despolarizantes antes de la extubación si se han adminis-
trado dosis repetidas o una infusión. Se ha demostrado
que los pacientes con un TOF mayor del 90% tienen resul-
tados postoperatorios peores, por lo que la extubación
debe demorarse hasta que se recuperen del todo2. A los
pacientes con un bloqueo prolongado después de la ad-
ministración de SSCh no se les deben administrar fárma-
cos de neutralización, ya que únicamente lentificarán el
metabolismo. Sin embargo, se les debe hacer un estudio
postoperatorio para descartar una actividad de seudoco-
linesterasa anómala. 
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(Cont. de pág. 53)

SCCh RNMND o bloqueo de fase II de SCCh

Tren de 4
Altura de
contracción
disminuida

Tren de 4
desvanecido

Facilitación
postetánica
No

Facilitación
postetánica
Sí

Necesidad de
neutralización
No

Fármacos de neutralizaciónE

D Valorar la recuperación de la función neuromuscular

Neutralización
Sí

Neostigmina 0,03-0,07 mg/kg
� glicopirrolato 0,2 mg/mg neostigmina
O
Edrofonio 0,5-1 mg/kg
� atropina 0,014 mg/mg edrofonio



Una de las complicaciones más temidas en anestesia es la as-
piración. Se ha mencionado una incidencia global de
1/3.000, y entre 0,7 y 10/10.000 en pacientes con un ayuno
adecuado. Incluso cuando se produce una aspiración verda-
dera, solamente un tercio de los pacientes desarrolla sínto-
mas; menos incluso presentan una morbimortalidad significa-
tiva. La tasa de mortalidad de una aspiración verdadera
oscila entre el 3,8 y el 4,6%, y no ha variado significativa-
mente durante las últimas cuatro décadas1. Estudios a gran
escala publicados recientemente han cuestionado los pará-
metros tradicionales para los pacientes de riesgo, muchos de
los cuales se habían basado en «marcadores secundarios»
como el volumen intragástrico (>0,4 ml/kg) y el pH (<2,5).
Ningún estudio controlado ha relacionado el contenido gás-
trico con la aspiración. Se ha demostrado que los pacientes
en ayunas superan dichos parámetros, pero no han tenido
una incidencia mayor de aspiración2. 

A. Según la American Society of Anesthesiologists (ASA), no
hay nada que sustituya a un período de ayuno correcto.
Siempre que sea posible, retrase la cirugía hasta que ha-
yan transcurrido entre 6 y 8 horas después de haber inge-
rido un alimento sólido y 2 horas después de un líquido
claro para que se vacíe el estómago3. Otros factores de
riesgo aparte de la ingesta reciente por vía oral son los
traumatismos, la cirugía urgente, las enfermedades graves
con una clasificación alta de la ASA y una obstrucción in-
testinal u otros trastornos digestivos. Un vaciamiento gás-
trico retrasado (dolor o diabetes mellitus), la alteración de
los reflejos protectores de la vía respiratoria (traumatismos
craneales cerrados, ictus o medicamentos/opiáceos) y cier-
tas posiciones durante la cirugía (litotomía) añaden un
riesgo adicional a la aspiración. Parece que los pacientes
con una presión de barrera comprometida, tensión de la
presión esofágica inferior en relación con la presión intra-
gástrica, están expuestos a un riesgo mayor (p. ej., obesi-
dad o embarazo). Sin embargo, la presión de barrera
aumenta conforme lo hace la presión intragástrica. La pre-
sencia de una vía respiratoria difícil, de un plano anestési-
co superficial, de personal inexperto, de una técnica de-
fectuosa o de imprudencia, y una preparación incorrecta
del paciente se añaden en gran medida al riesgo4. 

B. No se ha demostrado que la medicación preoperatoria
que vacía el estómago o aumenta el pH de su contenido
influya en el riesgo de aspiración ni en los resultados, pero
se emplean de rutina en los pacientes de riesgo. La intro-
ducción de una sonda nasogástrica para descomprimir el
estómago no consigue vaciarlo correctamente e incluso se
ha demostrado que solamente mejora los resultados en los
pacientes con una obstrucción intestinal verdadera. La in-
troducción de una sonda nasogástrica puede provocar vó-
mitos y compromete el tono del esfínter esofágico inferior.

C. Administre la sedación preoperatoria con prudencia para
mantener intactos los reflejos laríngeos. Si fuera factible,
considere la realización de técnicas regionales sin sedación
en lugar de una anestesia general (ATG). Si fuera impres-

cindible la ATG, realice la intubación con el paciente des-
pierto si prevé que la intubación va a resultar difícil. Este
punto es de vital importancia. Uno de los datos más im-
portantes de los estudios recientes es que la inducción de
la ATG en un paciente con una vía respiratoria difícil, y
particularmente en el contexto de un plano anestésico su-
perficial, constituye un factor de riesgo mayor para las ar-
cadas, los vómitos y la aspiración2. Si se estima que la vía
respiratoria tiene un riesgo aceptable, realice la ATG me-
diante una ISR con la colaboración de un ayudante expe-
rimentado. Para la ISR, preoxigene al paciente y pida al
ayudante que realice presión cricoidea. Administre el fár-
maco de inducción seguido inmediatamente del relajante
muscular. No ventile con la mascarilla. La succinilcolina
(de 1 a 1,5 mg/kg i.v.) es la que ofrece las condiciones de
intubación más fiables para la ISR, pero el rocuronio (0,8
a 1,2 mg/kg i.v.) proporciona condiciones similares en
cuestión de 60 segundos y resulta útil cuando está con-
traindicada la succinilcolina. Una presión cricoidea aplica-
da correctamente puede reducir la regurgitación pasiva
pero no el vómito activo, y debe liberarse en el caso de
que se produzca este último. Realice la laringoscopia úni-
camente cuando se haya alcanzado un plano anestésico y
una relajación muscular adecuados. Coloque un fiador en
el interior del tubo endotraqueal (TET) para permitirle una
manipulación óptima. Pida al ayudante que libere la pre-
sión cricoidea cuando haya verificado la colocación del TET
mediante capnografía y auscultación. En el caso de una in-
tubación fallida, ventile con mascarilla si el paciente empie-
za a desaturarse; mantenga la presión máxima de la vía res-
piratoria por debajo de 25 cmH2O y conserve la presión
cricoidea. Siga el algoritmo de la vía respiratoria difícil de
la ASA durante los intentos posteriores para asegurar la
vía respiratoria (v. caps. 7, 8 y 9).

D. Realice la extubación de la tráquea una vez que el pacien-
te haya recuperado los reflejos de la vía respiratoria, cuan-
do se haya neutralizado la relajación muscular y cuando el
paciente esté despierto y cumpla con los criterios de extu-
bación. El 50% de las aspiraciones se produce en la induc-
ción y un 25% en el despertar4. Si el paciente vomita, gire
la cabeza o todo su cuerpo, coloque la camilla en posición
de Trendelenburg, aspire la hipofaringe y suministre O2 al
100%. En caso de necesidad, intube la tráquea, aspire a
través del TET y ventile con presión positiva. Trate el bron-
coespasmo con agonistas beta-2, mantenga un aseo pul-
monar intenso y elimine las partículas sólidas mediante
broncoscopia. No está indicada la realización de lavados.
Si se manifestasen problemas de oxigenación, ingrese al
paciente en la UCI; vigile las constantes vitales, realice una
radiografía de tórax y siga las pautas ABG. En ocasiones es
necesaria una reanimación hídrica enérgica y la adminis-
tración de inotrópicos. Administre corticoides y antibióticos
en función de las necesidades. Los pacientes que se man-
tienen asintomáticos durante más de 2 horas después de
vomitar o aspirar tienen pocas probabilidades de manifes-
tar síntomas graves y pueden ser dados de alta5. 
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Paciente con ESTÓMAGO LLENO

Pruebas de laboratorio según
las enfermedades del paciente

Evaluación clínica
Hora de la última ingesta por vía oral
¿Dolor?
Medicación
Embarazo
Obstrucción intestinal
Otras causas de estómago lleno

Preparación
Metoclopramida 10 mg i.v.
Ranitidina 50 mg i.v.
Citrato sódico 30 ml vía oral

Monitorización
Monitores de rutina y otros
según necesidades

Elegir la técnica anestésica

Anestesia quirúrgica

Recuperación

Anestesia regional

Minimizar la sedación
Control estricto de la

vía respiratoria,
si hay convulsiones

Intubación con paciente despierto
Fibra óptica
Nasal a ciegas
Oral directa

ATG

Inducción de secuencia rápida

Succinilcolina Relajante muscular
no despolarizante

Recuperación sin
complicaciones

Complicaciones potenciales
Hipoxia
Broncoespasmo
SDRA

A

B

C

D



Los pacientes de más de 65 años representan un porcentaje
creciente de la población que va a someterse a procedimien-
tos quirúrgicos1-3. Con la edad se van produciendo cambios
notables en la fisiología, la farmacodinámica y los procesos
mórbidos asociados. Para reducir la morbimortalidad se ne-
cesita una actuación perioperatoria diligente.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Examine la vía
respiratoria, los pulmones, el corazón y las carótidas, y el sis-
tema neurológico. Descarte la presencia de obstrucción de
las vías respiratorias (desdentados o partes blandas excesi-
vas) y evalúe el riesgo de aspiración (reflejos faríngeos dis-
minuidos). Prevea los cambios respiratorios (disminución
de la elasticidad de las vías respiratorias de pequeño calibre,
área de la superficie alveolar, respuesta a la hipoxia y a la
hipercapnia, distensibilidad de la pared torácica, fuerza al
toser, capacidad pulmonar total y capacidad vital; aumento
del volumen de cierre, espacio muerto, desequilibrio V/Q)2.
Entre los cambios cardiovasculares están las alteraciones en
la frecuencia, el ritmo, la contractilidad y la poscarga. La FC
en reposo disminuye un latido por minuto por cada año por
encima de los 50 años; la fibrilación auricular es frecuente.
La fibrosis del miocardio ventricular conduce a hipertrofia
del ventrículo izquierdo (HVI), endurecimiento de los ven-
trículos y disfunción diastólica. Los incrementos en la pos-
carga, la RVS y la presión arterial sistólica son secundarios
al aumento de la fibrosis y a la calcificación de la capa inter-
media de las arterias. La disminución de la elasticidad y de
la capacidad del sistema arterial puede dar lugar a una re-
ducción notable del volumen intravascular con las prepara-
ciones intestinales. El gasto cardíaco en reposo permanece
relativamente invariable; sin embargo, la reserva está dismi-
nuida. Evalúe la presencia de arteriopatía coronaria (APC),
disfunción valvular y arritmias. Valore la capacidad funcio-
nal. Evalúe la presencia de nefropatías y hepatopatías. Al-
gunos cambios son una disminución del flujo sanguíneo re-
nal (de hasta un 25% a los 65 años), del filtrado glomerular
(FG) y de la depuración de creatinina; los ancianos tienen
dificultades para manejar sobrecargas de sodio o de volu-
men (respuesta de renina-angiotensina alterada). La creati-
nina sérica suele permanecer invariable debido al descenso
de la masa muscular. El tratamiento con diuréticos desenca-
dena desequilibrios electrolíticos. La masa, el metabolismo
y la función de síntesis del hígado están disminuidas. La
concentración de proteínas plasmáticas de unión está dis-
minuida, con lo que se exageran los efectos clínicos de los
fármacos que se unen intensamente a las proteínas. Revise
la medicación actual del paciente y valore el estado preope-
ratorio de la volemia. 

B. Obtenga un ECG en todos los pacientes mayores de 50 años.
Solicite análisis de urea nitrogenada en sangre (BUN), crea-
tinina (Cr) y electrólitos en pacientes tratados con diuréti-
cos o con inhibidores de la enzima convertidora de la an-
giotensina (IECA), así como una radiografía de tórax y
PFR en los pacientes con procesos mórbidos pulmonares
asociados. Si la tolerancia al esfuerzo es mala, pida prue-

bas de esfuerzo (p. ej., gammagrafía con adenosina-talio o
ecocardiografía con dobutamina).

C. Premedique con cuidado; podría ser prudente evitar la ad-
ministración de sedantes o hipnóticos en pacientes de-
menciados o con deterioro cognitivo. Prevea una reduc-
ción de la dosis necesaria de benzodiazepinas y opiáceos,
así como una latencia más lenta de los mismos. Los beta-
bloqueantes perioperatorios pueden reducir la morbimor-
talidad4 y prevenir la hipertensión de rebote. Utilice moni-
tores estándar, incluido el de temperatura, ya que los
ancianos tienen disminuida la capacidad de regulación de
la temperatura y por tanto son más propensos a la hipo-
termia (disminución de la eficacia de la vasoconstricción
cutánea y disminución del índice metabólico basal). Ca-
liente los líquidos i.v. y utilice mantas de calor cuando sea
conveniente. Considere la utilización de monitores cardía-
cos cruentos o incruentos (procesos mórbidos cerebrales o
cardíacos importantes o procedimientos quirúrgicos suma-
mente invasivos) y una sonda urinaria para medir la diu-
resis. Asegúrese de que la posición y el almohadillado de
las prominencias óseas es el correcto para evitar lesiones
de nervios periféricos y de partes blandas. 

D. Aunque los estudios en los que se compara el bloqueo
neuroaxial y la anestesia general no han podido revelar di-
ferencias significativas en los resultados, es preferible la
anestesia regional para la resección transuretral de la prós-
tata (permite una valoración neurológica continua) y para
los procedimientos en la cadera (reducen la pérdida de
sangre)5. La calcificación de los ligamentos y la formación
de osteofitos incrementan la dificultad de la realización del
bloqueo. Reduzca la dosis total de anestésico local para la
anestesia intradural y epidural; se alcanzan segmentos
más altos que en los individuos más jóvenes. Considere
las técnicas con catéteres nerviosos periféricos para la ci-
rugía de las extremidades para evitar la necesidad de fár-
macos sistémicos. La demora en los tiempos de circula-
ción lentifica la respuesta a los anestésicos i.v. Las dosis de
los fármacos de inducción están disminuidas en los ancia-
nos; los pacientes >65 años son más sensibles a los efec-
tos hipnóticos de propofol6 y es probable que manifiesten
respuestas hipotensoras a las dosis de inducción de tio-
pental o de propofol. Las necesidades de opiáceos, ben-
zodiazepinas y relajantes musculares también son meno-
res (volumen de distribución, disminución de la unión a
proteínas y disminución de la masa magra corporal), si
bien las semividas de eliminación están aumentadas. Las
dosis de los sedantes, aunque sean pequeñas, pueden
ocasionar un deterioro cognitivo postoperatorio significati-
vo cuando se administran para casos locales. Los requisi-
tos de CAM de isofluorano, desfluorano y halotano van
disminuyendo con la edad, quizás hasta un 30% si se
compara con los adultos más jóvenes.

E. Monitorice estrechamente a todos los pacientes en la
URPA. La hipoxemia, la hipercapnia, la retención urinaria
y los delirios son frecuentes en el postoperatorio de los an-
cianos. Cuando sea conveniente, los procedimientos qui-
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rúrgicos deben practicarse de forma ambulatoria en los
ancianos, ya que con ello podemos reducir la incidencia
de disfunción mental y confusión en el postoperatorio.
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PACIENTE ANCIANO

Anamnesis/exploración clínica
Cardíaca: tolerancia al esfuerzo,
   antecedentes de APC, valvulopatía, ICC
Pulmonar: antecedentes de EPOC, HRB
Renal: insuficiencia renal crónica, uso de diuréticos
Neurológica: antecedentes de ACV, AIT, enfermedad carotídea
Endocrina/metabólica: diabetes, enfermedad tiroidea
Revisión de la medicación

Pruebas de laboratorio
ECG, BUN/Cr, electrólitos (K+, Mg2+)
Hemograma, glucemia, radiografía de tórax
Considere: PFR, valoración cardíaca funcional
   (ecocardiografía de estrés, adenosina-talio)
   pruebas funcionales hepáticas

Premedicación y monitorización 
Medicación: Mantenga: betabloqueantes, antianginosos,
   antihipertensivos, mantenga metformina (48 horas) 
   Considere: ansiolíticos
Monitores: ECG (derivaciones II, V3), pulsioximetría, PANI, FiO2, 
   temperatura, gasometría, sonda urinaria
   Considere: catéteres PVC/AP, PA intraarterial,
   ETE, EEG (cirugía carotídea)

Técnica anestésica

Tratamiento postoperatorio

URPA

Ingreso en unidad monitorizadaAlta a domicilio
cuando sea conveniente

Sin complicaciones

General Local
Catarata
Hernia inguinal

Regional
BSA: procedimientos genitourinarios (RTUP, 
  cirugía vejiga)
Epidural: artroplastia total de cadera/rodilla
Bloqueo nervioso periférico: cirugía distal  

de extremidades, hernia inguinal

Complicaciones potenciales
Hipoxemia, hipercapnia, hipotermia
Confusión/delirios postoperatorios
Retención de orina, hipertensión/hipotensión
Aspiración

A B

C

D

E



El consentimiento informado es una autorización activa, autó-
noma y comprendida que le permite al anestesiólogo admi-
nistrar una anestesia o un procedimiento específico. La ob-
tención del consentimiento informado reconoce el derecho
de autonomía del paciente. La trayectoria siguiente puede
ayudar al anestesiólogo a cumplimentar los requisitos éticos y
legales del consentimiento informado1,2. 

A. Competencia y capacidad de toma de decisiones1,3. Se su-
pone que cualquier adulto es competente desde el punto
de vista legal para consentir procedimientos médicos a me-
nos que esté determinado de otro modo por un juez. Si se
considera que un paciente es incompetente para tomar de-
cisiones sobre su salud (p. ej., niños o aquellos que han
sido declarados incompetentes), debe obtenerse el consen-
timiento legal del tutor. Hay que animar al paciente a que
participe en la toma de decisiones en la medida de su ca-
pacidad. Por ejemplo, los niños pueden ser capaces de ele-
gir entre una inducción anestésica i.v. o una inhalatoria,
pero pueden ser incapaces de determinar si van a someter-
se a la intervención. La capacidad de tomar decisiones se
refiere a la aptitud de una persona para tomar una decisión
específica en un determinado momento. Dicha capacidad
puede variar según la edad del paciente, la situación médi-
ca, la condición física vigente y el grado de riesgo de la de-
cisión. Por ejemplo, algunos piensan que un paciente, des-
pués de haber recibido sedación, puede ser capaz de dar su
consentimiento para procedimientos de riesgo menor, pero
no para aquellos de riesgo más alto. Cuando la sedación
desaparece, el paciente recobra su capacidad de toma de
decisiones habitual. Los anestesiólogos están obligados a
considerar la capacidad de toma de decisiones del pacien-
te al obtener el consentimiento informado. 

B. Voluntariedad. Un anestesiólogo solamente debería llevar
a cabo un procedimiento cuando el paciente otorga su
consentimiento voluntariamente. Aunque esto pueda pa-
recer una obviedad, el anestesiólogo puede encontrarse
con pacientes con una capacidad de toma de decisiones
cuestionable que rechaza el procedimiento. Estas situacio-
nes confusas deben abordarse con cautela, y en ellas debe
buscarse ayuda para resolver los posibles dilemas. 

C. Exposición. La mayoría de los estatutos locales utilizan el
estándar de persona razonable para la exposición, en la
cual la exposición de los hechos debería satisfacer a la hi-
potética persona razonable. La dificultad planteada con
esta norma es que no se articula con exactitud lo que se le
debería decir al paciente. Una opción consiste en comen-
tar los riesgos que ocasionan una complicación menor o
transitoria el 10% de las veces y una complicación más
permanente el 0,5% de las veces4. El anestesiólogo puede
preguntarle a continuación al paciente si desea conocer
riesgos menos comunes o graves. Esta técnica aborda el
ideal del consentimiento informado, que es ajustar la ex-
posición a los deseos y necesidades de cada paciente. 

D. Recomendación. El anestesiólogo debe dar su opinión
sobre las ventajas, las desventajas y la conveniencia de
cada alternativa anestésica aceptable. Al explicar los fun-
damentos de las recomendaciones, el anestesiólogo
aporta al paciente el beneficio de su experiencia y la
oportunidad de comprender su opinión. El paciente pue-
de decidir entonces qué anestesia encaja mejor en sus
prioridades.

E. Decisión. El paciente elige a continuación la técnica anes-
tésica. Puede que prefiera una técnica que el anestesiólo-
go considera insegura. Al enfrentarse a esta situación, el
anestesiólogo debe ampliar el proceso de exposición para
incluir información que pudiera ser relevante para la elec-
ción del paciente y para la opinión médica. Éste es el con-
cepto del rechazo informado. Es conveniente que el anes-
tesiólogo utilice información para persuadir al paciente
para que modifique su elección. No es apropiado que el
anestesiólogo manipule la información o que coaccione al
paciente a elegir una técnica diferente. Si un anestesiólogo
cree que la técnica elegida por el paciente no es la más
apropiada, no está obligado a administrar dicha técnica en
una situación no urgente5. El anestesiólogo puede servir
mejor al paciente tratando de encontrar a otro especialista
que le sustituya.

F. Autorización autónoma. El proceso de obtención del con-
sentimiento informado concluye cuando el paciente auto-
riza intencionadamente al anestesiólogo a administrar una
técnica anestésica específica o a que practique un procedi-
miento concreto. A continuación deben rellenarse los re-
quisitos institucionales. 

G. Solicitud de ayuda. Muchos de estos puntos tienen tras-
fondos que están más allá del propósito de este capítulo.
Se anima a los anestesiólogos a que reconozcan dichos di-
lemas (p. ej., un niño de 15 años que no está de acuerdo
en someterse a una cirugía urgente o un paciente con una
capacidad de toma de decisiones sospechosa) y que soli-
citen ayuda. La ayuda suele obtenerse normalmente de
colegas más experimentados o del comité de ética de la
institución. Se anima a los anestesiólogos a que localicen
a los consultores apropiados antes de que se produzca una
situación de crisis. 
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Los deseos de autonomía del paciente deben respetarse y los
anestesiólogos deben comprender los imperativos legales que
entran en colisión con la asistencia. Los pacientes tienen tan-
to el derecho de consentir como de rechazar procedimientos
médicos invasivos. El Patient Self-Determination Act (PSDA)
del año 1990 reconoce el derecho del paciente a las volunta-
des anticipadas (VA).

A. El anestesiólogo debe cumplir con las responsabilidades
éticas de cualquier profesional sanitario. Empezando por
el Juramento Hipocrático, el anestesiólogo observa los
valores básicos de no lesionar (no maleficencia) y de be-
neficencia, respetando la autonomía del paciente. Los co-
nocimientos del anestesiólogo deben emplearse para re-
comendar las mejores opciones terapéuticas para el
paciente. Cuando las opciones terapéuticas son meramen-
te fútiles (esto es, demorar la muerte) puede entrar en jue-
go el principio ético de la justicia distributiva para asignar
los recursos sanitarios, aunque vayan en contra de los de-
seos del paciente.

B. Las instituciones financiadas por Medicare deben interro-
gar a todos los pacientes acerca de las VA, deben aportar
información acerca de las decisiones para adoptar al final
de la vida y deben reconocer el derecho del paciente a re-
dactar sus VA1-6. Las VA existen en varios formatos; la
más común es el testamento vital. Un paciente mental-
mente competente cumplimenta un documento legal en el
que especifica los tratamientos médicos que desea o re-
chaza cuando sea incapaz de expresar dichos deseos. El
testamento vital suele acompañarse de un poder notarial
duradero para la asistencia sanitaria, en el que se designa
un apoderado que tomará las decisiones en representa-
ción del paciente. (Las circunstancias en las que el apode-
rado puede representar al paciente mentalmente incapa-
citado pueden limitarse a situaciones terminales o a
estados vegetativos persistentes1 y no para secuelas po-
tencialmente reversibles relacionadas con la anestesia.)
Una historia de valores añade sentido al testamento vital y
al poder notarial poniendo de manifiesto las creencias per-
sonales del individuo. En las voluntades anticipadas asis-
tenciales integrales se especifica con exactitud y rigidez el
tipo de asistencia en cada uno de los escenarios. Como las
leyes varían en cada Estado, los profesionales sanitarios
deben estar familiarizados con los requisitos específicos de
cada estado en el que desarrollen su práctica profesional y
deben recomendar a los pacientes que consulten con los
abogados sanitarios. 

C. Los pacientes tienen derecho a mantener sus VA de no rea-
nimación durante los procedimientos anestésicos y quirúr-
gicos. Sin embargo, la política de la American Society of
Anesthesiologists (ASA) estipula que debe haber una «re-
consideración reglamentaria» de la situación de no reani-
mar (NR) antes de cualquier anestesia (v. página web
www.ASAhq.org/pulicationsandservices/standards/09.html).
En el caso de que se suspendan transitoriamente las VA, el

debate debe establecer el momento de su reinstauración
(p. ej., URPA o unidad de ingreso). Técnicamente, las ór-
denes de NR están escritas por los profesionales sanita-
rios basando sus actuaciones en el conocimiento de la
mejor alternativa para el paciente gracias a sus conoci-
mientos médicos superiores y al principio ético de bene-
ficencia. A los profesionales sanitarios les puede resultar
difícil acatar las órdenes escritas por otros colegas que no
están familiarizados con la naturaleza especial del ambien-
te del quirófano. El anestesiólogo debe evitar ser un extra-
ño a la cabecera. Más bien, debería reunirse con el pa-
ciente y explicarle su papel en el tratamiento. Si el
paciente dispone de VA o de órdenes de NR, el anestesió-
logo debe tratar de entender las razones de dichas volun-
tades para poder tener una comunicación más sustancio-
sa y aliviar la ansiedad. Dicha comunicación podría
conllevar un cambio en los planes anestésicos y quirúrgi-
cos para respetar las creencias de todas las partes implica-
das. Aparte de los deberes éticos, los anestesiólogos tienen
el deber legal de prestar una asistencia prudente. En este
caso se aplican dos normas jurisdiccionales: si los pacien-
tes razonables u otros profesionales sanitarios consideran
razonables las acciones del profesional sanitario. Se defi-
ne la negligencia médica cuando se produce una fisura
en este quehacer y esto conlleva que el paciente padezca
una lesión. El profesional puede ser acusado de daños y
perjuicios. Si las VA del paciente son incompatibles con
el estándar prudente de una asistencia anestésica, el anes-
tesiólogo debe explicárselo al paciente. El paciente puede
asumir los riesgos (p. ej., someterse a una anestesia regio-
nal en presencia de estómago lleno y de vía respiratoria di-
fícil), pero en estos casos resulta esencial documentar el
caso. Sin embargo, el rechazo del paciente a someterse a
la intubación (p. ej., colecistectomía laparoscópica) consti-
tuye un motivo para que el anestesiólogo se retire del
caso. El PSDA le permite al profesional sanitario retirarse
del tratamiento de un paciente cuyas VA entran en con-
tradicción con sus creencias morales personales. La asis-
tencia del paciente debe trasladarse a otro profesional de
la misma competencia. Cuando el anestesiólogo es la úni-
ca persona disponible para una cirugía verdaderamente
urgente, ¿deberían ser las creencias del personal sanitario
rehenes de la autonomía del paciente? Cuando las pre-
siones de producción son intensas, cuando el contacto
con el paciente se limita hasta el momento inmediata-
mente previo a la cirugía y cuando entran en juego as-
pectos de confidencialidad del Health Insurance Portabi-
lity and Accountability Act (HIPAA), las VA se añaden a
las complejidades anestésicas. Es de la incumbencia ética
del profesional sanitario encargado del tratamiento perio-
peratorio preguntar, escuchar, dialogar y documentar
para comprender los derechos del paciente a la autodeter-
minación mediante la utilización de las VA en las que se
incluyen aspectos de NR y el consentimiento o el rechazo
a los tratamientos. 
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La American Medical Association (AMA) reconoció en 1974
el derecho de los pacientes a rechazar la RCP en una norma
que afirmaba que «la reanimación cardiopulmonar no está in-
dicada en los casos de enfermedad irreversible terminal cuan-
do la muerte no es imprevista»1. Esto se siguió enseguida de
la elaboración de políticas formales de no reanimación (NR).
Sin embargo, surgieron varios problemas cuando los pacien-
tes con órdenes de ese tipo necesitaban someterse a procedi-
mientos quirúrgicos en el quirófano. Dichos problemas sur-
gieron por la distinción confusa entre incidentes en los que se
iniciarían normalmente las maniobras de reanimación en una
planta de hospitalización e incidentes similares que suceden
en el transcurso normal de la anestesia (p. ej., depresión res-
piratoria, inestabilidad hemodinámica y problemas iatrogéni-
cos secundarios a procedimientos cruentos y errores farmaco-
lógicos). Aunque cada vez es mayor la incidencia de este tipo
de incidentes en el quirófano comparado con las plantas de
hospitalización, también han mejorado los resultados después
del tratamiento de dichos incidentes en el quirófano3. Duran-
te la última década se han elaborado métodos para abordar
dichos problemas.

A. El cumplimiento incondicional de una orden de NR puede
determinar que un paciente fallezca como consecuencia
de una causa iatrogénica fácilmente tratable, mientras que
la rescisión incondicional de una orden de NR puede ha-
cer que el paciente se someta a medidas de soporte vital
durante un tiempo prolongado sin que tenga una probabi-
lidad significativa de recuperación satisfactoria. Tanto la
American Society of Anesthesiologists (ASA) como el Ame-
rican College of Surgeons (ACS) han propuesto una serie
de directrices para tratar a los pacientes con órdenes de
NR4,5. Estas normas recomiendan reevaluar los deseos del
paciente antes de entrar en el quirófano. Por tanto, el
anestesiólogo debe concertar una reunión preoperatoria
para comentar los aspectos relevantes de la decisión del
paciente de mantener, rescindir o modificar la orden de
NR. En la mayoría de los hospitales se han elaborado nor-
mas para ayudar a manejar este tipo de situaciones. Fami-
liarícese con estas políticas institucionales antes de hablar
con el paciente para poder poner en práctica los mecanis-
mos apropiados.

B. Si un paciente es llevado urgentemente al quirófano antes
de haber documentado convenientemente una orden de
NR, asuma que el paciente desearía someterse a todas las
medidas de reanimación en el caso de que surgiese una
complicación potencialmente mortal. Aunque podrían
considerarse las peticiones verbales del paciente antes de
morir o de sus familiares, lo más prudente es aplicar todas
las medidas de reanimación y evaluar los deseos del pa-
ciente después de haberlo estabilizado médicamente. 

C. En la reunión para delimitar los deseos del paciente debe
estar presente el paciente, el equipo de anestesia y el equi-
po quirúrgico. En ocasiones se necesita además la presen-

cia de un familiar, del equipo de asistencia primaria, del
equipo de cuidados intensivos y posiblemente del comité
de ética.

D. Se han popularizado dos estrategias fundamentales. La
primera es una estrategia dirigida según el procedimiento,
en la que los deseos del paciente se determinan en función
de una lista de intervenciones que podrían aplicarse ante
una situación potencialmente mortal. Normalmente el pa-
ciente rellena una lista de comprobación simple de inter-
venciones potenciales cuya viabilidad es limitada en el
tiempo (normalmente hasta el alta de la URPA). Esta es-
trategia puede ser útil para algunos pacientes, pero tiene el
inconveniente de su inflexibilidad. Por ejemplo, un pa-
ciente puede desear someterse a ciertos procedimientos si
se piensa que la causa del incidente puede revertirse fácil-
mente pero no si la causa es difícil de neutralizar o de iden-
tificar.

E. Estos problemas condujeron al desarrollo de una estrategia
por objetivos, en la que el paciente establece los objetivos
de resultados globales que subyacen en la decisión de tener
una orden de NR6. Algunos pacientes pueden pedir que se
apliquen todas las medidas de reanimación si la probabili-
dad de recuperación es alta. Otros pueden solicitar sola-
mente las medidas mínimas o menos dolorosas, indepen-
dientemente de la probabilidad de recuperación. Esta
estrategia permite adoptar decisiones más racionales en el
momento en el que se produzcan incidentes potencialmen-
te mortales. Si todo el personal del quirófano comprende
estas metas, las acciones que se adopten tendrán mayor
consistencia con los deseos globales del paciente. Ambas es-
trategias no son mutuamente excluyentes. A menudo, la
estrategia por procedimientos inicial estimulará el debate
que conducirá a la toma de decisiones por objetivos.

F. Independientemente de la estrategia empleada, formule
una serie de planes en los pacientes que no pueden ser ex-
tubados al final de un procedimiento quirúrgico. Puede que
el paciente solicite una asistencia postoperatoria integral, in-
terrumpiendo el tratamiento después de que haya trans-
currido un período de tiempo especificado sin mejoría. 

G. A la conclusión de la reunión, recapitule los deseos del pa-
ciente de modo que todas las partes implicadas compren-
dan y estén de acuerdo en seguirlos. Si una de las partes
no cree que sea ético seguir los deseos del paciente, bus-
que un sustituto que esté cómodo con la decisión adop-
tada. Estas decisiones deben quedar documentadas cla-
ramente en la gráfica del paciente antes de entrar al
quirófano. 
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La dependencia química es una enfermedad crónica recidi-
vante que puede afectar a personas de cualquier estrato social
y de cualquier estilo de vida. Puede definirse como una com-
pulsión agobiante de su consumo a pesar de sus consecuen-
cias adversas. La enfermedad es especialmente notoria cuan-
do se detecta en trabajadores sanitarios quienes, por medios
diferentes, tienen la posibilidad de desviar fármacos de uso
médico para su consumo propio. La impresión de que la en-
fermedad es más frecuente entre los anestesiólogos que en el
resto de profesionales sanitarios se ha refutado1,2, aunque por
las razones comentadas en este capítulo, puede ser más evi-
dente en esta especialidad que en otras3. 

La disponibilidad y la potencia de un fármaco en concreto
son dos factores importantes que determinan el fármaco ele-
gido por el profesional sanitario y la rapidez con la que dicha
persona se vuelve adicta a él. Los anestesiólogos son unos
profesionales sanitarios incomparables, ya que administran
fármacos en lugar de delegar esta función mediante órdenes.
De este modo, los anestesiólogos tienen una disponibilidad
inmediata de los fármacos. Todos los profesionales de la me-
dicina son vulnerables a la adicción a fármacos. El fármaco
específico seleccionado depende en gran medida de su dis-
ponibilidad. Por ejemplo, los internistas y los psiquiatras pue-
den desviar fármacos que ellos recetan (p. ej., oxicodona o
benzodiazepinas), los otorrinolaringólogos pueden seleccio-
nar la cocaína, mientras que los dentistas tienen acceso al
óxido nitroso. Por la misma razón, los anestesiólogos suelen
desarrollar adicciones al fentanilo o al sufentanilo, los dos fár-
macos modificadores del humor más potentes utilizados en la
práctica clínica. La adicción en los anestesiólogos la detectan
los colegas y otros profesionales más rápidamente que en
otras especialidades médicas, quizá en los 6 primeros meses
de adicción al fentanilo e incluso a las pocas semanas con su-
fentanilo, ya que la velocidad de comienzo de la adicción va
en función de la potencia del fármaco elegido. 

A. Los signos ostensibles de adicción suelen ir precedidos de
una serie de cambios de conducta. En las adicciones a fár-
macos que no sean fentanilo o sufentanilo, los cambios
pueden tardar años en ser evidentes. Normalmente siguen
una progresión sistemática con 1) pérdida de interés en
actividades comunes, 2) problemas en el hogar, 3) proble-
mas en el lugar de trabajo y 4) cambios manifiestos en los
hábitos laborales. Por el contrario, la adicción a fentanilo
o sufentanilo evoluciona tan rápidamente que las tres pri-
mera fases se pasan por alto y sólo se hace evidente la
cuarta. Algunos de los cambios apreciados en la etapa fi-
nal son una sobredosificación de opiáceos, ausencias fre-
cuentes inexplicadas, gráficas desordenadas, se abrigan
con batas dentro del quirófano (para tratar los escalofríos

provocados por la abstinencia), voluntariedad impropia
para asumir horas extra, temblores, coma, muerte y auto-
administración delante de testigos. Solamente es patogno-
mónico el último de estos síntomas, siendo el único con-
texto en el que puede identificarse el fármaco4.

B. El primer paso para lograr que el adicto solicite tratamien-
to es que sus amigos más íntimos y sus colegas tengan un
gesto de preocupación por él y soliciten la ayuda de un ex-
perto5. Para obtener resultados satisfactorios es esencial
una planificación adecuada. Los requisitos consisten en
un líder experimentado, una práctica extensa por parte de
los participantes, una cantidad de tiempo ilimitada, una
documentación irrefutable de la conducta adictiva, la dis-
posición de los amigos y los familiares para describir inci-
dentes específicos que demuestren dicha conducta (en la
jerga de los adictos, amor a prueba de bombas), un plan
de tratamiento específico, instalaciones cualificadas para
hacerse cargo de los profesionales sanitarios con proble-
mas de adicción, y una persona dispuesta a acompañar al
individuo en cuestión a dicha instalación. Cuando todo
está listo se cita a la persona adicta a una sala y se le co-
menta que sus amigos están preocupados y que quieren
compartir sus preocupaciones. Lo más probable es que el
individuo lo niegue todo. El éxito depende de la perseve-
rancia, de la presentación de hechos detallados que de-
muestren el comportamiento adictivo, haciendo hincapié
en que la persona padece una enfermedad tratable, y en
la insistencia por comenzar el tratamiento lo antes posible.
Si la persona se empeña a negarlo todo, se le debe decir
que la única alternativa es comunicárselo a la junta médi-
ca estatal (lo que supone en la práctica perder la licencia
para ejercer la actividad profesional).

C. Lo mejor es que el tratamiento de los profesionales sanita-
rios con problemas de adicción los lleve a cabo personal
con experiencia. Para ello se requieren normalmente va-
rios meses, comenzando por un examen de salud multi-
disciplinar y por un período de desintoxicación (si estuvie-
ra indicado), seguido de una terapia de grupo intensiva y
por reuniones periódicas de 12 pasos, como Alcohólicos
Anónimos (AA), Narcóticos Anónimos (NA) y otras6.

D. Los profesionales sanitarios dados de alta de un trata-
miento formal deben evitar cualquier fármaco que modifi-
que el estado de ánimo, asistir con regularidad a las reu-
niones de AA o de NA y comprender que la recuperación
es un proceso de por vida. La adicción es una enfermedad
crónica e incurable, por lo que la norma es una remisión
a largo plazo, pero en la que pueden producirse recaí-
das2,7. En caso de que ocurran habrá que repetir todo el
proceso. En el caso de una recaída podría estar indicada
una monitorización prolongada2. 
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ANESTESIÓLOGO CON PROBLEMAS DE DEPENDENCIA QUÍMICA

Inadecuada

Esperar y vigilar

Discapacidad y muerte

Intervención
Líder con experiencia
Amigos preocupados
Documentación
Plan terapéutico

Adecuada

Rechazo
del tratamiento

Acepta el tratamiento

Recaída Remisión

Rechaza el tratamiento Acepta

Reinserción

Cambios de conducta
Comunidad (aislamiento, conducción bajo efectos del alcohol)
Hogar (peleas, divorcio, problemas con los hijos)
Relacionados con el trabajo (muchos empleos en los últimos 5 años)
Cambios en los hábitos de trabajo

Comienzo del consumo del fármaco

Identificación y confirmación 
Recogida de información

A

B

C

D



Cuando nos enfrentamos a la ardua tarea de decidir si un
profesional sanitario en fase de recuperación debería reincor-
porarse a la práctica de la anestesiología, los que deben tomar
dichas decisiones se basan en datos objetivos como los que
describimos a continuación. Los que presentan antecedentes
de adicción a opiáceos mayores tienen estadísticamente más
probabilidades de recaer que aquellos que consumen fárma-
cos menos potentes1,2. Se sabe que la recaída depende de
modificaciones inalterables en las vías de recompensa situa-
das en el cerebro secundarias a la exposición repetida al fár-
maco que ha creado la dependencia3,4. Si la decisión se basa
exclusivamente en dichas observaciones, a pocos individuos
con antecedentes de consumo de fentanilo o sufentanilo se
les permitiría volver al trabajo. El Americans with Disabilities
Act (ADA) de 1990 define a la dependencia química como
una discapacidad. A las personas adictas que están en fase de
recuperación y que llevan sin consumir el fármaco durante
mucho tiempo, y que aparte de esto son capaces de practicar
la medicina, no se les debe negar el trabajo basándose mera-
mente en su discapacidad1. Cada caso debe juzgarse por sus
propios méritos, centrándose particularmente en los aspectos
relacionados directamente con el profesional sanitario que se
está recuperando y con el entorno al que desea volver.

Deben cumplirse varios criterios. En primer lugar, el anes-
tesiólogo que está recuperándose debería haber recibido un
tratamiento de alta calidad en una institución cualificada en
el tratamiento de profesionales sanitarios con problemas de
dependencia química, así como recomendaciones positivas
de los profesionales implicados en su tratamiento respecto a
la probabilidad de una recuperación buena. Segundo, el
profesional sanitario en proceso de recuperación debe man-
tenerse fiel a un programa detallado de recuperación especi-
ficado en un contrato de convalecencia por escrito. Tercero,
el profesional sanitario en fase de recuperación debe com-
prometerse firmemente a un programa activo de vigilancia
de por vida. Cuarto, la familia, los compañeros, el personal
hospitalario y la administración deben aceptar la vuelta al
trabajo del profesional sanitario que está en fase de recupe-
ración. Finalmente, el individuo debe estar de acuerdo en
una vigilancia a largo plazo.

A. Las recomendaciones para el programa de tratamiento sue-
len detallarse en un resumen de alta extenso, cuya emisión
debe ser aprobada por el profesional sanitario que se está
rehabilitando. Por lo general se especificará la obligatorie-
dad de 1) acudir con regularidad a reuniones de Alcohólicos
Anónimos (AA) o de Narcóticos Anónimos (NA), 2) pruebas
de cribado de orina aleatorias y obligatorias para monitori-
zar al profesional, 3) un profesional de asistencia primaria
que se responsabilice de prescribir todos los fármacos para
el profesional que se está rehabilitando, 4) la prohibición de
consumir fármacos sin receta a menos que se le hayan pres-
crito y 5) la utilización de naltrexona durante al menos los
6 meses posteriores al alta del tratamiento5.

B. En un contrato de convalecencia, escrito por el programa
de la sociedad médica del profesional sanitario discapaci-
tado en el Estado de residencia del profesional que se está
rehabilitando, se especificará normalmente la recomenda-
ción de la institución terapéutica. El programa estatal será
el responsable de la vigilancia regular y, en muchos casos,
servirá de intermediario entre el individuo y el departa-
mento de licenciatura de dicho Estado. La recomendación
actual de la mayoría de los expertos es que debe llevarse a
cabo una vigilancia continua durante 5 años. Algunos pro-
gramas estatales están empezando a restar importancia a
la necesidad de pruebas de drogas en orina (que sólo de-
tectan recaídas una vez que éstas se han producido) y las
están sustituyendo por reuniones de grupo facilitadas se-
manales de profesionales en fase de rehabilitación6. Es
probable que los asistentes a dichas reuniones (en los que
todos se están rehabilitando salvo el terapeuta) identifi-
quen signos pronósticos de una recaída inminente y pue-
dan evitarla. La ausencia a una de estas reuniones suele
interpretarse como una recaída hasta que no se demuestre
lo contrario. 

C. El compromiso con la convalecencia es esencial para la re-
cuperación a largo plazo. Uno de los signos más precoces
de una recaída inminente es la ausencia injustificada a
reuniones de AA y NA.

D. Para que tenga éxito la reincorporación laboral de un cole-
ga discapacitado que desea sinceramente continuar en la
especialidad es imprescindible la disposición a que vuelva
a la práctica de la anestesiología. Los antiguos compañeros
deben estar preparados para aceptar al individuo y permi-
tirle su reincorporación laboral (p. ej., sin guardias al me-
nos durante 3 meses y sin contacto directo con el fármaco
elegido durante el mismo período). Es vital que el ambien-
te sea acogedor. Durante este tiempo, algunos de los que
intentan reincorporarse llegan a la conclusión de que de-
ben abandonar la especialidad mientras que otros pien-
san que progresarán. A los primeros se les debe animar
para que realicen otra especialidad. Un requisito indispen-
sable para la acreditación es someterse a una monitoriza-
ción a largo plazo (5 años). Algunos profesionales sanita-
rios que están intentando reincorporarse solicitan que este
plazo sea más amplio que el recomendado para demostrar
al resto que se mantienen sobrios. 

La dependencia química es una enfermedad incurable
que puede mantenerse en remisión durante mucho tiempo.
Aunque las recaídas no son la norma, se dan casos con fre-
cuencia2,7. En dichos casos, los amigos y los colegas deben
proporcionar de nuevo el apoyo y el consejo necesarios para
reinstaurar el tratamiento, la convalecencia y la recuperación.
Los mismos principios deben aplicarse a aquellos casos de
profesionales que están rehabilitándose y que se han reincor-
porado al trabajo después de una recaída, si bien podría estar
indicada una monitorización más intensiva y prolongada2. 
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DEPENDENCIA QUÍMICA Y REINCORPORACIÓN LABORAL

Incumplimiento Cumplimiento

No Sí

Ejercicio profesional
satisfactorio

Prohibición de trabajar Participación en programas de monitorización

Pensar en una recaída Aprobación por la junta médica

Abandono voluntario

Cambio de especialidad

Reincorporación gradual

RecaídaEvolución buena

Aceptación por parte de sus colegas

Anestesiólogos con dependencia química

Tratamiento integral

Contrato de convalecencia

Participación regular en AA o NA

A

B

C

D



El éxito del tratamiento farmacológico y eléctrico de cualquier
parada cardíaca depende de la identificación definitiva de la
arritmia subyacente1,2. Los mejores índices de supervivencia
se consiguen cuando el diagnóstico, la instauración del trata-
miento y el restablecimiento de la circulación se realizan con la
mayor celeridad posible3,4. La asistolia consiste en la ausencia
completa y mantenida de actividad eléctrica. Suele ser un
proceso irreversible y por tanto terminal, pero en la mayoría
de los pacientes está justificada una intervención de prueba.
El punto más importante en el tratamiento de este trastorno
es la identificación y la corrección de cualquier etiología sub-
yacente de la arritmia; de otro modo, cualquier esfuerzo rea-
lizado será inútil. El pronóstico y la supervivencia suelen ser
malos, en especial si el caso se produce fuera del hospital. La
asistolia en el quirófano suele ser consecuencia de un estímu-
lo intenso, y suele resolverse al eliminar dicho estímulo.

A. Compruebe la reactividad del paciente, solicite ayuda y un
desfibrilador, y evalúe el escenario que rodea al caso. Rea-
lice un examen ABCD primario. Abra la vía respiratoria,
compruebe la presencia de respiración y ventile al paciente
si fuera necesario, compruebe la presencia de pulso y co-
mience con las compresiones torácicas si fuera necesario.
Una compresión precordial puede reproducir aproximada-
mente un tercio del volumen sistólico previo a la parada;
evalúe su eficacia palpando el pulso femoral y observando
el valor del dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio5. Al-
terne a los reanimadores si se fatigan. Cuando llegue el des-
fibrilador, aplique inmediatamente las palas o las placas
para evaluar el ritmo. En caso de asistolia, asegúrese de que
los electrodos están conectados correctamente y de que es
hay asistolia en más de una derivación (para descartar una
fibrilación ventricular de complejo estrecho).

B. Realice un examen ABCD secundario. Establezca una vía
respiratoria segura y definitiva (tubo endotraqueal, mascari-
lla laríngea [ML] o Combitubo)6 y ventile manual o mecáni-
camente. Se puede suministrar una PaO2 y un aporte de
oxígeno (O2) notablemente más altos si la ventilación con
soporte de presión se potencia con presión positiva conti-
nua en la vía respiratoria o con una válvula de PEEP7. Es-
tablezca una vía de acceso i.v. y reevalúe el ritmo cardía-
co. Si se mantiene la asistolia, comience a administrar los
fármacos descritos en el algoritmo del soporte vital cardía-
co avanzado (SVCA). Purgue los fármacos en la vía para
que lleguen a la circulación general y siga con las compre-
siones torácicas para facilitar la circulación. Realice un
diagnóstico diferencial para identificar problemas corregi-
bles. Es difícil garantizar la eficacia de los esfuerzos de rea-
nimación; sin embargo, la monitorización del índice bies-
pectral (BIS) puede aportar cierta tranquilidad al equipo
de reanimación en caso de que se disponga de él8. 

C. Dirija terapias directas para normalizar la temperatura y
corregir las carencias, las sobrecargas y las sobredosis. Las
etiologías más frecuentes de la asistolia pueden recordarse
fácilmente como las cuatro «H» y una «T»1.

D. En este momento no se recomienda la colocación de un
marcapasos en pacientes con parada cardíaca asistólica,

ya que raramente es eficaz en una parada cardíaca y una
asistolia no presenciada2. Utilice los marcapasos (transcu-
táneos, transvenosos o transesofágicos) para tratar trastor-
nos de la conducción o la formación anómala de im-
pulsos. Instaure la electroestimulación cardíaca lo antes
posible. La electroestimulación cardíaca con el puño cerra-
do (golpes precordiales repetitivos) rara vez consigue esti-
mular la formación de complejos ventriculares. No obstan-
te, este tipo de estimulación es sumamente eficaz en los
pacientes con bradiasistolia con pulso.

E. El pronóstico es infausto y el tratamiento es limitado a menos
que se detecte y se trate una etiología específica. Los pilares
del tratamiento son epinefrina, vasopresina y atropina (si el
ritmo subyacente es una bradiasistolia)2,9. La administración
de calcio sólo se recomienda en el tratamiento de una hipo-
calcemia, una hiperpotasemia o una sobredosis de antago-
nistas del calcio documentada. El tratamiento con bicarbo-
nato sólo se recomienda para tratar una acidosis metabólica
previa, una hiperpotasemia o para alcalinizar la orina. La
administración rutinaria o profiláctica elevará rápidamente
la concentración de CO2, el cual atraviesa rápidamente las
membranas celulares y la barrera hematoencefálica, empeo-
rando la acidosis intracelular, disminuyendo la sensibilidad a
las catecolaminas y la reanimación, y alterando la osmolari-
dad y la curva de disociación de la oxihemoglobina. La ade-
nosina endógena, liberada en respuesta a la hipoxia y la is-
quemia, puede neutralizarse competitivamente con un
antagonista experimental de la adenosina o con aminofili-
na en modelos porcinos10. La glucosa o las soluciones glu-
cosadas pueden desencadenar una diuresis hiperosmótica,
pueden agravar los resultados neurológicos y sólo se reco-
miendan para el tratamiento de la hipoglucemia. La admi-
nistración de agua libre tampoco se recomienda, ya que
puede conducir a la formación de edema cerebral.

F. La reanimación debe abandonarse si la asistolia persiste a
pesar de los esfuerzos realizados, si se han agotado los al-
goritmos de reanimación y si no hay características clínicas
atípicas que no se hayan tratado. Todos los integrantes de
la reanimación deben tener la sensación de que se han
agotado todos los esfuerzos antes de parar.
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Paciente inconsciente

Si AESP: siga el
algoritmo de la AESP

AsistoliaSi FV/TVSP:
siga el algoritmo
de la TV/TVSP

Examen ABCD primario:
• Vía respiratoria: abra la vía respiratoria 
• Respiración: compruebe la respiración, instaure
 una ventilación con presión positiva si estuviese indicado
• Circulación: compruebe el pulso, comience con
 las compresiones torácicas si estuviese indicado
• Desfibrilador: identifique el ritmo

Etiologías frecuentes y tratamientos:
• Hipoxia: administrar O2 al 100%
• Hidrogeniones (acidosis): considere la administración de
 bicarbonato (1 mEq/kg PIV, 0,5 mEq/kg cada 10 min) en
 acidosis metabólica preexistente
• Hiper/hipopotasemia: considere la administración de bicarbonato
 para la hiperpotasemia y valore cuidadosamente la necesidad
 de administrar potasio
• Hipotermia: administre líquidos calientes, coloque mantas calientes
• Comprimidos (sobredosis de antidepresivos tricíclicos, barbitúricos,
 digital, betabloqueantes o antagonistas del calcio):
 considere la administración de bicarbonato para alcalinizar la orina,
 de calcio (10 mg/kg en PIV lenta, repitiendo si fuera necesario)
 para la hiperpotasemia y la sobredosis de antagonistas del calcio

Electroestimulación cardíaca: instáurela lo antes
posibles si lo considera oportuno:
• Modo de electroestimulación:
 ° Transcutánea (rápida, simple): electrodo negativo en posición V2,
 electrodo positivo en la porción posterior izquierda del tórax por
 debajo de la escápula y lateral a la columna
 ° Transvenosa (requiere acceso central, complicada, lleva su
 tiempo): electrodo negativo conectado a la derivación V del ECG
 (electrodo unipolar), catéter con globo en el extremo inflado una
 vez que se ha accedido a la vena cava superior, tanto la onda P
 como el complejo QRS serán negativos, se avanza rápida y
 suavemente, ondas P negativas grandes, bifásicas y finalmente
 positivas, luego más pequeñas y QRS más grande, contacto con
 pared del VD, elevación del segmento ST
 ° Transesofágico (rápida, simple): estetoscopio esofágico Tapscope
 u otros dispositivos esofágicos insertados a ciegas hasta la
 profundidad adecuada, que se coloca por detrás de la AD
• Ir aumentando la corriente hasta que se demuestre captura eléctrica
 (complejos QRS anchos)
• La incapacidad para capturar puede deberse a una colocación
 incorrecta del electrodo, a un contacto defectuoso entre el electrodo
 y el paciente o a una impedancia aumentada (tórax en barril,
 derrame pericárdico)
• Captura mecánica demostrada por un pulso palpable

Examen ABCD secundario:
• Vía respiratoria: asegure la vía respiratoria con un dispositivo lo antes posible
• Respiración: confirme la colocación del dispositivo de la vía respiratoria examinando y confirmando
 objetivamente el dispositivo, demostrando una oxigenación y una ventilación eficaz, y asegurando el dispositivo
• Circulación: establezca una vía de acceso i.v., identifique el ritmo en el monitor del desfibrilador, confirme
 que la asistolia es verdadera en dos derivaciones, mantenga las compresiones torácicas y administre
 los medicamentos apropiados para el ritmo y el estado del paciente
• Diagnóstico diferencial: investigue y trate las causas reversibles identificadas

• Compruebe la reactividad
• Active al sistema de respuesta de urgencia
• Solicite un desfibrilador
• Examine rápidamente la escena: ¿hay alguna razón para NO comenzar
 con la reanimación (p. ej., orden de NR, signos de muerte, peligro personal)?

A

B

C

Otros tratamientos
• Epinefrina 1 mg PIV, repetir cada 3-5 minutos, o
• Vasopresina 40 UI PIV, 1 dosis, para sustituir a la primera
 o la segunda dosis de epinefrina
• Considere la administración de atropina 1 mg PIV, repetir
 cada 3-5 minutos hasta 3 dosis

Finalización de los esfuerzos:
• Persistencia de la asistolia a pesar
 de los esfuerzos
• Considere la calidad y la duración
 de la reanimación
• No se han dejado de tratar características
 clínicas atípicas
• Considere la conclusión de la reanimación

Retorno del ritmo con pulso: mantener
las medidas de apoyo cardiovascular, la
monitorización y la reanimación según
las necesidades

Retorno del ritmo pero sin pulso:
proceda según el algoritmo de
reanimación cardiovascular apropiado
(FV/TVSP o AESP)

E

F

D



El éxito del tratamiento farmacológico y eléctrico de cualquier
arritmia cardíaca depende de la identificación definitiva de la
arritmia subyacente1,2. Los mejores índices de supervivencia
se consiguen cuando el diagnóstico, la instauración del trata-
miento y el restablecimiento de la circulación se realizan con la
mayor celeridad posible3,4. La fibrilación ventricular (FV) y
la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP) son las arritmias
cardíacas más comunes y mejor tratables, además de ser las
que tienen los mejores índices de supervivencia. La clave de la
supervivencia radica en una activación precoz de la cadena de
la supervivencia y en la desfibrilación1,2. Basándose en estudios
recientes, los índices de supervivencia más altos se consiguen
cuando se instaura la RCP en los 4 primeros minutos y el so-
porte vital cardíaco avanzado (SVCA) en los 8 primeros minu-
tos. Por dicha razón se ha generalizado la distribución de desfi-
briladores externos automáticos (DEA) en lugares en los que se
concentra normalmente un gran número de personas1,3.

A. Al encontrarse con un paciente inconsciente, compruebe su
reactividad, solicite ayuda y un desfibrilador y evalúe el es-
cenario que rodea al caso. Realice un examen ABCD pri-
mario. Abra la vía respiratoria, compruebe la presencia de
respiración y ventile al paciente si fuera necesario; com-
pruebe la presencia de pulso y comience con las compre-
siones torácicas si fuera necesario. En el caso de una para-
da cardíaca presenciada, considere la aplicación de un
golpe precordial, pero no demore la aplicación del desfibri-
lador. Una compresión precordial apropiada puede repro-
ducir aproximadamente un tercio del volumen sistólico pre-
vio a la parada; evalúe su eficacia palpando el pulso femoral
y observando el valor del dióxido de carbono (CO2) telees-
piratorio5. Alterne a los reanimadores si se fatigan. Cuando
llegue el desfibrilador, aplique inmediatamente las palas o
las placas para evaluar el ritmo. En caso de FV/TVSP, ad-
ministre hasta tres descargas, comprobando la aparición de
cambios mientras el desfibrilador se va recargando y reanu-
de la RCP. Una cardioversión eléctrica bifásica puede lograr
mejores resultados neurológicos6,7; no obstante, la cardio-
versión monofásica convencional es igualmente efectiva. 

B. Después de la valoración inicial, proceda con el examen
ABCD secundario, centrándose en valoraciones y trata-
mientos más avanzados. Coloque un dispositivo definitivo
para la vía respiratoria, confirme su localización y asegúre-
lo1,2. Haga hincapié en proteger la vía respiratoria por
cualquier medio disponible (tubo endotraqueal, mascarilla
laríngea [ML] o Combitubo) y ventile manualmente o me-
cánicamente. Se puede suministrar una PaO2 y un aporte
de oxígeno (O2) notablemente más altos si la ventilación
con soporte de presión se potencia con presión positiva
continua en la vía respiratoria o con una válvula de
PEEP8. Establezca una vía de acceso i.v. si no dispone
previamente de ella y reevalúe el ritmo cardíaco. En caso
de FV/TVSP, administre otra descarga y reanude la RCP.

C. Si persiste la FV/TVSP, comience a administrar la medica-
ción descrita en el algoritmo del SVCA. En estudios recien-

tes se han modificado de un modo bastante significativo las
recomendaciones. Los medicamentos deben purgarse hacia
la circulación general con suero salino y lograr que circulen
mediante compresiones torácicas. Minimice las interrupcio-
nes en las compresiones torácicas. No hay pruebas de que
la epinefrina a dosis altas sea mejor que una dosis conven-
cional, y además puede desencadenar efectos perjudiciales.
La vasopresina es actualmente un vasopresor de primera lí-
nea aceptable9,10 y puede aportar un flujo sanguíneo y un
intercambio gaseoso mejores que la epinefrina11,12. La
amiodarona es actualmente el antiarrítmico de elección
por delante de la lidocaína debido a su mayor eficacia y al
menor número de efectos adversos13,14. El magnesio, la li-
docaína y el bretilio han dejado de recomendarse en el al-
goritmo terapéutico6,15. Considere la administración de
magnesio en la torsades de pointes. La glucosa y las solu-
ciones glucosadas pueden dar lugar a diuresis hiperosmó-
ticas, agravando el resultado neurológico, y sólo se reco-
miendan en el tratamiento de la hipoglucemia. No se
recomienda la administración de agua libre porque puede
dar lugar a edema cerebral. Es difícil garantizar la eficacia
de los esfuerzos de reanimación; sin embargo, la monitori-
zación del índice biespectral (BIS) puede aportar cierta tran-
quilidad al equipo de reanimación en caso de que se dis-
ponga de él15. Continúe con el tratamiento farmacológico y
eléctrico hasta que se haya agotado el algoritmo. Cuando se
produzca un cambio del ritmo subyacente en el monitor,
modifique el tratamiento a conveniencia. 

D. Puede que la decisión más difícil sea la de dar por finaliza-
dos los esfuerzos de reanimación. Si persiste la FV/TVSP a
pesar de los esfuerzos y una vez que se han agotado los
pasos del algoritmo, plantee al equipo la finalización de la
reanimación. Todos los integrantes de la reanimación de-
ben tener la sensación de que se han agotado todos los es-
fuerzos antes de parar.
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Paciente inconsciente

Si AESP: siga el
algoritmo de la AESP

Si asistolia: siga el algoritmo
de la asistolia

FV/TVSP

Examen ABCD primario:
• Vía respiratoria: abra la vía respiratoria 
• Respiración: compruebe la respiración, instaure una ventilación
 con presión positiva si estuviese indicado
• Circulación: compruebe el pulso, comience con las compresiones
 torácicas si estuviese indicado
• Desfibrilador: identifique el ritmo

Examen ABCD secundario:
• Vía respiratoria: asegure la vía respiratoria con un dispositivo lo antes posible
• Respiración: confirme la colocación del dispositivo de la vía respiratoria examinando y confirmando
 objetivamente el dispositivo, demostrando una oxigenación y una ventilación eficaz, y asegurando el dispositivo
• Circulación: continúe con la RCP, establezca una vía de acceso i.v., confirme la presencia de FV/TVSP
• Desfibrile y reanude la RCP

Tratamientos:
• Vasopresina 40 U PIV; unidosis, precoz
 o
• Epinefrina 1 mg PIV, repetir cada 3-5 minutos, puede sustituir
 a vasopresina
En shock refractario con FV/TVSP, considere la administración
de antiarrítmicos:
• Amiodarona 300 mg PIV, repita una dosis de 150 mg PIV en 3-5 minutos,
 máximo de 2,2 g i.v. a lo largo de 24 horas, o
• Procainamida 100 mg PIV, repetir cada 5 minutos, máximo 17 mg/kg,
 lidocaína 1-15 mg/kg PIV, repetir a 0,5-0,75 mg/kg PIV, máximo de 3 mg/kg
• Considere la administración de magnesio 1-2 g PIV para torsades de pointes

Retorno del pulso: mantenga el soporte
cardiovascular, la monitorización y la
reanimación según las necesidades

Finalización de los esfuerzos:
• Persistencia de FV/TVSP a pesar
 de los esfuerzos
• Considere la calidad y la duración
 de la reanimación
• Considere la conclusión de
 la reanimación

Ritmo eléctrico sin pulso:
siga el algoritmo de la AESP

Pérdida de ritmo eléctrico
y de pulso: siga el algoritmo
de la asistolia

Cardioversión eléctrica
• 200 J, 300 J y después 360 J (comprobando los cambios de ritmo entre las descargas),
 una descarga y reanude la RCP. Bifásico manual: dispositivo específico, si se desconoce
 su uso 200 J. Monofásico: 360 J
• Una pala debe colocarse en la porción superior derecha del esternón, inmediatamente por
 debajo de la clavícula, y la otra en la línea medioaxilar, a la izquierda del pezón
• Las almohadillas o el gel conductor entre las palas y la piel previenen la génesis de quemaduras
 y reduce la impedancia torácica, al igual que las descargas sucesivas
• La palas deben estar separadas de un posible marcapasos al menos 12 cm
• Variables controlables para la resistencia al flujo de corriente: posición correcta de los electrodos,
 presión firme, mecanismo de acoplamiento óptimo entre el electrodo y la pared torácica, como pasta o gel

• Compruebe la reactividad
• Active al sistema de respuesta de urgencia
• Solicite un desfibrilador
• Examine rápidamente la escena: ¿hay alguna razón para NO comenzar
 con la reanimación (p. ej., orden de NR, signos de muerte, peligro personal)?

A

B

C

D



El éxito del tratamiento farmacológico y eléctrico de cual-
quier arritmia cardíaca depende de la identificación definiti-
va de la arritmia subyacente1,2. Los mejores índices de super-
vivencia se consiguen cuando el diagnóstico, la instauración
del tratamiento y el restablecimiento de la circulación se reali-
zan con la mayor celeridad posible3,4. La actividad eléctrica
sin pulso (AESP) implica un ritmo organizado identificable
distinto de la fibrilación ventricular (FV) o una taquicardia
ventricular sin pulso (TVSP) sin un pulso palpable o una cir-
culación eficaz. La clave del tratamiento de este trastorno es
una RCP eficaz y la identificación y la corrección de cual-
quier etiología subyacente para la arritmia; de otro modo,
cualquier esfuerzo probablemente será inútil. El pronóstico y
la supervivencia suelen ser pobres, especialmente si se produ-
ce fuera del hospital o después de un traumatismo cerrado5.
El masaje cardíaco abierto puede salvar la vida del paciente
en los casos de traumatismos cardíacos penetrantes.

A. Al encontrarse con un paciente inconsciente, compruebe
su reactividad, solicite ayuda y un desfibrilador y evalúe el
escenario que rodea al caso. Realice un examen ABCD
primario. Abra la vía respiratoria, compruebe la presencia
de respiración y ventile al paciente si fuera necesario,
compruebe la presencia de pulso y comience con las com-
presiones torácicas si fuera necesario. Una compresión
cardíaca apropiada puede reproducir aproximadamente
un tercio del volumen sistólico previo a la parada. Palpe el
pulso femoral y compruebe el valor del dióxido de carbo-
no (CO2) teleespiratorio6. Alterne a los reanimadores
cuando se fatiguen para maximizar los esfuerzos. Cuando
llegue el desfibrilador, aplique inmediatamente las palas o
las placas para evaluar el ritmo.

B. Después de la valoración inicial, proceda con el examen
ABCD secundario, centrándose en valoraciones y trata-
mientos más avanzados. Coloque un dispositivo definitivo
para la vía respiratoria, confirme su localización y asegúre-
lo7. Haga hincapié en proteger la vía respiratoria por cual-
quier medio disponible (tubo endotraqueal, mascarilla la-
ríngea [ML] o Combitubo) y ventile manualmente o
mecánicamente. Se puede suministrar una PaO2 y un
aporte de oxígeno (O2) notablemente más altos si la venti-
lación con soporte de presión se potencia con presión po-
sitiva continua en la vía respiratoria o con una válvula de
PEEP8. Establezca una vía de acceso i.v. si no dispone
previamente de ella y reevalúe el ritmo cardíaco. Si persis-
te la AESP, comience a administrar los fármacos descritos
en el algoritmo del soporte vital cardíaco avanzado
(SVCA). Purgue la medicación hacia la circulación con
suero salino y hágala circular mediante compresiones car-
díacas para obtener el beneficio máximo. Plantee un diag-
nóstico diferencial para identificar etiologías potencial-
mente corregibles para facilitar la reanimación. Es difícil
garantizar la eficacia de los esfuerzos de reanimación; sin
embargo, la monitorización del índice biespectral (BIS)
puede aportar cierta tranquilidad al equipo de reanima-
ción en caso de que se disponga de él9. 

C. Dirija tratamientos directos para normalizar la temperatu-
ra, corregir defectos, sobrecargas y sobredosis y para ali-
viar bloqueos y presiones que impiden un flujo sanguíneo
normal. La embolia pulmonar puede ser responsable de
una gran cantidad de casos de AESP que, si se diagnosti-
ca, puede permitirnos una administración más amplia de
trombolíticos para mejorar la supervivencia10,11. Las etio-
logías más frecuentes de la AESP pueden recordarse fácil-
mente como las cinco «H» y cinco «T»1.

D. Lamentablemente, el pronóstico de la AESP suele ser in-
fausto y el tratamiento limitado a menos que se detecte y
se trate una etiología específica. Los pilares del tratamien-
to son la epinefrina, la vasopresina y la atropina (si el rit-
mo subyacente es una bradicardia). La administración de
calcio sólo se recomienda en el tratamiento de hipocalce-
mia, hiperpotasemia, hipermagnesemia o una sobredosis
de antagonistas del calcio documentada. El tratamiento
con bicarbonato sólo se recomienda para tratar una aci-
dosis metabólica previa, una hiperpotasemia o para alca-
linizar la orina. La administración de rutina profiláctica
elevará rápidamente la concentración de CO2, el cual atra-
viesa rápidamente las membranas celulares y la barrera
hematoencefálica, empeorando la acidosis intracelular,
disminuyendo la sensibilidad a las catecolaminas y la rea-
nimación, y alterando la osmolaridad y la curva de diso-
ciación de la oxihemoglobina. La adenosina endógena li-
berada en respuesta a la hipoxia y la isquemia, puede
neutralizarse competitivamente con un antagonista experi-
mental de la adenosina o con aminofilina en modelos por-
cinos12. Aunque puede ser eficaz, los datos sobre la utili-
dad de la vasopresiona en la AESP son insuficientes y no
se recomienda su administración en las últimas normas del
protocolo de reanimación de la American Heart Associa-
tion (AHA). La glucosa o las soluciones glucosadas pue-
den desencadenar una diuresis hiperosmótica, pueden
agravar los resultados neurológicos y sólo se recomiendan
para el tratamiento de la hipoglucemia. La administración
de agua libre tampoco se recomienda, ya que puede con-
ducir a la formación de edema cerebral.

E. Puede que la decisión más difícil sea la de dar por finaliza-
dos los esfuerzos de reanimación. Si persiste la AESP a pe-
sar de los esfuerzos y una vez que se han agotado los pa-
sos del algoritmo, y no hay características clínicas atípicas
que no se hayan tratado, plantee al equipo la finalización
de la reanimación. Todos los integrantes de la reanima-
ción deben tener la sensación de que se han agotado to-
dos los esfuerzos antes de parar.
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Otros tratamientos:
• Epinefrina 1 mg PIV, repetir cada 3-5 minutos o vasopresina, 40 UI PIV,
 1 dosis, para sustituir a la primera o la segunda dosisde epinefrina.
• Considere la administración de atropina 1 mg PIV para la AESP lenta,
 repetir cada 3-5 minutos hasta 3 dosis

Paciente inconsciente

AESP Si asistolia: siga el
algoritmo de la asistolia

Si FV/TVSP:
siga el algoritmo
de la FV/TVSP

Examen ABCD primario:
• Vía respiratoria: abra la vía respiratoria 
• Respiración: compruebe la respiración, instaure una
 ventilación con presión positiva si estuviese indicado
• Circulación: compruebe el pulso, comience con las compresiones
 torácicas si estuviese indicado
• Desfibrilador: identifique el ritmo

Examen ABCD secundario:
• Vía respiratoria: asegure la vía respiratoria con un dispositivo lo antes posible
• Respiración: confirme la colocación del dispositivo de la vía respiratoria examinando y confirmando
 objetivamente el dispositivo, demostrando una oxigenación y una ventilación eficaz, y asegurando el dispositivo
• Circulación: establezca una vía de acceso i.v., identifique el ritmo en el monitor del desfibrilador, mantenga
 las compresiones torácicas y administre los medicamentos apropiados para el ritmo y el estado del paciente
• Diagnóstico diferencial: investigue y trate las causas reversibles identificadas

Etiologías frecuentes y tratamientos:
• Hipoxia: administrar O2 al 100%
• Hipovolemia: administre cristaloides, coloides 
 o hemoderivados según las necesidades
• Hidrogeniones (acidosis): considere la administración
 de bicarbonato (1 mEq/kg PIV, 0,5 mEq/kg cada 10 min) en
 acidosis metabólica preexistente
• Hiper/hipopotasemia: considere la administración de
 bicarbonato para la hiperpotasemia y valore cuidadosamente
 la necesidad de administrar potasio
• Hipotermia: administre líquidos calientes, coloque mantas
 calientes
• Neumotórax a tensión: alívielo con una aguja o un tubo
 de toracostomía
• Taponamiento (cardíaco): alívielo mediante aspiración con aguja
• Trombosis (embolia pulmonar): considere la administración
 de trombolíticos
• Trombosis (coronaria, IM masivo): considere la administración
 de trombolíticos
• Comprimidos (sobredosis de antidepresivos tricíclicos,
 barbitúricos, digital, betabloqueantes o antagonistas
 del calcio): considere la administración de bicarbonato
 para alcalinizar la orina, de calcio (10 mg/kg en PIV lenta,
 repitiendo si fuera necesario) para la hiperpotasemia y la 
 sobredosis de antagonistas del calcio

Retorno del pulso: mantenga
el soporte cardiovascular, la monitorización
y la reanimación según las necesidades

Finalización de los esfuerzos:
• Persistencia de AESP a pesar
 de los esfuerzos
• Considere la calidad y la duración
 de la reanimación
• No hay características clínicas atípicas
 que no se hayan tratado
• Considere la conclusión de la reanimación

Pérdida de ritmo eléctrico
y de pulso: siga el algoritmo
de la asistolia

FV o TVSP: siga el algoritmo
de la FV/TVSP

• Compruebe la reactividad
• Active el sistema de respuesta de urgencia
• Solicite un desfibrilador
• Examine rápidamente la escena: ¿hay alguna razón para NO comenzar
 con la reanimación (p. ej., orden de NR, signos de muerte, peligro personal)?

A

B

C D

E



La bradicardia sinusal en los adultos se produce cuando el
nodo sinusal descarga a una frecuencia inferior a 60 veces
por minuto. Adquiere relevancia clínica y se justifica su trata-
miento cuando provoca una disminución del gasto cardíaco
eficaz con hipotensión sintomática secundaria. La bradicardia
sinusal es la consecuencia de un trastorno en la formación del
impulso que se caracteriza por un ritmo de descarga inade-
cuado desde el marcapasos normal, el nodo sinusal. En los
seres humanos, el nodo sinusal está a menos de 1 mm de la
superficie del epicardio. Descansa en el surco terminal de
la aurícula derecha, en la unión de la vena cava superior y la
aurícula derecha. Su irrigación arterial depende de ramas de
la coronaria derecha (55 al 60% de las veces) o desde la cir-
cunfleja izquierda (40 al 45% de las veces). La inervación del
nodo sinusal es tanto adrenérgica posganglionar como desde
los terminales nerviosos colinérgicos. La acetilcolina liberada
por la estimulación vagal lentifica la descarga del nodo sinu-
sal y prolonga la conducción intranodal. La estimulación
adrenérgica incrementa el ritmo de descarga desde el nodo si-
nusal.

No siempre es necesario tratar una bradicardia sinusal,
pero la atropina aumenta de forma eficaz la FC si aparecen
síntomas por la falta de idoneidad del gasto cardíaco o si apa-
recen arritmias por la lentitud de la frecuencia. En ocasiones
se necesita una electroestimulación si la atropina no consigue
el efecto deseado y persisten los síntomas de insuficiencia car-
díaca congestiva o los síntomas del bajo gasto cardíaco. En
los casos urgentes, una solución transitoria podría ser la colo-
cación de un marcapasos transcutáneo o transvenoso que
servirá de puente hasta la colocación de un marcapasos trans-
venoso permanente de doble cámara1.

La disfunción del nodo sinusal (síndrome del seno enfer-
mo), el bloqueo auriculoventricular (AV) de segundo grado
tipo II y el bloqueo AV tipo III, tienen el potencial de provocar
pausas sinusales largas o paradas sinusales. La decisión sobre
la necesidad de colocar un marcapasos en estas situaciones
depende en gran medida de la presencia de síntomas secun-
darios a la bradicardia.

A. Valore las constantes vitales y realice un examen ABCD
primario. Monitorice al paciente. Realice a continuación
un examen ABCD secundario. Asegure la vía respiratoria
si fuera necesario, administre oxígeno (O2) suplementario
y canalice una vía i.v. Siga monitorizando las constantes
vitales y obtenga un ECG de 12 derivaciones y una radio-
grafía de tórax. Intente realizar la anamnesis y la explora-
ción física dirigidas hacia el problema subyacente. 

B. Plantee un diagnóstico diferencial y corrija las causas posi-
bles de bradicardia sintomática. La bradicardia sinusal es
el resultado de una hipertonía vagal o de una disminución
del tono simpático. También puede deberse a un efecto
farmacológico o a cambios anatómicos en el nodo sinusal.
En la mayoría de los casos se trata de una arritmia benig-
na y cuando es asintomática no precisa tratamiento. La bra-
dicardia en el contexto de un infarto de miocardio agudo
(IMA) es frecuente y no suele ser nociva.

C. El bloqueo AV de segundo grado de tipo II suele ser infra-
nodal, en especial cuando se acompaña de un complejo
QRS ancho. Los síntomas son frecuentes, el pronóstico es
peor y hay propensión a que progrese hacia un bloqueo
AV de tercer grado (bloqueo cardíaco completo). La bra-
dicardia asociada a un bloqueo AV de segundo grado de
tipo II y al bloqueo cardíaco completo que no responde a
la atropina suele requerir de una electroestimulación car-
díaca transitoria.

D. En un paciente inestable, trate la bradicardia inmediata-
mente y comience con los preparativos para la colocación
de un marcapasos. La atropina aumenta de forma eficaz la
FC al promover el ritmo de descarga del nodo sinoauricu-
lar y mejora la conducción AV. Se administra en los casos
de bradicardia sinusal grave con hipotensión, en bloqueos
AV de alto grado y en ritmos idioventriculares lentos. Uti-
lice la atropina con cautela en presencia de un IMA para
corregir una bradicardia grave que esté ocasionando hipo-
tensión o ectopia ventricular; la meta es conseguir una fre-
cuencia cardíaca de 60 latidos por minuto. Si la arritmia es
refractaria a la atropina comience con la electroestimula-
ción cardíaca. Instaure infusiones de epinefrina o dopami-
na durante la preparación del marcapasos. La aleudrina
ha dejado de recomendarse como tratamiento de la bradi-
cardia sintomática2. 
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BRADICARDIA

Bloqueo AV
de segundo
grado tipo II

Bloqueo AV
de segundo
grado tipo III

Síndrome del seno
enfermo sintomático

Bradicardia sinusal

Examen ABCD primario
• Valore ABC
• Asegure la vía respiratoria
 de forma incruenta
• Monitor/desfibrilador
 si está disponible

• Atropina 0,5 mg i.v. cada 3-5 min, máximo 3 mg
• Dopamina 2-10 μg/kg/min

• Epinefrina 2-10 μg/min
Observar/monitorizar

Preparación para
marcapasos transvenoso

• Marcapasos transcutáneo

Examen ABCD secundario
• Asegure la vía respiratoria de forma cruenta si fuera necesario
• O2, acceso i.v.
• Constantes vitales, pulsioximetría, monitor de PA
• Anamnesis dirigida
• Exploración física dirigida
• ECG de 12 derivaciones
• Radiografía de tórax portátil

A Bradicardia, FC < 60 latidos/min

C Determinar el ritmo

D Estado del paciente

Estable Inestable

Corregir las causas posibles de bradicardia

Bradicardia persistente
Sin parada cardíaca pero con hipotensión
grave o síntomas de bajo gasto cardíaco 

B



Los complejos ventriculares prematuros son signos ECG fre-
cuentes y puede que no sean una señal de riesgo de una arrit-
mia más grave. La necesidad de tratar una ectopia ventricular
es cuestionable. Un patrón estable de ectopia ventricular no
precisa tratamiento. En las ectopias ventriculares de nueva
aparición es preciso investigar la causa desencadenante (v. ta-
bla 1). La supresión farmacológica de la ectopia multifocal y
frecuente, y de la taquicardia ventricular (TV) no mantenida,
cada vez es menos frecuente en el contexto de una monitori-
zación ECG continua y de desfibrilación inmediata. El trata-
miento supresor está indicado si se aprecia un patrón de ec-
topia creciente con complejos prematuros multifocales o
frecuentes o una TV fuera de una UCI y en ausencia de ca-
pacidad de reanimación inmediata. Una vez suprimida la ec-
topia, el tratamiento se mantiene mediante una infusión con-
tinua de un fármaco eficaz1-4. 

A. Como alternativa a la técnica de bolos intermitentes se
puede instaurar un tratamiento de lidocaína con un ritmo
de infusión de carga de 15 mg/min hasta que se resuelva
la ectopia o hasta una dosis de carga total de 3 mg/kg. Esta
dosis se reduce al 50% en los pacientes con insuficiencia
cardíaca, trastornos funcionales o del flujo sanguíneo he-
pático, o edad avanzada.

B. La administración de procainamida vendrá determinada
por la PA y por la monitorización ECG. Este fármaco po-
see un efecto inotrópico negativo y es vasodilatador. En-
tre sus efectos adversos están el ensanchamiento del
complejo QRS en un 50% de su duración original y el
alargamiento de los intervalos PR y QT. Si las contrac-
ciones ventriculares prematuras (CVP) aparecen en el
contexto de una bradicardia puede ser eficaz acelerar la
descarga del nodo sinoauricular (SA) con fármacos como
atropina o aleudrina, o mediante electroestimulación
cardíaca. 
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TABLA 1
Causas de arritmias cardíacas agudas

Hipoxemia
Hipercapnia
Efectos/interacciones farmacológicas
Soluciones de anestésicos locales con epinefrina
Toxicidad de los anestésicos locales
Anestésicos generales inhalatorios
Fentanilo y opiáceos relacionados a dosis altas
Pancuronio, gallamina, succinilcolina
Hiperpotasemia secundaria a succinilcolina
Toxicidad digitálica
Interacción farmacológica con antidepresivos tricíclicos
Intoxicación por cocaína
Planos anestésicos superficiales
Reflejos vagales
Seno carotídeo
Vísceras abdominales y torácicas
Hipotermia

Anomalías electrolíticas importantes
Hipotensión
Insuficiencia cardíaca congestiva/sobrecarga de líquidos
Isquemia miocárdica
Cardiopatía intrínseca
Enfermedad coronaria arterial
Miocardiopatía
Síndrome de Wolff-Parkinson-White
Síndrome de QT largo
Prolapso de la válvula mitral
Embolia trombótica/gaseosa
Hipertermia maligna
Feocromocitoma
Electrocución
Músculos extraoculares
Síncope vasovagal
Hipertermia
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Paciente con ECTOPIA VENTRICULAR

Administre oxígeno

Lidocaína 1-1,5 mg/kg i.v. en bolo
Repetir 0,5-1,0 mg/kg cada 5-8 min hasta que
se resuelva la ectopia o hasta una dosis total de 3 mg/kg

Corrija las causas desencadenantes de la ectopia (tabla 1)
(si es eficaz, no se necesitan más tratamientos)

Se suprime la ectopiaSe mantiene la ectopia

Bradicardia

Se mantiene la ectopia

Comenzar con infusión
de procainamida a 1-6 mg/min

Se suprime la ectopia

Atropina, aleudrina, considere
electroestimulación cardíaca

Procainamida con infusión de carga
de 20-50 mg/min, hasta que se resuelva
la ectopia, hipotensión o se desarrolle
toxicidad ECG, o hasta una dosis total
de 15 mg/kg

Comenzar infusión de lidocaína
a 1-4 mg/min (ritmo de infusión
pediátrico de 20-50 μg/kg/min)

A

B



Las arritmias constituyen una fuente importante de morbili-
dad perioperatoria que pueden incrementar la duración de la
estancia hospitalaria y de la cirugía1. El International Liaison
Committee on Resuscitation divide a las taquicardias en cua-
tro categorías diagnósticas2. Consisten en la fibrilación auri-
cular y el aleteo auricular, las taquicardias de complejo estre-
cho, las taquicardias de complejo ancho idiopáticas, y la
taquicardia ventricular monomórfica o polimórfica. No des-
cribiremos la taquicardia sinusal.

A. El primer punto de decisión crítico consiste en la determi-
nación de la estabilidad hemodinámica del paciente. Si se
determina en cualquier momento que el paciente está
inestable, intente una cardioversión eléctrica inmediata.
Entre los signos de inestabilidad están la hipotensión, la
insuficiencia cardíaca, la disnea, el shock, los trastornos de
conciencia, la angina o el infarto de miocardio agudo. En
caso contrario, actúe realizando una valoración sistemáti-
ca e instaurando el tratamiento médico adecuado. Solicite
una consulta de cardiología si la evolución lo permite.

B. Examine cuidadosamente la tira de ritmo ECG para deter-
minar si la arritmia es de complejo estrecho o ancho. Las
taquiarritmias de complejo ancho abarcan las de comple-
jo estrecho con aberrancia, la taquicardia recíproca auri-
culoventricular antidrómica (TRAVA) en pacientes con
WPW, y la taquicardia ventricular (monomórfica o poli-
mórfica). Evalúe las causas tratables de taquicardia ven-
tricular (TV) antes o durante el tratamiento de la misma.
Las causas más frecuentes de TV monomórfica son hipo-
xemia, hipercapnia, hipopotasemia o hipomagnesemia,
toxicidad digitálica y trastornos acidobásicos. La TV poli-
mórfica suele ser rápida, hemodinámicamente inestable y
potencialmente mortal. La TV polimórfica con un interva-
lo QT prolongado se conoce como torsades de pointes.
Esta arritmia se reconoce por el enroscamiento caracterís-
tico del eje QRS alrededor de la línea de base. Entre sus
causas están determinados fármacos (como quinidina,
procainamida, disopiramida y fenotiazinas) y bradicardia,
hipopotasemia, hipomagnesemia o isquemia o infarto
agudos. La TV polimórfica sin prolongación del intervalo
QT se debe normalmente a isquemia. El tratamiento de
las taquicardias de complejo ancho depende fundamen-
talmente de la estabilidad hemodinámica. La cardiover-
sión urgente (sincrónica para TV monomórfica y asincró-
nica/desfibrilación si no puede hacerse sincrónica, si se
retrasa o si el paciente se descompensa) está indicada en
el paciente hemodinámicamente inestable, mientras que
en el paciente estable está indicado el tratamiento médico.
El tratamiento de elección para los pacientes con fibrila-
ción o aleteo auricular asociado al WPW es la cardiover-
sión eléctrica. Entre los fármacos más apropiados para la
cardioversión médica están amiodarona, procainamida,
flecainida, sotalol y propafenona. Los fármacos contrain-
dicados para controlar la frecuencia en esta situación son

adenosina, betabloqueantes, antagonistas del calcio y di-
goxina.

C. En las taquicardias de complejo estrecho hay que valorar
su regularidad. Si son regulares se pueden practicar ma-
niobras vagales o administrar adenosina para establecer la
etiología o para terminar con el ritmo rápido. La adenosi-
na induce un bloqueo transitorio de la conducción del
nodo auriculoventricular (AV). Entre las complicaciones
posibles de la administración de adenosina están una ace-
leración del ritmo si se administra lentamente o si se admi-
nistra a un paciente con fibrilación/aleteo auricular asocia-
do a un síndrome de preexcitación. En los pacientes con
hiperreactividad bronquial puede desencadenar bron-
coespasmo. Los pacientes tratados con metilxantinas (teo-
filina) son menos sensibles a la adenosina, ya que las me-
tilxantinas tienen una actividad antagonista del receptor
de la adenosina. El dipiridamol bloquea el transporte de
adenosina de vuelta hacia el interior de las células y pue-
de potenciar la sensibilidad a la misma. El trasplante car-
díaco puede dar lugar a una respuesta bradicárdica exa-
gerada a la administración de adenosina. La taquicardia
de la unión verdadera es rara en los adultos. Suele ser una
manifestación de la toxicidad digitálica o de una adminis-
tración excesiva de catecolaminas o de teofilinas exóge-
nas. Si la arritmia no responde a las maniobras vagales o
a la adenosina, puede controlarse el ritmo con antago-
nistas del calcio o con betabloqueantes. Administre con
precaución los antiarrítmicos primarios debido a que sus
efectos hipotensores y su potencial arritmógeno pueden
descompensar al paciente.

D. Una taquicardia de complejo estrecho irregular puede de-
berse a una fibrilación o a un aleteo auricular, o a una ta-
quicardia auricular multifocal (TAM). La TAM suele descri-
birse en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC), especialmente durante las crisis. Para su
diagnóstico es necesario identificar al menos tres ondas P
de morfologías diferentes en la misma derivación con un
ritmo >100 latidos por minuto. Un diagnóstico erróneo de
fibrilación auricular puede conducir a un tratamiento ine-
ficaz y nocivo. La digoxina y la cardioversión son inefica-
ces para tratar una TAM. Los pacientes con fibrilación o
aleteo auricular que se encuentran estables clínicamente
pueden tratarse con fármacos que disminuyan el ritmo
ventricular inhibiendo la conducción en el nodo AV. Si la
función del ventrículo izquierdo es normal, lentifique el
ritmo ventricular con un betabloqueante o un antagonis-
ta del calcio. Determine la duración de la arritmia. La
cardioversión eléctrica es el tratamiento de elección para
la conversión a ritmo sinusal si la duración es <48 horas.
Si la arritmia dura ya más de 48 horas aumenta el riesgo
de embolia secundaria a trombos auriculares y la cardio-
versión eléctrica o farmacológica debería demorarse hasta
que pase el tiempo suficiente para lograr la anticoagu-
lación. 
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TAQUICARDIA con pulsos

Sí No

Irregular

RegularRegular

Sí No

Irregular

¿Está estable el paciente?
Los signos consisten en alteración
del estado mental, dolor torácico,
insuficiencia cardíaca, hipotensión
u otros signos de shock

Establezca una vía de acceso i.v.
Obtenga una tira de ritmo o
un ECG de 12 derivaciones
¿QRS <0,12 seg?

Realice una cardioversión
sincronizada inmediata
Establezca una vía de
acceso i.v. Sede al paciente
si está consciente.
No retrase la cardioversión.
Considere la consulta con
un especialista. Si se
produce una parada sin
pulso, siga el algoritmo
del SVCA

• Si fibrilación
 auricular con
 aberrancia 
• véase la
 taquicardia de
 complejo estrecho

• Si fibrilación
 auricular con
 preexcitación
 (FA + WPW)
• Aconsejable la
 consulta con un
 especialista
• El tratamiento de
 elección es la
 cardioversión
• Evite fármacos que
 bloqueen el nodo AV
• Considere el
 tratamiento con
 antiarrítmicos
 
• Si TV polimórfica
 recurrente solicite
 consulta con
 especialista
• Si torsades de pointes
 (TV polimórfica con
 intervalo QT
 prolongado), administre
 magnesio, 1-2 g
 en 5-60 minutos, y a
 continuación infusión 

Complejo estrecho:
• ¿ritmo regular?

• Maniobras vagales
• Adenosina 6 mg i.v.
 rápida. Si no revierte,
 dosis adicional rápida
 de 12 mg que puede
 repetirse otra vez

¿Ha revertido
el ritmo?

Si el ritmo no revierte,
considere la posibilidad
de flúter auricular, taquicardia
auricular ectópica y taquicardia
de la unión 
• Control del ritmo
 (p. ej., diltiazem,
 betabloqueantes)
• Considere la consulta
 con un especialista
• Trate la causa subyacente

Probable taquicardia
supraventricular por
reentrada
• Vigile la reaparición
• Trate la recidiva con
 adenosina o antagonistas
 del nodo AV de larga
 duración (diltiazem,
 betabloqueantes)

Complejo ancho
(QRS >0,12 seg):
• ¿ritmo regular?

• Si taquicardia ventricular
 o ritmo incierto, administre
 amiodarona 150 mg i.v.
 en 10 minutos. 
 Repita la dosis
 si fuera necesario
 hasta una dosis
 total de 2,2 g/24 horas
• Prepárese para
 una cardioversión
 sincronizada
 programada
• Si TSV con aberrancia,
 administre adenosina

Taquicardia de complejo
estrecho irregular
• Considere una fibrilación
 auricular, un aleteo auricular
   o una TAM.
• Control del ritmo (p. ej.,
 diltiazem, betabloqueantes)
• Determine el ritmo en la
 fibrilación o el aleteo auricular
• Si <48 horas: cardioversión
• Si >48 horas: anticoagulación
 y posteriormente cardioversión

1. Valore y actúe sobre ABC según
 las necesidades
2. Monitorización: ECG (identifique el ritmo),
 presión arterial, pulsioximetría
3. Identifique y trate las causas
 reversibles

AB

C D

Persistencia de
los síntomas



La finalidad de las pruebas de laboratorio preoperatorias es
guiar la toma de decisiones clínicas para mejorar de este
modo el resultado de los pacientes. Ninguna prueba tiene una
sensibilidad y una especificidad del 100% y los resultados de-
ben interpretarse en el contexto de la situación clínica. Las
pruebas no indicadas conllevan gastos implícitos: la necesi-
dad de comprobar los resultados y el requisito de seguir la
evolución de los resultados anómalos. Las pruebas analíticas
de rutina se evitan a favor de aquellas pruebas que tienen una
probabilidad razonable de aportar resultados significativos en
función de cada situación clínica1-3.

A. Comience por una anamnesis y una exploración física de-
talladas. La historia médica del paciente es una fuente de
información valiosa. Además, el problema quirúrgico pre-
sente debería ayudarnos a enfocar la valoración preanes-
tésica. Antes de solicitar cualquiera de las pruebas analíti-
cas preoperatorias, piense cómo influirán los resultados en
el tratamiento del paciente. Una prueba preoperatoria es
inútil si no afecta al tratamiento clínico y puede ser nociva
si dirige actuaciones que no son apropiadas.

B. Los resultados de los análisis realizados en los 6 meses
previos al procedimiento planificado serán válidos si el es-
tado del paciente y el tratamiento no han sufrido ninguna
modificación. 

C. La incidencia de anomalías ECG aumenta con la edad.
No se ha llegado a un consenso sobre la edad apropiada
para solicitar un ECG preoperatorio. Algunos utilizan la
edad por separado como indicación para la realización de
un ECG preoperatorio, mientras que otros creen que la
edad no es un factor importante. Solicite un ECG preope-
ratorio en todos los pacientes con procesos cardiovascula-
res, hipertensión incontrolada, neumopatías o varios fac-
tores de riesgo para coronariopatía, independientemente
de la edad. 

D. Solicite una radiografía de tórax a los pacientes con una
enfermedad torácica activa o en aquellos que precisen un
procedimiento intratorácico. La edad avanzada, las car-
diopatías o neumopatías estables, el tabaquismo y una in-

fección respiratoria de vías altas resuelta no suelen ser in-
dicaciones para solicitar una radiografía de tórax preope-
ratoria. 

E. Solicite una determinación de hematocrito de referencia
en los pacientes programados para procedimientos en los
que se prevean pérdidas sanguíneas grandes. También se
puede solicitar en pacientes con hepatopatías, trastornos
hematológicos, edades extremas o anemia.

F. Solicite estudios de coagulación (p. ej., índice normalizado
internacional [INR, del inglés international normalized ra-
tio], tiempo de protrombina [TP], tiempo de tromboplasti-
na parcial [TTP], recuento de plaquetas u otras determi-
naciones según fuese conveniente) en los pacientes con
trastornos hemorrágicos conocidos, nefropatías o hepato-
patías, y en aquellos que toman medicación anticoagulan-
te. Tenga siempre en cuenta la naturaleza del procedi-
miento programado y el plan anestésico.

G. La bioquímica sérica suele solicitarse en varios controles
que abarcan electrólitos, glucosa y medidas de las funcio-
nes renal y hepática. Solicite una bioquímica sérica apro-
piada en pacientes con antecedentes de afecciones rena-
les, hepáticas o endocrinas, y en aquellos que toman
fármacos que pueden afectar a la bioquímica (p. ej., diu-
réticos) o que pueden estar afectados por ellos (p. ej., di-
goxina).

H. La solicitud de pruebas de embarazo preoperatorias de ru-
tina es cuestionable. La anamnesis no es un método fiable
para identificar un embarazo precoz. Considere la petición
de pruebas de embarazo en cualquier mujer en edad fértil. 
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EVALUACIÓN DE LABORATORIO PREOPERATORIA

Estudios previos realizados

Enfermedad cardiovascular, arritmias

Enfermedad pulmonar activa

Enfermedad renal, hepática, endocrina

Posibilidad de embarazo

Previsión de pérdidas sanguíneas grandes
Anemia, hepatopatía, trastornos hematológicos
Edades extremas

Coagulopatía, anticoagulantes
Enfermedad renal o hepática

ECG, posiblemente más

Rx tórax, posiblemente más

Hb/Hto

Recuento de plaquetas,
TTP, TP, INR

Bioquímica sérica

Prueba de embarazo

Ninguno

Sí, pero
estable

Sí, hace más
de 6 meses

Sí, menos
de 6 meses

Estable

No se necesitan pruebas nuevas

Evaluación clínica
   Anamnesis
   Exploración física

Historia clínica
Procedimiento quirúrgico planificado

A

B

C

D

E

G

H

F



La anticoagulación perioperatoria está indicada en tres situa-
ciones: como profilaxis trombótica, en pacientes que toman
una terapia anticoagulante crónica por vía oral y durante el
período intraoperatorio en ciertos procedimientos quirúrgi-
cos, como las cirugías vascular y cardíaca. La anticoagulación
intraoperatoria suele neutralizarse o se permite que desapa-
rezca y no la comentaremos. El fundamento de la anticoagu-
lación profiláctica perioperatoria se basa en la elevada preva-
lencia de tromboembolia venosa (TEV) entre los pacientes
hospitalizados y en la elevada morbimortalidad que se asocia
a los trombos no prevenidos1,2. 

A. No todos los pacientes precisan de anticoagulación profi-
láctica perioperatoria. Los que se van a someter a proce-
dimientos quirúrgicos menores, los de menos de 40 años
y los que no presentan factores de riesgo adicionales (v.
sección C) únicamente requieren una deambulación
precoz1.

B. Las decisiones sobre la anticoagulación deben sopesar los
beneficios del tratamiento con el riesgo de sangrado. Entre
las contraindicaciones absolutas están la hemorragia acti-
va, los antecedentes de trombocitopenia inducida por he-
parina (TIH) y la presencia de catéteres epidurales o ra-
quídeos (según la hora de la colocación o de la retirada; v.
sección G). Las contraindicaciones relativas son los ante-
cedentes de hemorragia cerebral, una hemorragia GI/ge-
nitourinaria en los últimos 6 meses y lesiones intracranea-
les activas. La heparina de bajo peso molecular (HBPM)
debe utilizarse con precaución en los pacientes con insufi-
ciencia renal.

C. El régimen profiláctico tromboembólico depende de la
edad, el tipo de cirugía y los factores de riesgo (v. tabla 1).
Los factores de riesgos son los antecedentes de trombosis
venosa profunda (TVP) postoperatoria, los antecedentes
familiares de TVP/embolia pulmonar (EP), la estasia ve-
nosa, la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), el ictus
con parálisis, las lesiones medulares raquídeas, la enfer-
medad intestinal inflamatoria (EII), una inmovilización en
cama >12 horas, los antecedentes de TVP idiopática, los
estados de hipercoagulabilidad, las neoplasias, los trau-
matismos, los procedimientos de cirugía mayor y la edad
>40 años1. 

El régimen de dosificación específico para la HBPM va-
ría según el procedimiento quirúrgico y el riesgo de san-
grado. Se han desarrollado anticoagulantes modernos y
están en marcha estudios clínicos1.

D. Las indicaciones más habituales para el tratamiento con
warfarina son la fibrilación auricular, la TEV y la presencia
de una válvula cardíaca mecánica2. El tratamiento perio-
peratorio supone un reto, ya que debe interrumpirse la
medicación para evitar un sangrado excesivo. El trata-
miento perioperatorio de los pacientes con un tratamiento
crónico de warfarina plantea un reto. Las indicaciones
para el tratamiento con warfarina son la fibrilación auricu-

lar, la TEV y la presencia de una válvula cardíaca mecáni-
ca. El riesgo de indicentes tromboembólicos aumenta si se
interrumpe temporalmente la warfarina para prevenir un
sangrado quirúrgico excesivo3,4. Sin embargo, La in-
terrupción del tratamiento aumenta el riesgo de incidentes
tromboembólicos3,4. Ciertos procedimientos mínimamen-
te invasivos comportan un riesgo de sangrado bajo, por lo
que puede mantenerse la anticoagulación oral3.

E. Los tratamientos de puente se tienen en cuenta cuando
debe interrumpirse el tratamiento oral para procedimien-
tos quirúrgicos de riesgo más alto. Los pacientes se en-
cuadran en grupos de riesgo alto, moderado o bajo4 (v.
tabla 2). Este tipo de tratamiento se recomienda sobre
todo en el grupo de riesgo alto y debe considerarse en el
grupo de riesgo moderado. Es opcional en el grupo de
riesgo bajo y puede interrumpirse la anticoagulación oral
5 días antes de la cirugía, reinstaurándolo a continua-
ción4. Los pacientes tratados con warfarina con un índice
normalizado internacional (INR) de 2,0 a 3,0 deben in-
terrumpir el tratamiento con warfarina 5 días antes de la
intervención quirúrgica. Los que presentan un INR entre
2,5 y 3,5 deben interrumpirlo 6 días antes de la cirugía. El
INR debe comprobarse el día previo a la intervención y si
es >1,5, debe administrarse 1 mg de vitamina K. La ad-
ministración de HBPM a modo de puente se instaura en-
tre 36 y 48 horas después de la interrupción de la warfa-
rina, administrándose la última dosis entre 12 y 24 horas
antes de la cirugía para minimizar el riesgo de sangrado.
Si se emplea heparina no fraccionada (HNF) i.v. como te-
rapia de puente, los pacientes deben ingresar 3 a 4 días
antes de la cirugía, ajustando la dosis para lograr un tiem-
po de tromboplastina parcial activada (TTPa) terapéuti-
co. La HNF debe interrumpirse al menos 4 horas antes de
la cirugía4. 

F. La HBPM suele reinstaurarse a una dosis completa 24 ho-
ras después del procedimiento. En los pacientes con ries-
go hemorrágico alto, debe administrarse una dosis profi-
láctica de HBPM durante las 24 a 72 horas posteriores a la
cirugía. La warfarina se reinstaura a la dosis preoperatoria
el primer día del postoperatorio. El INR se monitoriza a
diario hasta que el paciente sea dado de alta y a continua-
ción periódicamente. La HBPM puede interrumpirse
cuando el INR alcanza valores terapéuticos durante dos
días consecutivos5.

Las alternativas al tratamiento anticoagulante en el
contexto de una hemostasis quirúrgica defectuosa o
de contraindicaciones al tratamiento son las medias de
compresión, los dispositivos de compresión secuencial
(DCS) y los filtros de vena cava. 

G. La anestesia neuroaxial en el contexto de una anticoagu-
lación perioperatoria requiere una precaución especial y
los profesionales sanitarios deben estar familiarizados con
las normas de la American Society of Regional Anesthe-
sia6 (v. tabla 3).
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Anticoagulación perioperatoria

No indicada

Riesgo bajo
• Cirugía menor
• Edad <40 años
• Sin factores de riesgo
• Sin anticoagulación
 crónica

Factores de riesgo para tromboembolia venosa
• Edad > 40 años
• Antecedente de TVP postoperatoria
• Antecedente familiar de TVP
• Estasia venosa
• ICC
• Ictus con parálisis
• Lesión medular raquídea
• EII
• Inmovilización en cama >12 horas
• Antecedente de TVP idiopática
• Estados de hipercoagulabilidad
• Neoplasias
• Cirugía mayor

Regímenes de dosificación

• Profilaxis HBPM: enoxaparina 30 mg s.c./12 horas
 o 40 mg s.c. al día
• HBPM a dosis completa: Lovenox 1 mg/kg /12 horas
• Heparina no fraccionada a dosis baja
 (DB HNF): 5.000 U s.c. cada 8-12 horas
• Heparina no fraccionada (HNF): intravenosa
 hasta TTPa terapéutico

Deambulación precoz

Contraindicada Indicada

Profilaxis Tratamiento crónico

No lograda Lograda

Hemostasia
quirúrgica

Hemostasia
quirúrgica

Interrumpir Sin tratamiento de puente
• Interrumpir cumarina 5 días
 antes de cirugía

Tratamiento de puente
• Interrumpir cumarina 5 días
 antes de cirugía (6 si INR 2,5-3,5)
• Comenzar HBPM 2 días
 después de interrumpir cumarina
• Comprobar INR 1 día antes
 de cirugía
• 1 mg vit. K v.o. si INR >1,5
• Interrumpir HBPM 12-24 horas
 antes de cirugía
• Si HNF i.v., ingresar 3-4 días
 antes de cirugía e interrumpir
 4 horas antes de cirugía

Alternativas
• Medias de
 compresión
• DCS
• Filtro de vena
 cava

Mantener ininterrumpido
Procedimientos mínimamente
invasivos

Absoluta
• Hemorragia activa
• Rechazo del paciente
• Antecedentes de TIH
• Catéter epidural/raquídeo

• Antecedentes de o
  hemorragia cerebral
• Hemorragia GI/GU en últimos
 6 meses
• Lesiones intracraneales activas

Relativas

• Dosis baja
 de HNF
 cada 8h
• HBPM
• DCS

Riesgo algo
• Dosis baja de
 HNF cada 12h
• HBPM
• DCS

Riesgo moderado

• Reanudar
 tratamiento
 de puente
• Reanudar tratamiento
 con cumarina
• Interrumpir tratamiento
 de puente cuando
 INR terapéutico

Considerar
los riesgos/
beneficios de
la anestesia
neuroaxial

Lograda
Alternativas
No lograda

• Gotero de
 heparina i.v.
• Cumarina
• HBPM

Riesgo más alto

A B

C D

E

G
F

F
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TABLA 3
Anticoagulación y anestesia regional

Heparina Administrar al menos 1 hora después de punción con aguja: el catéter debe retirarse al 
menos 2 horas después de la última dosis; debe administrarse al menos 1 hora
después de la retirada del catéter

HBPM Demorarse al menos 24 horas después de una punción sanguinolenta: la punción con
aguja debe realizarse 12 horas después de las dosis profilácticas y 24 horas después
de una dosis completa; la retirada del catéter debe realizarse 2 horas antes de 
comenzar el tratamiento

Warfarina Debería interrumpirse y el INR debería estar dentro de los valores normales; los
catéteres deben retirarse únicamente cuando INR < 1,5

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) Cuando se usan solos no aumentan el riesgo de hematomas
Otros inhibidores plaquetarios: ticlopidina, Riesgo de hematomas desconocido; deben utilizarse con precaución

clopidogrel o inhibidores IIb/IIIa

TABLA 2 
Estratificación del riesgo para el tratamiento de puente

Riesgo alto Riesgo moderado Riesgo bajo

Fibrilación auricular Ictus o AIT previo Dos o más factores de riesgo FA aislada en <65 años sin factores
de ictus de riesgo

Válvula cardíaca Ictus o AIT reciente, válvula Válvula cardíaca protésica y dos Válvula protésica aórtica y menos de dos
protésica mecánica mitral protésica, válvula o más factores de riesgo factores de riesgo

con bola en caja o dos
válvulas cardíacas
protésicas

Antecedente de TEV TEV reciente, cáncer activo, TEV en los últimos 6 meses Antecedente remoto de TEV sin factores de
anticuerpo antifosfolípido o junto con interrupción del riesgo adicionales
o proceso mórbido tratamiento con warfarina
asociado mayor

TABLA 1
Regímenes profilácticos en función de los factores de riesgo

Riesgo bajo Deambulación precoz
Riesgo moderado Dosis baja de heparina no fraccionada

(1 o 2 factores de riesgo) (HNFDB) s.c. cada 12 horas o
HBPM o DCS

Riesgo alto (3 o 4 factores Dosis baja de HNF s.c. cada 8 horas
de riesgo) o HBPM o DCS

Riesgo más alto (>4 factores HNF i.v. o HBPM o warfarina
de riesgo)



El asma es un trastorno inflamatorio crónico que da lugar a
una obstrucción recurrente, episódica y reversible de las vías
respiratorias bajas. La función pulmonar de los pacientes as-
máticos entre las crisis suele ser normal o ligeramente anóma-
la. Entre los desencadenantes conocidos de reactividad de las
vías respiratorias están los alergenos, procesos infecciosos, es-
tímulos físicos y estrés emocional. Los síntomas varían de un
paciente a otro, pero por lo general consisten en tos (con o sin
esputo), sibilancias, falta de aliento y disnea de esfuerzo.

A. Calcule la función basal de las vías respiratorias entre las
crisis de asma. Determine la presencia o la ausencia de
síntomas en la situación basal y el régimen de medicación
necesario para lograr este resultado. Si el paciente no está
libre de síntomas en su estado basal, considere la posibili-
dad de que el asma de dicho paciente no esté tratada o la
implicación de otro proceso (como enfisema o bronquitis
crónica). Revise los resultados de la espirometría antes y
después de la administración de broncodilatadores. 

B. Decida si el paciente se encuentra en o por debajo de su
situación basal en función de la anamnesis y la explora-
ción física. Si el paciente se encuentra en su estado basal,
decida si esta situación es satisfactoria o si debería mejo-
rarse con una farmacoterapia más intensiva. 

C. Determine si la cirugía va a ser programada o si debería
posponerse en favor de una evaluación y de un trata-
miento adicionales. 

D. Si estuviese justificado retrasar la cirugía, los fármacos de
primera línea son los agonistas adrenérgicos beta y los cor-
ticoides sistémicos. Por ejemplo, instaure un tratamiento
con salbutamol con un inhalador de dosis medida y un ci-
clo de 5 días de prednisona oral con reducción progresiva
de la dosis. El bromuro de ipratropio es un inhalador de
segunda línea que a veces se añade al tratamiento con sal-
butamol, especialmente en los fumadores. La teofilina, el
cromoglicato disódico y los antagonistas de los receptores
de los leucotrienos no se emplean para el tratamiento de
las exacerbaciones agudas; sin embargo, muchos pacien-
tes se mantienen con ellos. Por norma, estos fármacos de-
ben mantenerse durante el período perioperatorio; debe
fomentarse su cumplimiento estricto. Administre antibióti-
cos en caso de infección bronquial o pulmonar.

E. En caso de procedimientos quirúrgicos urgentes o emer-
gentes, una nebulización de salbutamol con o sin ipratro-
pio es la que ofrece la mejor probabilidad de mejoría in-
mediata en la mecánica respiratoria y en el intercambio
gaseoso. Otras opciones son la epinefrina subcutánea o
la terbutalina. Considere la posibilidad de instaurar pre-
cozmente corticoides i.v. Piense en otras causas de sibi-
lancias y disnea como embolia pulmonar o insuficiencia
cardíaca.

F. Los fármacos de inducción preferidos para la anestesia
general son propofol i.v., ketamina i.v. o i.m., y sevoflu-
rano o halotano inhalados2,3. Los fármacos de induc-
ción, los analgésicos y los relajantes musculares que libe-

ran histamina no se asocian a resultados defectuosos, y
todos pueden utilizarse con garantías. Los anestésicos in-
halatorios, que son los fármacos de mantenimiento prin-
cipales para la anestesia general, son broncodilatadores.
Evite la utilización de óxido nitroso (o adminístrelo a
concentraciones del 50% o menores) si hay razones para
preocuparse de la posibilidad de atrapamiento gaseoso
en zonas pulmonares obstruidas. En caso de necesitarse
relajantes musculares, elija aquellos que no requieren
antagonismo con anticolinesterásicos, ya que las propie-
dades muscarínicas de estos antagonistas pueden favore-
cer la aparición de broncoespasmo. Los analgésicos que
inhiben selectivamente al receptor COX-2 pueden usarse
con garantías en los pacientes con asma inducida por
ácido acetilsalicílico4.

G. La intubación endotraqueal es potencialmente problemá-
tica en los asmáticos. Un plano anestésico inadecuado
puede agravar el broncoespasmo, en especial cuando hay
una estimulación física de la tráquea, la carina o los bron-
quios por el tubo endotraqueal o por los gases inhalados
secos y fríos. Administre lidocaína i.v.5 (1,5 mg/kg) mien-
tras va profundizando el plano anestésico para atenuar la
tos después de la intubación. La aplicación de salbutamol
inhalado (4 descargas) 15 minutos antes de la inducción
previene la broncoconstricción inducida por la intuba-
ción6. Combine lidocaína inhalada con un agonista beta
para proporcionar una protección adicional7. Otras medi-
das son la pulverización con lidocaína tópica antes de la
intubación y la administración de fármacos atropínicos.
No es necesario hiperventilar al paciente y además se
corre el riesgo de generar barotrauma; la hipocapnia favo-
rece la broncoconstricción. Puede repetir la administra-
ción de salbutamol o de lidocaína durante el despertar. La
extubación en un plano profundo es una alternativa, pero
no suele ser necesaria.

H. Evite la instrumentación de la tráquea con anestesia gene-
ral por mascarilla facial o con mascarilla laríngea (ML),
anestesia local o anestesia regional. La sedación es segura
en los pacientes asmáticos, al igual que la utilización apro-
piada de opiáceos i.v. o por vía neuroaxial para tratar el
dolor. 
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Valoración clínica del paciente con ASMA

Paciente en
SITUACIÓN BASAL

Paciente POR DEBAJO
DE SU SITUACIÓN BASAL

o
la situación basal podría

mejorarse antes de la anestesia

Determine el estado
actual del paciente

Valore la urgencia de la cirugía

Considere la posibilidad
de retrasar la cirugía

y optimizar el tratamiento

ProgramadaUrgente o emergente

Mascarilla facial
ML

Regional
Local

Proceda

ATG

Opciones y aspectos
anestésicos

Optimizar

Alternativas a la intubaciónIntubación endotraqueal

Determine la situación
basal del paciente 
   Anamnesis
   Medicación
   Exploración física

Espirometría, si está disponible
A

B

C

D

E

HG

F



Las sibilancias (derivada de la antigua palabra germánica que
significa «sisear») constituyen un signo complejo que se de-
tecta durante el período perioperatorio. Cuando se produce
un broncoespasmo, las sibilancias se acompañan de bronco-
constricción (presiones de distensión aumentadas en el pa-
ciente intubado). Aunque por lo general se trata de un ruido
espiratorio, puede haber un ruido más breve durante la inspi-
ración. Los ruidos respiratorios parecidos a las sibilancias
pueden asociarse a otros trastornos. Típicamente, los ruidos
respiratorios que aparecen durante la espiración se deben a
procesos patológicos intratorácicos.

A. Las sibilancias preoperatorias pueden indicar uno o más de
los procesos siguientes: enfermedad broncoespástica
(asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica [EPOC]
o fibrosis quística), cardiopatías (insuficiencia cardíaca
congestiva [ICC], cardiopatías congénitas con hipertrofia
de la arteria pulmonar [AP] que provoca una compresión
del bronquio principal, o anillos vasculares que circundan
a la tráquea), aspiración o enfermedad inflamatoria o in-
fecciosa (bronquitis crónica, neumonía o infecciones vira-
les en los niños)1-3. Las sibilancias pueden detectarse en el
paciente con edema laríngeo o con un cuerpo extraño en
el bronquio y rara vez con la embolia pulmonar. Realice
una anamnesis y una exploración física detalladas (ha-
ciendo hincapié en los síntomas respiratorios, en la tole-
rancia al esfuerzo, en la respuesta a los broncodilatadores,
el ritmo de galope cardíaco, la mejoría con los diuréticos)
para clasificar el trastorno. En ocasiones se necesitan estu-
dios diagnósticos adicionales. Optimice la función cardiopul-
monar antes de cualquier cirugía programada (p. ej., bron-
codilatadores y mejoras del lavado pulmonar para la
enfermedad broncoespástica; medicación y diuréticos
para la ICC, y retraso de los procedimientos programados
hasta que se resuelva el proceso infeccioso). Considere la
instauración preoperatoria de un régimen de corticoides en
aquellos pacientes del grupo de mayor riesgo de desarrollar
complicaciones pulmonares postoperatorias4.

B. Elija aquellos anestésicos que no favorezcan el broncoes-
pasmo. Todos los anestésicos inhalatorios poseen aproxi-
madamente el mismo efecto broncodilatador. Los oxibar-
bitúricos probablemente liberen menos histamina que los
tiobarbitúricos en el paciente asmático. Las propiedades
broncodilatadoras de la ketamina pueden ser sumamente
útiles. En caso de que se necesite colocar un tubo endo-
traqueal (TET), realice la intubación (y también la extuba-

ción) en un plano anestésico profundo siempre que sea
posible. Las técnicas anestésicas regionales proporcionan
una alternativa excelente a la anestesia general. 

C. Individualice el tratamiento del paciente cardíaco en fun-
ción de las lesiones presentes. La presencia de sibilancias,
a pesar de un tratamiento hemodinámico apropiado, pue-
de indicar broncoespasmo.

D. El paciente que no presentaba sibilancias preoperatorias
pero que comienza a mostrar una fase espiratoria prolon-
gada y sibilancias después de la intubación plantea un
problema diagnóstico agudo. Las secreciones en el interior
de las vías respiratorias de gran calibre o del TET pueden
generar ruidos espiratorios que desaparecen al aspirarlas. 

E. El broncoespasmo intraoperatorio puede deberse a la li-
beración de histamina inducida por fármacos (tiopental,
curare, succinilcolina o morfina), un plano anestésico su-
perficial, estimulación parasimpática (presencia de TET,
estimulación quirúrgica) aspiración, fármacos con activi-
dad betabloqueante o anafilaxia. La anafilaxia produce
hipotensión, vasodilatación y edema periorbitario, y pue-
de deberse a ciertos fármacos, a alergia al látex, transfu-
siones sanguíneas u otros fármacos. Trate la anafilaxia con
epinefrina intravenosa entre 3 y 5 μg/kg, difenhidramina
2 mg/kg y metilprednisolona intravenosa 1 a 2 mg/kg.

F. En los casos de sibilancias persistentes se ha utilizado con
resultados favorables terbutalina s.c. 0,01 mg/kg, salbuta-
mol inhalado 0,1 mg/kg, terbutalina inhalada 0,1 mg/kg y
bromuro de ipratropio inhalado (el ipratropio no es útil en
los niños en fase aguda)5. Si persiste el broncoespasmo,
administre una dosis de carga de metilprednisolona de 1 a
2 mg/kg i.v. y considere la instauración de una infusión de
terbutalina. 
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SIBILANCIAS PERIOPERATORIAS

Determine la etiología de las sibilancias preoperatorias

Cuerpos extraños/
Embolia pulmonar

Enfermedad broncoespástica
Profundice el plano anestésico
Anestésicos inhalatorios
Anestesia regional

Cardiopatía
Tratamiento hemodinámico

Ausencia de sibilancias
preoperatorias
Sibilancias postintubación

Valoración clínica
Anamnesis y exploración física

Pruebas diagnósticas

Broncoespástica Cardíaca

Aspiración

Inflamatoria/infecciosa

Posponga los procedimientos programados
pendientes de tratamiento 

Mejore la función cardiopulmonar

Tratamiento anestésico

Broncoespasmo intraoperatorio

Anafilaxia

Sin mejoría

No mejoríaResolución de sibilancias

Considere la extubación
en plano anestésico profundo

Aspiración Histamina Anestesia superficial Estimulación
parasimpática

Profundice la anestesia
Aumente la FiO2
Lidocaína i.v.
Glicopirrolato

Corticoides i.v.
Aumente la infusión de terbutalina
Mantenga nebulizadores de salbutamol

Oxígeno 
Lavado pulmonar
Broncodilatadores
Ventilación mecánica

Difenhidramina
Antagonista H2

Epinefrina 3-5 μg/kg
Difenhidramina 2 mg/kg
Corticoides

Salbutamol
Terbutalina subcutánea o inhalada
Bromuro de ipratropio inhalado
Considere la infusión de terbutalina
   en sibilancias persistentes

A

B C D

E

F



El término «enfermedad pulmonar obstructiva crónica»
(EPOC) describe estados patológicos caracterizados por una
obstrucción persistente al flujo de aire espiratorio. La grave-
dad de la EPOC en un individuo en concreto (gravedad de la
obstrucción del flujo de aire) queda reflejada mejor por la re-
lación entre el FEV1 y la capacidad vital forzada (CVF)
(FEV1/CVF). Las causas más frecuentes de la EPOC son la
bronquitis crónica y el enfisema. La bronquitis crónica se ma-
nifiesta en forma de hipersecreción de moco y tos productiva
después de una exposición prolongada a irritantes de las vías
respiratorias; el enfisema se caracteriza por una destrucción
gradual del parénquima pulmonar con una pérdida asociada
del repliegue elástico de los pulmones con colapso de las vías
respiratorias durante la espiración. El tabaquismo es el factor
predisponente más importante para el desarrollo tanto de la
bronquitis crónica como del enfisema, y muchos fumadores
muestran características de ambas entidades1-7.

A. Consideraciones preoperatorias: céntrese en determinar la
gravedad de la enfermedad y en dilucidar cualquier com-
ponente reversible (infección o broncoespasmo). Un ante-
cedente de necesidad de oxígeno (O2) domiciliario, la dis-
nea de reposo o el agravamiento de la producción de
esputo sugeriría la necesidad de pruebas funcionales respi-
ratorias (PFR) con o sin broncodilatadores, una gasometría
basal y posiblemente un cultivo de esputo. Una proporción
FEV1/CVF <70% de la prevista guarda relación con una
incidencia más alta de complicaciones pulmonares perio-
peratorias; un valor <50% de lo previsto sugiere una pro-
babilidad alta de insuficiencia respiratoria postoperatoria
(especialmente si la PaCO2 basal es >50 mmHg). 

B. En el contexto de la cirugía programada, mejore la función
pulmonar: anime al paciente a dejar de fumar (al menos
en las 4 a 6 semanas previas), ajuste los regímenes de
broncodilatadores y de corticoides, trate las infecciones
respiratorias agudas, corrija la malnutrición y suministre
O2 suplementario para mejorar la hipertensión pulmonar.
Una optimización inadecuada guarda una relación direc-
ta con el índice de complicaciones pulmonares postopera-
torias. 

C. Consideraciones intraoperatorias: independientemente de
la técnica anestésica empleada, el anestesiólogo debe ser
consciente de que estos pacientes son propensos a de-
sarrollar una insuficiencia respiratoria aguda. La anestesia
regional puede ser una alternativa sumamente útil para los
pacientes con EPOC. Utilice los sedantes con moderación,
ya que estos pacientes pueden ser sumamente sensibles a
los fármacos que deprimen la respiración. En publicacio-
nes recientes se ha demostrado que se puede practicar un
bloqueo neuroaxial con garantías hasta un nivel sensitivo

de T4 sin incrementar el índice de complicaciones perio-
peratorias, a pesar de la preocupación inicial sobre el des-
censo en el volumen de reserva espiratorio y la capacidad
para toser. Durante la anestesia general, intente minimizar
la incidencia de broncoespasmo durante la instrumenta-
ción de la vía respiratoria y durante el despertar; adminis-
tre lidocaína i.v. profiláctica (1 mg/kg) y extube al pacien-
te en un plano anestésico profundo siempre que sea
posible. Utilice anestésicos inhalatorios para el manteni-
miento, evite la utilización de óxido nitroso y humidifique
los gases inspirados. Si no hay contraindicaciones, utilice
una combinación de anestesia general y de técnicas regio-
nales; esto permitirá una movilización precoz, minimiza la
necesidad de opiáceos parenterales y reduce los requisitos
de relajantes neuromusculares. Cuando se necesite venti-
lación controlada, tenga en cuenta que el gradiente entre
el dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio y el CO2 arte-
rial puede estar incrementado. No intente corregir el CO2

arterial en un paciente con hipercapnia de base.
D. Consideraciones postoperatorias: las complicaciones pul-

monares postoperatorias suelen ser consecuencia de ate-
lectasias, seguidas de neumonía e hipoxia; como cabría
esperar, su incidencia es mayor después de los procedi-
mientos torácicos y en el hemiabdomen superior. Puede
que la oxigenación no recupere sus valores preoperato-
rios hasta que hayan transcurrido entre 10 y 14 días des-
de la cirugía debido a la disminución de la CFR. Céntrese
en los regímenes terapéuticos que restablecen la CFR.
Los estudios han demostrado que ningún tratamiento es
por sí solo superior al resto; a menudo, la mejor respues-
ta clínica se consigue combinando diferentes modalida-
des terapéuticas.
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Paciente con EPOC
CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS

Combinación de anestesia regional y general
Cuando sea posible

Consideraciones intraoperatorias

Valoración
• Disnea (¿de reposo?)
• Esputo (cantidad, color)
• Antecedentes de tabaquismo
• Tratamiento con O2 domiciliario
• ¿Infección respiratoria reciente?
• ¿Tratamiento farmacológico?
• Gasometría basal
• PFR con/sin broncodilatadores
• Radiografía de tórax

Anestesia regional
• Evite sedación excesiva
• Evite bloqueo por encima de T4
• Administración de opiáceos
 neuroaxiales

Anestesia general
• Lidocaína i.v. 1 mg/kg
• Evite fármacos liberadores de histamina
• Reduzca opiáceos parenterales
• Neutralice relajantes musculares
• Utilice anestésicos inhalatorios, evite óxido nitroso
• Extube al paciente en un plano profundo cuando
 sea apropiado

Consideraciones postoperatorias
• Estimule la movilización precoz
• Utilice técnicas regionales y opiáceos
 neuroaxiales para controlar el dolor
• Evite una producción excesiva de CO2
 (hidratos de carbono, sepsis)
• No aumente la FiO2 en los pacientes que
 dependan de un impulso hipóxico para
 la ventilación
• Estimule las maniobras ventilatorias
 (espirometría de incentivo, respiración
 profunda)
• Fisioterapia torácica
• Soporte ventilatorio cuando sea necesario

Optimización
• Interrupción de consumo de tabaco
 (6 semanas)
• Agonistas beta inhalados
• Anticolinérgicos inhalados
• Corticoides
• Antibióticos
• Soporte nutricional
• Espirometría de incentivo
• Respiración profunda
• Fisioterapia respiratoria

A B

C

D



Aunque se ha producido un descenso notable del tabaquis-
mo en Estados Unidos durante las tres últimas décadas, el
25 de los estadounidenses se considera fumador. El humo
de los cigarrillos contiene más de 4.000 sustancias en la fase
gaseosa y en la fase particulada. El impacto del tabaquismo
sobre los sistemas orgánicos clave, incluso en fumadores sin
una enfermedad clínicamente evidente, influye en la proba-
bilidad de complicaciones perioperatorias1-6. El tabaquismo
induce enzimas hepáticas, aumentando el metabolismo de
varios fármacos como por ejemplo warfarina, imipramina y
teofilina.

A. Algunas de las implicaciones respiratorias más importan-
tes son la hipersecreción de moco y el deterioro de la de-
puración traqueal, así como el estrechamiento de las vías
respiratorias de pequeño calibre con aumento de la capa-
cidad de cierre y una tendencia a desequilibrios en el co-
ciente V/Q. Existe también una hipersensibilidad refleja de
las vías respiratorias de conducción bajas y de las vías res-
piratorias altas, un aumento de la permeabilidad del epite-
lio respiratorio e indicios de pérdida de sustancia tensioac-
tiva. Si los pacientes manifiestan signos de neumopatía
aguda (p. ej., roncus o sibilancias), habrá que decidir en-
tre proseguir con la cirugía o tratar de mejorar al paciente
con antibióticos, fisioterapia o agonistas beta, según la
urgencia de la cirugía. El riesgo de que los fumadores de-
sarrollen complicaciones pulmonares postoperatorias
como neumonía, insuficiencia respiratoria o atelectasias es
cuatro veces mayor que en los no fumadores. Se ha deba-
tido ampliamente el momento óptimo para dejar de fumar
antes de una intervención quirúrgica. En diversos estudios
retrospectivos de observación se sugiere que puede haber
un riesgo de complicaciones ligeramente mayor con una
abstinencia de corta duración (<8 semanas). Hay indicios
de que la función de los macrófagos y los valores de cito-
cinas tardan al menos 6 meses en recuperar los valores de
los no fumadores. Sin embargo, la mayor sensibilidad
de las vías respiratorias altas recupera los valores basales a
los pocos días de la abstinencia.

Los efectos del tabaquismo sobre el sistema cardiovas-
cular se producen a través de la nicotina y del monóxido
de carbono (CO). La activación del sistema adrenérgico
por la nicotina aumenta la demanda de oxígeno del cora-
zón, junto con una disminución del aporte de oxígeno por
la elevación de la resistencia vascular sistémica. En los fu-
madores empedernidos, los valores de COHb pueden al-
canzar entre el 5 y el 15% del contenido de hemoglobina.
La desviación a la izquierda de la curva de disociación de la
oxihemoglobina altera la descarga de oxígeno desde la he-
moglobina a los tejidos. Los anestesiólogos deben animar a
sus pacientes para que no fumen la noche antes de la ciru-
gía, ya que con ello se reducirán los valores de COHb y los
valores de nicotina hasta alcanzar los de los no fumadores,
y se normalizará la curva de disociación de la oxihemo-

globina. A pesar de todo, el tratamiento sustitutivo de ni-
cotina (TSN) no parece aumentar el riesgo de complica-
ciones cardiovasculares.

El tabaquismo deteriora la respuesta inmunitaria.
Además de la hipoxia tisular global y de los daños vas-
culares, en los fumadores aumenta el índice de infeccio-
nes de heridas. El cese del consumo de tabaco junto con
una TSN reducía espectacularmente las infecciones de
las heridas en las artroplastias totales comparado con los
controles. Por tanto, dados los riesgos agudos y crónicos
asociados al consumo del tabaco, parece prudente reco-
mendar a los pacientes que dejen de fumar antes de una
cirugía, independientemente del tiempo hasta la inter-
vención, y apoyar activamente a los fumadores con ase-
soramiento y TSN6.

B. Durante el período intraoperatorio debe administrarse oxí-
geno activamente, independientemente del tipo de aneste-
sia planificada. La anestesia regional o local permite evitar
la instrumentación de la vía respiratoria y las complicacio-
nes potenciales. En caso de indicarse una anestesia gene-
ral, tenga en cuenta la mayor sensibilidad de las vías respi-
ratorias altas, tanto durante la inducción como durante el
despertar. La lidocaína i.v. durante la inducción puede dis-
minuir la irritabilidad de la vía respiratoria, aparte de admi-
nistrar las dosis adecuadas de los fármacos de inducción,
especialmente si van a utilizarse dispositivos supraglóticos,
para prevenir la aparición de laringoespasmo. Un humidi-
ficador puede prevenir la desecación y la condensación de
las secreciones. La pulsioximetría puede que no sea fiable
con valores de carboxihemoglobina altos y la monitoriza-
ción del dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio puede
que no refleje los valores de CO2 arteriales secundarios al
broncoespasmo o el retraso en el vaciamiento secundario a
las secreciones. El bloqueo neuromuscular debe monitori-
zarse minuciosamente, ya que la inducción de enzimas he-
páticas puede alterar el metabolismo de dichos fármacos.
La aspiración por el interior del tubo endotraqueal antes de
la extubación puede ayudar a reducir las secreciones en la
vía respiratoria. 

C. Durante el postoperatorio hay que vigilar de cerca la apa-
rición de complicaciones pulmonares y en la URPA los fu-
madores deben recibir oxígeno suplementario según sus
necesidades. Afortunadamente, la incidencia de náuseas y
vómitos postoperatorios es menor entre los fumadores.
Hay que animarles para que utilicen el período postopera-
torio como una oportunidad para prolongar la abstinencia
de tabaco a más largo plazo. 
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Fumador con necesidad de una anestesia

Intraoperatorio

Anestesia generalAnestesia local Anestesia regional

Dejar de fumar
Idealmente 8 semanas antes de la cirugía
Facilite la abstinencia del tabaco, p. ej., asesoramiento o TSN
Si no fuese posible: evite fumar al menos durante las 12 horas
   previas para anular los efectos de la nicotina y la COHb

Preparación
En fumadores sintomáticos:

broncodilatadores, ejercicios de
respiración, fisioterapia torácica

Premedicación
Considere la administración de lidocaína
al 4% en nebulización preoperatoriamente para
reducir la sensibilidad de las vías respiratorias altas 

A

B

C

Mantenimiento
 Tenga en cuenta el riesgo de broncoespasmo
Utilice un humidificador

Monitorización 
El pulsioxímetro puede mostrar valores de SpO2 mayores que los reales si hay COHb
Neuroestimulador periférico: eficacias variables de los RMND en los fumadores
En intervenciones largas: gasometría en forma de PaCO2-ETCO2 puede estar elevada

Período postoperatorio
 Administre oxígeno durante el transporte y en la URPA
Vigile la aparición de complicaciones respiratorias
Estimule la deshabituación permanente del tabaco

Inducción
Preoxigenación para disminuir el CO
Considere la administración de lidocaína i.v. para disminuir

la sensibilidad de los reflejos de la vía respiratoria
La manipulación en un plano anestésico superficial

puede desencadenar tos, apneas, laringoespasmo
o broncoespasmo

No realice la extubación en un plano anestésico superficial: riesgo
de laringoespasmo o broncoespasmo

Considere la aspiración de secreciones a través del tubo endotraqueal

Extubación



La apnea obstructiva del sueño (AOS) es una afección grave y
potencialmente mortal que se define como una repetición de al
menos 5 a 10 episodios de apnea o hipopnea por hora de sue-
ño en los adultos (2 en los niños), con una duración de 10 se-
gundos o más1,2. Estos episodios de apnea o hipopnea se deben
a un cierre parcial o completo de la faringe secundario a la pér-
dida de tono de la musculatura de las vías respiratorias altas. Es
el sello que caracteriza al aumento del riesgo durante la aneste-
sia por los problemas respiratorios durante el postoperatorio.

Se calcula que la incidencia de AOS clínicamente signifi-
cativa en el adulto de mediana edad se sitúa en el 15% en los
varones y en el 5% en las mujeres1, aunque el 90% de los pa-
cientes con esta enfermedad no están diagnosticados2. Entre los
factores de riesgo están la obesidad, el sexo masculino, el perío-
do posmenopáusico (en las mujeres) y la hipertensión (HT). Las
consecuencias cardiovasculares de la AOS son HT, aterosclero-
sis, ictus, insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar y arrit-
mias cardíacas3. La localización predominante de la obstruc-
ción es la orofaringe, aunque también se observa con
frecuencia en la laringofaringe4. 

A. Establezca la historia de los ronquidos, una somnolencia
excesiva durante el día e informes de incidentes apneicos
presenciados. Un antecedente de HT es sugestivo de
la presencia de AOS: la mitad de los pacientes con HT
esencial (HTE) padece AOS, y cerca de la mitad de todos
los pacientes con AOS padece HTE. Algunos signos físicos
de la AOS son obesidad (primordialmente central, con
cuello corto y aumento de la circunferencia cervical), una
boca con dientes apiñados, una úvula de gran tamaño, eri-
tema y edema generalizados de todos los tejidos, amígdalas
y adenoides de gran tamaño, macroglosia, mordida ante-
rior, retrognatia, micrognatia y conductos nasales obstrui-
dos. En los individuos obesos, la circunferencia del cuello es
un factor pronóstico independiente de apnea del sueño5. El
criterio de referencia para el diagnóstico preciso de AOS
es la valoración mediante polisomnografía.

B. Un tratamiento satisfactorio de la AOS eliminará los episo-
dios de apnea e hipopnea, los ronquidos y los despertares
provocados por estos incidentes respiratorios. La pérdida
de peso es eficaz en los pacientes obesos, pero tarda tiem-
po. La presión positiva continua en la vía respiratoria
(CPAP, continuous positive airway pressure) de aplicación
nasal es el tratamiento de elección en la mayoría de los pa-
cientes. Los factores limitantes que determinan el cumpli-
miento por parte del paciente son el ruido del dispositivo y
las molestias que genera la mascarilla. En la mitad de los
pacientes también resulta eficaz evitar la posición en decú-
bito supino. Las medidas quirúrgicas, de las cuales la más
frecuente es la uvulopalatofaringoplastia, son eficaces en
el 40 al 60% de los pacientes con AOS. Sin embargo, re-
sulta imposible predecir en qué pacientes funcionará. La
amigdalectomía y la adenoidectomía son técnicas eficaces
en los casos de hipertrofia2.

C. Los fármacos de uso más habitual en los que se ha demos-
trado asociación con colapso faríngeo son propofol, tiopen-

tal, opiáceos, benzodiazepinas, dosis pequeñas de relajan-
tes neuromusculares y óxido nitroso5. Considere la aneste-
sia regional con una sedación mínima o nula en los pacien-
tes con AOS, ya que con esta técnica se puede obviar la
necesidad de sedantes y opiáceos, tanto durante el período
intraoperatorio como durante el postoperatorio. La intuba-
ción traqueal debe llevarse a cabo teniendo presente que
puede resultar difícil, ya que se ha demostrado una relación
entre la AOS y la intubación difícil6. En caso de elegir una
anestesia general, plantee la necesidad de una intubación
con el paciente despierto. En este tipo de intubación, ajus-
te con prudencia la medicación sedante y analgésica, ya
que los pacientes con AOS son particularmente sensibles a
estos medicamentos. Un punto crucial para la intubación
con el paciente despierto es una preoxigenación adecuada.
Coloque correctamente al paciente y tenga a mano el aspi-
rador, varias palas de laringoscopio y tubos endotraqueales
de tamaños diferentes, fiadores, mascarillas laríngeas (ML) y
otros accesorios que pudiera necesitar. Debería estar acom-
pañado por un ayudante experimentado, ya que para la
ventilación con mascarilla pueden ser necesarios dos espe-
cialistas y, en el peor de los casos, nos podemos encontrar
en la parte del algoritmo de la vía respiratoria difícil en la
que «no se puede ventilar, no se puede intubar».

D. Los pacientes catalogados de intubación difícil también
deben considerarse de alto riesgo para la extubación. Esto
implica que el paciente debería ser extubado cuando esté
completamente despierto. La posición de la camilla en
anti-Trendelenburg minimiza la compresión del diafrag-
ma por el contenido abdominal. Además, el tubo endo-
traqueal puede retirarse fiado sobre un intercambiador de
tubos, facilitando una intubación rápida en caso de que
sea necesaria una reintubación. Aparte del riesgo de obs-
trucción de la vía respiratoria, los pacientes con AOS tam-
bién están expuestos al riesgo de desarrollar un edema
pulmonar por presión negativa que puede ser bastante
grave. Reintube al paciente en caso de que se produzca
esta complicación. Los pacientes deben traer consigo sus
dispositivos de CPAP para su colocación durante su es-
tancia en la URPA. Aquellos con una AOS grave deben
pasar la noche en la UCI monitorizados5.

E. La causa más frecuente de AOS en los niños es la hiper-
trofia de adenoides y amígdalas. Los factores de riesgo
para complicaciones respiratorias son una afección médi-
ca asociada y un nadir de saturación preoperatoria menor
del 80%. La administración de atropina puede ser una es-
trategia para disminuir este riesgo en los niños con una
AOS intensa7. 
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Anestesia en paciente con APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

Evaluación preoperatoria

Anestesia
general

Considere la posibilidad de una vía respiratoria difícil 
Maximice la preoxigenación
Minimice los anestésicos y los opiáceos

Considere la administración
de atropina en los niños

Complicaciones postanestésicas
• Compromiso de la vía respiratoria
• Depresión respiratoria
• Magnitud de la monitorización

Anestesia
regional

Signos/síntomas
sólidos de AOS

Cirugía programada

Cirugía urgente

Diagnóstico mediante polisomnografía

Opciones terapéuticas
CPAP/Pérdida de peso/UPP
Amigdalectomía y adenoidectomía

A

B

D

E

C Tratamiento intraoperatorio



La tuberculosis (TBC) puede infectar actualmente hasta a un
tercio de la población mundial. La incidencia de TBC en Esta-
dos Unidos ha disminuido desde el pico reciente acaecido en
el año 1992. No obstante, debe seguir considerándose un pro-
blema de salud pública para todo el mundo. La TBC se di-
semina por la inhalación de núcleos en gotículas; partículas
aerosolizadas secas, transmitidas por el aire que pueden alcan-
zar a las vías respiratorias más pequeñas. La TBC es un motivo
de preocupación especial para los anestesiólogos debido a que
éstos se ven expuestos a las secreciones de las vías respiratorias
durante el transcurso de su actuación anestésica1-6. 

A. Realice la anamnesis y la exploración física del paciente. La
TBC es fundamentalmente una enfermedad pulmonar; el
foco primario en el 85% de los casos se localiza en los pul-
mones. La TBC suele estar asintomática en sus fases inicia-
les o bien manifestarse con síntomas inespecíficos que pro-
gresan hacia tos productiva, hemoptisis y dolor torácico
pleurítico. En la exploración física destaca la presencia de
taquipnea, roncus y una disminución de los ruidos respira-
torios. La linfadenopatía puede sugerir una afectación ex-
trapulmonar. Solicite una radiografía de tórax (RxT); los ha-
llazgos dependerán de la fase y de la cronicidad de la
enfermedad. Revise las pruebas analíticas. Puede haber un
recuento de leucocitos ligeramente elevado y anemia. La
TBC pulmonar y la meningitis tuberculosa pueden acompa-
ñarse de hiponatremia como consecuencia del síndrome de
secreción inadecuada de hormona antidiurética (SSIADH).
Las pruebas funcionales hepáticas (PFH) pueden ser anó-
malas, ya que la isoniazida puede ser hepatotóxica. 

B. Descarte una TBC infecciosa activa en pacientes con un
antecedente conocido de TBC antes de una cirugía no ur-
gente. Lo más probable es que la TBC sea infecciosa en
pacientes que no hayan sido tratados de tuberculosis y
que presenten uno de los signos siguientes: TBC pulmonar
o laríngea con tos, una muestra de esputo con bacilos aci-
dorresistentes (BAR) positivo o una caverna en la RxT.
Cumpla las precauciones para los casos de TBC si sospe-
cha una tuberculosis activa. Si la RxT sugiere una enfer-
medad activa o si la sospecha clínica es alta para una TBC
nueva o tratada inadecuadamente, recoja tres muestras de
esputo para realizar frotis de BAR y cultivos de TBC. Un
frotis BAR positivo confirma el diagnóstico. Considere la
demora de la intervención quirúrgica y el tratamiento del
paciente si el frotis para BAR es negativo pero no puede
descartarse una TBC activa hasta que lo confirmen los cul-
tivos (pacientes de alto riesgo o sintomáticos). 

C. Sospeche una TBC en pacientes sintomáticos con VIH po-
sitivo, en inmigrantes procedentes de áreas de prevalencia
alta, en residentes de instituciones para enfermos crónicos,
en drogadictos, en contactos de TBC, profesionales sani-
tarios, personas sin techo, desnutridos o individuos debili-
tados. Considere la posibilidad de este diagnóstico en ca-
sos de neumonía en pacientes de alto riesgo o cuando el
paciente no responda al tratamiento antibiótico. Piense
también en una TBC en cualquier paciente con una prue-

ba de cribado reciente positiva para derivado proteico pu-
rificado (DPP) o QuantiFERON (QFT).

D. Siga las precauciones respiratorias en los pacientes con
sospecha de TBC activa. Estos pacientes necesitan una
habitación aislada con ventilación con presión negativa y
un flujo mínimo de seis cambios de aire ambiental por
hora, un letrero de advertencia de precauciones respirato-
rias y mascarillas o respiradores para cualquiera que vaya
a entrar a la habitación. Durante el transporte, colóquele
al paciente una mascarilla (nunca un respirador con una
válvula espiratoria, ya que puede expulsar al aire gotículas
infecciosas). Si el paciente está intubado y está siendo
ventilado a mano, coloque una mascarilla quirúrgica so-
bre el orificio espiratorio del sistema durante el transporte.

E. Si el paciente es BAR positivo o presuntamente padece
una TBC activa, posponga la cirugía hasta que el paciente
haya comenzado el tratamiento y se considere no infec-
cioso. En los casos urgentes prima el juicio clínico; instau-
re el tratamiento lo antes posible antes de la cirugía y ob-
serve las precauciones para la TBC en el quirófano.

F. La respuesta al tratamiento se manifiesta por un descenso de
la carga bacteriana, un esputo con BAR negativo y mejoría
clínica. Si el paciente es inicialmente BAR positivo, manten-
ga las precauciones para la TBC hasta que el paciente haya
cumplido un mínimo de 2 a 3 semanas de tratamiento, con
tres muestras de esputo BAR negativo y una mejoría del es-
tado clínico. Si el paciente es inicialmente BAR negativo
pero el cultivo es positivo o si no puede descartarse una TBC
en un paciente sintomático de alto riesgo, mantenga las pre-
cauciones durante un mínimo de 1 semana de tratamiento
hasta que mejore la situación clínica del paciente. 

G. Si el paciente debiese someterse a un procedimiento du-
rante el período infeccioso, observe las precauciones para
la TBC. En primer lugar, considere la realización del pro-
cedimiento en la cabecera de la cama. Si fuese necesario
realizarlo en el quirófano, asegúrese de que éste cumple
con los requisitos de ventilación; en caso contrario, podría
aceptarse una ventilación con presión negativa portátil.
Utilice el personal mínimo posible. Equipo: utilice artículos
desechables. Coloque un filtro antibacteriano aprobado
para la TBC en la rama espiratoria o directamente en el
tubo endotraqueal (TET) para prevenir la contaminación
de la máquina de anestesia (una alternativa peor es in-
terrumpir el flujo de gas durante >1 hora). Limpie los
componentes de la máquina y el equipo de anestesia con
una solución tuberculocida y esterilice siempre que sea
posible. Profesionales sanitarios: colóquese una mascarilla
para protegerse del campo estéril. Colóquese además un
respirador aprobado por el National Institute for Occupa-
tional Safety and Health (NIOSH) para protegerse de las
gotículas infecciosas. Una mascarilla puede cumplir ambos
cometidos si cumple con los estándares. Los respiradores
con válvulas espiratorias y los respiradores con presión po-
sitiva no protegen del campo estéril. Cirugía: existe un
riesgo de contaminación alto durante los procedimientos
en los se aerosolizan fluidos corporales infectados (proce-
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dimientos en las vías respiratorias o en los pulmones, cau-
terización de tejido infectado) y durante los cuidados del
TET. Minimice la aspiración a través del TET. Recupera-
ción: La sala de recuperación debe ser individual y cumplir
las precauciones estándar para la TBC. En caso contrario,
realice la recuperación del paciente en el quirófano o en la
UCI. Si fuese posible, asigne un quirófano y una sala para
la recuperación de estos pacientes alejada de las zonas en
las que se tratan pacientes inmunodeprimidos. 
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Paciente con conocimiento o sospecha de TUBERCULOSIS QUE REQUIERE CIRUGÍA

TBC conocida

Proceda con
la cirugía
No se necesitan
precauciones

Observe las precauciones
para la TBC en el quirófano
y la sala de recuperación

Posponga la
cirugía para
tratar la TBC

Posponga la cirugía
para diagnosticar
la TBC

Observe las precauciones
para la TBC

TBC sospechada

Observe las precauciones
para la TBC

Valore la urgencia
de la cirugía

Infecciosa

Valore la urgencia de la cirugía

Urgente

Paciente con signos/síntomas Asintomático

TBC+
o no se puede
descartar TBC

TBC–

Anómala Normal

RxT

No emergente

Monitorice la respuesta al tratamiento

Respuesta mala Respuesta buena

Reevalúe el
régimen terapéutico

Detenga las precauciones
para la TBC y proceda

con la cirugía

Detenga las precauciones
para la TBC y proceda

con la cirugía

Pruebas diagnósticas de TBC
 RxT
 BAR, cultivo
 DPP
 QuantiFERON

Paciente
no infeccioso

No emergente

No infecciosa

Valoración clínica
Antecedente de TBC
Antecedente de DPP+ o QFT+
Síntomas, signos de infección pulmonar
Linfadenopatía
Fiebre, sudoración nocturna, pérdida de peso
VIH+

RxT
Pruebas analíticas

Hemograma
Electrólitos
BUN, creatinina
PFH si estuviese indicado
Gasometría si estuviese indicada

A

B

B

C

D

D

E

F

G



La «enfermedad pulmonar restrictiva» (EPR) es un término
empleado para describir una serie de parámetros fisiológi-
cos que se caracterizan principalmente por un descenso en
la capacidad pulmonar total1,2. La EPR puede deberse a
una amplia gama de entidades intrínsecas que disminuyen
la distensibilidad del parénquima pulmonar, o bien por en-
tidades extrínsecas que afectan a la pared torácica, la pleu-
ra o el abdomen. Estas entidades pueden, bien individual-
mente o bien de forma colectiva, dar lugar a una fisiología
restrictiva. Los cambios intrínsecos pueden ser permanentes
(p. ej., fibrosis pulmonar) o reversibles (p. ej., edema pul-
monar o neumonía). Los cambios extrínsecos pueden ser
secundarios a numerosos procesos como la debilidad de la
musculatura respiratoria, el engrosamiento pleural, la cifoes-
coliosis, las cicatrices en la pared torácica y la obesidad1-5.
Por otra parte, algunos procedimientos como la cirugía la-
paroscópica, en la que es necesario insuflar gas en la cavi-
dad peritoneal, pueden desencadenar transitoriamente una
fisiología restrictiva. La EPR aparece con frecuencia en pre-
sencia de una enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC); la fisiología combinada puede complicar el diag-
nóstico y el tratamiento.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Pregunte
acerca de síntomas como una disminución de la tolerancia
al esfuerzo, disnea de esfuerzo, tos o dificultad para reali-

zar una inspiración profunda. Observe el patrón respirato-
rio. Estos pacientes suelen tener volúmenes corrientes dis-
minuidos y un aumento de la frecuencia respiratoria, ya
que con ello consiguen disminuir más el trabajo de la res-
piración que con la expansión de un sistema indistensible.
Examine cuidadosamente la presencia de deformidades
esqueléticas, debilidad, crepitantes y roncus. La obesidad
es una causa importante de EPR grave.

B. Solicite una radiografía de tórax (RxT) para evaluar mu-
chas de las causas de la EPR que sean tratables como el
edema pulmonar, neumonías y algunas neumonitis inters-
ticiales. Evalúe la función pulmonar mediante una espiro-
metría simple para detectar una disminución de los volú-
menes pulmonares y una fisiología mixta obstructiva y
restrictiva. En caso necesario, solicite pruebas funcionales
respiratorias (PFR) con curvas de volumen y flujo espira-
torio, capacidad pulmonar total y capacidad de difusión
para facilitar el diagnóstico y cuantificar la gravedad de la
EPR (fig. 1)3. Solicite una gasometría preoperatoria para
determinar la posible necesidad de apoyo ventilatorio
postoperatorio. En los casos graves, considere la realiza-
ción de una ecocardiografía preoperatoria o un cateteris-
mo de las cavidades cardíacas derechas para evaluar la
magnitud de la hipertensión pulmonar (HTP) o de la insu-
ficiencia ventricular. Trate todos los componentes reversi-
bles antes de una cirugía programada.
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FIGURA 1 Curvas de volumen y flujo espiratorias A, normal, B, obstruida y C, patrón espirográfico restrictivo.
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(Continúa en pág. 111)

Paciente con ENFERMEDAD PULMONAR RESTRICTIVA

No significativa

Valore una enfermedad mixta

Trate la causa específica

Valore el grado de EPR

Significativa

Sí No

RxT
PFR

¿Es reversible la EPR?

Anamnesis
Neumopatía previa
Antecedente de escoliosis
Enfermedad neuromuscular
Enfermedad del colágeno vascular

Exploración física
Disminución de la excursión del tórax
Deformidad torácica/vertebral
Crepitantes/roncus
Obesidad

A

B



C. Cuando sea posible, elija una técnica anestésica en la
que no se requiera una sedación intensa o ventilación
mecánica1,4. Las técnicas regionales pueden emplearse si
no comprometen a la musculatura respiratoria. Sin em-
bargo, en muchos casos se necesitará anestesia general y
ventilación mecánica. Además de la monitorización es-
tándar de la American Society of Anesthesiologists
(ASA), considere la colocación de una línea arterial para
monitorizar la PA y para obtener muestras de gasome-
tría. Considere la colocación de un catéter de arteria pul-
monar (AP) o de una sonda de ecocardiografía transeso-
fágica (ETE) para monitorizar los cambios en la PA y la
función ventricular en los casos graves, y más concreta-
mente en presencia de HTP o insuficiencia ventricular.
Muchos ventiladores de quirófano no proporcionan las
presiones y los flujos necesarios para ventilar correcta-
mente a los pacientes con una distensibilidad defectuo-
sa5. Puede que se necesite un ventilador de los que se
utilizan en la UCI. Fije los parámetros del ventilador para
suministrar volúmenes corrientes menores a frecuencias
más altas en los pacientes con una distensibilidad mala.
Esta maniobra o la ventilación con control por presión
puede evitar los problemas asociados a las presiones má-
ximas excesivas como el barotrauma o el compromiso
hemodinámico. Este último puede manifestarse en for-
ma de un descenso del gasto cardíaco (GC) y de la PA o

una disminución de la ventilación con aumento del es-
pacio muerto. 

D. Valore en el postoperatorio la capacidad del paciente para
mantener una oxigenación adecuada y un pH normal. Si la
tráquea puede extubarse, preste mucha atención al control
analgésico. Lo deseable sería usar métodos que tengan con-
secuencias mínimas sobre el impulso respiratorio (un meca-
nismo compensador para estos pacientes). Si el paciente no
va a tolerar la extubación, ventile, optimice el volumen y
proporcione una limpieza pulmonar y una nutrición bue-
nas. Considere la posibilidad de una ventilación incruenta
como la presión positiva en la vía respiratoria a dos niveles.
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(Cont. de pág. 109)

Local
Regional
General

Tratamiento intraoperatorio

Tratamiento postoperatorio

Elija la técnica anestésica

EPR tratada

Evite la exacerbación de las causas subyacentes

EPR intratable o
cirugía emergente

Ventilación con 
Volúmenes corrientes menores
Frecuencias más altas
Considere el modo de control por presión
Ventilador tipo UCI

Monitorización con 
Pulsioximetría 
Línea arterial
Posibilidad de línea
   de PA o ETE

Tráquea extubada
Optimice la analgesia
Evite la depresión respiratoria

No listo para la extubación
Optimice el volumen intravascular
Maximice la limpieza pulmonar
Maximice el estado nutritivo
Considere ventilación incruenta
Optimice la analgesia

C

D

Paciente con ENFERMEDAD PULMONAR RESTRICTIVA



La hipertensión pulmonar (HTP) puede ser primaria (idiopá-
tica) o secundaria a otras causas, y principalmente a enferme-
dades cardíacas o pulmonares. En la hipertensión pulmonar
primaria (HPP) a veces se produce una transmisión autosó-
mica dominante, con una predominancia entre mujeres y va-
rones de 3:1. Los pacientes con HPP suelen estar asintomáti-
cos hasta la segunda o la cuarta década de la vida; la función
pulmonar empieza a agravarse al desarrollarse insuficiencia
del ventrículo derecho (VD) (cor pulmonale). La hipertensión
pulmonar secundaria (HPS) es más frecuente y puede debu-
tar en la lactancia o en la niñez. Suele ser consecuencia de
una amplia gama de procesos como hipoxemia (obstrucción
de vías respiratorias altas, fibrosis quística, asma o displasia
broncopulmonar); obstrucción (retorno venoso pulmonar
anómalo total o estenosis aórtica o mitral); cortocircuito intra-
cardíaco (defecto del tabique auricular, defecto del tabique
ventricular, conducto arterioso persistente o transposición de
grandes vasos); enfermedades del colágeno vascular (artritis
reumatoide, esclerodermia o lupus eritematoso sistémico);
tromboembolia (drepanocitosis, embolia grasa o embolias ve-
nosas); exposición a infección, toxinas o fármacos, y una circu-
lación fetal persistente1,2. 

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Determine la
causa de la HTP. Los síntomas son inespecíficos. Explore
la presencia de disnea, fatigabilidad fácil, síncope, dolor
torácico o insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). Puede
detectarse un ruido cardíaco P2 prominente, un soplo de
insuficiencia tricuspídea, galope S3 y edema periférico.
Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (EPOC), asma y fibrosis quística pueden presentar si-

bilancias. Solicite una radiografía de tórax (RxT). Revise
el ECG y el ecocardiograma para valorar parámetros ana-
tómicos y funcionales. (El cateterismo cardíaco con an-
giografía tiene una tasa de mortalidad elevada en pacien-
tes con HPP, pero es una prueba esencial en los pacientes
con cardiopatía congénita [CC].) Revise la medicación del
paciente. El tratamiento puede consistir en broncodilata-
dores, corticoides y anticoagulantes, así como vasodila-
tadores, inotrópicos y diuréticos (tabla 1)3-6. La adminis-
tración suplementaria de oxígeno (O2) puede mejorar la
función pulmonar y la cardíaca. La disminución de las
presiones en la arteria pulmonar (AP) en respuesta al O2

comporta un pronóstico mejor. Entre las terapias novedo-
sas están el óxido nítrico (NO) inhalado, los inhibidores
de la fosfodiesterasa (p. ej., sildenafil o dipiridamol) y las
prostaglandinas (p. ej., epoprostenol o treprostinil)1,2,6.
Mantenga el tratamiento médico crónico durante el pe-
ríodo perioperatorio, reemplazando los anticoagulantes
indirectos por heparina. Solicite las pruebas analíticas
pertinentes.

B. La magnitud de la monitorización cruenta depende del
campo quirúrgico y de la gravedad de la enfermedad sub-
yacente. Tenga cuidado durante la inserción de las líneas
centrales, ya que pueden desencadenarse arritmias. La co-
locación de los catéteres de la AP puede resultar técnica-
mente difícil en los pacientes con una enfermedad grave.
Coloque una cánula arterial y un catéter de AP en los pro-
cedimientos abdominales y torácicos. En los lactantes con
CC puede bastar con un catéter de PVC, ya que el catéter
de AP puede interferir en el procedimiento. En el intrao-
peratorio puede colocarse un monitor de PA directa.
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TABLA 1
Medicamentos útiles en el tratamiento de la hipertensión pulmonar

Fármaco Vía de administración Dosis

Digital i.v., oral Dosis de digitalización total: adulto 1 mg en 24 horas
Niños 30-50 μg/kg en 24 horas

Furosemida i.v., oral 0,5-1 mg/kg
Hidralazina i.v., oral Adulto 10-50 mg/kg dosis

Niños 0,75-3 mg/kg/día
Nifedipino Sublingual/oral Adulto 10 mg s.l.

Niños 0,25-0,50 mg/kg hasta un máximo de 10 mg
Diazóxido Oral 3-8 mg/kg/día
Salbutamol Nebulizada/oral 0,1 mg/kg/dosis
Dobutamina Infusión i.v. continua 2-10 μg/kg/min
Nitroglicerina Infusión i.v. continua 5-50 μg/kg/min
Nitroprusiato Infusión i.v. continua 2-10 μg/kg/min
Milrinona Infusión i.v. continua 0,2-1 μg/kg/min
Adenosina Infusión i.v. continua 25-50 μg/kg/min
Epoprostenol (prostaciclina) Empezar con 2 ng/kg/min y ajustar
Lisinopril Oral 0,1-0,5 mg/kg/día
Sildenafil Oral 25 mg dos veces al día en adultos

No hay dosificación pediátrica

(Continúa en pág. 114)
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Paciente con HIPERTENSIÓN PULMONAR

Hipertensión pulmonar primaria

Etiología de la HTP

ICC

Arritmias

Infección pulmonar

Broncoespasmo

Digitálicos, diuréticos, hidralazina, IECA, nifedipina, diazóxido

Corregir electrólitos, antiarrítmicos

Antibióticos

Broncodilatadores

Hipertensión pulmonar secundaria

Procedimiento en extremidades/abdomen inferior

(Continúa en pág. 115)

Procedimiento torácico/abdominal alto

Tratamiento intraoperatorio

Valoración clínica
 Anamnesis y exploración física
 Medicación
 ICC
 Infección pulmonar

Gasometría, hemograma, electrólitos
Concentración de digoxina
Radiografía de tórax
ECG, ecocardiograma
Datos de cateterismo cardíaco, PFR

Defina y optimice la función cardíaca y pulmonar
Mantenga el tratamiento médico crónico
Reemplace los anticoagulantes indirectos por heparina

ECG con derivaciones II, III y AVF
Línea arterial
Catéter de AP si disfunción del VD
Considere ETE

ECG con derivaciones II, III y AVF
Línea arterial
Catéter de AP
Considere ETE

A

B



Monitorice en el ECG la aparición de isquemia o de pa-
trones de tensión aguda en las derivaciones II, III y AVF.
Utilice trampas de burbujas en los casos con cortocircuitos.
La ecocardiografía transesofágica (ETE) puede ser una
herramienta valiosa si está disponible. En ausencia de un
catéter de AP, utilice la regurgitación de la válvula tricúspi-
de para calcular los cambios en las presiones de la AP.

C. Numerosas técnicas anestésicas afectan al tono vascular.
La mayoría de las técnicas y de los fármacos empleados se
han utilizado con seguridad en pacientes con HTP; elija las
técnicas y los fármacos en función de la experiencia per-
sonal y de las preferencias, recordando que la HTP se exa-
cerba con la hipoxemia, la acidosis, la hipercapnia, la hi-
potermia y la estimulación simpática. Durante la anestesia
optimice la precarga, la poscarga, la contractilidad, la FC y
el ritmo. Para procedimientos en las extremidades o en la
cirugía del hemiabdomen inferior considere la posibilidad
de una anestesia regional (bloqueo nervioso periférico,
epidural) como una opción excelente1,2. En caso de pre-
cisar anestesia general, evite los vasodilatadores sistémi-
cos y los depresores cardíacos en pacientes con ICC y
opte por una técnica a base de opiáceos y relajantes. En
ausencia de insuficiencia del VD, elija anestésicos inha-
latorios que broncodilatan y disminuyen la vasoconstric-
ción pulmonar hipóxica7. Evite el óxido nitroso, ya que
puede aumentar las presiones de la AP. Monitorice de
cerca la ventilación con presión positiva intermitente
(IPPV, intermittent positive pressure ventilation) y la
PEEP; pueden reducir la precarga del VD y aumentar las
presiones de la AP. 

D. Si la HTP empeora en el quirófano, considere las implica-
ciones del tratamiento (p. ej., cambios en el gasto cardíaco
[GC]) antes de poner en práctica cualquier intervención. Los
tratamientos consisten en las opciones siguientes: nitroglice-
rina (5 a 50 μg/kg/min), dobutamina (2 a 10 μg/kg/min), mil-

rinona (0,2 a 1 μg/kg/min), adenosina (25 a 50 μg/kg/min)
y NO inhalado (que puede añadirse al circuito anestésico,
empezando por 20 partes por millón). El NO reduce espec-
tacularmente las presiones en la AP, sobre todo en los re-
cién nacidos y en los niños con CC8. 

E. Considere la posibilidad de ventilación postoperatoria, es-
pecialmente después de reparar una CC. Disminuya cui-
dadosamente la FiO2 para disminuir el riesgo de crisis hi-
pertensiva pulmonar mortal. La sedación con morfina
puede ser beneficiosa. En los recién nacidos se ha demos-
trado la utilidad de la oxigenación por membrana extra-
corpórea para el tratamiento de la HPP8,9.
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Bloqueo regional
si es factible

Anestesia general

Elija la técnica anestésica

Sin insuficiencia del VD

Empeoramiento de HTPP

Tratamiento postoperatorio
 Considere apoyo ventilatorio
 Reduzca lentamente el O2

Con insuficiencia del VD

Inhalatorios Opiáceos, relajantes
Cuidado con IPPV y PEEP

FiO2 alta
Hiperventilación
Nitroglicerina, dobutamina,
milrinona, adenosina
NO inhalado

C

D

E

Paciente con HIPERTENSIÓN PULMONAR
(Cont. de pág. 113)



El mediastino anterior está limitado por delante por el ester-
nón, por el corazón por detrás, por la entrada torácica por
arriba y por el diafragma por abajo. Contiene a la vena cava
superior, la bifurcación de la tráquea, la arteria pulmonar
principal, el arco aórtico, el timo, el tiroides, las paratiroides,
el esófago y los tejidos linfáticos. En los niños, los tumores
más frecuentes del mediastino anterior son los linfomas, los
tumores de células germinales y las masas tímicas. El 80% de
ellos son malignos1. En los adultos, los timomas representan
la mitad de los tumores en el mediastino anterior; el 50% son
malignos y el 50% se asocian a miastenia grave2. Debido a su
localización, una masa mediastínica anterior (MMA) ocasiona
tres problemas que le conciernen al anestesiólogo: compre-
sión cardíaca, compresión de grandes vasos y compresión de
la tráquea y los bronquios principales3. La estratificación del
riesgo permite organizar el abordaje del tratamiento anestési-
co de estos pacientes.

A. Busque signos y síntomas que sugieran una compresión
del árbol traqueobronquial como disnea, ortopnea, sibi-
lancias, tos, ronquera, taquipnea, desaturación de oxíge-
no arterial, edema de cuello y cara (síndrome de VCS), y
síncope. De éstos, la ortopnea y el síndrome de VCS son
los de mayor valor pronóstico para la aparición de com-
plicaciones2,4.

B. Revise las pruebas diagnósticas incruentas como la radio-
grafía de tórax (RxT), la TC/resonancia magnética (RM),
las curvas de volumen y flujo y el ecocardiograma. Aun-
que la RxT aporta información fiable sobre la localización
y el tamaño de la MMA, no valora adecuadamente el gra-
do de compresión traqueal2. La TC puede valorar este
punto mucho mejor. Cuando el área de sección transver-
sal es menor del 50% del normal hay una incidencia ele-
vada de complicaciones con la anestesia general, la cual
debería evitarse siempre que fuera posible1. Se ha reco-
mendado la espirometría desde sedestación a supino para
evaluar la obstrucción de la vía respiratoria, pero hay po-
cos datos que correlacionen esta complicación con el ries-
go5. La obstrucción intratorácica produce un descenso no-
table del flujo espiratorio máximo6. El flujo espiratorio
máximo (FEM) puede obtenerse con un dispositivo ma-
nual; un FEM <50% sobre los valores previstos indica un
paciente pediátrico de alto riesgo7. La ecocardiografía se
utiliza para evaluar la compresión directa del corazón (dis-
minución del gasto cardíaco), de los grandes vasos (sín-
drome de VCS) y la presencia de derrame pericárdico (ta-
ponamiento).

C. El riesgo de complicaciones por compresión cardiovascu-
lar o de la vía respiratoria durante la anestesia general no
aumenta si el paciente carece de factores de riesgo de im-
portancia según los resultados de las pruebas incruentas. 

D. Sin embargo, el riesgo de complicaciones con la anestesia
general es menos claro si el paciente presenta un dato sig-
nificativo durante la evaluación preoperatoria7. Valore
cuidadosamente los síntomas y la colaboración del pa-
ciente. Considere la posibilidad de una fibrobroncoscopia
con el paciente despierto para facilitar la intubación tra-
queal como método de seguridad8. Coloque catéteres i.v.
en las extremidades inferiores (si hay datos de síndrome
de VCS), coloque al paciente semierguido para la induc-
ción y el mantenimiento de la anestesia y deje que el pa-
ciente respire espontáneamente. Tenga a mano un bron-
coscopio rígido y un profesional experimentado en su uso. 

E. Un paciente con dos o más datos anómalos significativos en
la TC, la espirometría o la ecocardiografía se encuadra en el
grupo de riesgo más alto para complicaciones por la aneste-
sia general. Por tanto, elija técnicas anestésicas locales siem-
pre que sea posible en esos casos (p. ej., biopsia tisular). Si
un paciente tiene dos datos positivos y no se puede lograr un
diagnóstico tisular bajo anestesia local, intente reducir el ta-
maño del tumor con corticoides o con radioterapia antes de
practicar la anestesia general siempre que sea posible. Si se
necesita anestesia general, proceda con las precauciones
adicionales de un catéter arterial y con el equipo de CEC
preparado (maquina y equipo, con la ingle preparada y es-
téril). Si se produce un colapso cardiovascular o de la vía res-
piratoria, intente recolocar al paciente para aliviar la com-
presión mediastínica previa a la instauración de la CEC.

F. La vía respiratoria puede obstruirse en cualquier momen-
to del período perioperatorio. Algunos pacientes pueden
precisar de una intubación prolongada hasta que haya co-
menzado el tratamiento. Realice la extubación con el pa-
ciente completamente despierto y colaborador. Considere
la posibilidad de que precise ingreso en la UCI. 
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Paciente con una MASA MEDIASTÍNICA ANTERIOR

Sin datos significativos

Anestesia general

Anestesia
local

Anestesia
general con

precauciones

Extubación con paciente despierto
Considere el ingreso en la UCI

Anestesia
general con

precauciones
extremas

Anestesia
local

Determine el riesgo de la anestesia general

Dos o más datos significativosUn dato significativo

Tratamiento
previo

Valoración clínica
Disnea
Ortopnea
Sibilancias
Tos
Edema de cuello y cara

Pruebas diagnósticas incruentas
RxT
TC/RM
Curvas de volumen y flujo
Ecocardiograma

A B

C D E

F



La cirugía y la anestesia generan un estrés notable sobre el
sistema cardiovascular. El riesgo relativo de un paciente viene
determinado por la magnitud de la enfermedad preexistente
y por la agresividad del procedimiento quirúrgico propuesto.
Los objetivos de la evaluación preoperatoria son identificar a
los pacientes que podrían beneficiarse del tratamiento de su
cardiopatía antes de la cirugía, establecer el riesgo cardíaco
antes de la intervención quirúrgica (lo que podría alterar el
tipo de cirugía, demorar la cirugía programada o promover
un tratamiento no quirúrgico), determinar el grado de vigilan-
cia perioperatoria necesaria e instaurar un régimen de mante-
nimiento de la salud que continuará después de la cirugía.
Cuando un proceso se aplaza, el beneficio previsto debe su-
perar a los perjuicios ocasionados por la demora. Por dicho
motivo, es esencial que los cirujanos y los anestesiólogos
mantengan canales de comunicación abiertos. El American
College of Cardiology y la American Heart Association, apli-
cando técnicas basadas en pruebas científico-estadísticas, han
publicado una serie de normas para la valoración cardiovas-
cular perioperatoria1,2.

A. Valore la urgencia y el riesgo del procedimiento quirúrgico
propuesto. Durante la anamnesis y la exploración física,
anote la presencia de cardiopatías previas (p. ej., arteriopa-
tía coronaria [APC], lesiones valvulares, arritmias, lesiones
congénitas y vasculopatías periféricas). Los incidentes car-
díacos recientes suponen un riesgo mayor que los acaeci-
dos hace más tiempo. Anote la valoración cardíaca previa
y los procedimientos quirúrgicos cardiovasculares, como la
puesta en marcha de diferentes dispositivos. Determine si
la afección está estabilizada y si está tratada conveniente-
mente. Documente la medicación vigente, y en especial los
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA), los anticoagulantes, los antiagregantes plaque-
tarios, los betabloqueantes y las vastatinas. Identifique
otros factores de riesgo cardíacos (p. ej., edad, hipertensión

[HT], antecedentes familiares, diabetes, hipercolesterole-
mia, disfunción renal, tabaquismo, obesidad, alcoholismo
y otras adicciones, así como la fiebre reumática)3.

B. Determine a continuación la capacidad funcional del pa-
ciente. La capacidad funcional de un paciente es mala si
es incapaz de generar cuatro equivalentes metabólicos
(MET). Indague la presencia de síntomas (p. ej., ¿la angi-
na aparece con el esfuerzo o en reposo?). Tenga en cuen-
ta los equivalentes anginosos potenciales (es decir, disnea,
dolor abdominal). Puede que los diabéticos no manifies-
ten angina y las mujeres tienen más probabilidades de ma-
nifestar síntomas atípicos. Los mareos, el síncope o las
sensaciones de palpitaciones pueden apuntar hacia una
arritmia o hacia una valvulopatía. La disnea puede ser un
síntoma de insuficiencia del ventrículo izquierdo. La clasi-
ficación de la New York Heart Association (NYHA) es bas-
tante útil4. 

C. Realice la exploración física. Valore el aspecto general
(p. ej., cianosis, acropaquias, disnea o malestar generali-
zado). La distensión venosa yugular se produce con la hi-
pervolemia, la insuficiencia del ventrículo derecho y los
trastornos del retorno venoso. Compruebe el pulso; es im-
portante valorar la frecuencia, la fuerza y el carácter. Por
ejemplo, la taquicardia es indeseable en los pacientes con
APC, ya que aumenta el consumo de oxígeno y disminu-
ye el tiempo para suministrar el oxígeno al ventrículo iz-
quierdo (VI). Mida la presión arterial. Ausculte el corazón
y los pulmones para identificar lesiones valvulares, arrit-
mias y otros ruidos anómalos como roces o crepitaciones.
Mida la saturación de oxígeno. 

D. Solicite pruebas analíticas según la valoración clínica y el
procedimiento quirúrgico. Evalúe el ECG para disponer
de una información de referencia y compárelo con ECG
previos, si dispone de ellos. Revise la radiografía de tórax
(RxT) y descarte la presencia de cardiomegalia o edema
pulmonar.
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Anamnesis

Síntomas

Exploración física

• Cardiopatías previas
• Medicación actual
• Dispositivos cardíacos
• Edad
• Antecedentes
 familiares

• Hipertensión
• Diabetes
• Colesterol
• Fármacos y etanol
• Drogadicción por vía
 intravenosa (DIV)

• Angina de reposo/
 actividad
• Latidos irregulares
• Síncope

• DE/DPN
• Clase funcional de
 la NYHA
• Tolerancia al esfuerzo

• Cianosis
• DVY/ingurgitación
 hepática
• Pulso
• Presión arterial

• Soplos
• S3/S2 anormal
• Pulsos paradójicos
• Frecuencias

A

B

C

Pruebas analíticas habituales

• ECG
• RxT
• Hct/Hgb

• Electrólitos
• Renales (BUN/Cr)
• Coagulación (plaquetas, INR, TTP)

D

(Continúa en pág. 123)



E. Solicite pruebas preoperatorias adicionales si los resulta-
dos pueden influir en el tratamiento y el resultado; por
ejemplo, en los pacientes con una capacidad funcional
baja o los programados para procedimiento de alto riesgo.
Considere la necesidad de consultar con un cardiólogo. El
corazón puede visualizarse mediante ecocardiografía trans-
torácica (ETT) o transesofágica (ETE). Estas pruebas ponen
de manifiesto anomalías valvulares, trastornos de la movili-
dad de la pared u otras lesiones anatómicas (p. ej., ESAH,
derrame pericárdico, tumores intracardíacos). La fracción
de eyección (FE) puede medirse de forma incruenta me-
diante tecnecio–99. La resonancia magnética (RM) de alta
resolución pone de manifiesto la presencia de calcio den-
tro de las coronarias, pero no está claro cómo se aplicará
dicha información para predecir el riesgo o para prescribir
tratamientos adicionales. Las pruebas de esfuerzo son sen-
cillas de poner en práctica, pero están sumamente influi-
das por factores del propio paciente y a menudo tienen un
valor pronóstico escaso. Las técnicas de imagen tienen
más sensibilidad y especificidad que la interpretación de la
isquemia en el ECG. El talio únicamente es captado por el
miocardio funcional y puede ayudar a identificar las zonas
de miocardio expuestas a riesgo. Es posible aumentar quí-
micamente el trabajo miocárdico con dobutamina; el robo
coronario puede inducirse con dipiridamol o con adenosi-
na. La ETT también se puede utilizar junto a las pruebas
de esfuerzo. El cateterismo cardíaco es la prueba de refe-
rencia para el diagnóstico de las APC. Algunas lesiones
pueden tratarse mediante angioplastia o endoprótesis;
otras requieren cirugía. Entre las desventajas están los cos-
tes, las complicaciones y la demora en el tratamiento del
problema primario. 

F. Mejore al paciente. Intente estabilizar la volemia, la PA y la
FC. Considere la administración de betabloqueantes pe-
rioperatorios para prevenir lesiones miocárdicas y la adi-
ción de vastatinas para lograr una protección adicional.
Regule la anticoagulación. Los pacientes que toman war-
farina pueden beneficiarse de la conversión a heparina en
el período perioperatorio. Compruebe con expertos en la
materia el funcionamiento correcto de todos los dispositi-
vos mecánicos. Los dispositivos sofisticados pueden re-
querir la presencia de un especialista dentro del quirófano.
En algunos pacientes será preciso demorar la cirugía para
realizar las intervenciones necesarias. 
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Cirugía

• Betabloqueantes
• Optimización del volumen

• Control de la coagulación
• Plan anestésico/perioperatorio

Cancele y considere una terapia
cardíaca adicional y/o tratamientos
alternativos del problema primario

• Pruebas de estrés
 de esfuerzo
• Pruebas de estrés con
 dobutamina
• Imagen con talio
• Imagen con tecnecio

• ETT
• ETE
• RM de alta resolución
• Cateterismo cardíaco

Estratificación del riesgo

Urgencia

Preparación preoperatoria

No

No

No

Sí

Riesgo razonable para el procedimiento

Clínicamente estable y riesgo moderado o bajo

Consulta cardiológica

Sí

Sí

E

F
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El tratamiento perioperatorio de la hipertensión arterial (HTA)
ha variado notablemente durante los últimos 30 años debido a
la ausencia de un estudio aleatorizado, prospectivo a gran es-
cala sobre el resultado perioperatorio frente al control de la pre-
sión arterial (PA). No obstante, han surgido algunos patrones
clínicos: la labilidad de la PA es mayor en los hipertensos no
controlados; los hipertensos mal controlados muestran una PA
mayor tras la cirugía vascular (cirugía carotídea). La Organiza-
ción Mundial de la Salud divide a la HTA en tres niveles1: prehi-
pertensión cuando la presión arterial sistólica (PAS) oscila entre
120 y 139 mmHg o la presión arterial diastólica (PAD) oscila en-
tre 80 y 89 mmHg; HTA estadio 1, cuando la PAS oscila entre
140 y 159 mmHg o la PAD varía entre 90 y 99 mmHg y la HTA
estadio 2 cuando la PAS >160 mmHg o la PAD >100 mmHg.
La HTA de larga evolución aumenta el riesgo de insuficiencia
renal, ictus, insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) y de infarto
de miocardio (IM). El control estricto de la HTA reduce las com-
plicaciones cardiovasculares, y más concretamente en los pa-
cientes con signos de afectación cardiovascular (es decir, insufi-
ciencia renal o enfermedad vascular cerebral) y también puede
disminuir la morbilidad2. Cada año aparecen clases nuevas de
antihipertensivos; el anestesiólogo debe conocer las interaccio-
nes anestésicas potenciales3. Por ejemplo, los inhibidores de la
enzima conversiva de la angiotensina (IECA) y los antagonistas
del receptor de la angiotensina (ARA) pueden dar lugar en oca-
siones a hipotensión refractaria al tratamiento convencional des-
pués de la inducción. En un estudio de doble ciego reciente se
confirmaba que el riesgo de hipotensión disminuía si se in-
terrumpían estos medicamentos >10 horas antes de la induc-
ción4. El tratamiento óptimo se definirá con más pruebas. 

A. Evalúe la causa de la HTA. Entre las causas más frecuen-
tes están la hipertensión esencial (80 a 90%), la nefropatía
crónica (5 al 10%), la enfermedad vasculorrenal (2 al 5%),
causas endocrinas (feocromocitoma, síndrome de Cushing,
aldosteronismo primario [1%]), coartación aórtica (<1%)
y causas misceláneas (1 al 5%). Los pacientes con prehi-
pertensión (PAD <90 mmHg) o con HTA lábil probable-
mente presenten un gasto cardíaco alto con una resisten-
cia vascular normal. En los pacientes con HTA en estadio
1 o 2 (PAD >90 mmHg), la resistencia vascular suele es-
tar elevada y el gasto cardíaco (GC) puede ser normal o
bajo. Evalúe la presencia de enfermedad orgánica termi-
nal. La función renal, aunque se valora mejor mediante
pruebas sofisticadas, puede evaluarse analizando los valo-
res de urea nitrogenada (BUN) y de creatinina (Cr). Reco-
pile los datos clínicos y analíticos de isquemia y de función
miocárdica. La HVI se determina mediante el ECG y, en
los casos indicados, mediante ecocardiografía. Realice
una anamnesis cuidadosa, investigando los antecedentes
de ictus y de episodios neurológicos isquémicos reversi-
bles, y ausculte los soplos carotídeos. Revise todas las me-
dicaciones y mantenga los antihipertensivos durante el pe-
ríodo perioperatorio. Considere la posible interrupción
de los ARA, los IECA y los diuréticos. Los betabloquean-
tes y los agonistas alfa2 deben mantenerse durante la ciru-

gía para evitar síndromes de abstinencia; su utilización pe-
rioperatoria se ha asociado a una disminución del riesgo
de muerte intrahospitalaria entre los pacientes de alto ries-
go que van a someterse a una cirugía no cardíaca5,6.

B. En ausencia de estudios bien controlados sobre los riesgos
perioperatorios en pacientes hipertensos, la prudencia clíni-
ca adquiere una relevancia fundamental. Numerosos auto-
res sugieren que la cirugía programada se puede llevar a
cabo cuando la PAD es <110 mmHg. Esta recomendación
procede del estudio realizado por Goldman y Caldera7,
pero se ha cuestionado la aleatorización de los pacientes en
dicho trabajo. La recomendación más conservadora es lo-
grar un control óptimo de la PA durante varias semanas an-
tes de la cirugía programada. Esta estrategia puede sonar
demasiado restrictiva para justificarla en ausencia de estu-
dios prospectivos. La mayoría de las autoridades están de
acuerdo en que la cirugía programada debería posponerse
cuando la PAD es >110 mmHg. La administración cuida-
dosa de ansiolíticos puede ser útil para reducir la PA en re-
poso. Tenga en cuenta el riesgo quirúrgico, el riesgo anesté-
sico y las afectaciones orgánicas terminales subyacentes.

C. La monitorización se basa en el tipo de cirugía, el control
preoperatorio de la PA y la lesión orgánica terminal. Con-
sidere la monitorización arterial directa en los pacientes
con un control preoperatorio defectuoso de la PA.

D. Durante cualquier técnica anestésica, prevea las oscilacio-
nes en la PA y conozca las interacciones farmacológicas po-
tenciales entre los antihipertensivos y los anestésicos o los
vasopresores. Determine el perfil perioperatorio de la PA y
fije los límites de desviación intraoperatorios (p. ej., trate
enérgicamente un descenso de la PA del 15% mantenido
más de 10 a 15 minutos). 

E. Mantenga la medicación antihipertensiva en el período
postoperatorio, y más concretamente los betabloqueantes y
los agonistas alfa2. Trate la hipertensión postoperatoria para
evitar complicaciones como isquemia, ictus y hemorragias.
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PACIENTE HIPERTENSO PARA CIRUGÍA

Bien controlada

Preparación para la cirugía

Preparación y monitorización

Elija la técnica anestésica

Tratamiento postoperatorio

Valore el grado de control de la HTA

Control «no óptimo»

Anestesia general Anestesia regional

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
IM, isquemia miocárdica
Ictus
HTA postoperatoria
Hemorragia, hematoma de la herida

Sedación i.v.

PAD � 110 PAD � 110

Revise la PA diastólica (PAD)

Urgente Programada

Valoración clínica
Causa de la hipertensión
Disfunción cardiovascular
   (insuficiencia ventrículo izquierdo, IM)
Compromiso neurovascular
   (accidente cerebrovascular,
   soplo carotídeo)
Enfermedad vasculorrenal
Medicación, cumplimiento del paciente

Electrólitos séricos, BUN, creatinina
Hemograma
ECG, Radiografía de tórax

Valore la urgencia
del procedimiento

Considere el tipo de cirugía
(p. ej., endarterectomía
carotídea), disfunción orgánica
terminal, grado de control de la PA

Ajuste la dosis
de vasodilatadores, betabloqueantes

Intubación 
Aumento de la PA

Lidocaína i.v.
Infusión de vasodilatadores

Vasopresores
Carga de líquido

Disfunción
grave

Considere los riesgos
y beneficios para el paciente

Disfunción
leve

Tratamiento preoperatorio
(¿semanas?)

Trate antes
de la cirugía
y proceda

A

B

C

D

E



La valoración cardíaca preoperatoria está indicada en los ca-
sos en los que la actitud terapéutica perioperatoria pueda ver-
se modificada por los resultados de las pruebas. Mostramos el
algoritmo del American College of Cardiology (ACC) y de la
American Heart Association (AHA). Estas recomendaciones
han sido respaldadas por la Society of Cardiovascular Anest-
hesiologists. Un tratamiento perioperatorio intensivo con be-
tabloqueantes puede disminuir de tal modo el riesgo cardíaco
perioperatorio que sólo una minoría pequeña de pacientes se
beneficiaría del estudio cardiológico. En un estudio aleatori-
zado reciente en pacientes que iban a someterse a cirugía vas-
cular no se consiguió demostrar ningún beneficio (no se exa-
minaron los daños) distribuyendo al azar a los pacientes para
someterse a una intervención coronaria o para un injerto de
derivación aortocoronario (IDAC)2. Estos trabajos sugieren la
posibilidad de que el estudio cardíaco no sea necesario en
la mayoría de los pacientes en los que tanto el ACC como la
AHA han recomendado un examen más detallado.

A. Realice la anamnesis y la exploración física y revise las
pruebas analíticas. Determine la capacidad funcional del
paciente. Entre los factores pronósticos más importantes
de aumento del riesgo cardiovascular perioperatorio están
la angina inestable o grave, un infarto de miocardio (IM)
reciente, una insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) mal
controlada, la presencia de arritmias sintomáticas y una
valvulopatía grave. Instaure el tratamiento médico y reali-
ce una valoración cardíaca en todos los pacientes de esta
categoría antes de la cirugía, salvo en el caso de ciertos
procedimientos urgentes. Los factores pronósticos clínicos
intermedios son la angina leve, un IM previo, una ICC
compensada y la presencia de diabetes mellitus. Este tipo
de pacientes puede someterse a intervenciones de riesgo
bajo a intermedio sin necesidad de someterse a más prue-
bas, pero deberían someterse a pruebas cardíacas incruen-
tas antes de cirugías de alto riesgo (a menos que el paciente
muestre una tolerancia al esfuerzo excelente)2. Los pacien-
tes con una tolerancia al esfuerzo mala (<4 MET) deben ser
evaluados antes de someterse a procedimientos quirúrgi-
cos de riesgo intermedio (tabla 1). Los factores pronósticos
clínicos menores son una edad entre 65 y 75 años, la pre-
sencia de soplo carotídeo, un ECG anómalo o una hiper-
tensión (HTA) mal controlada. Realice un estudio cardíaco
si estuviese programada una cirugía de alto riesgo y si el pa-
ciente muestra una tolerancia al esfuerzo mala (<4 MET).
Otros muchos pacientes se encuadran en el grupo de ries-

go bajo para incidentes cardíacos3,4. Entre ellos están los
que se han sometido a un estudio cardíaco con resultados
favorables en los 2 años previos a la cirugía propuesta y
que no han experimentado cambios en sus síntomas, y los
pacientes que se han sometido a un IDAC en los 5 años
previos y que no han mostrado recurrencia de la sintoma-
tología. Se desconoce el efecto de la angioplastia, con o sin
endoprótesis coronaria antes de una cirugía programada.

B. El riesgo específico de la cirugía depende del tipo de pro-
cedimiento y del grado de estrés hemodinámico asociado
a la intervención. Los procedimientos de alto riesgo son la
cirugía mayor urgente, la cirugía aórtica o vascular mayor,
la cirugía vascular periférica (femoropoplítea) y las cirugías
intratorácica o intraabdominal prolongadas con grandes
cambios de la volemia. Los procedimientos de riesgo in-
termedio son la endarterectomía carotídea, la cirugía ma-
yor de la cabeza y el cuello, la cirugía intratorácica e intra-
abdominal, la cirugía ortopédica mayor o la cirugía de
próstata. Los procedimientos de riesgo bajo son la endos-
copia, la extracción de cataratas, las intervenciones qui-
rúrgicas superficiales y la cirugía de la mama. 

C. El estudio cardiológico puede consistir en pruebas de es-
fuerzo farmacológicas o de ejercicio, la ecocardiografía de
estrés, otras pruebas nucleares y la angiografía coronaria.
Rara vez es preciso practicar un IDAC antes de la cirugía.
Las pruebas incruentas pueden resultar innecesarias en
pacientes de riesgo clínico intermedio programados para
una cirugía de alto riesgo si la tolerancia al esfuerzo es ex-
celente (>7 MET).

126

Arteriopatía coronaria (APC)
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TABLA 1
Cálculo de los requisitos energéticos

para actividades diferentes

Gasto
energético Actividad

1-4 MET Comer, vestirse, caminar por la casa, tareas del
hogar ligeras (p. ej., lavar los platos)

4-10 MET Subir un tramo de escaleras, caminar sobre
terreno horizontal a 6,4 km/h, correr una 
distancia corta, fregar los suelos, jugar al golf

>10 MET Nadar, tenis individual, fútbol

*MET hace referencia a equivalentes metabólicos
Modificada de Hlatky MA, Boineau RE, Higginbotham MB, y cols.:

Am J Cardiol 64: 651-654, 1989.

(Continúa en la página 128)
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Cirugía
urgente

Resultado favorable
y sin cambios

en los síntomas

Sí

Sí

Necesidad de
cirugía no cardíaca

Revascularización coronaria
en los 5 años previos

Estudio
coronario reciente

Factores pronósticos
clínicos principales**

Factores pronósticos clínicos

Capacidad funcional

Riesgo quirúrgico

Considere la demora
o la cancelación de

la cirugía no cardíaca

Considere la
angiografía coronaria

Tratamiento posterior
dictado por los datos y

los resultados del tratamiento 

Tratamiento médico
y modificación

de factores de riesgo

Urgencia de la
cirugía programada

No

No

No

Quirófano

¿Síntomas
o signos

recurrentes?

Factores
pronósticos clínicos

¿Angiograma coronario o
prueba de esfuerzo recientes?

Resultado desfavorable
o cambios en los síntomas

Factores pronósticos
clínicos intermedios†

Factores pronósticos clínicos intermedios†

Mala
 

(�4 MET)

Moderada
o

excelente 
(�4 MET)

Procedimiento
de riesgo

quirúrgico intermedio

Procedimiento
de riesgo

quirúrgico alto

Quirófano Estratificación del riesgo
postoperatorio y reducción
de los factores de riesgo

Pruebas
no invasivas

Considere
la angiografía

coronaria

Tratamiento posterior
dictado por los datos y

los resultados del tratamiento 

(Continúa en pág. 129)

Procedimiento
de riesgo

quirúrgico bajo

Factores pronósticos
clínicos menores

o ausentes‡

Vaya al
paso 6

Vaya al
paso 7

Quirófano

Factores pronósticos
clínicos principales**

• Síndromes coronarios
 inestables
• ICC descompensada
• Arritmias mayores
• Valvulopatías
 graves

Factores pronósticos
clínicos intermedios†

• Angina de pecho leve
• IM previo
• ICC previa o compensada
• Insuficiencia renal

Estratificación del riesgo
postoperatorio y tratamiento

de los factores de riesgo

A

B

Pruebas no invasivas

Pruebas invasivas

C

PASO 1

PASO 2

PASO 3

PASO 4

PASO 6

PASO 8

PASO 5

Sí

Riesgo alto

Riesgo bajo



D. Mantenga la medicación cardíaca habitual del paciente
(p. ej., nitratos, betabloqueantes, antagonistas del calcio y
antihipertensivos) en el período preoperatorio. Sede con-
venientemente al paciente. Se recomienda mantener un
tratamiento intensivo con betabloqueantes para controlar
la FC durante el período perioperatorio5,6. 

E. Elija la monitorización intraoperatoria basándose en la in-
tensidad prevista de la agresión fisiológica que supondrá
el procedimiento y en la situación cardiovascular del pa-
ciente. En los procedimientos de cirugía menor, en pacien-
tes con una discapacidad leve a moderada, basta con una
monitorización básica. Cuando el procedimiento puede
comprometer a la función cardiovascular (p. ej., pérdidas
sanguíneas importantes, cambios de volemia), monitorice
directamente la presión arterial y las presiones de llenado
cardíacas. La presión de la arteria pulmonar (AP) puede no
ser un indicador precoz de isquemia miocárdica y resulta
de mayor utilidad en los pacientes con una disfunción sig-
nificativa del ventrículo izquierdo y disnea como «equivalen-
te de la angina». La ecocardiografía transesofágica (ETE) se
está convirtiendo en un instrumento de referencia para la
detección precoz de la isquemia miocárdica intraoperato-
ria y para la determinación de la función ventricular y del
estado de la volemia. 

F. Seleccione la técnica anestésica que aporte la analgesia y
la sedación adecuadas para el estrés quirúrgico y emo-
cional. Se han empleado infinidad de fármacos con bue-
nos resultados. Mantenga el equilibrio en el consumo y el
aporte de oxígeno (O2) miocárdico. Trate las aberracio-
nes hemodinámicas con celeridad. Cuando se produzca
una isquemia miocárdica, el patrón es fiel reflejo del pa-
trón preoperatorio y se asocia a la distribución del IM
postoperatorio; no se ha demostrado una relación cau-
sal. Numerosos anestésicos proporcionan protección al
miocardio cuando se utilizan en el período intraoperato-

rio. Esto es particularmente cierto para los anestésicos
volátiles en los pacientes que van a someterse a una de-
rivación aortocoronaria y puede aplicarse a la cirugía no
cardíaca7.

G. La incidencia más alta de reinfarto tiene lugar entre las
24 y las 72 horas posteriores a la cirugía. En el paciente de
riesgo más alto, considere la posibilidad de mantener la
monitorización cruenta en la UCI hasta 4 días. Controle
la FC con betabloqueantes; reinstaure los antiagregantes
plaquetarios, los antilipídicos y los antiinflamatorios.
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Factores pronósticos clínicos

Capacidad funcional

Riesgo quirúrgico

Factores pronósticos
clínicos menores o ausentes‡

(Cont. de pág. 127)

Mala
 

(�4 MET)

Moderada
o

excelente 
(�4 MET)

Procedimiento
de riesgo
quirúrgico

intermedio o bajo

Procedimiento
de riesgo

quirúrgico alto

Quirófano Estratificación del riesgo
postoperatorio y reducción
de los factores de riesgo

Pruebas
no invasivas

Considere
la angiografía

coronaria

Tratamiento posterior
dictado por los datos y

los resultados del tratamiento 

Procedimiento
de riesgo

quirúrgico bajo

Factores pronóstico
clínicos menores‡

• Edad avanzada
• ECG anómalo
• Ritmo diferente
 del sinusal
• Capacidad
 funcional baja
• Antecedente de ictus
• Hipertensión sistémica
 no controlada

D

Pruebas no invasivas

Pruebas invasivas

De Eagle KA, Berger PB, Calkins H, y cols.: ACC/AHA guideline update for perioperative
cardiovascular evaluation for noncardiac surgery: executive summary: a report of the
American College of Cardiology/AAA/American Heart Association Task Force on Practice
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E

F

G

PASO 7

PASO 8

Riesgo alto

Riesgo bajo



La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es la enfermedad car-
diovascular genética (autosómica dominante) más habitual,
con una incidencia aproximada en la población adulta del
0,2%, aunque con frecuencia pasa desapercibida, y es la cau-
sa más frecuente de muerte súbita cardíaca (MSC) en los jó-
venes. La MCH puede debutar clínicamente en cualquier
época de la vida, desde la lactancia hasta los últimos años de
la madurez. Es un trastorno primario del sarcómero causado
por mutaciones (actualmente se han identificado más de 400)
en 1 de al menos 12 genes sarcoméricos o no sarcoméricos.
El diagnóstico clínico suele establecerse mediante la demos-
tración en la ecocardiografía bidimensional de hipertrofia del
ventrículo izquierdo (HVI) asociada a una cámara sin dilatar,
en ausencia de otra enfermedad cardíaca o general capaz de
producir la magnitud de la hipertrofia presente. Ningún pa-
trón de engrosamiento de la pared del VI es clásico ni típico,
pero la región predominante de la hipertrofia es el tabique
ventricular anterior. La distribución es casi siempre (99%) asi-
métrica. La mayoría de los pacientes presentan una afectación
difusa del tabique y de la pared libre del VI, pero el 30% sólo
muestra un engrosamiento localizado de un sólo segmento de
la pared del VI. La enfermedad se caracteriza desde el punto
de vista histológico y anatomopatológico por un desorden del
músculo cardíaco a lo largo del VI (no sólo en las regiones hi-
pertrofiadas), una distribución significativa del colágeno en el
interior de una matriz intersticial expandida, un engrosamien-
to intramural de las arteriolas coronarias con una luz estrecha,
y malformaciones primarias del aparato de la válvula mitral.
Estas características exponen a los pacientes con MCH al ries-
go de 1) obstrucción dinámica del flujo de salida del VI, 2) dis-
función diastólica, 3) isquemia miocárdica y 4) taquiarritmias
supraventriculares y ventriculares. La evolución clínica de los
pacientes sintomáticos consiste en una combinación de insu-
ficiencia cardíaca progresiva con disnea de esfuerzo, progre-
sando a veces a una enfermedad terminal, fatiga y dolor torá-
cico, fibrilación auricular (FA) y muerte súbita1-4.

A. Valore los síntomas de disfunción ventricular sistólica y
diastólica, isquemia miocárdica y arritmias graves, como
disnea de esfuerzo, fatiga, angina, palpitaciones, síncope o
cuasisíncope. Solicite una valoración cardiológica comple-
ta antes de anestesiar al paciente cuando detecte estos sín-

tomas, un antecedente familiar de MCH o de MSC, o un
soplo sistólico de eyección en el borde esternal izquierdo y
en la punta (puede estar presente en decúbito supino o de-
sencadenarse al levantarse o con la maniobra de Valsalva,
o disminuir al acuclillarse) en pacientes previamente no
diagnosticados. (La ausencia de soplo en la exploración
preoperatoria no descarta una MCH, ya que no siempre se
acompaña de obstrucción del tracto de salida del VI, pero
si lo hace suele tener una naturaleza dinámica.) 

B. El electrocardiograma de 12 derivaciones es anómalo en
el 75 al 90% de los pacientes con MCH. Las anomalías
consisten en voltajes altos compatibles con hipertrofia del
VI, anomalías del segmento ST e inversión de la onda T,
hipertrofia de la aurícula izquierda, ondas Q anómalas y
ondas R disminuidas o ausentes en las derivaciones pre-
cordiales izquierdas. La radiografía de tórax (RxT) puede
poner de manifiesto una sombra sobresaliente de la aurí-
cula izquierda (AI), edema intersticial o arterias pulmona-
res sobresalientes. La ecocardiografía es la prueba in-
cruenta de elección; investigue la presencia de hipertrofia
del VI sin que vaya asociada a un agrandamiento de la ca-
vidad ventricular. También es característico el deterioro
notable de la relajación miocárdica. Valore la existencia de
una obstrucción en el tracto de salida del VI, ya sea en re-
poso o mediante la provocación fisiológica de condiciones
de esfuerzo, así como la presencia de insuficiencia mitral
(que con frecuencia acompaña a la obstrucción del tracto
de salida).

C. Los medicamentos más habituales en la MCH son los beta-
bloqueantes y los antagonistas del calcio. Los pacientes re-
sistentes a dichos fármacos pueden ser tratados con el an-
tiarrítmico del tipo 1-A disopiramida, asociado a un
betabloqueante. Algunos pacientes se anticoagularán (em-
bolias generales secundarias a la FA). Debido a la inciden-
cia creciente de MSC, un subgrupo de pacientes puede
acudir con un tratamiento antiarrítmico como amiodarona,
o con un desfibrilador-cardioversor implantable en su sitio.
Se recomienda realizar una sedación preoperatoria si el pa-
ciente puede tolerarla. Considere la administración de pro-
filaxis para endocarditis bacteriana subaguda (EBS) si hay
obstrucción del tracto de salida del VI o insuficiencia mitral.
Evite los anticolinérgicos.
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(Continúa en pág. 133)

Paciente con MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Premedicación
Intensa, a menos que la función del VI sea mala
Profilaxis EBS si existe obstrucción del flujo
   de salida del VI o insuficiencia mitral conocidas

C

A BValoración clínica
Disnea
Fatiga
Síncope
Angina
Palpitaciones
Elevación del VI
Flujo ascendente carotídeo rápido
Frémito sistólico (4.º espacio
   intercostal izquierdo)
S4
Soplo de eyección sistólico (punta
  y borde esternal inferior izquierdo)
Medicación
Antecedentes familiares

ECG
Radiografías de tórax
Ecocardiograma
Gasometría, hemograma, electrólitos,
   BUN, creatinina
Pruebas de función hepática, análisis
  de orina

Monitorización
ECG: derivaciones II, V5
Línea arterial
Catéter arteria pulmonar
Estetoscopio
Ecocardiografía
   transesofágica
Temperatura
Sonda urinaria



D. Considere la posibilidad de una obstrucción dinámica del
tracto de salida del VI (tabla 1), de disfunción diastólica, is-
quemia miocárdica y arritmias malignas. Mantenga una
precarga normal (los ventrículos pequeños se obstruyen
mientras que los ventrículos con disfunción diastólica fra-
casan), reduzca el consumo de oxígeno (O2) miocárdico

(disminuyendo la FC y disminuyendo la contractilidad),
mantenga la poscarga (para reducir el vaciamiento ventri-
cular y perfundir el miocardio) y mantenga un ritmo sinu-
sal normal (el llenado ventricular depende de la contrac-
ción de la AI). Sevofluorano y vecuronio son fármacos
aceptables. Los betabloqueantes (esmolol, metoprolol)
son útiles para tratar las elevaciones de la FC y la contrac-
tilidad, especialmente durante la fase de despertar. Los va-
sodilatadores no están indicados. Trate la hipotensión
aguda con reposición de volumen y agonistas alfa1, no
con fármacos con actividad betaadrenérgica. Las estrate-
gias de ventilación consisten en volúmenes corrientes pe-
queños y en aumentar la frecuencia respiratoria para evi-
tar el descenso del retorno venoso asociado a las
presiones altas en la vía respiratoria. 
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TABLA 1
Maniobras que afectan a la MCH

Incremento de obstrucción Disminución de obstrucción
del tracto de salida del VI del tracto de salida del VI

Contractilidad aumentada Aumento de la presión arterial 
media

Ejercicio, esfuerzo Cuclillas, elevación de las piernas
Disminución del volumen Hipervolemia

telediastólico del VI
Maniobra de Valsalva, Aumento de la resistencia 

bipedestación súbita vascular sistémica
Nitroglicerina, nitroprusiato, Ejercicio isométrico

nitrato de amilo
Taquicardia Disminución de la contractilidad
Disminución de la poscarga Betabloqueantes
Isoprenalina, digital, dopamina, Fenilefrina

dobutamina
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D

Regional
¿Anticoagulantes?
Bloqueo del brazo
Epidural/intradural

Sedación i.v.
Infiltración local

Paciente con HSA
no obstructiva

Tratamiento postoperatorio

Evite taquicardia ± vasodilatación
Mantenga la contractilidad

Paciente con MCH obstructiva
u obstrucción latente

Mantenga la precarga
Mantenga la poscarga

Evite la taquicardia
Evite el aumento

de la contractilidad

General

Reduzca el consumo de oxígeno miocárdico
Reduzca la obstrucción del tracto de salida del VI
Evite ↑ obstrucción
Mantenga un ritmo sinusal normal

Elija la técnica anestésica

Paciente con MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA
(Cont. de pág. 131)



El prolapso de la válvula mitral (PVM) es un proceso en el que
las valvas de la válvula mitral (sobre todo la valva posterior)
se hinchan excesivamente hacia el interior de la aurícula iz-
quierda durante la sístole1-3. La incidencia del síndrome del
PVM puede llegar a ser de hasta el 10%; sin embargo, ésta es
una sobrestimación, ya que la incidencia verdadera se apro-
xima al 3%4. Puede haber una proliferación mixomatosa de
las valvas, del anillo y de las cuerdas que conduce al prolap-
so y en los casos graves, puede dar lugar a una ruptura de las
cuerdas y a una insuficiencia mitral (IMt) grave. El prolapso y
la insuficiencia empeoran en situaciones en las que disminu-
ye el tamaño del ventrículo izquierdo (VI): disminución de la
precarga o de la poscarga, taquicardia o estados de hipercon-
tractilidad. Algunos subgrupos de estos pacientes son propen-
sos tanto a arritmias auriculares como ventriculares; también se
ha descrito una asociación con circuitos de derivación auricu-
loventriculares y con un intervalo QT prolongado. Los pa-
cientes asintomáticos con datos de IMt o aquellos con una IMt
leve y estable no precisan una vigilancia con ecocardiografía;
los que presentan una IMt o una disfunción del VI sintomáti-
ca deben seguirse más de cerca. La profilaxis antibiótica está
indicada en los pacientes con soplo sistólico o datos ecocar-
diográficos de IMt. Los que presentan palpitaciones o sínto-
mas similares al síncope deben seguirse con una monitoriza-
ción Holter. En estudios ecocardiográficos recientes se sugiere
que los pacientes con valvas redundantes son propensos a
embolias, endocarditis bacteriana (EB) y quizá muerte súbita.
Los que presentan abombamiento de la válvula mitral pare-
cen tener menos riesgo de incidentes cardíacos. Aunque el
pronóstico a largo plazo y la evolución perioperatoria suelen
ser excelentes, algunos pacientes con PVM han presentado
arritmias perioperatorias significativas, incluida la asistolia1,2.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Los pacientes
con PVM suelen estar asintomáticos. Pueden quejarse de
palpitaciones, molestias torácicas y disnea. El dolor toráci-
co puede tener una calidad anginosa o bien ser agudo y
lancinante. Cuando la IMt es importante puede acompa-
ñarse de síntomas de insuficiencia cardíaca. Con frecuen-
cia se escucha un chasquido mesosistólico que puede ir
seguido de un soplo meso o telesistólico. El chasquido se
produce antes y el soplo se prolonga aún más con manio-
bras que disminuyen el tamaño de la cámara (p. ej., Val-
salva). Realice un ECG. Aunque éste suele ser normal,
pueden detectarse cambios inespecíficos del complejo ST
y de la onda T en las derivaciones inferiores o laterales.
Las taquiarritmias o las bradiarritmias auriculares y ventri-
culares son más habituales en los pacientes de más edad
con PVM y con IMt que en aquéllos sin enfermedad. La
ecocardiografía es la prueba diagnóstica para este síndro-

me, poniendo de manifiesto al menos un prolapso de
2 mm de una o ambas valvas. La IMt también puede apre-
ciarse en el ecocardiograma. Considere la realización de
una ecocardiografía transesofágica (ETE) preoperatoria
para valorar la función del VI y el grado de IMt cuando
la IMt sea significativa o cuando el paciente muestre sín-
tomas. 

B. Prepare al paciente psicológica y farmacológicamente.
Los pacientes con PVM pueden estar ansiosos y la taqui-
cardia exagera el prolapso. Paute una cobertura antibióti-
ca a los pacientes con IMt en aquellas intervenciones en
las que el torrente sanguíneo pueda estar sembrado de
bacterias. 

C. Se utiliza monitorización estándar en ausencia de una IMt
significativa. Considere la instauración de una monitoriza-
ción cruenta o de una ETE cuando la IMt sea importante o
cuando los pacientes muestren síntomas, al igual que en el
paciente con IMt. 

D. Elija la técnica anestésica con menos probabilidades de
desencadenar taquicardia o de alterar la situación hemo-
dinámica. Para procedimientos periféricos pueden utilizar-
se bloqueos nerviosos periféricos o de plexos. Los bloqueos
raquídeos o epidurales tienen más probabilidades de de-
sencadenar un descenso brusco de la precarga y la pos-
carga, lo que podría aumentar el PVM. Evite aquellos
fármacos que liberan histamina y elija los relajantes mus-
culares teniendo en cuenta sus efectos cardiovasculares.
Evite la administración de atropina y ketamina, así como
la deshidratación (taquicardia); reponga enérgicamente
las pérdidas de líquidos y sangre. Si aparece taquicardia a
pesar de un estado euvolémico, trátela con betabloquean-
tes después de haber descartado otras causas de taquicar-
dia. En caso de necesitar vasopresores con carácter urgen-
te para una hipovolemia relativa (p. ej., anestesia raquídea
alta), elija aquellos con un efecto predominantemente alfa
(fenilefrina).

E. Siga monitorizando la PA, la FC y el estado de la volemia
durante el período postoperatorio en función de la situa-
ción clínica del paciente y de la estabilidad hemodinámica
intraoperatoria. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Abraham ZA, Lees DE: Two cardiac arrests after needle punctures
in a patient with mitral valve prolapse: psychogenic? Anesth Analg
69:126–128, 1989.

2. Twersky RS, Kaplan JA: Junctional rhythm in a patient with mitral
valve prolapse, Anesth Analg 65:975–978, 1986.

3. Hanson EW, Neerhut RK, Lynch C III: Mitral valve prolapse,
Anesthesiology 85:178–195, 1996.

4. Hayek E, Gring CN, Griffin BP: Mitral valve prolapse, Lancet
365:507–518, 2005.

134

Prolapso de la válvula mitral (PVM)
NICHOLAS R. SIMMONS, M.D.

CHARLES B. HANTLER, M.D.



PROLAPSO DE LA VÁLVULA MITRAL (PVM) 135

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Paciente con PROLAPSO DE LA VÁLVULA MITRAL

Coloque los monitores

Elija la técnica anestésica

Mantenimiento de la anestesia

Recuperación

Anestesia general o regional

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
Taquiarritmias,

bradiarritmias
EB
Insuficiencia cardíaca congestiva
IMt
AIT
Muerte súbita

Evite descensos en el volumen del VI y
trate enérgicamente (si hay datos de IMt)

Valoración clínica
Anamnesis
Exploración física
Enfermedades asociadas
Medicamentos

ECG, radiografía de tórax,
hemograma, recuento
de plaquetas

Premedicación
Sedación
Profilaxis contra EB (soplo o IMt aislada)

A

B

C

D

E



La estenosis mitral (EMt) suele tener un origen reumático y los
síntomas clínicos empiezan a manifestarse entre tres y cuatro
décadas después de la infección inicial. Del global, el 25% tie-
ne una EMt pura y el 40% una EMt asociada a insuficiencia
mitral (IMt)1. La estenosis se debe a la fusión de las comisu-
ras, a la calcificación y el engrosamiento de las valvas o al en-
grosamiento y la contracción de las cuerdas tendinosas. La
EMt se caracteriza por la obstrucción mecánica del llenado
diastólico del ventrículo izquierdo (VI) secundaria al descenso
progresivo del tamaño del orificio de la válvula mitral. La EMt
es grave cuando la apertura mitral es <1 cm2. La EMt impide
el llenado del ventrículo izquierdo, con lo que disminuye el
volumen de eyección y el gasto cardíaco (GC). Además impi-
de el vaciamiento de la aurícula izquierda (AI), con lo que
aumentan las presiones de la AI y de la arteria pulmonar (AP)
para mantener el GC1. Los pacientes son propensos a desa-
rrollar edema pulmonar. La hipertensión (HT) pulmonar
complica con frecuencia la evolución de la EMt. La presión te-
lediastólica del VI (PTDVI) suele ser normal o baja. Una ele-
vación de la PTDVI sugiere la presencia de un proceso mór-
bido asociado como HT, arteriopatía coronaria (APC) o
valvulopatía aórtica2. En los pacientes con una resistencia
vascular pulmonar (RVP) elevada, la función del ventrículo
derecho (VD) suele estar deteriorada, siendo imposible un
aumento en el gasto del VD. Entre los objetivos que se persi-
guen en la EMt están mantener una FC normal o baja de en-
tre 60 a 80 latidos por minuto, y una presión de perfusión
adecuada basada en los datos hemodinámicos preoperato-
rios del paciente. 

A. Valore la gravedad de la EMt. Determine si el paciente
presenta síntomas inducidos por el esfuerzo o anomalías
hemodinámicas. El síntoma principal es la disnea, la cual
se debe fundamentalmente a la disminución de la disten-
sibilidad pulmonar. La ortopnea, la disnea paroxística
nocturna y la disnea en reposo suelen relacionarse con
presiones elevadas en la AI, secundarias al gradiente de
presión diastólica entre la aurícula izquierda y el ventrícu-
lo izquierdo. Este gradiente puede variar rápidamente y de
forma espectacular como consecuencia de cambios en el
GC y en los tiempos de llenado diastólico.

B. Revise los estudios preoperatorios. La hipertrofia de la AI
y la fibrilación auricular (FA) son las características princi-
pales del ECG. La desviación del eje hacia la derecha y la
hipertrofia del VD se manifiestan con la HT pulmonar.
En la radiografía de tórax (RxT) se visualiza la hipertro-
fia de la AI y del VD, así como las líneas B de Kerley. La
ecocardiografía es la prueba incruenta más útil. Con la

eco-Doppler se puede cuantificar la gravedad de la EMt
y calcular el gradiente transvalvular. La velocidad máxi-
ma del flujo transmitral está aumentada; el ritmo de des-
censo del flujo durante la protosístole está disminuido. La
ecocardiografía bidimensional se emplea para determinar
el tamaño del orificio mitral. Pone de manifiesto una limi-
tación del movimiento y un abombamiento de las valvas.
También sirve para reconocer trombos en la AI y para va-
lorar la calcificación de la válvula mitral y la contractilidad
del VI. Se ha diseñado un sistema de puntuación ecocar-
diográfico para predecir el resultado de la valvuloplastia
con globo percutánea3. Puede resultar útil en ciertos pa-
cientes de alto riesgo (ancianos o aquéllos con afectación
pulmonar, renal o neoplásica). Con el cateterismo cardía-
co es posible determinar el gradiente transvalvular, el área
de la válvula mitral, la función del VI y las presiones en las
cavidades cardíacas derechas. Realice un cateterismo car-
díaco en los pacientes con sospecha de APC.

C. Revise la medicación. Los pacientes con EMt suelen estar
tratados con fármacos para la insuficiencia cardíaca: digi-
tal para lentificar el ritmo ventricular en la FA, diuréticos y
restricción de sodio. Interrumpa el tratamiento anticoagu-
lante dos o tres días antes de la cirugía4. Paute una profi-
laxis antibiótica en la endocarditis bacteriana subaguda
(EBS). Coloque una línea arterial. Considere la colocación
de un catéter de AP en los pacientes con HT pulmonar co-
nocida. Utilice la presión de enclavamiento capilar pulmo-
nar (PECP) como índice del llenado del VI, recordando
que es mayor que la PTDVI verdadera, al menos por la
cantidad del gradiente de presión. Durante los episodios
de taquicardia o de flujo aumentado, la presión de encla-
vamiento sigue reflejando la presión de la AI, pero ya no
es indicativa de la presión de llenado. La ecocardiografía
transesofágica (ETE) es la mejor modalidad de monitori-
zación y valoración de la gravedad de la EMt y permite rea-
lizar análisis cuantitativos.

Elija la técnica anestésica apropiada. Los pacientes son
sensibles a los depresores respiratorios. Para la anestesia
general, mantenga la presión de perfusión y evite la hipo-
xia, la hipercapnia, la hipotermia, la taquicardia y los incre-
mentos en la RVP. La anestesia epidural es la técnica regio-
nal de elección. Las metas hemodinámicas siguen siendo
las mismas. Evite una hidratación rápida. Establezca el nivel
anestésico lentamente. Evite la administración de epinefri-
na, ya que aumenta la FC. La fenilefrina aumenta la pos-
carga ventricular, lo que puede precipitar una insuficiencia
cardíaca; utilícela con prudencia para lograr las metas he-
modinámicas apropiadas.
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Paciente con ESTENOSIS MITRAL

Elija la técnica anestésica

Local
Sedación i.v.

Sensibilidad a
depresores respiratorios

General Regional

No cardíaca

EMt grave

Evitar
Hipoxia
Hipercapnia
Hipotermia
Aumento de RVP

Comisurotomía
cerrada 
 Válvula mitral
 flexible
 Bomba en espera

Comisurotomía
abierta
 Válvula mitral
 calcificada
 Necesidad de
           derivación

Preferible epidural
 Establecer el nivel lentamente
 Evitar
    • Hidratación rápida
    • Trendelenburg
    • Betamiméticos

EMt no grave

Mantener precarga

Cardíaca: valvuloplastia, VPM

Valoración clínica
Gasto cardíaco alto/gradiente alto

 Disnea
 Edema pulmonar
 Anemia
 Infección sistémica
 Embarazo
 Fibrilación auricular
 Tirotoxicosis

Gasto cardíaco bajo/gradiente bajo
 Debilidad
 Fatiga
 Hipovolemia
 Embolización

Premedicación y monitorización
Profilaxis EBS
Antiarrítmicos
Diuréticos/restricción de sodio
Benzodiazepinas (prevención de
   estimulación simpática)
Catéter de AP
ETE

A Pruebas
RxT
ECG
Laboratorio: hemograma, electrólitos, perfil de coagulación

Ecocardiografía 
 Valor de movimiento restringido
 Abombamiento de las valvas

Cateterismo cardíaco 
 Gradiente transvalvular
 Área de la válvula mitral

B

C

(Continúa en pág. 139)



D. Trate las anomalías hemodinámicas. La taquicardia em-
peora la situación hemodinámica al disminuir el tiempo
diastólico. La reducción en el GC durante el estrés no está
relacionada solamente con la intensidad de la estenosis
sino también con las alteraciones circulatorias secunda-
rias, como las enfermedades vasculares pulmonares y la
vasoconstricción refleja de la circulación general. Un aumen-
to súbito importante en el volumen sanguíneo central pue-
de precipitar la aparición de edema, insuficiencia de cavi-
dades cardíacas derechas o FA. Dirija el tratamiento
inmediato de la FA hacia la reducción de la frecuencia
ventricular mediante una cardioversión farmacológica o
con cardioversión eléctrica si se ha descartado la presencia
de un trombo en la AI. Mantenga la resistencia vascular sis-
témica (RVS); una reducción aguda de la poscarga o una
hipotensión pueden disminuir el GC y la presión de perfu-
sión coronaria. La hipercapnia, la hipoxia, la hipotermia, el
N2O, los agonistas adrenérgicos alfa, el cloruro cálcico y la
ventilación con presión positiva pueden elevar las presio-
nes de la AP, desencadenando HT pulmonar y compromi-
so del VD. Existen nuevos fármacos para tratar una hiper-
tensión pulmonar grave: la prostaciclina inhalada y el
óxido nítrico (NO)5. Una sola dosis oral de 75 mg de silde-
nafil conseguía una reducción similar de la RVP compara-
da con el NO, pero el sildenafil se mostraba superior al NO
al mejorar el GC y reducir la PTDVI6. (El efecto de sildena-
fil alcanza su máximo aproximadamente al cabo de 50 mi-
nutos con una duración de 3 horas; la dosis puede repetir-
se a través de una sonda nasogástrica si fuera necesario.)

E. Los pacientes con EMt están expuestos al riesgo de desarro-
llar edema e insuficiencia de las cavidades cardíacas dere-
chas durante el postoperatorio. El dolor, la hipercapnia, la
acidosis respiratoria y la hipoxemia arterial pueden ser res-
ponsables del incremento de la frecuencia cardíaca o de la
RVP. Mantenga los antibióticos y reinstaure la anticoagu-
lación. 
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El prolapso de la válvula mitral (PVM) y la cardiopatía reu-
mática son las causas más importantes de insuficiencia mitral
(IMt) crónica. La ruptura de las cuerdas tendinosas y el pro-
lapso de la válvula mitral pueden deberse a traumatismos o
endocarditis. La disfunción del músculo papilar secundaria a
un infarto de miocardio (IM) inferior o posterior puede dar lu-
gar a una IMt catastrófica. La gravedad de la insuficiencia y la
etiología de la lesión determinan la evolución de la enferme-
dad. El pronóstico en la IMt grave aguda, sea de la etiología
que sea, es malo sin intervención quirúrgica. La IMt aguda
puede manifestarse en forma de insuficiencia cardíaca con-
gestiva (ICC) y edema pulmonar. También puede desenca-
denarse colapso cardiovascular e hipotensión. La mayoría de
los pacientes con IMt crónica leve evolucionan bien durante
muchos años sin signos de disfunción del ventrículo izquierdo
(VI). La fatiga y la disnea con el esfuerzo aparecen como con-
secuencia de la disfunción del VI. La valvuloplastia mitral
debe plantearse antes de que la insuficiencia del VI sea signi-
ficativa; los resultados postoperatorios y a largo plazo son me-
jores en los pacientes con una función del VI conservada.

A. Evalúe al paciente y busque manifestaciones de IMt. La
sobrecarga de volumen del VI aparece en la IMt crónica.
La hipertrofia excéntrica del VI permite que se conserve
una presión telediastólica del ventrículo izquierdo (PTDVI)
normal a pesar de que aumente el volumen telediastólico
del VI (VTDVI). La aurícula izquierda aumenta de tamaño
y se vuelve distensible, permitiendo que se alcancen pre-
siones normales contra volúmenes regurgitantes impor-
tantes. El volumen de eyección del VI aumenta. La menor
impedancia a la eyección en la IMt crónica puede hacer
que se sobrestime la función del VI si se utiliza como índice
la fracción de eyección (FE). Finalmente, la función del VI
se deteriora a medida que se compromete el volumen de
eyección anterógrado. En la IMt aguda está limitada la dis-
tensibilidad de la aurícula izquierda, y el notable incre-
mento en la presión de ésta da lugar a edema pulmonar.
La estimulación simpática compensadora incrementa la
contractilidad y produce taquicardia. 

B. Revise los resultados de las pruebas complementarias. El
ECG puede poner de manifiesto aumento de tamaño de
la AI, hipertrofia del VI y fibrilación auricular (FA). La eco-
cardiografía transtorácica (ETT) puede poner de mani-
fiesto la etiología de la valvulopatía. Sin embargo, la eco-
cardiografía transesofágica (ETE) es superior a la ETT,
debido a la proximidad de la sonda de ETE al corazón y a
la falta de interferencia acústica desde el parénquima pul-
monar adyacente lleno de aire. La ecocardiografía Dop-
pler en la IMt muestra un chorro de alta velocidad en la
aurícula izquierda durante la sístole1. Tanto el Doppler con
flujo de color como las técnicas pulsadas guardan buena
relación con los métodos angiográficos para el cálculo de

la gravedad de la IMt2. El método más fiable para detectar
una IMt grave consiste en identificar la amortiguación o la
inversión del componente sistólico del Doppler de onda
pulsada de la vena pulmonar. Los angiogramas con ra-
dionúclidos son de utilidad para el seguimiento de los pa-
cientes. Los incrementos progresivos en el VTDVI y en el
volumen telesistólico del VI (VTSVI) sugieren la necesi-
dad de tratamiento quirúrgico. El diámetro telesistólico y
la FE preoperatorias son factores pronósticos importantes
de los resultados a corto y a largo plazo para la valvulo-
plastia mitral.

C. Revise la medicación del paciente. Los pacientes con FA
suelen estar tomando anticoagulantes, los cuales será ne-
cesario interrumpir antes de la mayoría de los procedi-
mientos quirúrgicos3. (No realice una cardioversión eléc-
trica en dichos pacientes a menos que se haya descartado
la presencia de un trombo auricular.) Los pacientes suelen
estar en tratamiento con digital y diuréticos para la ICC.
La reducción de la poscarga es una medida beneficiosa en
los pacientes con IMt aguda o crónica4. Las medidas que
reducen la poscarga mantienen el volumen de eyección
anterógrado y, al disminuir el volumen del VI, reducen
el tamaño del anillo mitral, disminuyendo de este modo el
orificio de regurgitación. Paute una profilaxis antibacteria-
na contra la endocarditis bacteriana subaguda (EBS) en
todos los pacientes con IMt5. Establezca la sedación pre-
operatoria más conveniente, teniendo en cuenta el grado
de disfunción del VI. Seleccione la monitorización intra-
operatoria más adecuada. Los catéteres de arteria pul-
monar (AP) sirven para valorar las presiones de llenado
ventriculares, el gasto cardíaco (GC) y el efecto del trata-
miento vasodilatador. El tamaño de la «onda V gigante»
regurgitante no guarda relación con la gravedad de la IMt.
Considere la colocación de una sonda de ETE intraopera-
toria, ya que proporciona información sobre la anatomía y
la fisiología de la válvula mitral y del impacto fisiológico
del chorro de regurgitación. Tenga en cuenta que, con la
anestesia general, los cambios fisiológicos resultantes (es
decir, la disminución de la resistencia vascular sistémica
[RVS], el aumento de la FC) pondrán de manifiesto una
mejoría en los parámetros medidos, infravalorando de
este modo la gravedad de la IMt6. A los pacientes con dis-
función de los músculos papilares secundaria a isquemia
les suele venir bien la introducción preoperatoria de una
bomba de globo intraaórtica.

D. Elija la técnica anestésica. La anestesia regional suele tole-
rarse bien. La anestesia epidural puede disminuir la RVS,
lo que favorece el flujo anterógrado de la sangre y ayuda
a evitar la congestión pulmonar. Con independencia de la
técnica anestésica elegida, prevenga el dolor, la hipoxe-
mia, la hipercapnia y la acidosis para evitar que aumente
la resistencia vascular pulmonar (RVP).
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Paciente con INSUFICIENCIA MITRAL

Elija la técnica anestésica

General Regional

Valore la volemia
Descenso de RVS beneficioso
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Sedación i.v.

IMt leve
 Opiáceos
 Inhalatorios

IMt crónica grave
 Opiáceos
 Inotrópicos beneficiosos

IMt aguda
 BGIA

Valoración clínica
IMt aguda
 Distensibilidad limitada de la AI
 Aumento de la presión de la AI
 Edema pulmonar

IMt crónica
 Sobrecarga de volumen del VI
 Hipertrofia de la AI

Premedicación y monitorización
Profilaxis EBS
Antiarrítmicos
Tratamiento vasodilatador
Compruebe la situación de la coagulación
Catéter de AP si disfunción del VI
ETE

A Pruebas
RxT
 Cardiomegalia
 Edema pulmonar

ECG
 Hipertrofia del VI
 Hipertrofia de AI
 Fibrilación auricular 

ECOCARDIOGRAFÍA 
 Doppler: chorro de alta velocidad
 Bidimensional: determina la
 gravedad y el mecanismo de la IMt

Angiogramas radionúclidos
 Para seguimiento del intervalo
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C

D

(Continúa en pág. 143)



E. Recuerde las metas hemodinámicas importantes. Manten-
ga una FC de 80 a 90 lpm, salvo cuando la IMt se deba a
un PVM. La bradicardia es nociva, ya que aumenta la
fracción regurgitante. En los pacientes con metas fisiológi-
cas contradictorias, compare la gravedad de la IMt con la
gravedad de la arteriopatía coronaria (APC). Por ejemplo,
si la IMt es leve y la APC es grave, mantenga la presión de
perfusión coronaria y una FC conservadora. Por lo demás,
evite los fármacos adrenérgicos alfa, ya que los incrementos
en la poscarga conducen a un aumento de la fracción re-
gurgitante y a una disminución del GC. Considere la admi-
nistración de inotrópicos para mejorar la contractilidad
miocárdica y disminuir la fracción de regurgitación. Esto
también es útil para tratar la hipotensión.

F. Durante el período postoperatorio, asegúrese de que la oxi-
genación, la ventilación y la analgesia son las adecuadas.
Mantenga los antibióticos y la medicación para el corazón.
Reinstaure la anticoagulación cuando sea conveniente. 
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La estenosis aórtica (EAo) es la lesión valvular más frecuente
en Estados Unidos. El resultado final de la EAo es la obstruc-
ción del flujo de salida del ventrículo izquierdo (VI), generan-
do un gradiente de presión sistólico entre el ventrículo iz-
quierdo y la aorta. El gradiente va aumentando conforme va
evolucionando la enfermedad, y el gasto cardíaco (GC) se
mantiene gracias a que el VI se va hipertrofiando. Esto da lu-
gar a una disminución de la distensibilidad y a un aumento de
la presión telediastólica del ventrículo izquierdo (PTDVI). La
demanda de oxígeno miocárdica aumenta como consecuen-
cia del aumento de masa muscular. La obstrucción del flujo
sanguíneo coronario secundaria al aumento de la presión ex-
tramural sobre las coronarias por encima de la presión de per-
fusión puede desencadenar isquemia cardíaca, incluso aun-
que el GC sea normal y la arteriopatía coronaria (APC) no
sea significativa. Por término medio, los síntomas aparecen
cuando el área de la válvula aórtica es menor de 1 cm2 1.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Busque los
síntomas clásicos de EAo: angina, síncope y disnea. La an-
gina aparece como consecuencia de un desequilibrio entre
el aporte y la demanda de oxígeno secundario a la com-
presión de los vasos por parte del músculo hipertrofiado
del VI, al deterioro de la relajación y al aumento de la
PTDVI. La vasodilatación periférica en presencia de un GC
fijo o un descenso brusco del GC pueden ocasionar un sín-
cope en el paciente con EAo. La disnea va apareciendo
cuando la disminución de la distensibilidad del VI aumen-
ta la PTDVI y la presión de la aurícula izquierda, y final-
mente provoca hipertensión (HT) pulmonar. 

B. Revise el ECG y los resultados de la ecocardiografía. En el
ECG se puede apreciar un patrón de «tensión» del VI. La
ecocardiografía permite realizar una valoración hemodiná-
mica y morfológica integral de la EAo, incluyendo el grado
de calcificación valvular, el tamaño del anillo aórtico y de la
aorta ascendente supravalvular, y la posibilidad de otras obs-
trucciones supravalvulares2. También permite examinar la
función del VI, la hipertrofia del VI, la hipertrofia de la aurícu-
la izquierda y la integridad funcional de otras válvulas cardía-
cas. Considere la necesidad de un cateterismo cardíaco en
aquellos pacientes con una EAo grave para evaluar la APC.

C. El tratamiento del paciente asintomático con una EAo gra-
ve vendrá determinado por las pruebas de esfuerzo habi-
tuales3. Si el paciente muestra una tolerancia al esfuerzo es-
casa, hipotensión inducida por el esfuerzo o arritmias
ventriculares, lo más probable es que esté indicada una val-
vuloplastia aórtica (VPA). La decisión de practicar una VPA
en el paciente sintomático con una EAo grave es obvia, ya
que una vez realizada la cirugía, la supervivencia corregida
por la edad es prácticamente normal4. En los pacientes sin-
tomáticos con EAo grave y una depresión asociada del VI,
determine si el desajuste de la poscarga es la causa de que
la fracción de eyección (FE) sea baja. Los pacientes con un
desequilibrio de la poscarga responden mejor a la cirugía
que los que presentan una disfunción contráctil5. La valvu-
loplastia aórtica con globo en los ancianos con defectos co-
ronarios coexistentes puede ser de gran ayuda para paliar

los síntomas antes de una cirugía no cardíaca urgente (no
emergente), en especial en aquéllos con shock cardiogéni-
co, en los que les puede salvar la vida6.

D. Los pacientes con EAo grave sintomática están expuestos a
un riesgo significativo de morbilidad cardíaca perioperatoria
y deben someterse a una VPA programada antes de hacerlo
a una cirugía no cardíaca programada. Una situación clínica
más habitual es la del paciente anciano asintomático con
una EAo grave que se presenta para una cirugía no cardíaca
programada. En ellos, lo mejor es realizar una ecocardiogra-
fía que nos informará sobre la gravedad de la estenosis y nos
indicará la función cardíaca. Mantenga la medicación anti-
arrítmica preoperatoria e instaure una profilaxis antibiótica
contra la endocarditis infecciosa. Durante el período intrao-
peratorio evite la hipotensión, mantenga el ritmo sinusal y la
precarga y reconozca la isquemia miocárdica. Trate la hipo-
tensión con agonistas alfa mientras investiga la etiología
primaria. Considere la colocación de una línea arterial para
vigilar las presiones arteriales. Trate enérgicamente las arrit-
mias; la «patada» auricular puede ser responsable de hasta
un 40% del llenado del VI. Mantenga un volumen intravas-
cular adecuado. La presión de enclavamiento capilar pul-
monar (PECP) calcula mal las presiones de llenado del VI en
presencia de una distensibilidad baja del VI y de una PTDVI
elevada. Del mismo modo, la utilización de la PVC para
guiar el estado de la volemia puede conducir a error y enca-
minarnos a un relleno inferior del VI. Considere la realización
de ecocardiografía transesofágica (ETE) intraoperatoria por
parte de un especialista experimentado, ya que es la moda-
lidad de monitorización más útil para distinguir entre una in-
suficiencia sistólica y una diastólica. No confunda un patrón
de «tensión» del VI en el ECG de base con la aparición de is-
quemia miocárdica. No trate la sospecha de una isquemia
miocárdica con vasodilatadores; los períodos de hipoten-
sión, aunque sean transitorios, pueden resultar mortales. En
su lugar, mantenga la presión de perfusión con agonistas alfa
y con volumen. Si está considerando la práctica de técnicas
anestésicas epidurales, inyecte la medicación lentamente y
prudentemente según los principios descritos. 
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ESTENOSIS AÓRTICA

Tratamiento perioperatorio

Técnica anestésica

Premedicación
 Mantenga la medicación antiarrítmica
 Profilaxis antibiótica

Monitorización 
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ETE

Tratamiento hemodinámico
Evite hipotensión sistémica
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La insuficiencia de la válvula aórtica (IAo) se debe a anomalías
de las valvas de la válvula aórtica (VAo) por endocarditis in-
fecciosa, traumatismos, enfermedades generales (fiebre reumá-
tica, lupus eritematoso sistémico [LES]), síndromes del tejido
conjuntivo (Marfan, Turner, y Ehlers-Danlos tipo IV) o de la raíz
aórtica proximal (la ectasia del anillo aórtico se debe al enveje-
cimiento y a la hipertensión [HT] crónica1). La IAo también se
asocia a defectos cardíacos congénitos (VAo bicúspide, esteno-
sis aórtica subvalvular, displasia de las cúspides de las valvas y
defectos del tabique ventricular [DTV] de tipo membranoso o
del cono). Independientemente de la etiología, la IAo da lugar a
una sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo (VI).

A. En la IAo aumentan rápidamente la presión telediastólica
del VI y la presión de la aurícula izquierda (AI) (no hay
tiempo para la dilatación compensadora de la cámara). El
edema pulmonar o el shock cardiogénico aparecen cuan-
do la taquicardia no puede compensar en descenso en el
volumen sistólico anterógrado2. La ecocardiografía es in-
dispensable. La IAo aguda secundaria a disección de la
raíz aórtica es una emergencia quirúrgica que se confirma
mediante ecocardiografía transesofágica (ETE) y cateteris-
mo cardíaco y aortografía, abarcando por lo general una
angiografía coronaria. Los vasodilatadores (nicardipina o
nitroprusiato) o los inotrópicos (dopamina o dobutamina),
o una combinación (milrinona) pueden ser de utilidad an-
tes de la intervención quirúrgica. Sin embargo, la admi-
nistración de vasodilatadores para incrementar el flujo an-
terógrado puede exacerbar también la hipotensión y
conducir potencialmente a isquemia y disfunción del VI.
Los vasopresores aumentan la resistencia vascular sistémi-
ca (RVS) y empeoran la IAo. El globo de contrapulsación
intraaórtico aumenta la IAo y está contraindicado. Los be-
tabloqueantes para la disección aórtica son beneficiosos,
pero el bloqueo de la taquicardia compensadora puede
disminuir aún más el gasto cardíaco (GC). La tasa de mor-
talidad con un tratamiento exclusivamente médico es del
75%, pero la intervención quirúrgica para la IAo compor-
ta una tasa de mortalidad del 25%3.

B. La IAo crónica produce una sobrecarga de volumen y de
presión del VI. El reclutamiento de la reserva de la precar-
ga y la hipertrofia compensadora mantienen una FE nor-
mal a la vista de la progresión de la enfermedad. La dis-
función del VI puede neutralizarse inicialmente con una
reducción de la poscarga terapéutica4. Con el tiempo, la
dilatación de la cámara del VI da lugar a depresión de
la contractilidad miocárdica y de la FE. La programación
para la valvuloplastia aórtica (VPA) se equilibra evitando
el aumento de la morbimortalidad secundaria a una dis-
función irreversible del VI evitando un exceso de años con
una prótesis valvular (con la consiguiente necesidad de
anticoagulación). Los factores asociados a la disminución
de la supervivencia y de la función tras la VPA en los pa-

cientes con una disfunción preoperatoria del VI e IAo son
un aumento del tamaño telesistólico del VI (>50 a 55 mm),
la gravedad de la disfunción del VI (fracción de eyección
<0,50), la gravedad de los síntomas y la duración de la
disfunción sistólica preoperatoria2. Finalmente, el equili-
brio entre el exceso de la poscarga, la reserva de la pre-
carga y la hipertrofia se deteriora y los pacientes con IAo
crónica desarrollan disnea (disminución de la función sis-
tólica o presiones de llenado elevadas). El paciente puede
manifestar otros síntomas típicos de la insuficiencia de las
cavidades cardíacas izquierdas (ortopnea, fatiga o disnea
paroxística nocturna). La angina y el síncope pueden ser
secundarios a una disminución de la PA diastólica. El soplo
asociado a la IAo es diastólico y más audible en el borde
esternal inferior izquierdo.

C. La ecocardiografía es el pilar fundamental para la evalua-
ción de la IAo. Permite valorar la etiología, la morfología
de la válvula, valorar la función y el tamaño del VI, cal-
cular la gravedad de la regurgitación y estimar el tamaño
de la raíz aórtica y, en el paciente asintomático, los resul-
tados pueden servir de índice de referencia con el que
comparar las mediciones seriadas futuras. Repita los eco-
cardiogramas y sobre todo en los casos de exacerbaciones
agudas o cuando cambien los síntomas, con los descensos
progresivos en la tolerancia al esfuerzo o cuando empeore
la regurgitación o se vaya dilatando progresivamente el VI.
La ventriculografía seriada con radionúclidos o la reso-
nancia magnética (RM) pueden servir de alternativa a la
ecocardiografía seriada. El ECG y la radiografía de tórax
(RxT) son de ayuda para evaluar el tamaño cardíaco total
y el ritmo, para examinar signos de hipertrofia del VI y la
presencia de trastornos de la conducción (el bloqueo de
rama izquierda es frecuente).

D. La ETE es la modalidad de referencia para la monitorización
cardíaca intraoperatoria en la IAo aguda. Los cateterismos
arteriales y de las cavidades cardíacas derechas son útiles
para optimizar la precarga y la poscarga. No hay datos en los
que se demuestre la superioridad del cateterismo de la arte-
ria pulmonar (AP) sobre la monitorización de la PVC para el
control intraoperatorio de la volemia. Vigile las tendencias
más que las presiones específicas. En los pacientes con una
función del VI conservada, una presión de enclavamiento
capilar pulmonar (PECP) de 10 a 15 mmHg asegura un vo-
lumen telediastólico del ventrículo izquierdo (VTDVI) ade-
cuado; en presencia de una función deprimida del VI, la
PECP adecuada puede llegar a ser de 20 a 25 mmHg. El cie-
rre prematuro de la válvula mitral infravalora el VTDVI, y la
presencia de insuficiencia mitral secundaria a la dilatación
del VI provocará una sobrestimación del VTDVI si se com-
para a la PECP. Mantenga la PA sistémica dentro del 20%
de los valores previos a la inducción. Vigile las derivacio-
nes II y V5 y el análisis del segmento ST en busca de signos
de hipoperfusión miocárdica.
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Paciente con INSUFICIENCIA AÓRTICA

Diagnóstico

Colapso cardiovascular
Disnea
Debilidad
Hipotensión
Presión de pulso estrecho
Cianosis
HTA pulmonar

Asintomático muchos años
Disnea de esfuerzo, ortopnea
Angina
Conciencia del latido cardíaco 
Presión de pulso ancha
Soplo de Austin-Flint
Pulsaciones capilares

A B

C

Necesidad de VPAC

Inicio del cuadro

ECG BRIHH
RxT HVI

 Dilatación de aorta ascendente
Ecocardiografía: Mediciones seriadas
 VI y dimensión diastólica aumentados
 Aleteo diastólico de la válvula mitral
Cateterismo cardíaco:
 Realizar en pacientes con angina

ECG Cambios ST y T
RxT No HVI

Ecocardiografía Cierre prematuro
 de la válvula mitral

Paciente crónico

Premedicación
Profilaxis EBS
Antagonistas del calcio
Sedación leve

Monitorización 
Ecocardiografía transesofágica
ECG
Línea arterial
Catéter AP frente a PVC

D

Paciente agudo

VPA

VPA

Ecocardiografía seriada

Disfunción de VI VI normal

Paciente crónico

Sintomático Asintomático

CrónicoAgudo

Paciente agudo

(Continúa en pág. 149)



E. Evite los descensos bruscos en la FC, los aumentos en la
RVS y la depresión miocárdica inducida farmacológica-
mente, ya que con cualquiera aumenta el flujo de regurgi-
tación. La fibrilación auricular u otras taquicardias supra-
ventriculares se toleran mal y requieren de un tratamiento
enérgico. Pueden necesitarse inotrópicos para mantener
un GC adecuado. Mantenga una FC normal o alta, una
RVS normal o baja y preserve la contractilidad miocárdi-
ca. Durante el período intraoperatorio pueden necesitarse
inotrópicos o vasodilatadores. La anestesia regional, tanto
epidural como intrarraquídea, puede practicarse con una
precarga adecuada.
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IAo crónica
Basada en opiáceos:

Evite bradiarritmias
Disminución de RVS beneficiosa

IAo aguda
ISR
Etomidato
Vasodilatadores
Inotrópicos

Local con
sedación i.v.

Regional
Plexo braquial
BSA
Epidural

Cardíaca: evite
Aumentos en la RVS
Bradicardia
Depresores miocárdicos

Elija la técnica anestésica

General

Cardíaca

Tratamiento hemodinámico
Evite bradicardia
Mantenga precarga/reduzca la poscarga
Mantenga contractilidad-inotrópicos

E

Paciente con INSUFICIENCIA AÓRTICA

(Cont. de pág. 147)



El taponamiento pericárdico se produce cuando las cámaras
cardíacas se ven comprimidas por un derrame pericárdico.
Esto puede suceder de forma aguda o crónica como conse-
cuencia de diversas etiologías. El tratamiento del tapona-
miento cardíaco consiste en el drenaje del derrame. En un es-
tudio reciente, la mortalidad a los 30 días de los pacientes con
taponamiento cardíaco era del 16%1. La anestesia de un pa-
ciente con taponamiento cardíaco supone un reto para el que
se necesitan adoptar decisiones importantes. 

A. Busque la presencia de signos y síntomas de derrame pe-
ricárdico como taquipnea, hipotensión, presión de pulso
estrecha, taquicardia, pulso paradójico y acidosis. La PVC
está elevada; la PVC y la presión diastólica de la arteria
pulmonar (AP) están igualadas. El gasto cardíaco (GC)
es bajo. En el ECG se aprecian complejos QRS de volta-
je bajo y alternancia eléctrica. El diagnóstico del derrame
y el taponamiento pericárdico suele establecerse median-
te ecocardiografía Doppler.

B. Estabilice al paciente. Considere precargar al paciente con
volumen en las situaciones de hipovolemia, así como el
apoyo de inotrópicos. Mantenga la precarga, la taquicardia,
la contractilidad ventricular y la vasoconstricción periférica.

C. Coloque una línea arterial y considere otros monitores car-
díacos cruentos si no están ya puestos.

D. Comente el plan quirúrgico con el cirujano; los retos anes-
tésicos dependen del procedimiento que vaya a practicar-
se. Existen varias alternativas para drenar un derrame
pericárdico2. Muchos cirujanos prefieren practicar una pe-
ricardiocentesis percutánea para drenar un taponamiento
pericárdico agudo, quizá con la guía de la ecocardiografía.
El drenaje quirúrgico es la otra alternativa si no fuese po-
sible drenar el derrame con una aguja o esto fuera inefi-
caz. Los términos drenaje subxifoideo, ventana pericárdi-
ca y pericardiostomía se emplean para describir técnicas
quirúrgicas similares. El derrame pericárdico crónico suele
drenarse mediante una pericardiostomía subxifoidea con
anestesia local y presenta una mortalidad del 5%2,3.

E. Elija la técnica anestésica basándose en la situación he-
modinámica del paciente; evite la anestesia general cuan-
do la situación clínica esté deteriorada. La mayoría de los
procedimientos se pueden practicar de forma segura con
anestesia local3,4. Considere la administración titulada de
un sedante como ketamina. La ketamina resulta de utili-
dad porque se mantiene una frecuencia cardíaca adecua-
da y porque produce vasoconstricción sin una depresión
miocárdica significativa. En un artículo se administraba
una dosis de ketamina de 0,5 mg/kg por vía intravenosa
durante la apertura del esternón; tras el drenaje inicial, se
inducía una anestesia general y se intubaba al paciente5.

F. En caso de necesitar anestesia general, considere los pun-
tos siguientes. Esterilice y coloque los paños quirúrgicos
antes de inducir la anestesia general. La ventilación con

presión positiva puede reducir el retorno venoso y afectar
adversamente al GC. Por tanto, mantenga la ventilación
espontánea siempre que sea posible, quizá con la ayuda
de una mascarilla laríngea (ML) para controlar la vía res-
piratoria. Otra posibilidad es realizar una intubación con el
paciente despierto y mantener la ventilación espontá-
nea6,7. Los fármacos que inducen la anestesia general y
los inhalatorios pueden reducir la FC y ocasionar vasodi-
latación, con la consiguiente hipotensión excesiva8,9. Con-
trole el descenso de la PA con líquidos i.v. o con vaso-
constrictores potentes como epinefrina. La disminución de
la precarga probablemente sea nociva. El GC depende de
una FC rápida debido al deterioro del llenado ventricular
y al volumen de eyección fijo. Por tanto, los medicamentos
que disminuyen la frecuencia cardíaca (p. ej., opiáceos)
pueden producir hipotensión. Las técnicas o los medica-
mentos asociados a vasodilatación (p. ej., bloqueo neu-
roaxial) pueden resultar problemáticas. Los bloqueos pa-
ravertebrales torácicos bilaterales proporcionan analgesia
con cambios escasos en el tono simpático, pero este pun-
to no se ha estudiado del todo. 

G. El síndrome de gasto cardíaco bajo postoperatorio (SGCBP)
es una complicación potencial, raras veces mencionada,
que aparece inmediatamente después del drenaje de un
derrame pericárdico. Consiste en una disfunción sistólica
cardíaca grave idiopática que se ha descrito en unos pocos
artículos10. La incidencia del SGCBP era del 4,8%, con
una mortalidad del 80% en un estudio reciente1. 
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Paciente con TAPONAMIENTO PERICÁRDICO

Monitorización cardíaca cruenta

SGCBP frente a recuperación sin incidentes

Paciente inestable

Pericardiocentesis
percutánea

Anestesia local
Despierto

Ventana
pericárdica

Pericardiotomía
subxifoidea

Pericardiocentesis
percutánea

Ventana pericárdica

Anestesia general Anestesia local

Anestesia general
Ventilación espontánea
Posibilidad de intubación
   con paciente despierto

Despierto
Anestesia local
Sedación
   Ketamina

Paciente estable

Signos clínicos de taponamiento
Taquipnea
Hipotensión
Presión de pulso estrecho
Taquicardia
Acidosis
Gasto cardíaco bajo
Voltaje de QRS bajo

Pruebas diagnósticas
ECG
RxT
Ecocardiografía

Estabilice al paciente 
Prepárelo para la intervención quirúrgica

Considere volumen
Considere inotrópicos

Mantenga:
Precarga
Taquicardia
Contractilidad
Vasoconstricción

A

B

C

D E

F

F

G



El síndrome de la vena cava superior (SVCS) se debe a la
obstrucción mecánica (compresión, invasión o trombosis) de
la vena cava superior (VCS) y a la hipertensión (HT) venosa
resultante en los tejidos que drena. La etiología del SVCS
abarca a los carcinomas broncogénicos (80%), las masas me-
diastínicas (15%), la sarcoidosis, las infecciones micóticas, los
aneurismas aórticos y los coágulos alrededor de los catéteres
venosos centrales o los cables de los marcapasos1.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. La obstrucción
del drenaje venoso desde la cabeza y la porción superior del
tórax provoca una distensión venosa, edema y cianosis en
la cabeza, el cuello y las extremidades superiores. La dis-
tensión venosa es más llamativa en decúbito supino; sin
embargo, no suele desaparecer por completo en posición
erguida. El estado mental puede deteriorarse en los casos
graves como consecuencia del edema cerebral creciente y
de la disminución de la perfusión cerebral (busque la pre-
sencia de papiledema). Revise la radiografía de tórax (RxT)
(para descartar un ensanchamiento mediastínico superior,
derrame pleural o masas hiliares), la gasometría (para des-
cartar hipoxemia), las curvas de flujo y volumen y la TC del
tórax (para descartar una invasión tumoral frente a la com-
presión). La venografía de la extremidad superior puede
confirmar el diagnóstico en las presentaciones más sutiles y
la ecocardiografía transesofágica (ETE) puede identificar el
mecanismo de la obstrucción de la VCS2. 

B. El SVCS secundario a trombosis puede tratarse con un tra-
tamiento trombolítico, anticoagulación y extracción del
cuerpo extraño intravascular.

C. La mayoría de los pacientes con SVCS secundario a tu-
mores precisarán una biopsia tisular con anestesia local
para su diagnóstico y para establecer el tratamiento más
conveniente.

D. Si no se obtiene un diagnóstico tisular o no es factible
practicarlo con anestesia local y se necesita anestesia ge-
neral (ATG), determine el riesgo de la vía respiratoria y el
compromiso vascular. En caso de que haya riesgo, el pa-
ciente debe tratarse antes de la ATG con radioterapia se-
lectiva, quimioterapia o angioplastia con endoprótesis in-
travascular3. La finalidad de dichos tratamientos es reducir
la obstrucción venosa, los síntomas y el riesgo de la ATG
sin interferir con el diagnóstico tisular. Estas opciones pue-
den no ser factibles o satisfactorias en algunos pacientes; si
la cirugía con ATG sigue siendo necesaria, proceda con las
precauciones convenientes.

E. Intube al paciente despierto, sedado y con anestesia tópi-
ca con la ayuda de un fibrobroncoscopio y colóquelo a

continuación en una posición de semi-Fowler mantenien-
do la ventilación espontánea (genera una presión de dis-
tensión negativa a lo largo del compartimento torácico,
previene el colapso de las estructuras pulmonares y vascu-
lares y favorece el retorno venoso al corazón). En caso de
que se produzca un compromiso de la vía respiratoria o
hemodinámico, cambie la posición del paciente a decúbi-
to lateral izquierdo o decúbito prono. La derivación veno-
sa extracorpórea axilar-femoral (DVEAF) se ha aplicado
con éxito antes de la inducción para disminuir los sínto-
mas de la obstrucción de la VCS4.

F. El edema postoperatorio de la vía respiratoria puede obs-
truir por completo la luz de las vías respiratorias; no extu-
be al paciente que presente tumefacción de la cara o la
lengua hasta que hayan transcurrido al menos 24 a 36 ho-
ras, o hasta que el edema de la cara y la cabeza haya ce-
dido. Cuando el paciente pueda precisar de reintubación,
deshinche el globo del neumotaponamiento hasta <15 a
20 cmH2O y extúbelo a través de un catéter intercambia-
dor de tubos. Aunque se ha utilizado un catéter intercam-
biador de Cook del número 11 (diámetro interno de
3 mm) para la reintubación5, uno del número 19 (con un
diámetro interno de 7 mm) permite una mejor ventilación
gracias a su diámetro, en caso de que fracase el intento de
reintubación. Además, con un intercambiador de Cook de
un diámetro mayor se puede lograr una ventilación ade-
cuada sin precisar de una ventilación con chorro (posibili-
dad de barotrauma y de neumotórax6). Algunos pacientes
pueden desarrollar edema pulmonar secundario al aumen-
to del retorno venoso después de aliviar la obstrucción de
la cava. 
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Paciente con SÍNDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR

Fracaso
Cirugía inmediata

Radioterapia selectiva
Quimioterapia
Angioplastia/endoprótesis

Repetir estudio
TC/RM, curvas de flujo y volumen en decúbito
 supino y en bipedestación, ecocardiografía
 transtorácica y transesofágica en decúbito
 supino y en bipedestación

Éxito

ÉxitoATG

Tratamiento apropiado

Fracaso

Tratamiento intraoperatorio

Mantenga la intubación hasta que mejore
el edema (24-36 horas)

Trombosis
Extraer cuerpo extraño intravascular
Tratamiento trombolítico
Anticoagulación

Tumor
Biopsia con anestesia local

Valoración clínica
Cefaleas, vértigos, disnea,
 epistaxis, eritema cutáneo,
 aumento del tamaño cervical,
 incapacidad para dormir en decúbito
 supino
Distensión venosa: cianosis, tumefacción
 de cabeza, lengua, vía respiratoria,
 tronco, extremidades superiores

Radiografía tórax, ECG, gasometría, hemoglobina,
 tiempo de protrombina, tiempo parcial
 de tromboplastina
Pruebas cruzadas
± TC/resonancia magnética (RM), curvas
 de flujo y volumen en decúbito supino
 y en bipedestación, ecocardiografía
 transtorácica y transesofágica en decúbito
 supino y en bipedestación

A

B C

D

E

F

Precauciones ATG y SVCS
Sangre en el quirófano
Posición erguida
Línea arterial/PVC
Acceso femoral
Piernas vendadas
Broncoscopio rígido
CEC disponible
Preinducción (DVEAF)
Intubación paciente despierto
Inducción inhalatoria
Ventilación espontánea
Cambiar posición en caso de
 necesidad (lateral, prono)

Tratamiento postoperatorio 
Obstrucción de la vía respiratoria
Hemorragia 
Tumefacción persistente de cara,
    lengua
Edema pulmonar



Para practicar procedimientos de rehabilitación dental en
adultos con discapacidad psíquica suele ser preciso realizar
una anestesia general debido a la incapacidad del paciente
para colaborar. Numerosos pacientes presentan procesos
mórbidos asociados importantes1,2.

A. Puede resultar difícil recopilar el historial médico y las expe-
riencias previas del paciente. Anote los síndromes específicos
y los errores innatos del metabolismo. Si la discapacidad es
leve (RML) (CI entre 50 y 70) es menos probable que haya
problemas médicos asociados. Los individuos con una dis-
capacidad intensa (RMG) (CI <50), presentan afecciones
más graves del SNC y una probabilidad mayor de proble-
mas asociados (entre el 58 y el 71% tendrá un diagnóstico
definido si se estudia a fondo)1. Los pacientes muestran a
menudo espasticidad, hipotonía, crisis convulsivas y un
comportamiento aberrante. El síndrome de Down represen-
ta del 6 al 10% de los pacientes con discapacidad psíquica.
Revise los registros y busque datos de parálisis cerebral (PC),
trastornos motores, epilepsia y trastornos neuromusculares
(asociados a escoliosis; pueden presentar problemas respira-
torios). Realice una exploración física si fuese posible; bus-
que signos de dificultad de intubación. Haga el mínimo de
pruebas imprescindible: prueba de embarazo o concentra-
ciones plasmáticas de antiepilépticos si estuviese indicado.
Considere la solicitud de radiografías de la columna cervical
en flexión y extensión en los pacientes con síndrome de
Down. Investigue la presencia de cambios recientes en la ac-
tividad epiléptica o en el comportamiento (infección, cam-
bios en los niveles plasmáticos o traumatismos craneales re-
cientes) o de aliento fétido (rumiación o regurgitación). Los
pacientes ingresados en instituciones sanitarias están ex-
puestos a un riesgo de hepatitis B y de tuberculosis (TBC)
mayor. Los pacientes con PC pueden tener un estado men-
tal normal y deben valorarse en consecuencia.

B. Cuando esté indicada una profilaxis antibiótica preoperato-
ria ésta debe administrarse por vía oral si fuese posible; pue-
de resultar difícil lograr una vía i.v.3-7. Es posible que los pa-
cientes con acceso a los alimentos no estén en ayunas
(problemas de conducta o incapacidad para comprender la
cirugía). Considere la administración preoperatoria de citra-
to sódico. Evite provocar arrebatos o comportamientos in-
controlables. Consulte con un asesor legal si el paciente está
capacitado para firmar el consentimiento pero es incapaz de
comprender el procedimiento dental y la anestesia. 

C. La premedicación es importante. Los pacientes dóciles to-
leran que se les coloque una vía i.v. (considere la aplicación
de crema de lidocaína y prilocaína), pero otros pueden
comportarse de forma violenta y se les puede administrar
midazolam oral (0,5 mg/kg hasta un máximo de 20 mg)4 o
ketamina oral (5 a 10 mg/kg)5 de forma individual o combi-
nada (dosis menores)6. Si el paciente es portador de una
sonda de gastrostomía, utilícela para administrar los sedan-
tes. También se ha utilizado midazolam por vía intranasal
(0,2 mg/kg)7. En los pacientes poco colaboradores o en los

que rechazan la sedación por vía oral se puede utilizar ke-
tamina intramuscular (2 a 4 mg/kg).

D. Realice la inducción por vía inhalatoria o utilícela para co-
locar la vía i.v. Elimine las burbujas de aire de la línea i.v.
en caso de que el paciente padezca un cortocircuito intra-
cardíaco. Los tubos endotraqueales (TET) nasales son más
convenientes para la cirugía dental, pero pueden causar
hemorragia y bacteriemia. Si se utiliza un taponamiento fa-
ríngeo, asegúrese de retirarlo antes de extubar al paciente. 

E. La colocación puede resultar dificultosa por la presencia de
escoliosis y contracturas. Vigile la aparición de arritmias al
inyectar los vasoconstrictores. Vigile la aparición de enfise-
ma subcutáneo secundario a los instrumentos dentales neu-
máticos; cierre el aporte de N2O en caso de que aparezca.
Los relajantes musculares no suelen ser imprescindibles,
pero deben monitorizarse si se usan. Algunos antiepilépticos
(p. ej., carbamazepina) inducen enzimas hepáticas, aumen-
tando la depuración farmacológica. Los estimulantes del
SNC (p. ej., metilfenidato) y las anfetaminas pueden incre-
mentar las necesidades de anestésicos. Tanto el personal
como los pacientes deben llevar la protección radiológica
conveniente.

F. Aspire el estómago. Retire la sonda urinaria o vacíe la ve-
jiga con un sondaje directo para reducir los fenómenos del
despertar. Vigile el sangrado desde los puntos de extrac-
ción. Inspeccione en la boca la presencia de tumefacción y
cuerpos extraños, y retire el taponamiento faríngeo antes
de la extubación. Considere la administración de analgési-
cos de larga duración (p. ej., ketorolaco) si el paciente va
a despertarse con dolor. Los bloqueos nerviosos de larga
duración pueden predisponer a los pacientes a traumatis-
mos orales o linguales. Considere la necesidad de una car-
ga de líquidos i.v. y medicación i.v. (p. ej., antiepilépticos)
si se prevé que vaya a pasar mucho tiempo hasta la tole-
rancia por vía oral. Prevea los comportamientos incontro-
lados durante el despertar y haga que un cuidador cerca-
no al paciente esté presente en la cabecera de la cama
cuando el paciente vaya a despertarse. Puede ser preciso
abreviar las rutinas de medición de las constantes vitales y
retirar pronto las líneas i.v. Considere una estancia menor
de lo habitual en la URPA. Ajuste los criterios de alta según
el grado funcional preoperatorio.
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PACIENTE CON DISCAPACIDAD PSÍQUICA PARA REHABILITACIÓN DENTAL

Premedicación

Vía oral
(gastrostomía)

Línea intravenosa
(crema de lidocaína
y prilocaína)

Intramuscular
 Midazolam (M)
 Ketamina (K)
 Combinación (K + M)

Inducción
inhalatoria

Inducción
intravenosa

Intubación con paciente
despierto (vía respiratoria difícil)

Preoperatorio 
Medicación antiepiléptica
Antibióticos orales
Medicación para controlar la conducta habitual

Técnica anestésica
Anestesia general
(TET nasal)

Consideraciones intraoperatorias
Anticolinérgicos, antieméticos
Antibióticos
Colocación (escoliosis, problemas articulares)
Mantenga el calor
Tratamiento de ICC
Enfisema subcutáneo
Planifique la analgesia postoperatoria

Consideraciones postoperatorias
Retrasos del despertar
Comportamiento incontrolado
Epistaxis, hemorragias orales
Convulsiones
Edema de la lengua

Valoración clínica
Síndrome malformativo
Errores innatos del metabolismo
Anomalías de la vía respiratoria 
Macroglosia
Cardiopatías congénitas
Miocardiopatía
Arritmias
Tono muscular
Contracturas, laxitud articular
Convulsiones
Sordera, ceguera
Hidrocefalia
Hipertensión
Hipotiroidismo
Diabetes mellitus 
Obesidad
Escoliosis
Reflujo/regurgitación GI

Pruebas diagnósticas
Prueba de embarazo 
Según necesidades:
 Radiografía de tórax
 ECG, ecocardiografía
    (cardiopatía congénita)
 Concentraciones séricas de fármacos
      antiepilépticos (convulsiones
      mal controladas)
 Función renal (BUN, creatinina)
 Radiografías cervicales en flexión-extensión
    (Down, Morquio)

A

B

C

D

E

F



La distrofia muscular (DM) es un grupo de enfermedades carac-
terizado por estos cuatro criterios: 1) miopatía primaria, 2) base
genética, 3) evolución progresiva y 4) degeneración de las fibras
musculares. Los tipos más frecuentes son la seudotrófica (DM
de Duchenne), la DM de Becker, la DM de Emery-Dreifuss
(DMED), de la cintura escapular y pélvica, facioescapulohu-
meral (Landouzy-Dejerine), distrofia oculofaríngea, miopatía
de bastones o de nemalina, y distrofia miotónica. Estos pa-
cientes se presentan para pruebas de biopsia muscular, reha-
bilitación dental, liberación de contracturas e instrumentación
para cifoescoliosis1-5.

A. Realice la valoración preoperatoria. Confirme el tipo de
DM específico. La distrofia muscular de Duchenne es la
enfermedad neuromuscular congénita más común y grave
(3 por cada 10.000 varones nacidos vivos). Está ligada al
cromosoma X y lo más habitual es que debute en varones
de 2 a 5 años. Todas las fibras musculares están afectadas,
incluyendo el músculo esquelético (debilidad muscular pro-
ximal; cifoescoliosis; debilidad de la musculatura respirato-
ria y enfermedad pulmonar restrictiva que da lugar a hiper-
tensión [HT] pulmonar), el músculo liso (trastornos de
deglución, retraso del vaciamiento gástrico) y al músculo
cardíaco (disminución de la contractilidad con miocardio-
patía; insuficiencia mitral por degeneración de los múscu-
los papilares; taquicardia sinusal, bloqueo cardíaco y arrit-
mias). Estos niños suelen utilizar los brazos para ponerse
de pie (signo de Gower), se contonean al caminar, se caen
con frecuencia y tienen dificultades para subir escaleras por
la debilidad de la musculatura proximal. Pueden quedar
confinados a una silla de ruedas a los 10 o 12 años. La
muerte les sobreviene entre los 15 y los 25 años, normal-
mente como consecuencia de una insuficiencia respirato-
ria o de una insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). El
diagnóstico se confirma mediante biopsia muscular. En la
analítica destaca una elevación de la creatina fosfocinasa
sérica (CPK), entre 15.000 y 30.000 UI/l, la cual disminu-
ye con la atrofia progresiva. Las mujeres portadoras pue-
den presentar cifras modestamente elevadas de CPK con
cierta debilidad esquelética, pero en raras ocasiones pade-
cen anomalías cardíacas. Solicite un ECG, una ecocardio-
grafía, una radiografía de tórax (RxT) y pruebas funciona-
les respiratorias (PFR). Estos pacientes pueden estar
expuestos al riesgo de desarrollar rabdomiólisis, hiperpota-
semia o hipertermia maligna (HM) cuando se encuentran
con un factor desencadenante, aunque los inhalatorios se
han empleado con éxito. La DM de Becker es parecida a
la de Duchenne, salvo que debuta más tarde (habitual-
mente en la adolescencia), tiene una progresión más lenta
y el retraso mental es menor. También está ligada al cro-
mosoma X, afectando a 1 por cada 30.000 varones vivos.
La muerte suele deberse a complicaciones respiratorias. La
DMED es una DM recesiva ligada al cromosoma X. Debu-
ta a los 4 o 5 años de vida con debilidad en el músculo hu-
meroperoneo y con contracturas en los codos, el tendón
de Aquiles (caminan de puntillas) y los músculos cervica-

les posteriores (vía respiratoria difícil). La afectación car-
díaca consiste en defectos de conducción auriculares, bra-
dicardia, bloqueo cardíaco y miocardiopatía. Durante el
período perioperatorio puede necesitarse un marcapasos.
Evite la succinilcolina y el riesgo de hiperpotasemia o HM.

B. Las DM facioescapulohumeral (DMFEH), la DM de las
cinturas escapular y pélvica (DMCEP) y la DM oculofarín-
gea (DMOF) constituyen un conjunto de variantes múlti-
ples de enfermedades lentamente progresivas de comien-
zo en la edad adulta. Estas DM son menos graves y
afectan fundamentalmente al músculo esquelético. Los
valores de CPK de estas enfermedades pueden ser suma-
mente variables. La DMFEH debuta en la segunda o la
tercera décadas de la vida con una herencia autosómica
dominante y una incidencia de 1 por cada 100.000. Se ca-
racteriza por debilidad de la musculatura de la cara, el
hombro y la cintura pélvica con cifosis. La afectación de la
musculatura respiratoria (infecciones respiratorias cróni-
cas, riesgo de aspiración) es frecuente. En raras ocasiones,
los trastornos de conducción cardíaca hacen necesaria la
colocación de dispositivos de electroestimulación cardía-
ca. La DMCEP es una enfermedad autosómica recesiva
que debuta entre la primera y la tercera décadas de la vida
y afecta a la musculatura de las cinturas escapular y pélvi-
ca. La afectación cardíaca es rara pero puede dar lugar a
taquicardias sinusales y bloqueo cardíaco. Los pacientes
con DMFEH y DMCEP muestran respuestas normales a
los relajantes musculares no despolarizantes (RMND); evi-
te la succinilcolina por el riesgo de rabdomiólisis e hiper-
potasemia. La DMOF debuta con disfagia y ptosis; estos
pacientes están expuestos al riesgo de aspiración por debi-
lidad faríngea y pueden ser sensibles a los efectos de los
RMND. La DM de bastones o de nemalina afecta a la mus-
culatura esquelética proximal y debuta en la lactancia con
hipotonía, disfagia, parálisis bulbar, macroglosia, cifoesco-
liosis y pectus excavatum con neumopatía restrictiva y di-
ficultad respiratoria. Estos lactantes pueden presentar difi-
cultades para la intubación y son sensibles a los RMND
pero resistentes a la succinilcolina. No hay correlación en-
tre la DM de bastones y la HM.

C. La distrofia miotónica se describe en otro capítulo.
D. Considere la anestesia regional como una alternativa ex-

celente, aunque puede resultar técnicamente difícil. Apli-
que las precauciones contra la HM y evite la administra-
ción de succinilcolina. No administre dantroleno de forma
profiláctica. Cuidado con la premedicación en el caso de
insuficiencia respiratoria. Considere una inducción de se-
cuencia rápida (trastornos de motilidad GI) con un RMND
y monitorice el bloqueo neuromuscular. Planifique la ob-
servación postoperatoria, una limpieza respiratoria enérgi-
ca o la posibilidad de ventilación mecánica.
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Paciente con DISTROFIA MUSCULAR

Diagnostique el tipo de distrofia muscular

Valoración preoperatoria

Tratamiento anestésico Tratamiento anestésico Tratamiento anestésico

ECG: onda R alta en V1,
 taquicardia sinusal, PR corto

PFR: CFV <35% predice un
 resultado malo
 Patrón restrictivo
RxT: neumonía, ICC

Ecocardiografía: insuficiencia mitral

ECG: bloqueos de conducción
RxT: neumonía

Ecocardiografía: 20% con prolapso
 de válvula mitral

Valoración preoperatoria

Evaluación estándar basada
en enfermedades coexistentes

Precauciones HM
Precauciones estándar
   para enfermedades
   coexistentes

Precauciones para HM
Trastornos de conducción
   cardíaca previsibles
Mantenga caliente el quirófano
Precauciones frente a aspiración
Evite succinilcolina (la contracción
   prolongada puede dificultar
   la ventilación)
Depresión respiratoria previsible

Precauciones para HM
Evite succinilcolina (hiperpotasemia)
Bloqueo prolongado por
   no despolarizantes
Precauciones frente a aspiración
Depresión cardíaca previsible
Depresión respiratoria previsible
Rabdomiólisis

Valoración preoperatoria

Cintura escapular y pélvica
o facioescapulohumeral

Progresión lenta
CPK ligeramente elevada
Biopsia muscular no es específica (debe 
   correlacionar con datos clínicos)

Miotónica
Progresión lenta
CPK puede ser normal
Biopsia muscular
   diagnóstica

Seudohipetrófica
Progresión rápida
CPK notablemente elevada
Biopsia muscular diagnóstica

A B C

D



La distrofia miotónica, o enfermedad de Steinert, es un tras-
torno neuromuscular hereditario progresivo caracterizado por
miotonía (dificultad para iniciar los movimientos voluntarios
con retraso en la relajación) y distrofia (debilidad y atrofia
muscular progresivas)1-6. Las contracciones miotónicas son
estimuladas por un esfuerzo voluntario, estimulación muscu-
lar directa, escalofríos o estrés. El defecto, localizado en el cro-
mosoma 19, da lugar a la producción de una proteína cinasa
anómala que regula a los canales de sodio y cloro del múscu-
lo esquelético (retorno de calcio intracelular al interior del re-
tículo sarcoplásmico). La herencia es autosómica dominante
con una expresión variable. 

La variante del adulto de la distrofia miotónica debuta tí-
picamente entre los 15 y los 35 años y puede afectar a los sis-
temas siguientes: músculo esquelético (debilidad de la mus-
culatura respiratoria con hipoventilación crónica, debilidad
para toser, neumonías recurrentes, aspiración o neumopatía
restrictiva [NPR]), músculo liso (debilidad faríngea con apnea
obstructiva del sueño [AOS], reflujo GI o hipotonía uterina),
cardíaco (bloqueo auriculoventricular [AV], taquicardias auri-
culares, prolapso de la válvula mitral [PVM] y miocardiopa-
tía), SNC (retraso, retrasos del desarrollo o anomalías del
control respiratorio), endocrino (diabetes mellitus o infertili-
dad), ocular (cataratas) y piel (caída del cabello frontal). Las
anomalías cardíacas pueden ser amplías y progresivas, inclu-
so aunque la afectación esquelética sea leve. El diagnóstico se
confirma por una elevación de los valores de creatina fosfoci-
nasa (CPK) y por signos electromiográficos anómalos. El tra-
tamiento es fundamentalmente sintomático. 

La distrofia miotónica congénita, la variante más grave
pero más infrecuente, debuta al nacer, a menudo en madres
que desconocen su propia enfermedad. El embarazo se com-
plica por polihidramnios, parto prematuro, hipotonía uterina,
dilatación prolongada y hemorragias posparto secundarias a
una distrofia miotónica materna no diagnosticada. Estos lac-
tantes presentan una boca característica con forma de tienda
de campaña, precisan de una reanimación enérgica para la
hipotonía y experimentan insuficiencia respiratoria con un
impulso ventilatorio central defectuoso y tos débil, hiporrefle-
xia, aumento de tamaño de los ventrículos cerebrales, resis-
tencia a la insulina e hiperglucemia, y dificultades para ali-
mentarlos por la descoordinación del reflejo de succión y de
deglución y con problemas de aspiración crónicos. La morta-
lidad llega hasta el 25% a los 18 meses. Los supervivientes
presentan retraso mental y psicomotor. Estos bebés llegan al
quirófano para corregir un equino varo, para miringotomías,
colocación de sondas de alimentación y para corregir hernias
inguinales. 

A. Determine la medicación, la situación neurológica basal y
aquellos factores que puedan desencadenar los episodios
miotónicos del paciente. Entre los fármacos para reducir
los episodios miotónicos están fenitoína, quinina y procai-
namida. Busque la presencia de leucocitosis (neumonía

por aspiración), anemia, plaquetopenia, hipoalbumine-
mia (nutrición defectuosa), hipopotasemia (aumenta el
riesgo de hipotonía) y de valores elevados de creatinina
sérica (deshidratación, trastornos renales). Revise la radio-
grafía de tórax (RxT), el ECG, las pruebas funcionales res-
piratorias (PFR) y el ecocardiograma. Estudie los paráme-
tros de posibles marcapasos. Los recién nacidos pueden
precisar antibióticos perioperatorios (neumonía por aspi-
ración) y un apoyo nutricional intensivo. En los casos de
PVM instaure una profilaxis antibiótica frente a endocardi-
tis bacteriana subaguda (EBS).

B. Considere la posibilidad de insuficiencia respiratoria, aspi-
ración, arritmias y depresión miocárdica o del SNC. Los
pacientes son sumamente sensibles a los sedantes, pero
conviene administrar cierta sedación, ya que la ansiedad
más el ayuno y la deshidratación pueden desencadenar
episodios miotónicos. Caliente el quirófano, los líquidos
i.v. y el circuito del ventilador. Tenga a mano un marca-
pasos externo y considere la colocación preoperatoria de
un marcapasos transvenoso.

C. Utilice siempre que sea posible anestesia local o regional
para reducir los riesgos de depresión respiratoria postope-
ratoria y la necesidad de un apoyo ventilatorio prolonga-
do. Limite la sedación y los opiáceos neuroaxiales. En
caso de precisar una anestesia general, aplique las precau-
ciones frente a la aspiración y evite la inducción inhalato-
ria y las mascarillas laríngeas (ML) siempre que sea posible
(riesgo de aspiración). En el caso de que esté indicada una
inducción de secuencia rápida, no utilice succinilcolina
(SCC), ya que la miotonía resultante no se puede vencer
con relajantes musculares no despolarizantes (RMND) ni
con bloqueos nerviosos. El espasmo del masetero, el larin-
goespasmo y la rigidez diafragmática y de la pared toráci-
ca pueden dificultar la ventilación. Los episodios miotóni-
cos asociados a la SCC han suscitado la duda de una
posible asociación con la hipertermia maligna (HM). Sin
embargo, esto no se ha demostrado; pueden utilizarse
anestésicos inhalatorios. Prevea la variabilidad de la res-
puesta frente a los RMND, como una respuesta prolonga-
da incluso con fármacos de acción corta. Por tanto, moni-
torice de cerca la relajación muscular. Los RMND pueden
evitarse con una técnica anestésica a base de propofol con
lidocaína y un opiáceo de acción corta para disminuir la
depresión respiratoria postoperatoria1. El tiopental puede
ocasionar depresión respiratoria postoperatoria. La neu-
tralización con neostigmina es impredecible, ya que puede
intensificar el bloqueo y puede estimular episodios de mio-
tonía por la hipersensibilidad a la acetilcolina. En caso de
no poder evitar la neutralización, administre los fármacos
a lo largo de varios minutos con una monitorización conti-
nua. Vigile la aparición de trastornos de la conducción y
de depresión miocárdica inducida por la medicación. Los
torniquetes pueden inducir miotonía, al igual que el pro-
pofol i.v., la infiltración con anestésicos locales, el bisturí
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Paciente con DISTROFIA MIOTÓNICA

Tratamiento anestésico

Valoración clínica
Neumopatía restrictiva
Insuficiencia respiratoria
Aspiración
Arritmias
Depresión miocárdica
Depresión SNC
Diabetes mellitus

Preparación
Evite sedación
Caliente el quirófano,
   líquidos i.v., circuito

Considere técnicas locales
o regionales: evite sedantes
y opiáceos

Para anestesia general:
No utilice SCC
Ajuste dosis de RMND
Utilice fármacos de acción corta
Utilice fármacos de neutralización
   con cuidado
Utilice anestésicos inhalatorios
   con cuidado
Mantenga caliente al paciente

Pruebas especiales
RxT
PFR
ECG
Ecocardiografía
Glucosa

A

B

C

(Coninúa en pág. 163)



eléctrico, los neuroestimuladores, la manipulación quirúr-
gica y los escalofríos (frío o anestésicos inhalatorios), in-
cluso en presencia de un bloqueo neuromuscular comple-
to. El tratamiento puede consistir en la infiltración directa
de los músculos afectados con un anestésico local o en la
administración de 300 a 600 mg de quinidina i.v.

D. Prevea una recuperación notablemente prolongada de los
anestésicos y los relajantes musculares. Entre los factores
de riesgo que predicen la necesidad de apoyo ventilatorio
postoperatorio están la debilidad preoperatoria de la mus-
culatura proximal, la cirugía en el hemiabdomen superior,
NPR, debilidad para toser, debilidad faríngea y una edad
>37 años. Disponga de una cama de UCI para observa-
ción, limpieza pulmonar enérgica y para una posible ven-
tilación mecánica postoperatoria prolongada. Evite los es-
calofríos postoperatorios, ya que pueden precipitar la
aparición de miotonía. Trate el dolor postoperatorio me-
diante técnicas anestésicas locales o regionales para evitar
la depresión respiratoria inducida por los opiáceos. Los

antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son eficaces en los
pacientes con problemas renales. La neuroestimulación
eléctrica transcutánea (TENS) ha demostrado su utilidad
para aliviar el dolor y reducir la miotonía. 
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Consideraciones postoperatorias
Recuperación prolongada
UCI
Anestésicos locales para el dolor
TENS

D

Paciente con DISTROFIA MIOTÓNICA
(Cont. de pág. 161)



MIASTENIA GRAVE (MG)

Descrita por primera por Thomas Willis en 1672, la miastenia
grave (MG) es una enfermedad autoinmunitaria que se mani-
fiesta por debilidad muscular y fatiga que mejoran con el re-
poso. De distribución bimodal, aparece sobre todo en las mu-
jeres jóvenes y en los varones en edades más tardías. La
incidencia oscila entre 0,25 y 2 por 100.000, aumentando su
frecuencia por encima de los 60 años. En la mayoría, la afec-
tación anatomopatológica se localiza en el terminal postsi-
náptico de la unión neuromuscular. Los receptores de ace-
tilcolina (AChR) nicotínicos son atacados y limitados por
autoanticuerpos circulantes. El resultado es una disminución
significativa (de hasta un 80%) de los receptores motores fun-
cionales. Los timomas aparecen en la MG entre el 30 y el
60% de las veces, y entre el 10 y el 15% de los pacientes con
MG presenta timomas1.

El compromiso bulbar y respiratorio tiene una importancia
crucial, que precisa de una monitorización y de una interven-
ción intensivas en el período postoperatorio. La sintomatolo-
gía varía según la afectación muscular y suele presentar perío-
dos de exacerbación y de remisión. La debilidad extraocular
es más frecuente y por lo general se manifiesta en forma de
ptosis y diplopía. La artritis reumatoide (AR), el lupus erite-
matoso sistémico (LES) y la anemia se asocian a la MG, y
cada una de ellas genera riesgos anestésicos únicos.

La farmacoterapia de primera línea son los anticolineste-
rásicos, y más comúnmente la piridostigmina. La inmunode-
presión, habitualmente con prednisona, ayuda a controlar los
síntomas. La azatioprina, la ciclosporina, el metotrexato y la
ciclofosfamida son otras alternativas. La plasmaféresis y la in-
munoglobulina G (IgG) i.v. producen una mejoría rápida
pero transitoria de los síntomas y pueden ser de gran ayuda
para preparar al paciente marginal para el estrés de la cirugía.
La timectomía disminuye el ritmo del deterioro en los pacien-
tes con MG pero sigue siendo controvertida la técnica exacta
para su realización.

A. El 85% de los pacientes con MG generalizada es portador
de anticuerpos AChR diagnósticos de la enfermedad. La
prueba con edrofonio no es fiable, aparte de su capacidad
para dar lugar a complicaciones cardíacas2. El diagnóstico
mediante electromiograma de una sola fibra del músculo
orbicular del ojo tiene una sensibilidad del 100% y se consi-
dera el criterio de referencia2. Evalúe la afectación bulbar y
respiratoria. Los pacientes con MG mantienen normalmen-
te el impulso respiratorio y la respuesta al dióxido de carbo-
no (CO2), pero aquéllos con una enfermedad grave pueden
tener disminuida la capacidad vital3. La capacidad vital for-
zada (CVF) es el indicador más fiable de la función respira-
toria. Los timomas de gran tamaño pueden provocar una
obstrucción de la vía respiratoria; considere la posibilidad
de solicitar una espirometría o una tomografía computariza-

da (TC). Las infecciones respiratorias plantean un riesgo
postoperatorio serio; trátelas antes de la cirugía. Evalúe la
función cardíaca centrándose sobre todo en las arritmias.

B. La clasificación original de Osserman y Genkin de la gra-
vedad de los síntomas sigue teniendo vigencia y puede ser
de gran ayuda para estratificar el riesgo.

C. El mantenimiento de la terapia anticolinesterásica antes de
la cirugía es un tema de debate. En general, la medicación
se mantendrá preoperatoriamente si el paciente depende
de ella. Mantenga también los inmunosupresores. Parece
que la plasmaféresis mejora más la función pulmonar que
la piridostigmina3. Considere realizar una plasmaféresis en
los casos graves o en pacientes con una capacidad vital
<2 litros. Evite la sedación preoperatoria si fuese posible.

D. Utilice el sentido común al seleccionar los anestésicos. Los
fármacos de inducción i.v. son seguros. Utilice únicamen-
te inhalatorios potentes solos o combinados con medica-
ción i.v. para el mantenimiento. La anestesia intravenosa
total (AIVT) se ha mostrado segura4. Considere los blo-
queos neuroaxiales o de nervios periféricos para evitar las
complicaciones ligadas a la anestesia general. Evite los és-
teres y cualquier fármaco que se metabolice por esterasas
plasmáticas; las concentraciones enzimáticas pueden ser
bajas después de la plasmaféresis. 

E. La respuesta a los relajantes musculares no despolarizan-
tes (RMND) es impredecible; evítelos siempre que sea po-
sible. Cuando los necesite, ajuste la dosis en función de la
monitorización neuromuscular. Los relajantes de acción
intermedia son los que se toleran mejor; la mayoría pre-
sentan una ED95 de la mitad de su dosis normal. Asegú-
rese de monitorizar los parámetros de las contracciones
con frecuencia. Considere los riesgos y los beneficios de
no utilizar fármacos para neutralizar a los relajantes; por
una parte, existe la posibilidad de que persista un bloqueo
residual y un compromiso respiratorio, mientras que por la
otra se corre el riesgo de crisis colinérgicas. Los pacientes
con MG son resistentes a la succinilcolina a dosis bajas
pero muestran una incidencia alta de bloqueo de fase II a
dosis mayores que la ED95 (0,8 mg/kg)5.

F. El tratamiento del dolor postoperatorio y la valoración
de la función ventilatoria son importantes. Asegúrese de
que la analgesia es adecuada para reducir el tiempo hasta
la extubación; evite los opiáceos y los sedantes y realice
una limpieza respiratoria5. Considere la utilización de
analgesia epidural en los pacientes que se hayan sometido
a procedimientos torácicos o abdominales cruentos para
ayudarles a alcanzar estas metas.

SÍNDROME DE EATON-LAMBERT (SEL)

El síndrome de Eaton-Lambert (SEL), o síndrome miasténico,
es un trastorno neuromuscular raro en el que los anticuerpos
IgG atacan a las terminales presinápticas, inhibiendo la libe-
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ración normal de acetilcolina (ACh). Se manifiesta en forma
de debilidad de la musculatura proximal e hiporreflexia; se di-
ferencia de la MG en que la debilidad mejora con el esfuerzo.
Su predilección por los varones se debe en parte a su asocia-
ción con el cáncer pulmonar de células pequeñas. La farma-
cocinética de los relajantes neuromusculares en los pacientes
con SEL es impredecible; sin embargo, la mayoría son sensi-
bles tanto a la succinilcolina como a los RMND. Los anticoli-
nesterásicos y los corticoides son ineficaces para tratar el SEL,
pero la diaminopiridina puede resultar útil3.
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Paciente con MIASTENIA GRAVE

Elija la técnica anestésica

Valoración clínica
Anamnesis y exploración física
Afectación bulbar
Obstrucción vía respiratoria 
Función respiratoria
Infección respiratoria
Función cardíaca
Enfermedades coexistentes
Medicación

Medicación preoperatoria
Tratamiento anticolinesterásico
Tratamiento inmunosupresor
Plasmaféresis/IgG i.v.

Anestesia monitorizada
Minimice/evite sedación
Evite anestésicos locales
   tipo éster

Anestesia general
Valore el riesgo de aspiración
Minimice/evite relajantes
   neuromusculares
Monitorice relajantes
   neuromusculares
Técnicas de inducción i.v.
   frente a inhalación
Mantenimiento: combinada
   frente a AIVT
Evite la eliminación por esterasas
   plasmáticas

Anestesia regional
Minimice/evite sedación
Evite bloqueos altos/debilidad
Evite anestésicos locales tipo éster
Control postoperatorio del dolor

Tratamiento postoperatorio 
Mantenimiento de monitorización 
Tratamiento del dolor
Limpieza pulmonar

Criterios de extubación
Fuerza/TOF
Considere
   anticolinesterásicos
Función ventilatoria
Tratamiento del dolor

Estratificación del riesgo
Educación/consentimiento informado

Pruebas preoperatorias
CVF, FIN
Curvas de flujo y volumen
Gammagrafía torácica/cervical
RxT
ECG
Consulta cardíaca

A

B

C

D

F

E



La susceptibilidad a la hipertermia maligna (HM) es un tras-
torno congénito del músculo esquelético en el que algunos
anestésicos (tabla 1) desencadenan hipermetabolismo o con-
tracturas del músculo esquelético. Para evitar el desencade-
namiento de una HM potencialmente mortal en un paciente
susceptible, el anestesiólogo debe 1) evaluar cuidadosamen-
te el riesgo de susceptibilidad de HM del paciente, 2) asegu-
rarse de que posee el personal y las instalaciones adecuadas
(incluyendo una reserva conveniente de dantroleno) para
diagnosticar y tratar una reacción de HM fulminante, 3) elegir
una técnica anestésica regional o general sin fármacos que
desencadenen HM y 4) asegurarse del seguimiento del pa-
ciente comunicando su caso a la Malignant Hyperthermia
Association of the United States (MHAUS).

A. Valore el riesgo de susceptibilidad a HM del paciente.
Los pacientes con un riesgo notablemente aumentado de
desarrollar un episodio de HM intraoperatorio son aqué-
llos con antecedentes personales de una reacción anesté-
sica metabólica o musculoesquelética adversa; con un fa-
miliar de primer grado con susceptibilidad a HM, o con
una miopatía subyacente asociada a susceptibilidad a la
HM (síndrome central-core o de King-Denborough)1. Si
la anestesia es programada, evalúe la susceptibilidad del
paciente contactando con el The North American MH
Registry of MHAUS (888-274-7899, http://www.mh-
reg.org/ o bwb+@pitt.edu) para obtener un resumen de
un folio de los antecedentes de HM del paciente o, si un
paciente no está registrado, revise las gráficas de aneste-
sia previas. Si la susceptibilidad del paciente a la HM no
está clara, solicite una consulta al experto del teléfono
rojo de HM y obtenga una biopsia muscular de HM diag-
nóstica. Determinados miembros de familias bien estu-
diadas pueden tener determinada su susceptibilidad a la
HM mediante análisis genético molecular2. En caso de
urgencia o emergencia, aplique el régimen profiláctico
de HM.

B. Compruebe la idoneidad de las instalaciones del centro
antes de cualquier procedimiento programado. Debe dis-
poner de 36 viales de dantroleno (y agua estéril para di-
luir) dentro del quirófano. Un equipo formado debería es-

tar listo para tratar una crisis de HM aguda en caso de que
se desarrollase. El servició de laboratorio debería ser capaz
de realizar gasometrías y análisis bioquímicos con rapidez.
Hay que contar con instalaciones para poder estabilizar al
paciente en estado crítico. El procedimiento debe repro-
gramarse en una institución adecuada si no se dispone de
las instalaciones adecuadas para tratar un episodio fulmi-
nante de HM.

C. Prepare una máquina de anestesia que no esté contami-
nada con anestésicos inhalatorios potentes. Vacíe e inacti-
ve los vaporizadores, purgue durante 10 minutos con aire
o con oxígeno (O2) a un flujo de 10 l/min, y utilice un cir-
cuito con tubuladuras nuevas, así como mangueras de
gas, bolsa reservorio y absorbente de dióxido de carbono
(CO2) nuevos. Como alternativa podría utilizar un ventila-
dor autónomo y una técnica anestésica i.v.

D. Monitorice al paciente con un capnógrafo o un espectró-
metro de masas dedicado en el que se muestre continua-
mente el CO2 espirado, un monitor de temperatura central
(no utilice una sonda cutánea de cristal líquido), ECG,
monitor de PA, estetoscopio y pulsioximetría. Utilice mas-
carillas y tubos de anestesia nuevos. 

E. Evite los anestésicos que desencadenan HM. Un ansiolíti-
co podría ser idóneo si el paciente tiene un antecedente
de una regulación anómala de la temperatura, calambres
musculares o mioglobinuria cuando se le somete a estrés.
La anestesia regional es la técnica preferible en los pa-
cientes con susceptibilidad a HM siempre que resulte
apropiada. Todos los anestésicos locales, incluyendo li-
docaína, pueden administrarse con seguridad3. En las
parturientas con susceptibilidad a HM debería colocarse
un catéter epidural, comprobando su funcionamiento
correcto al principio de la dilatación. En caso de precisar
anestesia general, evite los fármacos enumerados en la
tabla 1. Intente que los pacientes no se vean sometidos a
cambios significativos de temperatura. En los que se so-
meten a una anestesia general, lo más conveniente sería
una ventilación controlada, ya que los incrementos en el
CO2 espirado pueden detectarse rápidamente, proporcio-
nándonos de este modo una señal de alarma de que se
está desarrollando un episodio de HM. Vigile la aparición
de cualquier signo de HM e instaure rápidamente el trata-
miento de cualquier episodio de HM que comience a
aparecer.

F. Vigile al paciente durante el postoperatorio en la sala de
recuperación al menos durante 3 horas si la intervención
ha transcurrido sin incidencias. En caso de que se hayan
apreciado signos significativos de una reacción de HM, vi-
gile al paciente intensivamente durante 12 a 24 horas des-
pués de que se haya resuelto el último signo de HM.

G. Tanto el paciente como la familia puede obtener mate-
rial educativo de la MHAUS (http://www.mhreg.org/) y
registrar su susceptibilidad a la HM en el North Ameri-
can MH Registry (http://www.mhreg.org/). El paciente de-
bería solicitar una pulsera de alerta médica si no dispone
ya de ella. 
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TABLA 1
Fármacos que desencadenan hipertermia maligna

Relajantes musculares despolarizantes

Succinilcolina

Todos los anestésicos inhalatorios como:

Desflurano
Enflurano
Halotano
Isoflurano
Sevoflurano
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Paciente con riesgo de HIPERTERMIA MALIGNA

Naturaleza del procedimiento

Sí

NoInstalaciones institucionales adecuadas para tratar crisis fulminantes

Máquina de anestesia preparada correctamente

Observación postoperatoria apropiada

Programado

Paciente considerado susceptible

Emergente

Regional

Temperatura central ETCO2 continua, temperatura central

Evite anestésicos desencadenantes

General

Derivar a una institución
con instalaciones adecuadas

Antecedentes de reacción
anestésica metabólica/
musculoesquelética

Familiar de primer
grado con
susceptibilidad a HM

Contacte con el registro de HM para solicitar resumen
   de HM del paciente 
Consulte con el asesor del teléfono rojo de HM (900-644-9737)
Considere la derivación a un centro diagnóstico de HM

Biopsia
diagnóstica
de HM positiva

Miopatía
central-core,
King-Denborough

A

B

C

D D

F

Remitir a MHAUS (800-996-4287)
Comunique al North American MH Registry (888-274-7899)

G

E



Una crisis fulminante de hipertermia maligna (HM) es un inci-
dente infrecuente pero potencialmente mortal. Para prevenir
la muerte y reducir la morbilidad de este estado hipermetabó-
lico es necesario un diagnóstico precoz con una intervención
rápida y apropiada. Uno de los puntos fundamentales de la
terapia eficaz es la interrupción de cualquier anestésico que
haya desencadenado la HM y la administración rápida de
dantroleno i.v. Todas las reacciones de HM agudas requieren
un tratamiento con dantroleno.

A. El episodio de HM agudo se produce durante o después
de la exposición a anestésicos desencadenantes: succinil-
colina (SCC) y todos los anestésicos inhalatorios. Entre los
signos y los datos de laboratorio están taquicardia, rigidez
del músculo masetero (RMM), rigidez muscular generaliza-
da, moteado de la piel, cianosis, taquipnea, arritmias
como taquicardia y fibrilación ventricular, parada cardía-
ca, hipertensión, diaforesis, elevación rápida de la tempe-
ratura, sangrado excesivo, mioglobinuria, aumento de la
creatina cinasa (CPK), hipercapnia, acidosis respiratoria,
acidosis metabólica e hiperpotasemia1. 

B. La rigidez del músculo masetero (espasmo muscular
≥30 segundos de duración que interfiere notablemente
con la apertura de la boca a pesar de una dosis apropiada
de SCC) puede preceder a una reacción fulminante de HM
o bien puede ser una respuesta anestésica adversa aislada.
Si la rigidez de masetero no se asocia a acidosis respirato-
ria, acidosis metabólica o hiperpotasemia, continúe con
una anestesia sin desencadenantes y monitorice continua-
mente la temperatura central y el dióxido de carbono
(CO2) teleespiratorio o aborte el procedimiento quirúrgico.
Ajuste la dosis de líquidos y diuréticos para conseguir una
diuresis ≥1 a 2 ml/kg/hora (considere la colocación de una
sonda urinaria). Envíe muestras de orina y sangre para
realizar análisis de mioglobina y solicite la consulta de un
nefrólogo si no se resuelve una mioglobinuria significativa.
Mida la CPK cada 6 horas durante 24 horas. Derive a los
pacientes que hayan desarrollado rigidez del músculo ma-
setero a un centro diagnóstico de HM para su valoración si
no puede desencadenarse una disfunción de la articula-
ción temporomandibular en la exploración física posterior.
Remita a los pacientes al The North American Malignant
Hyperthermia Registry (888-274-7899).

C. El diagnóstico diferencial de la HM abarca un plano anes-
tésico de una profundidad inadecuada, hipoxia, hipercap-
nia, hipertermia iatrogénica, golpe de calor, parada cardía-
ca hiperpotasémica secundaria a una distrofia muscular
oculta, síndrome neuroléptico maligno, sepsis, tirotoxico-
sis, feocromocitoma, ingestión de drogas de evasión (éxta-
sis, etc.) y contraste radiológico en el interior del SNC. So-
licite una gasometría arterial y de sangre venosa. Mientras
llegan los resultados de la gasometría, controle la ventila-
ción con los parámetros adecuados. Un valor de CO2 es-
pirado elevado o que aumenta rápidamente en un pa-

ciente sin broncoespasmo, paralizado y ventilado correc-
tamente, puede ser un signo precoz de HM. Cierre los ca-
lentadores externos del paciente, mida la temperatura
central y calcule el incremento de la temperatura (más de
0,25 ºC/15 min es sospechoso de HM).

D. Cuando se sospeche una HM, convierta la técnica anesté-
sica a fármacos que no desencadenen HM e instaure el ré-
gimen terapéutico conveniente. Reconstituya el dantrole-
no con agua estéril sin conservantes y administre una
dosis inicial de 2,5 mg/kg i.v. Si la reacción de HM no se
resuelve rápidamente, debe administrarse una cantidad
adicional de dantroleno hasta que los signos de HM de ri-
gidez y de acidosis metabólica o respiratoria vayan dismi-
nuyendo. Asigne al menos a una persona a la tarea de re-
constituir el dantroleno. Si la HM no recidiva, administre
1 mg/kg de dantroleno i.v. en tres dosis adicionales a in-
tervalos de 6 horas. Los pacientes sobreviven a reacciones
de HM fulminantes solamente cuando reciben una terapia
con dantroleno rápida y adecuada. Entre los efectos ad-
versos del dantroleno están una debilidad muscular gene-
ralizada e insuficiencia respiratoria2,3.

E. Intube al paciente si aún no lo está (sin SCC). Ventílelo
(FiO2 de 1,0) hasta lograr una PCO2 de 35; para ello
puede ser necesario triplicar el volumen corriente. Cam-
bie el circuito de anestesia y la bolsa reservorio. Instau-
re una monitorización continua del CO2 espirado y co-
loque una sonda urinaria y un catéter arterial. Como los
cambios en la volemia pueden ser importantes, considere
la inserción de un catéter de PVC. Monitorice la tempera-
tura al menos en dos puntos. Envíe muestras para gasome-
tría arterial y de sangre venosa, para determinar los valores
de lactato, electrólitos como potasio (K+), calcio (Ca++),
mioglobina, CPK, productos de degradación de la fibrina,
tiempo de protrombina (TP), índice normalizado interna-
cional (INR), tiempo de tromboplastina parcial (TTP), re-
cuento de plaquetas y análisis de fibrinógeno. Compruebe
la presencia de mioglobina en la orina. Repita los análisis
las veces necesarias.

F. Enfríe al paciente hasta 37 ºC (mantas de enfriamiento, la-
vado de las cavidades corporales con hielo y soluciones i.v.
frías). Promueva una diuresis de al menos 1 a 2 ml/kg/hora
y trate la acidosis metabólica y la hiperpotasemia. Los ni-
ños pequeños con miopatías ocultas pueden experimentar
una rabdomiólisis grave y parada cardíaca hiperpotasémi-
ca después de exponerse a SCC o a anestésicos inhalato-
rios. Trate la hiperpotasemia con sales de calcio (si es un
niño), bicarbonato, glucosa, insulina y epinefrina. Puede
necesitarse hemodiálisis y circulación extracorpórea
(CEC). Administre los antiarrítmicos según las necesida-
des. Llame al asesor del teléfono rojo del MHAUS (800-
644-9737, pulsando el 0), para que le asesore un experto
en el tratamiento de las crisis agudas. No traslade al pa-
ciente hasta que esté estable a menos que precise de CEC
y no disponga de ella en su centro.
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Signos de HM

Paciente con HIPERTERMIA MALIGNA sospechada

Compruebe gasometría
arterial + K� sérico

Gasometría
y K� normales

HM tratada
satisfactoriamente

Administre dantroleno
1 mg/kg cada 6 horas
o más durante 3 dosis

Promueva diuresis
CPK cada 6 horas � 4

Gasometría anómala/
hiperpotasemia

Anomalías
significativas

Solicite ayuda, notifíquelo al cirujano

Interrumpa los desencadenantes anestésicos
Administre dantroleno 2,5 mg/kg i.v., y a
    continuación ajuste al efecto
Convierta a una técnica anestésica
    sin desencadenantes

Intube e hiperventile con O2 al 100%
Inserte líneas de monitorización
 
Valores de laboratorio

Gasometría arterial y venosa, lactato;
 electrólitos con K�, Ca��, mioglobina;
 CPK; tiempo de protrombina; INR;
 tiempo de tromboplastina parcial;
 recuento de plaquetas; análisis de fibrinógeno

Enfriamiento
Diuresis con líquidos, manitol, furosemida
Trate hiperpotasemia con glucosa, insulina, bicarbonato
 (si el niño padece una miopatía oculta, calcio,
 epinefrina, hemodiálisis y CEC según necesidades)
Trate la acidosis con bicarbonato
Trate las arritmias; evite antagonistas de los canales del calcio
Llame al asesor de la línea caliente de HM (800-644-9737)

Diagnóstico diferencial 
Profundidad anestésica insuficiente, hipoxia,
    hipercapnia, hipertermia iatrogénica, golpe
    de calor, parada cardíaca hiperpotasémica
    secundaria a distrofia muscular oculta,
    síndrome neuroléptico maligno, sepsis,
    tirotoxicosis, feocromocitoma, contraste
    radiológico dentro del SNC, drogas
    de evasión

Sin
anomalías

Desencadenantes de HM

Controle ventilación
Observe ETCO2, temperatura
   central
Obtenga muestras de gasometría
   arterial y venosa

Signos múltiples

Instaure régimen terapéutico para HM

RMM solo

A

B C

D

F

E

(Coninúa en pág. 171)



G. Si los signos de HM recurren, trate con dantroleno i.v. (bo-
los de 2,5 mg/kg, ajustando la dosis a continuación para el
efecto deseado). Vigile a los pacientes en una unidad de
cuidados intensivos durante 12 horas después de la última
dosis de dantroleno. Los pacientes pueden desarrollar in-
suficiencia renal aguda, insuficiencia hepática aguda, dis-
función del SNC (crisis epilépticas, ictus, paraplejía o te-
traplejía), insuficiencia cardíaca (habitualmente después
de la parada cardíaca secundaria a la hiperpotasemia) y
CID. Comunique el episodio de HM al MH Registry
(www.mhreg.org) y remita al paciente y a sus familiares al
MHAUS en busca de material educativo (www.mhaus.org
o 607-674-7901). Una vez recuperado, derive al paciente
a un centro de diagnóstico de HM para evaluar su grado
de susceptibilidad. Los niños que padecen una parada
cardíaca hiperpotasémica deben ser valorados por un

neurólogo en busca de una miopatía oculta. El paciente
debe solicitar una pulsera de alerta médica antes del alta.
Tanto él como sus padres deben comunicar a los familia-
res de primer y segundo grado la posibilidad de que pa-
dezcan susceptibilidad a la HM.

BIBLIOGRAFÍA
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Paciente con HIPERTERMIA MALIGNA sospechada
(Cont. de pág. 169)

Trate la recurrencia
con dantroleno

Considere biopsia muscular diagnóstica de HM
Si hay parada hiperpotasémica pediátrica, derive al neurólogo
Remita al MHAUS
Comunique los episodios al North American MH Registry

Insuficiencia renal aguda
Insuficiencia hepática aguda
Insuficiencia cardíaca
 (normalmente después de parada
 cardíaca por hiperpotasemia)
Disfunción del SNC (convulsiones,
 ictus, paraplejía, tetraplejía)
Síndrome compartimental
CID

Observe y trate
las complicaciones

Vigile en la UCI/URPA la recurrencia de HM

2,5 mg/kg i.v.; luego
ajuste la dosis

G



El síndrome neuroléptico maligno (SNM) es un trastorno me-
tabólico potencialmente mortal asociado a la administración
de numerosas clases de antipsicóticos. Algunos ejemplos de
los fármacos que se asocian al SNM son haloperidol y drope-
ridol, pero cualquier paciente que tome medicación antipsicó-
tica (incluidos los fármacos más modernos como clozapina y
risperidona) está expuesto al riesgo de desarrollarlo. Actual-
mente es motivo de debate el mecanismo del SNM. Una hi-
pótesis es la alteración de la función en las neuronas dopa-
minérgicas hipotalámicas; sin embargo, el antagonismo de
dopamina central no puede explicar la totalidad del síndrome.
Recientemente se ha propuesto que el antagonismo de dopa-
mina en el contexto de un sistema nervioso autónomo vulne-
rable conduce a una cascada de trastornos de regulación del
sistema nervioso simpático1. Existen similitudes obvias con la
hipertermia maligna (HM), ya que estas dos entidades com-
parten aspectos de una vía final común. Aunque existen para-
lelismos obvios, las dos entidades son diferentes. El SNM es
más frecuente que la HM (entre 7/1.000 y 22/1.000 frente a
1/15.000 a 1/50.000, respectivamente)2. El curso del SNM es
más prolongado. Los individuos que experimentan SNM no
tienen más probabilidades de experimentar HM, pero no está
claro si los pacientes con susceptibilidad a HM tienen más
probabilidades de desarrollar SNM3. No se ha detectado nin-
guna anomalía genética de los canales del calcio que pudiera
estar asociada al SNM. La mortalidad de este síndrome pare-
ce estar disminuyendo, pero en el contexto de una insuficien-
cia renal puede llegar a ser hasta del 50%2.

A. No existen criterios diagnósticos formales aceptados. La
condición absolutamente indispensable del SNM es la ex-
posición a medicación neuroléptica. Los síntomas pueden
comenzar a aparecer a las 24 horas de la exposición a la
medicación o tardar hasta 20 días después de interrumpir
el tratamiento por vía oral. Busque la tríada clásica de hi-
pertermia (98% de los casos), rigidez en tubo de plomo
(97%) y cambios en el estado mental (97%); estos tres sín-
tomas constituyen los criterios mayores para el diagnóstico.
Otros signos son taquicardia, hipertensión (HT) o hipoten-
sión, taquipnea y diaforesis. Pueden aparecer síntomas
extrapiramidales como discinesia, opistótonos, crisis oculó-
giras y disartria. Solicite pruebas de laboratorio como crea-
tina fosfocinasa (CPK); la elevación de la CPK es un dato
importante que incrementa la posibilidad de SNM y se ha
detectado en el 95% de los casos4,5. La leucocitosis es fre-
cuente. La insuficiencia renal puede deberse a rabdomióli-
sis con mioglobinuria. Si no se instaura un tratamiento sin-
tomático puede aparecer hipoxia y acidosis.

B. El diagnóstico del SNM se establece por exclusión de un
diagnóstico diferencial amplio. La fiebre puede tener un ori-
gen central o periférico. Considere las causas centrales si-
guientes: reacciones farmacológicas (anticolinérgicos, anfo-
tericina o quimioterápicos), síndrome anticolinérgico
central, privación de serotonina, catatonia letal o lesión ce-
rebral traumática. Entre las causas periféricas están enfer-
medades infecciosas, hipertiroidismo, golpe de calor e HM.

C. Deseche la idea de realizar una cirugía programada en pa-
cientes con un SNM activo. La deshidratación, la hiperpire-
xia, la disfunción autónoma y la insuficiencia renal pueden
incrementar notablemente la probabilidad de morbilidad
perioperatoria. Si el síndrome se desarrolla en el período
intraoperatorio o si un paciente con SNM precisase un
procedimiento quirúrgico emergente, instaure un trata-
miento sintomático como reposición de volemia, ventila-
ción mecánica, monitorización hemodinámica o medición
de la diuresis. Elija la técnica anestésica más idónea; nin-
guna está específicamente contraindicada. Interrumpa la
administración de neurolépticos. Evite los fármacos anti-
colinérgicos, ya que pueden ocasionar hipertermia. Entre
los fármacos que se consideran beneficiosos están bromo-
criptina (agonista dopaminérgico), dantroleno, benzodia-
zepinas y relajantes musculares, los cuales facilitan la ven-
tilación en los pacientes con rigidez3. 

D. Planifique el ingreso del paciente en la UCI en el postope-
ratorio. Interrumpa la medicación neuroléptica. Adminis-
tre dantroleno para reducir la temperatura (el dantroleno
inhibe la liberación de calcio desde el retículo sarcoplás-
mico, inhibiendo de este modo la génesis de calor por par-
te del músculo esquelético), bromocriptina (un agonista
dopaminérgico central) o benzodiazepinas. Utilice relajan-
tes musculares no despolarizantes (RMND) para facilitar la
ventilación mecánica. Mantenga el tratamiento sintomáti-
co para tratar la inestabilidad hemodinámica, la insufi-
ciencia renal inminente y la hipovolemia.
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Paciente con HIPERTERMIA

Diagnóstico diferencial 

Hipertermia central Hipertermia periférica

SNM

Consideraciones anestésicas

Quimioterapia
Anfotericina
Síndrome anticolinérgico
Catatonia letal
Lesión cerebral 
Privación de serotonina

Consideraciones preoperatorias
Hipovolemia
Inestabilidad hemodinámica
Insuficiencia renal
Cambios del estado mental

Consideraciones intraoperatorias/
postoperatorias
Rigidez muscular/ventilación
Acidosis
Monitorización
Tratamiento sintomático: líquidos, relajantes, ventilación
Tratamientos específicos: dantroleno, benzodiazepinas,
    agonistas dopaminérgicos

Infección
Hipertiroidismo
Golpe de calor
Hipertermia maligna

Valoración clínica
Rigidez (¿aumento de PIM?)
Inestabilidad hemodinámica
Exposición a neurolépticos

Valoración objetiva
Gasometría/(¿acidosis?)
Función renal
CPK

A

B

C

D



El paciente con tetraplejía plantea una serie de retos anestési-
cos1-6. Independientemente de la etiología, los problemas son
similares a los de la lesión medular crónica (LMC). Con la fi-
nalidad de centrar el debate, distinguimos la lesión medular
aguda de la tetraplejía y de la LMC por la resolución del co-
lapso medular, la cual viene indicada por la recuperación de
los reflejos medulares por debajo de la región de la lesión (ha-
bitualmente entre 4 y 8 semanas después de la lesión inicial).

A. Realice la anamnesis y la exploración física. La insuficiencia
respiratoria es una de las causas de morbimortalidad más
importantes en los pacientes con LMC cervical. Calcule las
reservas pulmonares mediante pruebas funcionales respira-
torias; las reservas estarán limitadas por la disminución de la
fuerza de los músculos de la pared torácica y abdominales.
Estos pacientes presentan una reducción de la capacidad
pulmonar total, del volumen de reserva espiratorio y de la
capacidad vital, así como un aumento del volumen respi-
ratorio y del trabajo respiratorio. La capacidad vital es un
buen indicador de la idoneidad. Además, con lesiones en
C3-C5, el control diafragmático estará disminuido, condu-
ciendo a una ventilación marginal, de modo que la aneste-
sia o las posturas anómalas podrán necesitar apoyo ventila-
torio. Valore la función renal, ya que la insuficiencia renal es
otra de las causas principales de morbimortalidad en la
LMC; las infecciones del tracto urinario (ITU) dan lugar a
una pielonefritis ascendente y amiloidosis, y la hipercalciu-
ria o la hiperpotasemia desencadenan una mayor inciden-
cia de nefrolitiasis. Compruebe los electrólitos para cuan-
tificar la hipercalcemia e identificar si las anomalías
electrolíticas son secundarias a insuficiencia renal o a dis-
función intestinal (ausencia de estimulación parasimpática
sacra). Estos pacientes suelen presentar una amplia gama
de problemas médicos como infecciones crónicas (pulmo-
nares o urinarias) que conducen a amiloidosis, anemia por
la enfermedad crónica, insuficiencia suprarrenal, trombosis
venosa profunda (TVP) y embolias pulmonares por la in-
movilidad de las piernas, erosiones gástricas y úlceras de
decúbito (sobre todo en los salientes óseos como el sacro).
Observe la presencia de hiperreflexia autónoma (65 al 85%
de los pacientes con disfunción por encima de T7). Otras
causas de morbimortalidad son el suicidio y la drogadic-
ción; los problemas emocionales y los síndromes dolorosos
de la LMC tienen un impacto importante sobre estos pa-
cientes y su tratamiento perioperatorio.

B. Los procedimientos quirúrgicos más habituales son la esta-
bilización vertebral tardía para seudoartrosis, extracción de
varillas de estabilización paravertebrales, tratamiento de úl-
ceras de decúbito, liberación de contracturas y procedi-
mientos urológicos. También es frecuente la colocación de
marcapasos frénicos (en lesiones medulares altas), estimu-
ladores medulares (para dolor crónico) y bombas de baclo-
feno medulares (para reducir los espasmos musculares). La
medicación preoperatoria debe administrase con pruden-
cia en los pacientes con reservas pulmonares limitadas. Eli-
ja la monitorización intraoperatoria conveniente para el

procedimiento quirúrgico y los problemas del paciente.
Preste una atención especial al mantenimiento de calor del
paciente, ya que las respuestas termorreguladoras están re-
ducidas con la pérdida del tono simpático. El volumen de
sangre suele estar disminuido (60 ml/kg) y los pacientes
pueden presentar efectos ortostáticos más intensos. Elija la
técnica anestésica en función del procedimiento quirúrgico
y el grado de sensibilidad en la zona afectada. Los procedi-
mientos quirúrgicos en regiones sin sensibilidad pueden
practicarse a menudo con anestesia local, regional o sin
anestesia. Las limitaciones que dificultan un procedimiento
satisfactorio son la incapacidad del paciente para asumir la
posición necesaria (debido a la presencia de contracturas)
o para tolerar dicha postura (p. ej., limitaciones respirato-
rias en decúbito prono) o la presencia de reflejos autóno-
mos medulares incontrolados. El reflejo más importante es
la hipertensión mediada por el sistema autónomo provoca-
da por la estimulación sensitiva (en especial la manipula-
ción intestinal o vesical), la cual envía una señal aferente a
la médula espinal que provoca una vasoconstricción me-
diada por vía simpática que no está inhibida por el cerebro.
Si la lesión compromete a la circulación esplácnica (por en-
cima de T7) aparece hipertensión (HT). A menudo se
continúa de bradicardia refleja, pero si la respuesta simpá-
tica eferente compromete a T1-T4 se produce taquicardia.
Esta HT puede dar lugar a hemorragia cerebral o isquemia
cardíaca y puede tratarse rápidamente eliminando el estí-
mulo y administrando vasodilatadores de acción directa (p.
ej., nitroprusiato sódico) o fármacos que producen un blo-
queo ganglionar (p. ej., trimetafán). Un segundo arco refle-
jo abarca al tono muscular y puede producir espasmos
musculares incontrolados (reflejo de masa). En caso de
precisarse técnicas anestésicas para bloquear los reflejos
autónomos, se pueden practicar bloqueos neuroaxiales (in-
tradural o epidural) o técnicas de anestesia general a me-
nos que estén contraindicadas. La anestesia epidural se ha
utilizado con éxito para reducir la HT autonómica durante
el período de dilatación del parto. En el caso de elegir una
anestesia general, valore cuidadosamente la vía respirato-
ria, ya que pueden encontrarse dificultades para la intuba-
ción si la fusión del cuello limita la extensión. La inestabili-
dad de la columna es infrecuente en la LMC, pero la fusión
puede fracasar si no se ha realizado una instrumentación.
Las dosis de anestésicos deben ajustarse en función de las
necesidades; puede que los pacientes no toleren una de-
presión cardíaca o una vasodilatación excesivas por la limi-
tación de las reservas cardíacas.

C. La succinilcolina (SCC) puede producir una hiperpotase-
mia letal6; no la utilice en el año posterior a que se hayan
producido lesiones generadoras de desnervación muscular
(p. ej., lesión medular). Con la desnervación progresiva
puede que la SCC no sea aconsejable en ningún momento
(síndrome de Guillain-Barré y enfermedad desmielinizante).
Vigile de cerca a los pacientes durante el período postope-
ratorio por si desarrollan insuficiencia ventilatoria secunda-
ria a depresión anestésica residual. 
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Paciente con TETRAPLEJÍA

Evaluación preoperatoria

Sedación i.v.
e infiltración local

Monitorice reposición de líquidos
Mejore el retorno venoso
Vasopresores
 Agonistas alfa (fenilefrina)

Retire el estímulo
Vasodilatadores
 Nitroprusiato sódico
 Trimetafán

Consideraciones intraoperatorias
Caliente al paciente, líquidos, gases
Problemas de colocación
Valore la ventilación
Evite SCC si <1 año desde la desnervación
Observe cambios en la presión arterial

Elija la técnica anestésica

Consideraciones postoperatorias

Regional Anestesia general

Hipotensión Hipertensión

Valoración clínica
Reservas pulmonares disminuidas
Inestabilidad cardiovascular
Situación de la volemia
Trombosis venosa profunda
Espasmos musculares
 incontrolados
Hipertensión autonómica
Infecciones crónicas
 Pulmonares
 Urinarias
Insuficiencia renal
Contracturas
Úlceras de decúbito
Anemia, desnutrición
Insuficiencia suprarrenal
Depresión, dolor, drogadicción
Estimulador raquídeo, n. frénico
Bomba raquídea (baclofeno)

Hemograma
Análisis de orina
Radiografía de tórax
Gasometría
Pruebas funcionales respiratorias (CV)
Función renal (BUN, creatinina)
Electrólitos

A

B

C



La esclerosis múltiple (EM), que afecta a una población de
entre 250.000 a 350.000 personas en Estados Unidos, es una
enfermedad caracterizada por desmielinización, lesión axonal
y gliosis seguidas de remielinización. Los signos y síntomas
neurológicos se corresponden con la zona de la lesión en el
SNC1,2. La causa de la EM es difícil de determinar, si bien exis-
te un componente autoinmunitario conocido. La incidencia de
EM aumenta en ciertas regiones geográficas como en áreas
por encima del paralelo 40; esto ha conducido a la especula-
ción de una etiología infecciosa o ambiental1. Existen también
comunicaciones de agrupamientos en determinadas familias,
respaldadas por índices de concordancia del 30% en gemelos
monocigóticos, frente al 5% en gemelos dicigóticos y menos
del 5% en familiares de primer grado1. El promedio de edad
de aparición de la enfermedad es a los 30 años, y existe una
proporción de 2:1 entre mujeres y varones1,2. El promedio de
la expectativa de vida se reduce en 6 o 7 años. Aproximada-
mente el 80% de los pacientes presenta una EM con recaídas
y remisiones, en las que períodos de exacerbación se siguen
de una recuperación completa o casi completa. Los corticoi-
des se emplean para tratar las recaídas; los fármacos inmu-
nomoduladores (inteferón, glatiramer, inmunoglobulinas o
mitoxantrona) o la plasmaféresis se emplean para prevenir
la progresión. Al final, la mitad de los pacientes fallecerá por
complicaciones relacionadas con su enfermedad como insufi-
ciencia renal secundaria a infecciones del tracto urinario (ITU)
crónicas, embolias pulmonares relacionadas con la inmovili-
zación, aspiración, suicidio y malnutrición2.

A. Realice una anamnesis y una exploración física preopera-
toria detalladas. Establezca una relación buena con el pa-
ciente para mitigar el estrés psicológico y disminuir la pro-
babilidad de recaídas, las cuales pueden precipitarse por
estrés, infecciones, aumentos de la temperatura ambien-
tal, fiebre o en el puerperio1-3. Entre los signos y síntomas
más habituales están fatiga, cambios cognitivos, depre-
sión, euforia, disartria, oftalmoplejía internuclear, pérdidas
sensitivas, reflejos tendinosos profundos aumentados, ata-
xia de extremidades, espasticidad, espasmos, amiotrofia,
trastornos vesicales, trastornos digestivos o disfunción pla-
quetaria1,2. Identifique los síndromes dolorosos como neu-
ralgia del trigémino, signo de Lhermitte, dolores disestési-
cos, neuritis óptica, fracturas por compresión vertebral,
úlceras sacras, lumbalgia, espasmos de las piernas, espas-
mos vesicales, dolor visceral y otros4,5. Comente los sínto-
mas, la duración de la enfermedad, los tratamientos y la
medicación. El baclofeno, que se emplea para tratar los
espasmos, se ha implicado en una potenciación de la
anestesia inhalatoria o con opiáceos secundaria a sus efec-
tos sobre el ácido gammaaminobutírico (GABA)6,7. La
carbamazepina y la fenitoína pueden inducir enzimas he-
páticas, obligando a aumentar las dosis de relajantes neu-
romusculares y de los anestésicos i.v. La plasmaféresis
puede disminuir las concentraciones de colinesterasa, pro-

longando la duración de acción de la succinilcolina (SCC).
Realice una exploración neurológica detallada documen-
tando todos los defectos presentes. Trate la ansiedad y los
espasmos antes de la inducción; el diazepam es útil para
ambas cosas8,9. Administre una dosis de refuerzo de corti-
coides en pacientes con tratamiento prolongado o recien-
te con corticoides.

B. No se han mencionado casos en los que hayan aumenta-
do los índices de recaída después de una anestesia gene-
ral10. Antiguamente se evitaba la anestesia regional para
prevenir la posibilidad de que las complicaciones pudieran
confundirse con una recaída. Hasta la fecha no se han rea-
lizado estudios para examinar la anestesia regional y la
EM. En la actualidad, no parece que la EM constituya una
contraindicación para la anestesia regional. No hay aumen-
tos estadísticos en el índice de recaídas en las mujeres que
reciben una anestesia intradural o epidural para la dilata-
ción o la cesárea3,11. Se sabe que durante el puerperio
aumentan los índices de recaída, independientemente de
la técnica anestésica. Sin embargo, en un estudio se obser-
vaba que todas las mujeres que recaían recibieron bupiva-
caína a concentraciones mayores del 0,25%3. En el caso de
elegir una anestesia general, evite la SCC por el riesgo teó-
rico de una respuesta hiperpotasémica. Considere una
modificación de la ISR en presencia de disfunción GI y di-
sartria. Los estudios realizados no han respaldado la idea
de que deban evitarse determinados fármacos para el
mantenimiento de la anestesia10. Mantenga la normoter-
mia, una técnica estéril y un buen equilibrio hidroelectrolí-
tico. Vigile la aparición de signos de hiperreflexia autóno-
ma debido a la elevada incidencia de lesiones medulares.
Tenga en cuenta que puede estar aumentado el riesgo de
episodios embólicos debido al aumento de la agregación
plaquetaria en la EM; no hay estudios que hayan aborda-
do este tema. 

C. Durante el período postoperatorio, mantenga la normoter-
mia, controle el dolor, alivie el estrés y adopte todas las
medidas razonables para prevenir las infecciones. Compa-
re los datos neurológicos postoperatorios con los resulta-
dos de la exploración neurológica preoperatoria.
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Tratamiento postoperatorio 
Exploración neurológica
Evite aumentos de temperatura
Evite dolor, estrés excesivos
Cuidado de heridas, sistemas respiratorio y urinario

Paciente con ESCLEROSIS MÚLTIPLE

Valoración clínica
Afectación neurológica
Medicación (¿corticoides?)
Retención gástrica
Enfermedades coexistentes
Hipercoagulabilidad

Premedicación
¿Carga de corticoides?

Neuroaxial
• Controvertida
• Concentración de
 anestésicos locales

General

Recuperación

Endotraqueal

Succinilcolina (?)

Retraso del vaciamiento gástrico

Regional
¿Enfermedades
neurológicas existentes? 

Electrólitos
Hemograma

Elija la técnica anestésica
• Mantenga normotermia
• Técnica estéril

A

B

C



La enfermedad de Parkinson (EP) afecta aproximadamente a
1 millón de personas en Estados Unidos. Parece que el tras-
torno bioquímico principal es un desequilibrio en la relación
entre dopamina y acetilcolina, que da lugar a una pérdida
progresiva de neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra
de los ganglios basales, lo que conduce a la tríada del Parkin-
son: temblor, rigidez muscular y bradicinesia. El tratamiento
farmacológico va encaminado a aumentar el aporte de dopa-
mina, a modificar el equilibrio biológico de la dopamina o a
actuar como sustituto de la dopamina. Las claves para redu-
cir la morbilidad perioperatoria son 1) una valoración preo-
peratoria meticulosa; 2) mantener el tratamiento antiparkin-
soniano antes, durante y después de la cirugía, y 3) evitar
fármacos que puedan precipitar la aparición de síntomas par-
kinsonianos1-5.

A. Realice una valoración preoperatoria detallada.
B. La rigidez muscular y la debilidad pueden reducir la inges-

ta de líquidos y dar lugar a hipovolemia. Los temblores in-
tensos pueden interferir en la monitorización y puede im-
pedir la realización de técnicas regionales. Durante el
período perioperatorio puede aparecer depresión, confu-
sión y alucinaciones; esto puede resultarle sumamente de-
sagradable a un paciente cuya capacidad para comunicar-
se ya está de hecho alterada por la EP. 

C. La EP se asocia a disfunción de la musculatura faríngea y
laríngea, aumentando el riesgo de aspiración crónica. Mu-
chos pacientes presentan un patrón respiratorio obstructi-
vo crónico o padecen una enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (EPOC). El análisis de la gasometría arterial,
las pruebas funcionales respiratorias (PFR) o la radiografía
de tórax (RxT) pueden ayudar a planificar las medidas
postoperatorias más convenientes. 

D. Los pacientes con EP pueden padecer arritmias cardíacas
e hipotensión ortostática, y ambas situaciones pueden in-
ducirse por fármacos (levodopa [L-DOPA], bromocripti-
na, antidepresivos tricíclicos) o estar relacionadas con la
enfermedad (desequilibrio autónomo, hipovolemia relati-
va)4. La electrocardiografía preoperatoria sirve para des-
cartar cambios agudos y para establecer el patrón de base.

E. Los pacientes pueden sufrir sialorrea secundaria a una
disminución de la deglución autónoma. Los antimuscarí-
nicos pueden exacerbar aún más este síntoma al aumen-
tar la viscosidad de las secreciones. La disfunción esofá-
gica conduce finalmente a una enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE). La disfagia hace que los pacien-
tes se vean expuestos al riesgo de malnutrición y deshi-
dratación.

F. El fármaco antiparkinsoniano más frecuentemente utiliza-
do es la L-DOPA, la cual atraviesa la barrera hematoence-
fálica para actuar como precursor de la dopamina en el
SNC. Los agonistas dopaminérgicos (p. ej., bromocriptina)
disminuyen la necesidad global de L-DOPA. Además, los in-
hibidores de la monoaminooxidasa B (IMAO-B) (p. ej., sele-

gilina y lazabemida) prolongan la acción de la dopamina
en el núcleo estriado. Los pacientes tratados conveniente-
mente no deberían recibir simpaticomiméticos de acción
indirecta. Los anticolinérgicos (p. ej., benztropina o trihexi-
fenidilo) pueden ser útiles para tratar el temblor en las fases
iniciales de la enfermedad4. 

G. Uno de los aspectos más cruciales es mantener el trata-
miento antiparkinsoniano específico durante todo el pe-
ríodo perioperatorio. La L-DOPA tiene una semivida corta
(aproximadamente de 3 horas); por tanto, el tratamiento
debe mantenerse hasta la cirugía y reanudarlo inmediata-
mente después. La L-DOPA también puede administrarse
en el período intraoperatorio a través de una sonda na-
sogástrica1. Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) po-
tentes pueden reducir las necesidades globales de opiáceos.
Es crucial evitar aquellos fármacos que pudieran precipitar
síntomas parkinsonianos (p. ej., fenotiazinas, butirofenonas,
metoclopramida y antimuscarínicos). La meperidina debe
evitarse en los pacientes tratados con selegilina debido al
riesgo de rigidez muscular e hipertermia6.

H. Durante la inducción de la anestesia general, aplique las
medidas específicas para reducir el riesgo de aspiración.
Los opiáceos pueden asociarse a un aumento de la rigi-
dez muscular. La hipotensión posterior a la inducción
puede ser más intensa en los pacientes con EP. De todos
los fármacos de inducción i.v., parece que propofol es el
que presenta el mejor perfil, y se ha comentado que
puede resultar beneficioso. La succinilcolina (SCC)
comporta un aumento de riesgo de hiperpotasemia6. La
anestesia general puede contribuir a la aparición de
náuseas y vómitos postoperatorios (NVPO) significati-
vos, y los pacientes podrían beneficiarse de una profila-
xis adecuada, pero evitando la administración de meto-
clopramida. 

I. La anestesia regional puede evitar los riesgos inherentes a
la anestesia general (p. ej., depresión respiratoria, dolor
postoperatorio exagerado y NVPO). Estos beneficios se
contrarrestan con las dificultades técnicas, tanto para el ci-
rujano como para el anestesiólogo, debido a los movi-
mientos involuntarios del paciente. La difenhidramina, así
como el propofol a dosis bajas, pueden reducir dichos pro-
blemas. La hipotensión sistémica puede ser significativa al
instaurarse el bloqueo intradural o epidural. Por otra par-
te, las dificultades previas para la micción pueden agra-
varse después de una anestesia regional.

J. En algunos pacientes puede planificarse una neurocirugía
funcional con el paciente despierto. La ablación estereo-
táctica de áreas cerebrales circunscritas está encaminada a
reducir los síntomas parkinsonianos. Los pacientes se so-
meten a la intervención con anestesia local y una sedación
leve para poder realizar una valoración neurológica deta-
llada a lo largo de todo el procedimiento. El propofol pre-
sentaría desventajas, ya que puede abolir los temblores;
remifentanilo y midazolam pueden aportar una analgesia
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y una sedación adecuadas, permitiendo además una recu-
peración rápida para realizar la monitorización neurológi-
ca conveniente3. 

K. Asegúrese de que los pacientes están completamente des-
piertos y que han recuperado por completo el control de la
función neuromuscular y de la vía respiratoria antes de ex-
tubarlos.

L. Los pacientes pueden mostrar un aumento de escalofríos,
de reflejos patológicos, confusión y alucinaciones en el
postoperatorio2. Los pacientes con Parkinson tienen un
control anómalo de la temperatura, y los que están trata-
dos con selegilina pueden tener además un metabolismo
anómalo de la glucosa, precisando una monitorización de
los valores de la glucemia6. 
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Paciente con ENFERMEDAD DE PARKINSON

Valoración preoperatoria
• Anamnesis, alergias, medicación, etc.
 (dificultad; trastornos del lenguaje)
• Exploración física
• Pruebas en función de edad, cirugía, etc.

C

F

A

B

Tratamiento farmacológico específico:
• L-DOPA, agonistas dopaminérgicos, inhibidores de MAO, anticolinérgicos
• Dosis diaria, patrón de dosificación, interacciones posibles con anestésicos

Sistema nervioso central:
• Rigidez, debilidad muscular
• Acinesia
• Temblores
• Confusión, alucinaciones
• Depresión
• Trastornos del lenguaje

Sistema respiratorio:
• Disfunción de musculatura
 faríngea y laríngea
• Aspiración crónica/neumonía
• EPOC, reserva pulmonar disminuida
• Si está indicado: gasometría,
 radiografía de tórax, PFR

D Sistema cardiovascular:
• Arritmias cardíacas
• Hipotensión ortostática
• Pruebas adicionales: ECG

E Sistema digestivo:
• Disfagia (faríngea, esofágica)
• Sialorrea
• ERGE frecuente
• Malnutrición, deshidratación

G Plan anestésico:

Sí:
• Mantenga tratamiento farmacológico específico
• Administre AINE potentes

No:
• Fenotiazinas
• Butirofenonas
• Metoclopramida
• Antimuscarínicos
• Meperidina (en pacientes tratados
 con selegilina)

H Anestesia general:
• Riesgo de aspiración
• Rigidez muscular (opiáceos)
• NVPO
• Confusión, alucinaciones

I Anestesia regional:
• Temblores
• Dificultad de monitorización 
• Dificultad micción

J Neurocirugía funcional con
paciente despierto:
• Desventajas posibles del propofol

L URPA: 
• Escalofríos, reflejos patológicos
• Control anómalo de la temperatura
• Insuficiencia respiratoria
 (gasometría arterial)

K Despertar:
• Permita una recuperación neuromuscular
 completa
• Preferible extubación con paciente despierto
 (riesgo de laringoespasmo postintubación)



La diabetes mellitus (DM) es un trastorno del metabolismo de
los hidratos de carbono que produce una elevación de la glu-
cemia o glucosa en sangre (GES). Los pacientes con DM
tipo I, o juvenil, carecen de insulina y son propensos a la ce-
toacidosis diabética (CACD), la cual consiste en una cetogé-
nesis secundaria a una lipólisis acelerada y a un exceso de
glucagón. Los pacientes con DM tipo II, o del adulto, son re-
sistentes a la insulina y son menos propensos a la cetosis, pero
pueden desarrollar coma hiperglucémico hiperosmolar no ce-
tósico (CHHNC). Ambos tipos manifiestan microangiopatía,
aterogénesis acelerada, trastornos de cicatrización de las heri-
das y aumento de la morbimortalidad perioperatoria. La ciru-
gía y la anestesia desencadenan cambios metabólicos que
pueden afectar a la DM. Existe un aumento de la secreción de
epinefrina, norepinefrina, cortisol y hormona del crecimiento,
todas las cuales son antagonistas de la insulina y dan lugar a
resistencia a ella a nivel tisular. La epinefrina disminuye la se-
creción de insulina. El estrés también estimula la gluconeogé-
nesis. Todos estos cambios metabólicos contribuyen a la hi-
perglucemia en el período perioperatorio. La magnitud de
estos cambios depende del tipo de DM, de su control preope-
ratorio, de la magnitud de la cirugía y de las complicaciones
perioperatorias1-5.

A. Valore el tipo de DM y los antecedentes de hipoglucemia,
CACD y CHHNC. El paciente que está bien controlado
con insulina, antidiabéticos orales o dieta puede desarro-
llar hiper o hipoglucemia cuando se infecta, cuando está
en ayunas o cuando se le administran corticoides. Deter-
mine el tipo y la dosis de insulina o de antidiabético oral,
así como la última dosis (la semivida de clorpropamida es
de 36 horas). Evalúe la presencia de complicaciones
comunes de la DM como insuficiencia renal, neuropatía
sensitiva y autónoma (retraso del vaciamiento gástrico,
síndrome del seno enfermo, hipotensión ortostática), ate-
rosclerosis coronaria y periférica (infartos de miocardio
[IM] silentes), hemorragia retiniana/vítrea y ceguera, y sín-
drome de rigidez articular que puede dificultar la intuba-
ción de los pacientes.

B. La presencia de infección activa hace que la DM se vuelva
resistente al tratamiento. Comience el tratamiento de la
CACD antes o de forma simultánea a una cirugía emer-
gente. La hiperglucemia puede ocasionar diuresis osmóti-
ca, con deshidratación y pérdida de sodio (Na+) y potasio
(K+). La acidosis metabólica se compensa mediante hiper-
ventilación cuando el paciente está despierto. Trate la hi-
perglucemia administrando suficiente insulina mediante
infusión continua para reducir la GES un 10% cada hora
hasta que esté bien controlada. Monitorice la reposición
de volumen (PVC o catéter de arteria pulmonar [AP], son-
da urinaria) con suero salino, y añada cloruro potásico
(KCI) una vez asegurada la diuresis. Si existe hipopotase-

mia inicial, instaure antes la administración de KCI (la ad-
ministración de insulina y glucosa hace que el K+ se des-
place al interior de la célula, empeorando la hipopotase-
mia). El CHHNC suele aparecer en los pacientes con DM
tipo II de más edad y se asocia a una mortalidad alta. Es-
tos individuos desarrollan una deshidratación intensa (dé-
ficit de 7 a 8) e hiperosmolaridad. Instaure una reposición
intensa y monitorizada de la volemia con la cantidad sufi-
ciente de insulina para reducir la GES aproximadamente
un 10% cada hora; una reducción demasiado rápida de la
glucemia puede desencadenar edema cerebral y coma.
Un paciente diabético bien controlado que vaya a some-
terse a una cirugía programada puede controlarse con nu-
merosos regímenes.

C. Tenga en cuenta la cirugía propuesta al planificar el con-
trol de la glucosa. Las cirugías menores (de 30 minutos o
menos) tienen pocas probabilidades de generar proble-
mas a los diabéticos bien controlados. Las cirugías inter-
medias (de 30 a 120 minutos) pueden interferir con el
control del diabético; las cirugías mayores (>120 minutos)
casi siempre afectarán al control de la diabetes. La cirugía
urgente tiene muchas probabilidades de deteriorar el con-
trol de la glucemia. Las intervenciones de los pacientes
diabéticos deben programarse a primera hora del día, so-
bre todo si van a practicarse con carácter ambulatorio.
Esto permite el tiempo suficiente para controlar su res-
puesta al estrés quirúrgico y evaluar su estado para el alta.
En las cirugías menores o intermedias, a los pacientes con
diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID) se les
suelen interrumpir los antidiabéticos, monitorizando la
GES. El control de la glucemia es crucial durante la totali-
dad del período perioperatorio en los casos de cirugía ma-
yor en pacientes con DMNID y en cualquier cirugía en pa-
cientes con diabetes mellitus insulinodependiente (DMID).
Se han descrito varios regímenes terapéuticos, pero las in-
fusiones de insulina son la forma más segura para contro-
lar la glucosa. Comience con una infusión i.v. de suero
glucosado al 5% a un ritmo de 1 ml/kg/hora. A continua-
ción, mézclela con una infusión de 50 unidades de insuli-
na regular en 250 ml de suero salino fisiológico (SSF) e in-
funda siguiendo la fórmula siguiente: 

glucosa en plasma (mg/dl)
Unidades por hora = ————————————

150
(Purgue el sistema de plástico con 50 a 60 ml de la infusión
de insulina. La insulina se une al plástico y satura de este
modo los puntos de unión.) Monitorice las concentraciones
cada hora para mantener la GES entre 120 y 180 mg/dl.
Las infusiones deben ajustarse en incrementos de 0,5 uni-
dades/hora. Si la GES desciende mucho (50 mg/dl) debe-
remos administrar glucosa al 50%. 
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Paciente con DIABETES MELLITUS para cirugía

Valoración clínica
Diabetes tipo I y II
Enfermedad vascular/coronaria
Enfermedad renal
Neuropatía
Medicación

B

A

Descontrolada
(GES <100 o >300 mg/dl)

Emergente

Valore el control de la diabetes

C Preparación y monitorización

GES, cetonas, electrólitos
BUN, creatinina
Análisis de orina
ECG

Valore la urgencia de la cirugía

Programada

B Valore el control de la diabetes

Bien controlada
(GES 100-200 mg/dl)

Descontrolada
(GES <100 o >300 mg/dl)

Trátela de la
forma apropiadaHipoglucemia Hiperglucemia

Glucosa
i.v. CACD CHHNC

Administre insulina, suero salino;
Monitorice GES, cetonas, K�;
Corrija la acidosis

Tipo de cirugía

Menor MayorModerada

Tipo I Tipo I Tipo ITipo II Tipo II Tipo II

Monitorización
   estrecha de la GES
Considere infusión
   de insulina

Monitorización estrecha
   de la GES
Considere infusión
   de insulina

Monitorización estrecha de la GES
Utilice infusión de insulina

Monitorice
la GES

Monitorice
GES

(Continúa en pág. 185)



D. Monitorice el ECG, la PA, la SpO2 y la temperatura en to-
dos los pacientes. Utilice monitores más invasivos cuando
el estado general del paciente, la estabilidad hemodinámi-
ca y la duración y la magnitud de la cirugía justifiquen su
aplicación, ya que los trastornos orgánicos terminales
constituyen un peligro más importante que la diabetes
propiamente dicha. Realice análisis de glucemia horarios.
Coloque al paciente con cuidado para evitar lesiones ner-
viosas periféricas. Controle la GES para evitar hipergluce-
mias (asociada a trastornos de la fagocitosis y de la cicatri-
zación de las heridas) e hipoglucemias (puede ocasionar
lesiones del SNC). Durante el período perioperatorio se
recomienda administrar cierta cantidad de glucosa para
prevenir el catabolismo muscular y la aparición de hipo-
glucemias. Los pacientes con DM tipo I suelen ser más frá-
giles y requieren una monitorización más estrecha de la
GES y del potasio sérico. El paciente despierto anestesia-
do con un bloqueo regional puede comunicar el desarro-
llo de hipoglucemia e hipoperfusión (cambios en el estado
mental o angina) más fácilmente que si se emplea aneste-
sia general. Con anestesia general, los signos de hipoglu-
cemia simulan una «anestesia superficial», con taquicardia
e hipertensión (HT). Al profundizar la anestesia en respues-
ta a estos signos sin confirmar los valores de glucemia po-
demos intensificar la hipoglucemia. Los inhalatorios, los
corticoides y el estrés quirúrgico pueden conducir a aumen-

tos de la GES. Evite la utilización de succinilcolina (SCC)
en pacientes con neuropatías. Muchos anestesiólogos pre-
fieren evitar la anestesia regional en pacientes diabéticos
con neuropatías preexistentes por razones medicolegales
más que científicas. 

E. Los cambios metabólicos y de estrés hormonal pueden
mantenerse varios días durante el postoperatorio de una
cirugía mayor. Los pacientes deben monitorizarse estre-
chamente hasta que puedan comer y reanudar su régimen
habitual. 
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D Elija la técnica anestésica

Regional
Sedación i.v.

General

E Postoperatorio
Complicaciones potenciales
• Hipoglucemia
• Hiperglucemia
• IM silente
• Lesiones nerviosas periféricas
• Infecciones, defectos
 de cicatrización
• Trombosis vascular
• Edema cerebral

Pauta deslizante o infusión
continua de insulina

Recuperación sin complicaciones

Retrasos
del despertar

ACV

Paciente con DIABETES MELLITUS para cirugía
(Cont. de pág. 183)



Un individuo se considera obeso si pesa >20% de su peso
corporal ideal (PCI) o si presenta un índice de masa corporal
(IMC) >30 kg/m2 (v. tabla 1). La obesidad suele deberse a una
ingesta excesiva. Otras etiologías secundarias son hipotiroidis-
mo, enfermedad de Cushing, insulinoma y enfermedades hi-
potalámicas. Las cirugías bariátricas son idóneas para pacien-
tes con un IMC >40 (o un IMC >35 en presencia de
complicaciones de salud significativas)1. Las secuelas fisiológi-
cas de la obesidad consisten en un aumento del gasto cardía-
co (0,1 l/min por kilo de tejido adiposo), hipertensión (HT), ar-
teriopatía coronaria (APC), HT pulmonar, diabetes mellitus
(DM) tipo 2, hernia de hiato (HH) con retraso del vaciamiento
gástrico, aumento de volumen y de ácido gástrico, ERGE, in-
filtración grasa del hígado, trombosis venosa/embolia pulmo-
nar, policitemia, aumento del consumo de oxígeno y de la
producción de dióxido de carbono (CO2), desequilibrios del
cociente V/Q, compromiso pulmonar (disminución de la capa-
cidad vital, capacidad residual funcional [CRF], volumen de
reserva espiratorio y capacidad inspiratoria), apnea obstructi-
va del sueño (AOS) y síndrome de hipoventilación por obesi-
dad o síndrome de Pickwick2-5.

A. Realice una valoración preoperatoria que conste de una
anamnesis y una exploración física detalladas, con revi-
sión de los datos clínicos y de laboratorio. Determine si se
necesitan más pruebas para los procesos mórbidos asocia-
dos. Evalúe las funciones pulmonar y cardíaca (descarte
una función ventricular anómala, HT pulmonar y cor
pulmonale) si el paciente padece una AOS o un síndro-
me de Pickwick. En presencia de asma, considere la soli-
citud de pruebas funcionales respiratorias (PFR). Examine
la vía respiratoria (VR) cuidadosamente para determinar
el tipo de intubación necesaria. Comente con el paciente
los planes anestésicos, el control de la VR y la evolución
postoperatoria más probable. 

B. Premedique al paciente con antagonistas H2, metoclopra-
mida y antiácidos no particulados. Mantenga toda la me-
dicación (aceptada como segura) empleada para tratar los
procesos mórbidos asociados. Utilice solamente la vía i.v.
o la oral para administrar los fármacos; las inyecciones
i.m. suelen depositarse en el tejido adiposo, con lo que su
absorción es impredecible. Absténgase de utilizar sedación
en casos de AOS significativa. De cualquier modo, ajuste
la sedación cuidadosamente para evitar la aparición de
depresión respiratoria. El acceso vascular puede resultar
difícil. Los aparatos de ecografía puede ser útiles para lo-
calizar y valorar los vasos sanguíneos para su canalización.
Los pacientes que pesan más de 160 kilos pueden precisar
una camilla de quirófano especial. En los puntos de pre-
sión puede ser necesario un almohadillado extra para evi-
tar la aparición de úlceras de decúbito y lesiones neuro-
lógicas. 

C. La monitorización del paciente puede ser dificultosa. Para
asegurar que el manguito de PA se adapta bien al pa-
ciente, utilice un manguito de tamaño extragrande o elija
otras zonas de medición (p. ej., pierna o antebrazo). Otra

alternativa consiste en utilizar un catéter arterial para me-
dir la PA. Utilice la derivación V5 o su equivalente ECG
en todos los pacientes. Coloque un catéter de PVC o de
arteria pulmonar (AP) si la función cardíaca está compro-
metida.

D. Ajuste todos los fármacos en función del efecto durante la
anestesia con una concentración alveolar mínima (CAM).
Los regímenes de dosificación convencionales (p. ej., mg/kg)
pueden exponer al paciente al riesgo de sobredosis y a la po-
sibilidad de perder el control sobre la VR.

E. La anestesia regional reduce la necesidad de depresores
respiratorios, además de aportar analgesia en el postope-
ratorio. La realización de los bloqueos puede ser técnica-
mente difícil; considere la posición con el paciente en se-
destación para facilitar la realización de los bloqueos
neuroaxiales. La respuesta a los anestésicos locales puede
ser impredecible; ajuste cuidadosamente la dosis de los
fármacos por vía epidural e intradural continua. Las posi-
ciones en decúbito supino y en Trendelenburg aumentan
los desequilibrios del cociente V/Q y pueden conducir a hi-
poxia en un paciente que respira espontáneamente.

F. La administración de anestesia general plantea varios pro-
blemas y retos; uno de los puntos cruciales es asegurar y
mantener la VR. Con raras excepciones, realice la ATG
mediante intubación traqueal. Si se prevén dificultades de
intubación, realícela con el paciente despierto, adminis-
trando oxígeno suplementario. Coloque al paciente con la
cabeza y los hombros elevados para facilitar la preoxige-
nación y mantenga la CRF por encima de la capacidad de
cierre. Asegúrese de realizar una desnitrogenación com-
pleta antes de la inducción. Los pacientes obesos se desa-
turan rápidamente (d CRF y D consumo de oxígeno). Con-
sidere la ISR con presión cricoidea. Para ventilar al
paciente durante el período intraoperatorio pueden nece-
sitarse presiones máximas altas en la vía respiratoria debi-
do a la escasa distensibilidad pulmonar y de la pared torá-
cica. Considere la necesidad de cambios en el tipo de
ventilador, en los ajustes o en el modo de ventilación para
mantener una oxigenación y una ventilación adecuadas.
Los pacientes obesos muestran una farmacodinámica y
una farmacocinética alteradas. Por tanto, elija fármacos
con semividas cortas y solubilidad escasa en sangre y gra-
sa. Como regla general, calcule las dosis del fármaco apli-
cando el IMC, salvo en el caso de los relajantes muscula-
res hidrosolubles, en los que se debe aplicar un IMC algo
mayor. Ajuste los fármacos según su efecto. Antes de ex-
tubar al paciente, asegúrese de que está despierto, colabo-
rador y con una neutralización completa del bloqueo neu-
romuscular. 

G. Vigile durante el postoperatorio la aparición de obstruc-
ción de la VR y de hipoxia. Coloque al paciente en sedes-
tación para mejorar la ventilación. Considere la analgesia
epidural (sobre todo tras cirugías abdominales abiertas al-
tas) para facilitar la deambulación precoz y disminuir las
complicaciones tromboembólicas pulmonares postopera-
torias y la duración del ingreso. 
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PACIENTE OBESO

Valoración clínica
Hipertensión
Arteriopatía coronaria
Disfunción VI, VD
Anatomía vía respiratoria
Síndrome de Pickwick
Compromiso pulmonar

C

A

Mesa del quirófano, almohadillado,
colocación, acceso i.v.

Premedicación y monitorización

G Tratamiento postoperatorio 
Colocación
Hipoxemia
Tromboembolia
Analgesia epidural
Deambulación precoz

D Vigilancia monitorizada
Ajuste los fármacos 
Riesgo de hipoxemia
Riesgo de pérdida
   de la vía respiratoria

Hemograma, electrólitos, glucosa
ECG, ecocardiografía
Gasometría con aire ambiente
Radiografía de tórax
Pruebas funcionales respiratorias
Pruebas funcionales tiroideas

F GeneralE Regional
Dificultades técnicas
Venas ingurgitadas
Desequilibrios V/Q
Analgesia postoperatoria
   buena

Premedicación
Profilaxis aspiración
Sedación superficial (si no hay apnea del sueño)
Antisialogogos (si intubación despierto)

B

Elija el manguito de PA apropiado, ECG en V5

Línea arterial, PVC, catéter de AP (si está indicado)

Elija la técnica anestésica (o las combinaciones)

Colocación
Dificultad de intubación 
Riesgos de aspiración
Desaturación rápida

Metabolismo de los fármacos 
Limitaciones del ventilador
Problemas con PEEP

Diabetes
HH/ERGE
Policitemia
Enfermedad de Cushing
Medicación
AOS

TABLA 1
Definiciones/fórmulas para calcular el PCI

y el IMC

Término Definición IMC†

Sobrepeso 20% por encima
del PCI*

Obesidad >20% por encima >30
del PCI

Obesidad mórbida 2 × PCI >40

*Cálculo del PCI (kg) = altura (cm) – 105 ( ) o 100 ( )
†Cálculo del IMC: peso (kg)/talla (m2) = [peso (libras) × 703 / talla (pulgadas)]/

talla (pulgadas)



El hipertiroidismo se debe a la presencia de un exceso de te-
jido y de concentraciones de hormonas tiroideas circulantes.
La enfermedad de Graves es la variante más frecuente. Las
manifestaciones clínicas sugieren un aumento de la sensibili-
dad a las catecolaminas circulantes, aunque los valores medi-
dos de catecolaminas están dentro de los límites normales1.
Estas manifestaciones pueden ir desde síntomas leves a sínto-
mas extremos de tormenta tiroidea. Los tratamientos consis-
ten en yodo radioactivo (I131), fármacos antitiroideos, yodu-
ros y tiroidectomía. Esta última opción está indicada cuando
el tratamiento médico fracasa o si éste está contraindicado, y
en los casos de cáncer de tiroides subyacente.

A. Determine si el hipertiroidismo está controlado buscando
signos y síntomas de un estado hipermetabólico. Los efec-
tos cardiovasculares consisten en taquicardia, hiperten-
sión, arritmias, angina e insuficiencia cardíaca. Revise las
pruebas funcionales tiroideas, otros estudios pertinentes,
la medicación y la duración del tratamiento. La radioabla-
ción es la terapia más habitual para la enfermedad de Gra-
ves en Estados Unidos. Las tionamidas como propiltioura-
cilo (PTU) y metimazol (MMI) son los fármacos de elección
para la preparación preoperatoria, pero tardan semanas
en conseguir que el paciente alcance un estado eutiroideo.
A menudo se añade yodo al tratamiento con tionamidas.
Los betabloqueantes disminuyen la FC y proporcionan
alivio sintomático, además de protección cardíaca, pero
no afectan a la producción de tiroxina o al metabolismo
del yodo y no previenen contra la tormenta tiroidea1. En
caso de bocio, revise la radiografía de tórax (RxT) y otras
gammagrafías para determinar la magnitud de la masa y
de la compresión traqueal. Si el bocio es de gran tamaño
hay riesgo de obstrucción de la vía respiratoria. 

B. Evite los procedimientos quirúrgicos electivos si la función
tiroidea es anómala; los procedimientos emergentes consti-
tuyen la única exclusión para esperar a un estado eutiroi-
deo (para el que hay que esperar habitualmente entre 1 y
3 meses de tratamiento). Una vez que el paciente está euti-
roideo, la tirotropina (TSH) puede mantenerse suprimida a
pesar de valores normales de tiroxina (T4) y triyodotironi-
na (T3); esto no debería retrasar la cirugía. En los procedi-
mientos emergentes puede ser necesario lograr una prepa-
ración rápida; administre una mezcla de betabloqueantes,
corticoides, tionamida, yodo y ácido iopanoico (contiene
yodo y bloquea la liberación de hormona tiroidea)1. Espe-
re 2 a 3 horas después de administrar la tionamida antes
de administrar el yodo. Las mujeres embarazadas mere-
cen una consideración especial. Las pacientes que van a
someterse a la extracción de una mola hidatiforme urgen-
te pueden estar hipertiroideas y exponerse al riesgo de
desarrollar una tormenta tiroidea2.

C. Monitorice el ECG, la PA, la temperatura y el bloqueo
neuromuscular (tenga cuidado con la miopatía tirotóxica).
Coloque una línea arterial para monitorizar la PA y para
obtener muestras para gasometría si el hipertiroidismo
está mal controlado. Monitorice la PVC o la presión de la

AP si estuviese indicado. Tenga a mano una manta de en-
friamiento y líquidos fríos. Ajuste los betabloqueantes para
lograr una FC <90, pero sea consciente de que un blo-
queo beta excesivo puede precipitar una insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC), broncoespasmo e hipoglucemia
en los diabéticos. Considere la administración de corticoi-
des, ya que las reservas suprarrenales pueden ser bajas. 

D. Elija la técnica anestésica más conveniente si el paciente
está eutiroideo, prestando atención a las manifestaciones
de hipertiroidismo (p. ej., bocio, intolerancia al calor y afec-
tación ocular). En ausencia de trastornos de la coagulación
se puede realizar una descompresión orbitaria endoscópica
para la enfermedad de Graves con anestesia local para po-
der monitorizar la visión3. La anestesia regional (p. ej., blo-
queos del plexo cervical o bloqueos de campo) se ha apli-
cado con éxito para la cirugía tiroidea y puede resultar útil
en ciertos pacientes con una función cardíaca defectuo-
sa4,5. Las pruebas experimentales confirman que los ani-
males hipertiroideos metabolizan los anestésicos inhalados
en mayor medida de lo normal. La concentración alveolar
mínima (CAM) no está afectada. Pueden necesitarse dosis
mayores de anestésicos i.v.6. Considere una anestesia ge-
neral profunda en el hipertiroidismo mal controlado. Evite
los anticolinérgicos, la hipertermia, la hipercapnia y los fár-
macos que estimulen el sistema nervioso simpático. Entre
las complicaciones de la cirugía tiroidea están la hemorra-
gia postoperatoria con compromiso de la vía respiratoria,
las lesiones nerviosas laríngeas y el hipoparatiroidismo6. 

E. La tormenta tiroidea es un incidente raro, pero potencial-
mente mortal, que debe reconocerse y tratarse rápidamente
para evitar que la tasa de mortalidad sea elevada7. Puede
asociarse a una enfermedad intercurrente grave o desenca-
denarse por la cirugía, infecciones, traumatismos o la in-
terrupción de medicamentos. Puede aparecer en el postope-
ratorio, por lo que habrá que considerar el ingreso en la UCI.
Los signos y síntomas consisten en fiebre, inquietud, agita-
ción, taquicardia, insuficiencia cardíaca y deshidratación.
Trate la tormenta tiroidea con tionamidas; administre a
continuación betabloqueantes, yodo, corticoides y medi-
das sintomáticas (fluidoterapia, mantas de enfriamiento,
paracetamol o sedación) o plasmaféresis1. Trate las causas
precipitantes subyacentes. La tormenta tiroidea puede simu-
lar una hipertermia maligna (HM) y debido a un diagnóstico
erróneo, se ha tratado satisfactoriamente con dantroleno8.
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PACIENTE HIPERTIROIDEO

Valoración clínica
Estado metabólico (PA, temperatura)
FC y ritmo (fibrilación auricular, ICC)
Bocio: vía respiratoria, síndrome de VCS
Miopatía (especialmente la musculatura
    de las «cinturas»)
Manifestaciones del SNC (inquietud, etc.)
Signos oculares
Deshidratación (diarrea)
Embarazo, mola

C

A

Retrase la cirugía hasta lograr un estado eutiroideo:
Consulte el tratamiento con un endocrinólogo
Proceda con la cirugía cuando el paciente esté
    eutiroideo
Mantenga la medicación
Monitorización de rutina

Preparación y monitorización (si no está eutiroideo):
ECG
Monitor de temperatura
PA incruenta
Considere línea arterial, PVC o catéter de AP
Betabloqueantes con precaución hasta FC <90
Corticoides
Tionamida, yodo (después de tionamida), ácido iopanoico
Monitor de bloqueo neuromuscular si se planifica ATG
Reserve cama en la UCI
Trate los casos de tormenta tiroidea (v. más adelante)

En general Específicas de la cirugía tiroidea

Pruebas funcionales tiroideas
Perfil sanguíneo: hemograma, PFH,
    pruebas de coagulación 
TC o RM del cuello
Curvas de flujo y volumen
RxT para cirugía tiroidea
Revise la medicación

Valore la urgencia de la cirugíaB

Tormenta tiroidea:
Tionamidas: PTU 800-1.200 mg/d (v.o. o por SNG)
    o MMI 30 mg (v.o. o por SNG)
Betabloqueantes: esmolol o propranolol
Yodo: solución de lugol 10 gotas v.o. (después de PTU o MMI)
Ácido iopanoico 0,5-1,0 g/d (después de PTU o MMI)
Corticoides
Medidas sintomáticas (hidratación): no administrar ácido
    acetilsalicílico 
Trate la causa subyacente
¿Dantroleno? (v. texto)

ICC

Programada Urgente

D Elija la técnica anestésica

Anestesia general
Si bocio, considere intubación con paciente
    despierto
Si bocio, utilice tubo flexometálico
Proteja los ojos
Vigile signos de tormenta tiroidea

Anestesia local
Anestesia regional
 Anestésicos locales sin epinefrina
 Vigile signos de tormenta tiroidea

E Complicaciones potenciales intraoperatorias y postoperatorias

calcio i.v.

Obstrucción de la vía respiratoria
Lesión del nervio laríngeo recurrente
Traqueomalacia
Hemorragia
Edema glótico
Lesión del nervio laríngeo superior
Hipoparatiroidismo
 Hipocalcemia, tetania: 
Hipotiroidismo
Embolia gaseosa venosa
Isquemia cerebral
Neumotórax
Reflejo del seno carotídeo
NVPO



El hipotiroidismo es un trastorno relativamente frecuente (0,5 a
1,5% de los adultos) en el que hay una disminución de la con-
centración sérica de tiroxina (T4) o un aumento de la tirotropi-
na (TSH)1. Muchos casos debutan después de una tiroidecto-
mía quirúrgica o tras un tratamiento con yodo radioactivo para
el hipertiroidismo. Otras causas son la irradiación del cuello, un
consumo inadecuado de yodo y la tiroiditis de Hashimoto. El
hipotiroidismo puede ser subclínico (TSH elevada, triyodotiro-
nina [T3 y T4] normal; T3 es el principio activo, y se produce
a través de la conversión periférica de T4 a T3), leve (T4 nor-
mal o baja y TSH elevada) con síntomas inespecíficos de un
metabolismo celular y de un consumo de oxígeno disminuidos
(fatiga, caída de cabello o estreñimiento) o grave/explícito
(coma mixedematoso con letargo, hipotermia, bradicardia, hi-
poxia, hipoventilación, hiponatremia o hipoglucemia). La con-
tractilidad miocárdica puede estar disminuida en los casos
explícitos y los pacientes pueden manifestar derrames pericár-
dicos o insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). La capacidad
del miocardio y de los barorreceptores para responder ante un
estrés circulatorio puede estar alterada2. El tratamiento suele
consistir en la reposición de la hormona tiroidea con prepa-
rados de T4 por vía oral. La T4 tiene una semivida larga
(7 días), y la instauración del tratamiento no logrará una reso-
lución rápida de las manifestaciones hipotiroideas1. 

A. Determine la gravedad del hipotiroidismo. Busque signos y
síntomas de hipometabolismo. Revise la medicación, la du-
ración del tratamiento, las pruebas funcionales tiroideas y
los resultados de otros estudios pertinentes. El hipotiroidis-
mo afecta a numerosos sistemas orgánicos. La hipertrofia
de la lengua, el bocio y el mixedema laríngeo (ronquera)
pueden afectar al control de la vía respiratoria. El impulso
ventilatorio hipóxico puede estar deprimido y puede apa-
recer apnea del sueño. Los pacientes corren el riesgo de
desarrollar disfunción cardíaca con depresión miocárdica,
cardiomegalia, ICC y derrames pericárdicos y pleurales. Se
han mencionado anomalías ECG2. La disfunción GI (dis-
minución de la motilidad) es frecuente; el vaciamiento gás-
trico puede ser lento. Los trastornos funcionales hepáticos
y renales pueden retrasar la eliminación de los fármacos. El
sistema renina-angiotensina-aldosterona está deprimido.
Es posible detectar una anemia leve y anomalías de la
coagulación y las plaquetas; la disminución del factor VIII
es el dato más constante y también se ha mencionado una
enfermedad de von Willebrand adquirida2. Se puede reali-
zar el procedimiento quirúrgico planeado si el paciente ha
sido tratado convenientemente o si la enfermedad es leve3.
Administre los medicamentos tiroideos antes de la inter-
vención. Considere el tratamiento con corticoides, debido
a la mayor incidencia de insuficiencia corticosuprarrenal
y a la menor respuesta al estrés. Elija la técnica anestésica
prestando atención a las complicaciones potenciales. Los
pacientes hipotiroideos con arteriopatía coronaria (APC)
plantean problemas especiales. Equilibre las necesidades
de sustitutos de hormona tiroidea con el riesgo de isquemia
e infarto de miocardio (IM).

B. Posponga la cirugía programada hasta que se normalice la
función tiroidea si el paciente padece una variante explíci-
ta. En caso de planificar una revascularización coronaria
deberá omitirse la sustitución tiroidea preoperatoria2.

C. Administre T4 o T3 por vía parenteral (T4, 100 a 500 mi-
crogramos; T3, 10 a 50 microgramos) en las emergencias
en pacientes con un hipotiroidismo explícito, y corticoides
mientras adopta medidas sintomáticas y monitoriza en los
pacientes la aparición de arritmias y cambios isquémicos3.
El riesgo de IM en los pacientes con APC con un tratamien-
to agudo es grande. El efecto completo de este tratamiento
se aprecia en 36 a 72 horas. La premedicación debe ser mí-
nima o nula; los fármacos que deprimen la función respira-
toria (sedantes, opiáceos o anestésicos generales) pueden
precipitar insuficiencia respiratoria2,4. Monitorice la tempe-
ratura central, el ECG y la PA. Coloque un catéter arterial
para monitorizar la gasometría, los electrólitos y la glucemia.
Inserte un catéter de PVC o de arteria pulmonar (AP) en los
procedimientos de cirugía mayor y en los pacientes con
APC o ICC. Utilice una manta calefactora y líquidos y gases
inhalados calentados. Los pacientes hipotiroideos son inca-
paces de incrementar rápidamente la temperatura central
en respuesta a la hipotermia ambiental.

D. Los bloqueos regionales proporcionan una anestesia ex-
celente si se minimizan las dosis de anestésicos locales y
los sedantes se administran con cuentagotas1. En caso de
necesitar anestesia general, intube la tráquea (retraso del
vaciamiento gástrico). Los pacientes hipotiroideos son
más sensibles a la medicación anestésica2. Los inhalato-
rios potentes contribuyen a la hipotensión. Los tiobarbi-
túricos pueden tener propiedades antitiroideas2. Garanti-
ce una oxigenación y una ventilación adecuadas y evite la
hiperventilación (producción de dióxido de carbono dis-
minuida).

E. En el postoperatorio puede producirse una insuficiencia ven-
tilatoria; considere la necesidad de soporte ventilatorio post-
operatorio y de cuidados en la UCI. El coma mixedematoso
es una complicación rara con una mortalidad alta. Puede
precipitarse por cirugía, infecciones, sedantes, fármacos o
traumatismos. Considere este diagnóstico en pacientes con
estupor, convulsiones, coma, hiponatremia, hipoglucemia,
hipotermia, hipoventilación e insuficiencia cardíaca. Para
tratarlo, instaure una terapia i.v. con tiroxina con las medidas
sintomáticas empleadas en la variante explícita5. 
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Paciente con HIPOTIROIDISMO

Valoración clínica
Estado metabólico (PA, FC, temperatura)
Vía respiratoria (bocio, ronquera, hipertrofia
    de lengua)
ICC, derrames, angina
Miopatía (RCD de relajación prolongado)
Manifestaciones SNC (letargo, fatiga, etc.)
Sequedad de piel y cabello
Reflujo gastroesofágico
Medicación

C

A

Seguridad para proceder
Considere corticoides
Monitorización de rutina
Anestésico de elección

UrgenteProgramada

Utilice bloqueo regional o ATG según las necesidades del procedimiento
Los tiobarbitúricos pueden tener propiedades antitiroideas

Pruebas funcionales tiroideas
Perfil sanguíneo: hemograma, plaquetas, coagulación,
    electrólitos, glucosa
BUN, creatinina
Radiografía de tórax
ECG

Valore la intensidad del hipotiroidismo

B

Complicaciones postoperatorias potenciales
Retraso de despertar
Apnea
Hiponatremia
Sangrado

Monitores:
ECG
PA incruenta
Temperatura
Línea arterial
Considere catéter de PVC o AP
Monitor de bloqueo neuromuscular en ATG

Subclínico o leve Explícito

Preparación y monitorización

Tratamientos:
T3 o T4 i.v. lentamente con monitorización ECG
(Puede elegir no tratar a los pacientes con APC)
Corticosteroides
Glucosa
Sedación mínima
Calentadores de líquidos
Gases calentados y humidificados
Mantas de calor
Evitar hiperhidratación

Retrase la cirugía hasta que el paciente esté eutiroideo
Si el paciente padece APC, reponga hormonas tiroideas
   con precaución
Si se planifica una revascularización coronaria, podría
   omitirse la reposición tiroidea preoperatoria

D Elija la técnica anestésica

Valore la urgencia de la cirugía

Proceda con la anestesia y la cirugía

E



La epinefrina (E) y la norepinefrina (NE) se producen en los tu-
mores funcionantes de tejido cromafín en la médula suprarre-
nal (90%), la cadena simpática, las áreas periaórticas, la bifur-
cación aórtica, la vejiga y el retroperitoneo. La elevación de las
concentraciones circulantes de catecolaminas provoca manifes-
taciones clínicas. La estabilización médica preoperatoria con
antagonistas adrenérgicos ha reducido la morbilidad periope-
ratoria. La resección quirúrgica del feocromocitoma (FEO)
puede ser técnicamente difícil y la manipulación del tumor libe-
ra NE y E, desencadenando una inestabilidad hemodinámica
intraoperatoria notable y una morbilidad significativa1.

A. Los síntomas clásicos consisten en cefalea, sudoración y
palpitaciones; pueden ser paroxísticos y a menudo son
provocados por el ejercicio, la ansiedad o cambios de po-
sición. La hipertensión (HT) y las taquiarritmias pueden
ser constantes o episódicas, y la hipotensión postural es
frecuente. Las pruebas más empleadas son la medición
de catecolaminas libres en plasma y orina o de sus me-
tabolitos, ácido vanilmandélico y metanefrinas totales.
Los avances técnicos recientes nos permiten en la actua-
lidad medir las metanefrinas sin plasma (no conjuga-
das), aumentando de este modo la sensibilidad y la espe-
cificidad clínicas hasta casi el 100%. Los valores equívocos
se confirman mediante la prueba de supresión con cloni-
dina. Evalúe en el paciente la presencia de miocardiopatía
e insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). Considere los
trastornos asociados (carcinoma tiroideo medular, adeno-
ma paratiroideo, neurofibromatosis o colelitiasis). Revise
los estudios de localización para determinar si el tumor es
extrasuprarrenal o múltiple para poder calcular la dificul-
tad de la cirugía. Los procedimientos de localización más
útiles son la TC, la gammagrafía MIBG-I131 y la resonancia
magnética (RM).

B. La preparación preoperatoria adecuada del paciente es la
clave para reducir la morbimortalidad. El tratamiento de
elección consiste en fenoxibenzamina por vía oral duran-
te 10 a 14 días, comenzando por 10 mg dos veces al día,
aumentando gradualmente la dosis hasta lograr una hi-
potensión postural leve. A medida que se va desarrollan-
do el bloqueo alfa es necesario aumentar la hidratación.
El prazosin no controla de forma eficaz los episodios hi-
pertensivos perioperatorios. Con frecuencia se añade
alfa-metiltirosina al régimen preoperatorio. Pueden admi-
nistrase betabloqueantes en los casos con taquicardia
persistente o taquiarritmias, asociados siempre a antago-
nistas alfa (los betabloqueantes de forma aislada permiten
una actividad alfa sin oposición de E y NE)5. El labetalol
puede ser preferible al propranolol, ya que posee cierta
actividad bloqueadora alfa, además de su efecto betablo-
queante.

C. Monitorice la SpO2, la ETCO2, el ECG, la PA, la PVC o la
presión de la arteria pulmonar (AP), la diuresis y la tempe-
ratura. Tenga a mano nitroprusiato sódico o fentolamina

para tratar los episodios hipertensivos. El sulfato de mag-
nesio se ha utilizado con éxito para controlar los cambios
hemodinámicos en el tratamiento del FEO.

D. Se ha demostrado la eficacia de numerosas técnicas anes-
tésicas para el tratamiento intraoperatorio2-5. Es preferible
inducir la anestesia con tiopental o propofol y alcanzar un
plano anestésico profundo con inhalatorios. Utilice lido-
caína i.v. antes de la intubación traqueal. Fentanilo, su-
fentanilo, fentolamina y nitroprusiato son otros adyuvan-
tes que disminuyen la respuesta presora a la laringoscopia.
Evite la utilización de halotano, ketamina, droperidol,
morfina, cocaína, atracurio, pancuronio, efedrina y meto-
clopramida. Es preferible utilizar relajantes musculares no
liberadores de histamina como vecuronio. La succinilcoli-
na (SCC) provoca fasciculaciones, las cuales pueden in-
crementar la presión intraabdominal y liberar catecolami-
nas desde el tumor. La anestesia con remifentanilo ha
logrado buenos resultados. Los bloqueos regionales pue-
den emplearse para la cesárea complicada por un FEO. La
ATG es la técnica de elección para la mayoría de los pro-
cedimientos. La suprarrenalectomía laparoscópica se ha
convertido en el tratamiento de elección para la mayoría
de los trastornos quirúrgicos suprarrenales6. 

E. Los receptores alfa postsinápticos pueden seguir respon-
diendo a los efectos directos de las concentraciones eleva-
das de catecolaminas. Cuando se produzca un episodio de
hipertensión intraoperatoria, solicite a los cirujanos que
dejen de manipular el tumor y trátelo con fentolamina o
nitroprusiato. Las arritmias auriculares o ventriculares se-
cundarias a un exceso de catecolaminas pueden tratarse
con lidocaína o betabloqueantes si el paciente no está
inestable; la cardioversión eléctrica está indicada en los ca-
sos de arritmias inestables. El bloqueo simpático puede
dar lugar a hipotensión después de la extirpación del tu-
mor. Una hipotensión brusca después de la extirpación del
tumor puede responder a la administración de líquidos,
pero normalmente se necesita un soporte con presores.
Utilice NE, fenilefrina o dopamina.
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Paciente con FEOCROMOCITOMA

Valoración clínica
Cefaleas, palpitaciones, sudoración
Hipertensión (constante, episódica)
Trastornos asociados
Medicación

C

A

Betabloqueantes
si es necesario

Regional

Complicaciones potenciales:
IM, ICC
Accidente cerebrovascular
Tumor residual
 (especialmente en
 los niños)
Hipertensión persistente

ECG
Catecolaminas en orina, metanefrinas,
 ácido vanilmandélico
Catecolaminas en plasma
Estudios de localización (ecografía,
 TC, RM, gammagrafía con contraste)

Valore la estabilidad hemodinámicaB

Problemas intraoperatorios Arritmias

Estable:
PA � 165/90 mmHg durante 48 horas
Hipotensión ortostática
 >80/45 mmHg
Segmentos ST y ondas T
 sin cambios durante 2 semanas
�5 CVP/min

Inestable

Preparación y monitorización

Recuperación
sin complicaciones

ATG
Intubación en plano profundo
Utilice adyuvantes para disminuir
 la respuesta presora a la laringoscopia
Evite fármacos liberadores de histamina
Vasodilatadores

Antagonistas alfa
Fenoxibenzamina
Alfa-metiltirosina

¿Prazosina?
IECA
Antagonistas del calcio

E

D

Hipertensión

Nitroprusiato
Fentolamina
Interrumpa la
   manipulación tumoral

Lidocaína
Betabloqueantes

Hipotensión tras la
 resección del tumor

Líquidos
Vasopresores

Recuperación

Elija la técnica anestésica



Los tumores carcinoides son neoplasias de crecimiento lento
que se originan a partir de células enterocromafines del siste-
ma de captación y descarboxilación de los precursores de
aminas (sistema APUD). Los tumores suelen originarse sobre
todo en el intestino medio (77%), pero también desde el in-
testino embrionario anterior (pulmón, timo o estómago) y el
intestino embrionario posterior. La incidencia en Estados
Unidos oscila entre 1 y 2/100.000/año, y un tercio de los afec-
tados tiene una enfermedad diseminada en el momento del
diagnóstico. El síndrome carcinoide (SC) aparece en menos
del 10%; los síntomas se deben a los efectos generalizados de
las hormonas producidas por los tumores carcinoides. El SC
se produce cuando los tumores carcinoides se sitúan fuera de
la circulación portal, ya que el hígado elimina de forma eficaz
las hormonas. En raras ocasiones se produce una afectación
intensa con colapso cardiovascular. Esto se ha denominado
«crisis carcinoide» y es responsable del 50% de las muertes en
los pacientes con SC. La intensidad de los síntomas preope-
ratorios no es un factor pronóstico aceptable de morbilidad
perioperatoria; los pacientes con síntomas menores pueden
tener una evolución intraoperatoria complicada. La libera-
ción de péptidos carcinoides se ve aumentada por el estrés, la
manipulación quirúrgica y las sustancias betaadrenérgicas1.

A. La serotonina es la hormona que se libera con más fre-
cuencia, pero la histamina puede secretarse desde tumo-
res en el intestino anterior. Muchos de los síntomas habi-
tuales están relacionados con la liberación de bradicinina,
la cual se inhibe por la somatostatina2. El descubrimiento
de análogos de la somatostatina como octreótido ha per-
mitido controlar mejor los síntomas del SC3. La excepción
es la cardiopatía carcinoide, en la que el tratamiento con
somatostatina no ha demostrado un retraso en la progre-
sión de la afección. Revise la medicación del paciente y su
eficacia. Determine los límites de PA y de FC durante los
episodios sintomáticos y la aparición de broncoespasmo.
Evalúe el riesgo de aspiración4. Observe la presencia de
encefalopatía, disnea o variabilidad de la FC. La secreción
mantenida de serotonina hacia la circulación general pue-
de inducir lesiones en las valvas pulmonares y tricuspí-
deas, dando lugar a regurgitación e insuficiencia de las ca-
vidades cardíacas derechas5. 

B. La gran cantidad de casos clínicos publicados acerca de la
morbilidad perioperatoria relacionada con los tumores car-
cinoides puede darnos una impresión falsa de su frecuen-
cia. La mayoría de los pacientes con tumores carcinoides
es anestesiada satisfactoriamente sin problemas serios6,7.
Numerosas técnicas anestésicas han demostrado su efica-
cia. Optimice la medicación y restablezca el volumen circu-
lante y los electrólitos (la diarrea crónica es un síntoma ha-
bitual). Considere la colocación de una línea arterial y de
un catéter de PVC en procedimientos quirúrgicos amplios.

C. Administre octreótido de forma profiláctica a una dosis de
100 μg/hora o con una dosis única de 50 μg i.v., aunque

esto podría no prevenir por completo la liberación de se-
rotonina2. Premedique con antihistamínicos (H1 y H2) en
los tumores del intestino anterior y con ciproheptadina por
sus efectos antiserotoninérgicos6. Considere la administra-
ción de corticoides preoperatorios. Evite los fármacos libe-
radores de histamina (p. ej., morfina o atracurio). Observe
que el ondansetrón ha demostrado su eficacia para mejo-
rar los síntomas GI, y que la aprotinina, un inhibidor de la
calicreína, ha demostrado su eficacia para las crisis y la hi-
potensión intraoperatoria6,8.

D. Seleccione la estrategia anestésica adecuada para el pro-
cedimiento quirúrgico planificado. Las técnicas regionales
se han empleado con éxito7. Si se elige una anestesia ge-
neral, planifique la inducción para prevenir la liberación
de catecolaminas durante la laringoscopia y la intubación.
La epinefrina, a través de su acción betaadrenérgica, pue-
de estimular la liberación de hormonas desde los tumores
carcinoides. Utilice relajantes musculares que no liberen
histamina. Evite la succinilcolina si las fasciculaciones
musculares pudieran estrujar físicamente al tumor carci-
noide. Prepárese para la posibilidad de pérdidas sanguí-
neas profusas; los tumores carcinoides abdominales están
sumamente vascularizados.

E. Prevenga o minimice la liberación de catecolaminas. Man-
tenga una hidratación adecuada. Trate la hipotensión con
un agonista alfaadrenérgico. Se ha mencionado que la ad-
ministración i.v. de octreótido neutraliza la hipotensión
provocada por la liberación hormonal. Parece que el bron-
coespasmo secundario a la liberación de histamina o de
bradicinina puede ser refractario a los anestésicos inhalato-
rios o a la ketamina. Administre agonistas beta2 inhalados
con prudencia para revertir el broncoespasmo sin aumentar
la liberación hormonal. Parece que la administración de oc-
treótido i.v. revierte el broncoespasmo3. La hipertensión
rara vez supone un problema; trátela con vasodilatadores. 

F. El despertar no debería plantear problemas especiales si se
ha extirpado el tumor carcinoide; en caso contrario, man-
tenga las medidas señaladas previamente. No se ha men-
cionado que la neutralización de los relajantes musculares
desencadene crisis. En pacientes con concentraciones sé-
ricas altas de serotonina se ha descrito una prolongación
del tiempo de recuperación de la anestesia3. Proporcione
una analgesia postoperatoria eficaz. Los requisitos analgé-
sicos pueden verse reducidos durante la administración de
somatostatina. 
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Paciente con SÍNDROME CARCINOIDE

Valoración clínica
Eritema, diarrea, edema
Taquicardia, hipertensión
Broncoconstricción
Medicación

E

A

Hipotensión Hipertensión Broncoespasmo

Electrólitos
Hemoglobina, hematocrito
Glucemia
Estudio de valvulopatías
 si está indicado

Preparación preoperatoria
 Restablezca el volumen circulante
 Normalice los electrólitos
 Determine los efectos de los tratamientos previos

B

Despertar y recuperación

Anestesia general
 Inducción con propofol o etomidato
 Evite estimulación simpática
     y fármacos liberadores
     de histamina
 ¿Evite succinilcolina, TPS?

Problemas intraoperatorios

Considere
hipovolemia
y depresión
miocárdica

F

Premedicación: determinada por los síntomas
 Antihistamínicos
 Ciproheptadina
 Octreótido
 Evite premedicación liberadora de histamina

C

Elija la técnica anestésicaD

Anestesia regional
 Mantenga la estabilidad
     hemodinámica
 Trate la hipotensión con líquidos
 Agonistas alfa

Sedación i.v.

Octreótido
Agonistas alfa
Líquidos

Profundice la anestesia
Vasodilatadores

Octreótido
¿Agonistas beta-2 inhalados?



La hipofunción corticosuprarrenal hace referencia al déficit de
una o más hormonas producidas por la corteza suprarrenal,
glucocorticoides (cortisol) o mineralcorticoides (aldosterona).
El cortisol es responsable de la regulación metabólica de las
proteínas, los hidratos de carbono y las grasas, así como del
mantenimiento de la homeostasis de la glucosa, la PA y la eli-
minación de agua libre. La aldosterona regula el equilibrio de
sodio (Na+) y potasio (K+). La secreción de aldosterona está
controlada principalmente por el sistema renina-angiotensi-
na, por las concentraciones de potasio y en menor medida
por la corticotropina (ACTH). La insuficiencia suprarrenal pri-
maria (enfermedad de Addison) se debe a la destrucción de la
corteza suprarrenal y da lugar a déficit de cortisol y aldostero-
na. En la tabla 1 se enumeran las causas más habituales1-3. La
insuficiencia suprarrenal secundaria consiste en un fallo del
mecanismo de señalización para la secreción de cortisol, ya
sea debido a una enfermedad del eje hipotálamo-hipofisario
o, más comúnmente, a la supresión de la secreción de ACTH
por la administración exógena de corticoides. En este contex-
to están ausentes las funciones de soporte del cortisol en con-
diciones de estrés biológico, y la respuesta ante estímulos de
estrés importantes como la inducción anestésica o la cirugía,
puede ser un colapso circulatorio letal4,5. El hipoaldosteronis-
mo aislado es una entidad rara, pero debería considerarse si
se detecta hiperpotasemia en un paciente sin insuficiencia re-
nal. Entre las causas están la administración de un inhibidor
de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), así como enfermeda-
des congénitas.

A. Aunque la presentación de la insuficiencia suprarrenal es
insidiosa en los pacientes ambulatorios, la presentación en
los pacientes perioperatorios es la de colapso circulatorio
refractario a vasopresores. Sospeche su presencia en los
pacientes con antecedentes médicos asociados a enferme-
dad suprarrenal. Los pacientes que han estado tratados
con corticoides durante más de una semana en el año pre-
vio están expuestos a un riesgo alto3. Los pacientes con hi-
poaldosteronismo manifiestan hiperpotasemia e hipona-
tremia. Si no se aprecia en los estudios de laboratorio, este
diagnóstico puede venir sugerido por cambios electrocar-
diográficos de hiperpotasemia.

B. En condiciones ideales, el diagnóstico de insuficiencia
suprarrenal se establece mediante una prueba de provo-
cación de la función del eje hipotálamo-hipofisario-su-
prarrenal. La prueba que se usa con más frecuencia es la
prueba corta de estimulación de corticotropina. A prime-
ra hora de la mañana se determina la concentración ba-
sal de cortisol y a continuación se administran por vía i.v.
250 μg de ACTH sintética. Al cabo de 30 a 60 minutos de
haber administrado la ACTH se extrae una segunda mues-
tra de cortisol. Una función normal viene indicada por una
concentración de cortisol antes y después de la provoca-
ción >18 μg/dl1,5. Si se desconoce la causa de la insu-
ficiencia suprarrenal debe investigarse el diagnóstico. La
cronicidad es un factor en la necesidad de tratamiento y

los pacientes con insuficiencia suprarrenal aguda debe-
rían diferenciarse de aquellos con una enfermedad cró-
nica.

C. Determine la necesidad de la cirugía. Los pacientes con
insuficiencia suprarrenal aguda no tratada no deberían
operarse a menos que sea una emergencia quirúrgica
que no se pueda demorar. A los pacientes con insufi-
ciencia suprarrenal aguda tratada y a aquéllos con insu-
ficiencia suprarrenal crónica se les puede tratar su nece-
sidad creciente de corticoides de forma segura durante el
estrés quirúrgico y en el período perioperatorio.

D. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal aguda no tra-
tada deben abordarse de forma intensiva. Coloque dos
vías i.v. de calibre amplio, ya que puede necesitarse una
expansión rápida de la volemia para contrarrestar la pér-
dida del tono vascular regulada por el cortisol. Se necesita
un catéter venoso central para monitorizar las presiones de
llenado y suministrar infusiones. Coloque un catéter de ar-
teria pulmonar (AP) o una sonda de ecocardiografía tran-
sesofágica (ETE) en los pacientes con una cardiopatía
concomitante. Se necesita una línea arterial para monito-
rizar la PA, los electrólitos y la glucemia. El etomidato está
contraindicado específicamente para la inducción, ya que
suprime la función corticosuprarrenal, incluso cuando se
utiliza una dosis única, y se ha demostrado que aumenta
la mortalidad en los pacientes en estado crítico5. Las reco-
mendaciones para la «dosis de corticoides de estrés» en el
período intraoperatorio es variable, pero dos regímenes
habituales son 1) 100 mg de hidrocortisona i.v. seguidos
de una infusión a 10 mg/hora y 2) 100 mg de hidrocorti-
sona cada 8 horas. Si se emplea un corticoide distinto,
puede convertirse la dosis según la actividad glucocorticoi-
dea relativa (tabla 2). La vasopresina puede estar indicada
para la hipotensión asociada a la insuficiencia suprarre-
nal1. Los pacientes con insuficiencia suprarrenal aguda
tratada deben manejarse de la misma forma. Aquéllos con
insuficiencia suprarrenal crónica no necesitan monitoriza-
ción cruenta a menos que otras condiciones clínicas obli-
guen a lo contrario. También se les debe administrar la
dosis de corticoides de estrés, aunque 100 mg de hidro-
cortisona podría parecer una dosis excesiva en casos de
estrés quirúrgico menor. Sin embargo, a los pacientes que
van a someterse a un estrés quirúrgico mayor se les debe
suministrar la dosis completa. Se desconoce si los pacien-
tes con hipoaldosteronismo aislado están expuestos a un
riesgo perioperatorio mayor, pero está indicado monitori-
zar las concentraciones de sodio y potasio en el período
intraoperatorio.

E. Vigile estrechamente la PA y los electrólitos en el período
postoperatorio. Los pacientes con hipotensión intraope-
ratoria y aquéllos con insuficiencia suprarrenal aguda de-
ben vigilarse en la UCI. Ajuste las dosis de corticoides
lentamente hasta los valores de mantenimiento preope-
ratorios. Monitorice la glucosa; los que reciben dosis altas
de corticoides pueden requerir insulina para la hiperglu-
cemia. 
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Paciente con HIPOFUNCIÓN CORTICOSUPRARRENAL conocida o sospechada

Valoración clínica
 Fatiga/debilidad
 Pérdida de peso
 Anorexia
 Antecedentes de consumo
     de corticoides
 Dolor abdominal

E

A

UCI postoperatoria

Pruebas de laboratorio:
 Hemograma
 Electrólitos (↓Na, ↑K)
 Glucosa
 ECG

Determine el diagnóstico y el estado clínicoB

Monitorización cruenta
AP/ETE si cardiopatía
Hidrocortisona 100 mg i.v. y luego 10 mg/hora
Vías de calibre amplio
Reposición enérgica de la volemia
Contraindicación de etomidato
Vasopresina, inotrópicos según necesidades
Monitorización frecuente de K�, Na�, glucosa

Ajuste los corticoides hasta la dosis de mantenimiento, controle la hiperglucemia, monitorice los electrólitos

Dosis de corticoides
 habitual + suplemento 
Evite etomidato
Monitorice la glucemia
 y los electrólitos

Prueba corta de estimulación de corticotropina

Aguda, no tratada Aguda, tratada Crónica Hipoaldosteronismo

Determine la
 necesidad
 de la cirugía

Vigile y corrija
 K� y Na�

D

C

TABLA 2
Conversiones de los glucocorticoides

Fármaco Dosis equivalente

Hidrocortisona 100 mg
Cortisona 125 mg
Prednisona 25 mg
Metilprednisolona 20 mg
Dexametasona 3,75 mg

TABLA 1
Causas de hipofunción corticosuprarrenal

Causas Asociaciones

Tratamiento con corticoides Enfermedad por virus 
exógenos de la inmunodeficiencia 

Enfermedad autoinmunitaria humana (VIH)
Tuberculosis Linfoma
Suprarrenelectomía quirúrgica Enfermedad de Hodgkin
Hipoplasia suprarrenal congénita Síndrome de anticuerpos
Metástasis antifosfolípidos
Hemorragia Síndrome poliglandular 
Sepsis grave (con hipotiroidismo,
Fármacos distintos a corticoides hipoparatiroidismo

(ketoconazol, etomidato, y diabetes mellitus)
rifampicina, fenitoína,
fenobarbital o
anticoagulantes)

Tumor hipotalámico/hipofisario
Síndrome de Sheehan
Adrenoleucodistrofia



En los pacientes con hiperparatiroidismo se liberan a la circu-
lación cantidades anómalas de hormona paratiroidea (PTH)1.
Esta hormona polipeptídica se produce normalmente en las
cuatro glándulas paratiroideas a través de un proceso regula-
do por un mecanismo de retroacción negativo dependiente
de la concentración plasmática de calcio. La función metabó-
lica de la PTH para respaldar la concentración sérica de cal-
cio es compleja. En resumen, la PTH aumenta la resorción de
hueso liberando calcio y fósforo; aumenta la reabsorción tu-
bular renal de calcio, conservándolo; favorece la producción
renal de vitamina D, y aumenta la eliminación renal de fósfo-
ro. El hiperparatiroidismo puede clasificarse en primario, se-
cundario o ectópico según la etiología. El hiperparatiroidismo
primario se debe a una secreción excesiva de PTH desde un
adenoma paratiroideo benigno (85% de los casos), un carci-
noma de la glándula paratiroides (5% de los casos) o una
glándula hiperplásica (10% de los casos). La variante secun-
daria refleja una respuesta compensadora anómala para con-
trarrestar un proceso patológico que produce hipocalcemia
(p. ej., disfunción renal crónica). La variante ectópica (seu-
dohiperparatiroidismo) implica la producción de PTH desde
tejidos distintos a las glándulas paratiroides; entre las localiza-
ciones más probables están los carcinomas pulmonares, el
páncreas, el riñón y la mama, así como las enfermedades lin-
foproliferativas. El tratamiento definitivo del hiperparatiroidis-
mo primario es la resección quirúrgica de las glándulas para-
tiroides implicadas. Cuando el procedimiento se lleva a cabo
con éxito se consigue una normalización de la concentración
plasmática de calcio en cuestión de 3 a 4 días. 

A. En un paciente con hiperparatiroidismo, la concentración
plasmática de calcio puede estar aumentada, disminuida o
bien permanecer invariable. Por tanto, valore la concen-
tración sérica de calcio; la hipercalcemia es responsable de
los signos y síntomas que acompañan al hiperparatiroidis-
mo (debilidad muscular, cálculos renales, anemia, interva-
lo QT corto, hipertensión, dolor abdominal, somnolencia,
psicosis). Si la hipercalcemia es sintomática, trátela con in-
tensidad, tratando de reducir la concentración plasmática
de calcio por debajo de 12 mg/dl. Como para lograrlo se
necesita una hidratación enérgica, coloque monitores
cruentos en los pacientes con cardiopatía.

B. La paratiroidectomía puede practicarse satisfactoriamente
con anestesia local, regional o general. Recientemente se

han desarrollado técnicas quirúrgicas mínimamente invasi-
vas que pueden realizarse perfectamente con anestesia lo-
cal/regional2,3; los casos con una afectación más amplia re-
quieren anestesia general con intubación endotraqueal y
con ventilación controlada. El propofol no interfiere con las
pruebas de PTH como se pensaba antiguamente4. Por otra
parte, los primeros informes de resistencia a relajantes mus-
culares no despolarizantes (RMND) se han visto respalda-
dos por casos nuevos; por tanto, vigile de cerca la respuesta
generada en la unión neuromuscular5. Coloque al paciente
cuidadosamente por la elevada frecuencia de osteoporosis
(vulnerabilidad a fracturas patológicas). Para evitar posibles
trastornos de la hemostasia durante el despertar, evite que
el paciente tosa y considere la posibilidad de realizar una ex-
tubación en un plano profundo; además, algunos especia-
listas valoran el movimiento de las cuerdas vocales median-
te visualización directa en el momento de la extubación.

C. La complicación más importante después de la paratiroi-
dectomía es la tetania hipocalcémica, una manifestación
directa del hipoparatiroidismo. La hipomagnesemia que
aparece frecuentemente en el postoperatorio puede agra-
var las manifestaciones de la hipocalcemia y volverla re-
fractaria al tratamiento. Otras presentaciones clínicas de la
hipocalcemia son irritabilidad, trastornos sensitivos, sín-
drome cerebral orgánico y cataratas. Las lesiones del ner-
vio laríngeo recurrente son infrecuentes, pero pueden dar
lugar a parálisis de las cuerdas vocales. El edema o los he-
matomas postoperatorios pueden comprometer rápida-
mente la vía respiratoria. 
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Paciente con HIPERPARATIROIDISMO

Valoración preoperatoria
Valore la intensidad de la hipercalcemia

C

A

Tratamiento postoperatorio

Calcio sérico, ECG

Tratamiento intraoperatorioB

Local Regional General con intubación endotraqueal
Hiperventilación leve previa a la inducción
Propofol idóneo para inducción
Monitorice la respuesta a los relajantes musculares
Monitorice estrechamente el intervalo QT
Colocación cuidadosa (fracturas patológicas)

Extubación en un plano profundo (visualice las
 cuerdas vocales)

Vigile signos y síntomas de hipocalcemia
 Trátela con 1 gramo de calcio i.v.
Reintube si aparece obstrucción de la vía respiratoria
 secundaria a: 
Hematoma en expansión, edema laríngeo,
 lesión del nervio laríngeo recurrente

Leve
Ca�� sérico <12 mg/dl
Asintomático

Grave
Ca�� sérico >12 mg/dl
Sintomático

Trátelo como normal Corrija enérgicamente el calcio sérico

Diuresis
NaCl i.v. 150 ml/hora
Furosemida i.v. 1 mg/kg

Calcitonina
i.m. 4 UI/kg

Duración de acción 
corta

Plicamicina
i.v. 25 μg/kg

comienzo en 12-24 horas
trombocitopenia
disfunción hepática/renal

Hemodiálisis



La acromegalia es una enfermedad crónica rara secundaria a
una secreción excesiva de hormona del crecimiento (GH), prin-
cipalmente desde un adenoma de la hipófisis anterior. Una
cantidad excesiva de GH da lugar a un crecimiento excesivo en
el hueso, el tejido conjuntivo y las vísceras. Las características
clínicas consisten en rasgos faciales toscos, aumento de tama-
ño de manos y pies, y ronquera. La extensión del tumor por
fuera de la silla turca puede ocasionar defectos del campo vi-
sual, cefaleas y papiledema secundarios a un aumento de la
presión intracraneal1. La cirugía es el tratamiento de elección; a
continuación podría situarse la radioterapia. Unos pocos pa-
cientes pueden tratarse con agonistas dopaminérgicos, análo-
gos de somatostatina de acción larga y, recientemente, con el
antagonista del receptor de la GH, pegvisomant2.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Las anomalías
de la vía respiratoria asociadas a la acromegalia merecen
una consideración especial. La obstrucción de las vías respi-
ratorias altas puede deberse al aumento de tamaño de la len-
gua y la epiglotis o al colapso de la hipofaringe hacia la en-
trada laríngea. La apnea del sueño indica un riesgo
potencialmente alto de depresión y obstrucción respirato-
ria. El riesgo de muerte por insuficiencia respiratoria es tres
veces mayor en los pacientes acromegálicos3,4. El creci-
miento excesivo de la mandíbula aumenta la distancia des-
de los labios a las cuerdas vocales, lo que dificulta la adap-
tación de la mascarilla. El agrandamiento de los cornetes
nasales puede dificultar el paso de las cánulas nasofarín-
geas o nasotraqueales. La hipertrofia de las cuerdas voca-
les provoca un estrechamiento de la apertura glótica, que
cuando se asocia a un estrechamiento subglótico hace ne-
cesaria la utilización de tubos endotraqueales de un calibre
menor. La afectación de la articulación cricoaritenoidea o
el estiramiento del nervio laríngeo recurrente pueden con-
ducir a disfunción de las cuerdas vocales con ronquera, estri-
dor o disnea. Aproximadamente el 25% de los pacientes
acromegálicos presenta hipertrofia de tiroides que puede
comprimir la tráquea3. La laringoscopia indirecta y las radio-
grafías del cuello ayudan a definir la magnitud de la disfun-
ción de las cuerdas vocales y el compromiso laríngeo. Afor-
tunadamente, dicha disfunción se resuelve en los 10 días
posteriores al tratamiento quirúrgico3. La acromegalia se
asocia a un aumento de la morbimortalidad cardíaca. Un
33% de los pacientes presenta hipertensión (HT), y un
66% muestra hipertrofia concéntrica en el momento del
diagnóstico. La hipertrofia miocárdica y la fibrosis intersti-
cial contribuyen a la disfunción diastólica y finalmente al
compromiso sistólico5. Entre los factores etiológicos pro-
puestos para la cardiomegalia están la HT, la arteriopatía
coronaria, las valvulopatías cardíacas, la hipertrofia com-
pensadora secundaria a un aumento de la carga de traba-
jo inducida por una esplacnomegalia y una somatomegalia
generalizadas, y a los efectos directos de la GH y del factor
de crecimiento 1 (IGF-1) seudoinsulínico6. Vigile la posibi-
lidad de feocromocitomas suprarrenales, dado el solapa-
miento de variantes de síndromes de neoplasias endocri-

nas múltiples (NEM)7. La resistencia a la insulina es fre-
cuente, y el 25% de los pacientes acromegálicos padece
diabetes. También pueden haber signos de hipopituitaris-
mo (palidez, cabello ralo e hipogonadismo); en dichos ca-
sos considere una cobertura perioperatoria con corticoides.
Examine la presencia de neuropatía periférica, en especial
del nervio mediano, provocada por el atrapamiento ner-
vioso por un crecimiento tisular excesivo.

B. Clasifique a los pacientes acromegálicos según el com-
promiso de la vía respiratoria: 1) vía respiratoria normal;
2) hipertrofia de la mucosa nasal y faríngea, cuerdas vo-
cales y glotis normales; 3) anomalías glóticas con estenosis
glótica o paresia de las cuerdas vocales, y 4) trastornos de
la glotis y de partes blandas. Antiguamente se recomenda-
ba practicar una traqueotomía preoperatoria a los pacien-
tes de los grupos 3 y 48; sin embargo, en numerosas series
se sugiere que la laringoscopia fibróptica o la intubación
con mascarilla laríngea (ML) pueden ser alternativas razo-
nables. Como mínimo, tenga a mano mascarillas faciales y
palas de laringoscopio largas3.

C. Elija la monitorización apropiada para el procedimiento
quirúrgico planeado. Han surgido preocupaciones acerca
de la compresión tisular y de un descenso de flujo a tra-
vés de la arteria cubital en los pacientes acromegálicos9,
pero en una serie retrospectiva de pacientes acromegáli-
cos que fueron monitorizados con catéteres de arteria ra-
dial no se demostraron complicaciones isquémicas10.

D. Elija la técnica anestésica apropiada para el procedimien-
to quirúrgico planeado, prestando una atención especial a
los posibles problemas de control de la vía respiratoria, de
neuropatía periférica, de colocación, de debilidad muscu-
lar esquelética y de riesgo de depresión respiratoria. 

E. Vigile de cerca la aparición de complicaciones de la vía
respiratoria. El edema postoperatorio de las cuerdas voca-
les después de una intubación traumática en presencia de
hipertrofia de partes blandas puede dar lugar a obstruc-
ción laríngea y obligar a practicar una traqueotomía. El
riesgo de depresión respiratoria se intensifica por los efec-
tos residuales de los relajantes musculares y por las sus-
tancias que ejercen una depresión central. Vigile de cerca
a los pacientes acromegálicos la primera noche del posto-
peratorio, que es cuando puede aparecer hipoventilación
y obstrucción de la vía respiratoria; el edema pulmonar
agudo es un factor de riesgo para obstrucción de la vía res-
piratoria mencionado previamente en esta población de
pacientes3. 
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Paciente con ACROMEGALIA

Valoración clínica
Anamnesis y exploración física
Vía respiratoria
Hipertensión
Disfunción cardíaca
¿Aumento de PIC?
Neuropatía periférica
Debilidad de la musculatura esquelética
Artrosis, osteoporosis
Hipopituitarismo: ¿necesidad de corticoides?
Intolerancia a la glucosa
Laringoscopia indirecta

C

A

Preparación y tratamiento
 Monitorización de rutina y cualquier
    otra monitorización apropiada para
    el procedimiento quirúrgico planeado
    ¿Flujo colateral de la arteria cubital?

Radiografía de cráneo y TC
Radiografía de cuello
Otros valores de laboratorio según
 las enfermedades del paciente 

Clasificación según la afectación de la vía respiratoria B

Normal Glotis y cuerdas vocales
normales; hipertrofia
de partes blandas
(mucosa nasal,
faríngea)

Glotis anómala,
partes blandas
hipertrofiadas

Glotis anómala
(estenosis glótica,
paresia de cuerdas
vocales)

Complicaciones potenciales
Depresión respiratoria (si apnea
 del sueño, depresores residuales)
Edema de la vía respiratoria

Técnica anestésica correcta

Anestesia regional Anestesia general

Intubación difícil o traumática

Traqueotomía
programada

Intubación
paciente
despierto (fibra óptica)

Intubación
paciente dormido

Control de la
vía respiratoria
como en un
paciente normal Evite instrumentación

nasal
Considere traqueotomía en paciente
despierto o antes de extubación (v.       )

D

Traqueotomía
previa a la extubación

Extubación con
paciente despierto

Recuperación sin complicaciones

RecuperaciónE

D
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La disfunción hepática puede manifestarse como un trastorno
celular subclínico agudo o crónico, pero puede progresar a
una insuficiencia hepática potencialmente mortal con un com-
promiso multiorgánico. La morbimortalidad perioperatoria
puede ser importante; el riesgo aumenta en los pacientes con
síntomas clínicos, cirrosis, enfermedad aguda y cuando la in-
tervención quirúrgica es urgente1. La totalidad de las funcio-
nes hepáticas (homeostasis de la glucosa, síntesis de proteínas
y prostaglandinas, metabolismo de la bilirrubina y biotransfor-
mación de fármacos y toxinas endógenas) puede verse altera-
da. El grado de deterioro y la gravedad de la afectación extra-
hepática puede ser variable. Las manifestaciones clínicas
suelen asociarse a una enfermedad en un estadio intermedio o
final1-6. Cada vez se están detectando más hepatopatías en pa-
cientes con diabetes, como la esteatohepatitis no alcohólica2.

A. Determine la causa de la disfunción hepática. Retrase la ci-
rugía programada en los pacientes con hepatitis aguda (viral,
tóxica o farmacológica) o con una disfunción hepática no
diagnosticada para no aumentar la agresión hepática. Puede
haber un estado cardiovascular hiperdinámico (D gasto
cardíaco [GC], FC y d resistencia vascular sistémica [RVS])
debido a la presencia de colaterales venosas sistémicas y
mediadores humorales. También puede haber una miocar-
diopatía a pesar del aumento del GC. Las arritmias no son
habituales. Está aumentada la incidencia de hipoxemia arte-
rial (cortocircuito intrapulmonar, enfermedad hepatopulmo-
nar, hipertensión [HT] pulmonar, deterioro de la vasocons-
tricción pulmonar hipóxica). Los derrames pleurales y la
ascitis contribuyen a la formación de atelectasias y al com-
promiso ventilatorio. Los pacientes cirróticos tienen alterada
la excreción de sodio y agua y presentan una disminución
del filtrado glomerular (FG), lo que da lugar a hiponatremia
y a un aumento del líquido corporal total. Una diuresis for-
zada o una extracción intensa de líquido de ascitis puede de-
terminar que el paciente desarrolle hipovolemia. El síndrome
hepatorrenal (insuficiencia renal funcional) y la necrosis tu-
bular aguda pueden precipitarse por la depleción de la vole-
mia (hemorragia gastrointestinal [GI], paracentesis, diuresis
o cirugía). La creatinina sérica a menudo infravalora la fun-
ción renal. Puede haber hipoglucemia (diabetes, trastornos
de la homeostasis de la glucosa y reservas hepáticas de glu-
cógeno inadecuadas). La encefalopatía aparece en la afec-
tación hepática avanzada y puede exacerbarse por la
depleción de volumen, sedación, hipopotasemia, acidosis
metabólica, infección, hemorragia gastrointestinal (GI) alta y
por falta de aporte proteico en la dieta. La encefalopatía gra-
ve suele asociarse a edema cerebral y elevación de la presión
intracraneal (PIC), especialmente en el contexto de una in-
suficiencia hepática fulminante. Puede existir coagulopatía y
su origen es multifactorial (disminución de síntesis de facto-

res de la coagulación, trombocitopenia, déficit de vitami-
na K, disfibrinogenemia, fibrinólisis acelerada y CID). Tam-
bién es frecuente la anemia.

B. Si el tiempo lo permite, optimice la situación nutricional
del paciente y el tratamiento médico. Restablezca la nor-
movolemia. Corrija los trastornos electrolíticos y de gluco-
sa. Administre tiamina a aquellos pacientes que experi-
menten una abstinencia aguda de etanol y paute profilaxis
para el delirium tremens. Trate la coagulopatía con PFC,
plaquetas o vitamina K según los resultados analíticos
(tiempo de protrombina [TP], hemograma y tromboelas-
tograma [TEG]). En el TEG se valora el estado cualitativo
del proceso de la coagulación6. La vitamina K es eficaz en
situaciones con déficit de esta vitamina (colestasis o ma-
labsorción), pero debe instaurarse rápido. Otras terapias
para la coagulopatía son la desmopresina (DDAVP) y el
ácido aminocaproico.

C. Elija la técnica anestésica en función del procedimiento qui-
rúrgico, la preferencia del paciente y la situación médica. Las
respuestas farmacológicas a menudo son impredecibles. Por
lo general pueden anticiparse efectos prolongados y más in-
tensos. Es crucial ajustar bien las dosis. Es de prever una ma-
yor sensibilidad a los fármacos de acción central y respuestas
disminuidas a los agonistas adrenérgicos. La disposición de
los fármacos está afectada por la disminución del flujo san-
guíneo hepático, la disminución de la función hepatocelular
intrínseca, la alteración de los volúmenes de distribución y los
cambios en la proporción entre el fármaco unido a proteínas
y el fármaco libre. Valore el estado de la coagulación antes de
practicar una anestesia regional. Para la anestesia general,
considere la administración de una profilaxis frente a la aspi-
ración y una inducción de secuencia rápida (riesgo de aspira-
ción por la ascitis y la alteración de la motilidad GI). Sea pru-
dente durante la instrumentación esofágica en los pacientes
con varices. Evite la hipotensión. Mantenga un flujo sanguí-
neo esplácnico y un aporte de oxígeno al hígado adecuados.
Utilice vasopresores e inotrópicos cuando esté indicado.
Mantenga una perfusión renal y una diuresis adecuadas; con-
sidere la necesidad de diuréticos (furosemida o manitol) y do-
pamina a dosis bajas. Isofluorano, fentanilo y cisatracurio son
alternativas válidas para la anestesia general. La succinilcoli-
na puede tener prolongado su efecto. El halotano debe evi-
tarse. Los pacientes con encefalopatía grave pueden presen-
tar una PIC alta y podrían beneficiarse de medidas como la
hiperventilación y la administración de manitol.

D. Observe la presencia de signos de encefalopatía, disfun-
ción renal, insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), hipo-
glucemia, hemorragia GI y agravamiento de la función
hepática. El diagnóstico diferencial de la ictericia postope-
ratoria y la disfunción hepática es amplio; su aparición
debe suscitar un estudio detallado.
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Paciente con DISFUNCIÓN HEPÁTICA PREOPERATORIA

Valoración clínica
Causa

Hepatitis
Cirrosis
Hepatobiliar

Aguda frente a crónica
Manifestaciones generales

Ictericia
HTA portal
Hemorragia GI
Encefalopatía
Hipoxemia
Ascitis/edema
ICC
Disfunción renal

Estratificación del riesgo
Medicación

A Función hepática (TP, albúmina, bilirrubina)
Agresión hepatobiliar (GOT, GPT, LDH,

fosfatasa alcalina, GGT)
Electrólitos, función renal, hemograma, glucosa
Amoníaco
TEG, TP/TTP
Gasometría/PFR/RxT
ECG
Ecocardiograma

Preparación preoperatoria
Restablezca normovolemia

Corrija electrólitos/glucosa
Corrija coagulopatía
Optimice tratamiento médico

Ascitis
Función pulmonar
Encefalopatía
Abstinencia alcohol

B

Período postoperatorio
Complicaciones potenciales

Efectos farmacológicos prolongados
Insuficiencia renal
ICC
Encefalopatía
Hemorragia GI
Ictericia

Lesión hepatocelular
Colestasis
Sobrecarga de bilirrubina

Profilaxis aspiración
Inducción de secuencia rápida
Evite hipotensión
Mantenga diuresis
Evite halotano

General
Valore coagulopatía
Capacidad para recostarse

Regional

D

Elija la técnica anestésica
Prevea alteraciones farmacodinámicas/farmacocinéticas

C
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La proteína C y la proteína S son dos proteínas plasmáticas
dependientes de la vitamina K cuyo déficit da lugar a un esta-
do de hipercoagulabilidad. La proteína C es una proteasa de
serina que inhibe a los factores de la coagulación V y VIII ac-
tivados y estimula la fibrinólisis1-3. Se inhibe por la antitrom-
bina y se potencia por la proteína S. Su hemivida ronda las
6 horas y se produce en el hígado. El déficit de proteína C
puede ser congénito o adquirido. La herencia es autosómica
dominante con una penetrancia variable. Existen dos tipos de
carencias homocigóticas: tipo I (concentraciones bajas) y tipo II
(concentraciones normales pero con deterioro funcional). El
déficit de proteína C adquirido se observa en hepatopatías,
CID, síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), en el
postoperatorio, el posparto y asociado a hemodiálisis.

La proteína S es un cofactor para la inactivación de los
factores V y VIII inducida por la proteína C y para la acelera-
ción de la fibrinólisis por la proteína C2,3. Parece tener ade-
más una función en la anticoagulación independiente de la
proteína C mediante una inhibición directa de los complejos
enzimáticos procoagulantes. Al igual que la proteína C, el dé-
ficit de proteína S también se hereda mediante una transmi-
sión autosómica dominante con una penetrancia variable y
existen dos tipos de carencias homocigóticas. El déficit de
proteína S adquirido se ha documentado en una serie de pro-
cesos patológicos como la CID, la diabetes mellitus tipo I y II,
el embarazo, la utilización de anticonceptivos orales, el sín-
drome nefrótico, hepatopatías y trombocitemia esencial2.

El cuadro clínico es parecido tanto para el déficit de pro-
teína C como de proteína S. La prevalencia oscila entre el 0,2
y el 0,5%. De las personas que padecen estos déficit, el 75%
experimentará una trombosis venosa (TV), el 50% a la edad
de 50 años3.

El tratamiento anestésico es de especial importancia, ya
que las condiciones perioperatorias aumentan el riesgo de
trombosis, mientras que la cirugía incrementa el riesgo de he-
morragia si el paciente está anticoagulado. Se solicitará la va-
loración del anestesiólogo para equilibrar el riesgo de la anti-
coagulación durante la cirugía con el riesgo de trombosis en
estos paciente durante los períodos preoperatorio, intraope-
ratorio y postoperatorio.

A. Solicite las pruebas preoperatorias pertinentes. Hay que sos-
pechar la posibilidad de trastornos de este tipo en pacientes
con antecedentes personales o familiares de este déficit, en
antecedentes de incidentes trombóticos de inicio en la ado-
lescencia o cuando hay un antecedente de necrosis cutánea
inducida por cumarina2. Si se sospecha un estado de hiper-
coagulabilidad habrá que determinar las concentraciones de
ambas proteínas como parte del estudio. Los déficit de pro-
teína C y S no ocasionan anomalías en las pruebas de coa-
gulación rutinarias (tiempo de protrombina [TP]/índice nor-
malizado internacional [INR], tiempo de tromboplastina
parcial [TTP] y tiempo de hemorragia). Es de esperar que las
concentraciones sean bajas, y son innecesarias si el paciente
ya está anticoagulado. En este caso, solicite el INR y el TTP.

B. El tratamiento de los incidentes trombóticos agudos en el
déficit de proteína C consiste en PFC, concentrados de
factor IX procedente del plasma (que contiene grandes
cantidades de proteína C y S) y heparina. El tratamiento
de los incidentes trombóticos agudos en el déficit de pro-
teína S es el mismo que el del déficit de proteína C2.

C. Tratamiento quirúrgico de los anticogulantes4:
1. No es necesario efectuar cambios en la cirugía cuan-

do el riesgo de hemorragia es bajo (procedimientos
simples de odontología y oftalmología) si el INR está
en un valor terapéutico bajo2. No hay datos sobre ci-
rugías cutáneas, pero parece que es seguro para los
pacientes anticoagulados. También se ha comunica-
do la seguridad de las resecciones transuretrales de
próstata (RTUP) en los pacientes anticoagulados.

2. Para cirugías con un riesgo de hemorragia alto y riesgo
de trombosis bajo (pacientes con un estado de hiper-
coagulabilidad sin una complicación trombótica recien-
te, una trombosis recurrente o un antecedente de una
trombosis potencialmente mortal), suspenda la cumari-
na entre 4 y 5 días antes de la cirugía, la heparina entre
2 y 3 horas antes de la cirugía y la heparina de bajo
peso molecular (HBPM) 12 horas antes. Compruebe el
INR la mañana de la cirugía; el objetivo es lograr un INR
de 1,5. En neurocirugía hay que elevar el umbral de
precauciones; la mayoría de los cirujanos recomienda
alcanzar un INR normal antes de la cirugía. Si la cirugía
es urgente, administre vitamina K por vía oral o subcu-
tánea, y PFC para neutralizar a la cumarina. 

3. Para los pacientes con un riesgo de trombosis alto
(pacientes con un estado de hipercoagulabilidad, con
trombosis recurrente, trombosis reciente o una trom-
bosis potencialmente mortal), que van a someterse a
procedimientos con un riesgo de hemorragia alto hay
que suspender la anticoagulación lo más cerca posi-
ble de la hora del procedimiento, reinstaurándola lo
antes posible después de la intervención para ayudar
a minimizar cualquier complicación trombótica. Para
ello puede ser necesario ingresar al paciente para con-
trolar mejor la heparinización. 

En caso de que esté indicada una anestesia regional, el
paciente debería dejar de tomar cualquier tipo de anticoa-
gulación, ya que el INR debe estar normal al colocar o al
retirar el catéter4.

D. Los pacientes pueden desarrollar un estado protrombótico
en el período postoperatorio. La trombosis puede iniciarse
por los incidentes asociados al período perioperatorio
como lesiones endoteliales, inmovilidad y estasia del flujo
sanguíneo1. Se ha confirmado la elevación de las concen-
traciones de productos de degradación de la fibrina, indi-
cativa de un aumento de la formación de fibrina, en pa-
cientes que iban a someterse a una cirugía programada de
cadera. Reinstaure la anticoagulación en el postoperatorio
(comenzando por heparina) cuando no haya contraindi-
caciones o no tengan más peso que el riesgo de trombosis.
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DÉFICIT DE PROTEÍNA C y S

Antecedente personal/familiar positivo
de anomalía de la coagulación

D

E

A

Monitorización postoperatoria de trombosis

Preoperatorio para cirugíaB

C 1: riesgo de sangrado bajo
• Proceda si INR en 
 valores terapéuticos (2,0)

C 2: riesgo de sangrado alto/
riesgo de trombosis bajo
• Suspenda cumarina � 4-5 días
• Suspenda heparina � 2-3 días
• Suspenda HBPM � 12 horas
• Compruebe INR (objetivo �1,5)
• Reinstaurar anticoagulación
 si no hay contraindicaciones

C 3: riesgo de sangrado alto/
riesgo de trombosis alto
• Ingreso preoperatorio
 para heparinización
• Mantenga anticoagulación lo
 más cercana posible a la cirugía
• Reinstaure la anticoagulación tan pronto
 como deje de haber contraindicaciones

Trate la trombosis aguda 
con heparina y PFC

No
Proceda de la forma habitual

Sí
¿Está definida la anomalía?

No
• Solicite valores de proteínas C y S
• Consulta de hematología
• Comience anticoagulación

Sí
• Si anticoagulado,
 determine INR y TTP

E. La respuesta pediátrica a la anticoagulación y la terapia trom-
bótica difiere de la de los adultos3. Los valores de proteína C
y S son aproximadamente la mitad del de los adultos al na-
cer y alcanzan los valores del adulto hacia el final de la ado-
lescencia5. Estas diferencias reflejan cambios en el sistema
hemostático durante el desarrollo y obligan a una dosifica-
ción de los anticoagulantes en función de la edad y del peso.
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La valoración cuantitativa de la capacidad de transporte de
oxígeno obliga a conocer la concentración de hemoglobina
(Hb) y la P50 (PaO2 a la cual la Hb está saturada al 50%). La
Hb transporta 1,39 ml de oxígeno (O2) por cada 100 ml de
sangre. El plasma disuelve solamente 0,003 ml de O2 por
cada 100 ml de sangre, si bien es el O2 disuelto el que se re-
fleja en la PaO2

1. La P50 normal es de 27 mmHg, pero las va-
riantes de la Hb pueden presentar unos valores de P50 dife-
rentes2. El aporte tisular de O2 puede mantenerse si aumenta
la concentración de 2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG), si no
aumenta la demanda de O2 (manifestada por intolerancia al
esfuerzo) o si aumenta el gasto cardíaco (GC)1. Cada vez está
más aceptado el hecho de que los valores de Hb puedan ser
menores en pacientes que van a someterse a cirugías progra-
madas; este cambio se ha visto impulsado por la preocupa-
ción relativa a las enfermedades de transmisión por hemode-
rivados y por el hecho de que los pacientes estables toleran
valores de Hb bajos3. Consulte con el hematólogo del pa-
ciente, sobre todo en los casos complicados.

A. Determine la causa de la anemia (producción defectuosa,
destrucción excesiva de hematíes, pérdidas sanguíneas o
combinaciones). Las enfermedades hematológicas pri-
marias pueden afectar a las plaquetas y los granulocitos,
aumentando la probabilidad de coagulopatías e infeccio-
nes. Los anticuerpos en la enfermedad hemolítica pueden
dificultar las transfusiones sanguíneas. Numerosos pacien-
tes quirúrgicos presentan pérdidas sanguíneas obvias
(traumatismos, lesiones que requieren reparación, proce-
dimientos quirúrgicos repetidos o extracción de múltiples
muestras de sangre [7 a 10 ml por cada tubo]). Otras cau-
sas habituales de anemia son las nefropatías, las neopla-
sias digestivas, infecciones o diversas toxicidades. Los pa-
cientes que se han sometido a una cirugía bariátrica
pueden tener defectos de hierro, vitamina B12 u otros nu-
trientes4. La anemia perniciosa no es inhabitual en los an-
cianos, y puede coexistir con otras anomalías neurológi-
cas. La anemia crónica suele tolerarse mejor, en parte por
el aumento del 2,3-DPG. Los lactantes prematuros y los
recién nacidos tienen una P50 menor, por lo que requieren
una Hb más alta. Piense en un déficit de hierro en los lac-
tantes y los niños (lactantes alimentados con leche artificial
durante la época preescolar) y en la anemia fisiológica de
la lactancia (2 a 5 meses de edad)5.

B. Cuando la anemia se debe a una hemorragia activa pue-
de ser necesario transfundir en el período preoperatorio, y
dicha transfusión se mantendrá hasta la corrección quirúr-
gica, y cuando persistan síntomas isquémicos de un apor-
te insuficiente (angina, insuficiencia cardíaca congestiva
[ICC], AIT o claudicación). Si queda clara la necesidad de
una transfusión futura, realícela en el período preoperato-

rio si fuese posible, ya que los signos y síntomas de una
reacción transfusional son sutiles y pueden quedar enmas-
carados por la anestesia. La transfusión no está exenta de
riesgos y todavía siguen produciéndose enfermedades que
se transmiten por hemoderivados. La hepatitis por los vi-
rus de la hepatitis A, B o C ha disminuido; el riesgo de he-
patitis se cifra actualmente en <0,001% por unidad3. La
donación directa de sangre de amigos y familiares se ha
convertido en una práctica habitual, pero no es necesaria-
mente más segura. La sangre almacenada autóloga (do-
nación preoperatoria y almacenamiento de la propia san-
gre del paciente) evita el riesgo de infección, pero puede
que no sea una medida práctica en el paciente que ya pre-
senta una anemia. La reología se optimiza cuando el he-
matocrito (Hto) es aproximadamente del 30%. El pacien-
te que se presenta para una cirugía programada y se le
detecta inesperadamente una anemia debe ser valorado
antes de pensar en una transfusión. Un régimen preopera-
torio de eritropoyetina puede mejorar la Hb o el valor del
Hto en algunas anemias crónicas6.

C. Elija la técnica anestésica más conveniente para el proce-
dimiento quirúrgico. Prevea la posibilidad de que las pér-
didas sanguíneas sean intensas y la necesidad de una
transfusión intraoperatoria. Un catéter arterial o uno veno-
so central facilitan la extracción intermitente de muestras
de Hb. Recuerde que las anestesias regionales mayores
pueden tener una duración más corta en el paciente ané-
mico (debido probablemente al aumento del GC y a una
absorción más rápida de los anestésicos locales)7.

D. Evite aquellas maniobras que desplazan hacia la izquierda
la curva de disociación de la oxihemoglobina, aumentando
de este modo la afinidad de la Hb por el O2, reduciendo
por tanto el aporte a los tejidos (hipotermia, alcalosis respi-
ratoria, alcalosis metabólica aguda o acidosis crónica).
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Evaluación clínica
Pérdidas sanguíneas: fuente, 

aguda/crónica
Neoplasias, infecciones, tóxicos, 

nutricional, nefropatía
Transfusiones/reacciones previas

Hb, Hto, leucocitos, plaquetas, reticulocitos 
(médula ósea, hierro sérico, capacidad de 
unión del hierro)

Volumen corpuscular medio y hemoglobina
Frotis sanguíneo periférico
Sangre en heces
Tipo sanguíneo, cribado de anticuerpos

A

B

Paciente con ANEMIA

Valore la necesidad de transfusión preoperatoria

C Elija la técnica anestésica

D Tratamiento anestésico
Valoración intermitente de Hb/Hto
FiO2 adecuada
Evite desplazamiento de curva de 

disociación de O2-Hb
Autotransfusión
Vigile signos de reacción transfusional

Factores a favor de la 
transfusión preoperatoria:

Pérdidas sanguíneas previstas
Aporte de O2 insuficiente
(?) Anticuerpos significativos, 

reacción transfusional probable

Factores en contra de la 
transfusión preoperatoria:

Anemia crónica, etiología aparente 
(p. ej., nefropatía)

Previsión de pérdidas sanguíneas escasas
Riesgo infeccioso de la transfusión
Posibilidad de autotransfusión
Rechazo del paciente

Anestesia
regional

Anestesia
general

Sedación i.v.
Infiltración local

Técnicas para minimizar pérdidas 
sanguíneas

Anestesia con hipotensión controlada
Colocación, tratamiento ventilatorio
Hemostasia quirúrgica excelente

Tratamiento postoperatorio
FiO2 suplementaria
Seguimiento de Hb/Hto
Vigile

Complicaciones potenciales
Aporte inadecuado de O2 a los tejidos (infarto de 

miocardio, accidente cerebrovascular, acidosis metabólica)
Insuficiencia cardíaca congestiva de gasto alto
Transfusión excesiva
Reacción transfusional
Secuelas infecciosas (hepatitis B, hepatitis no-A no-B, SIDA, otras)

Recuperación 
sin complicaciones



Hay numerosas variantes de hemoglobina (Hb), pero no to-
das ellas son nocivas. Las hemoglobinopatías se deben a sus-
tituciones moleculares en el interior de la cadena de la Hb
(p. ej., HbS o HbC) o a la presencia de cadenas anómalas o
de cantidades anómalas de cadenas de Hb (p. ej., talase-
mias). Entre los trastornos clínicos están la drepanocitosis, la
anemia, la hemólisis, la hemólisis inducida por fármacos y las
alteraciones en la afinidad por el oxígeno (O2) (tanto por ex-
ceso como por defecto). La transfusión perioperatoria (exan-
guinotransfusión) puede ser beneficiosa para prevenir la apa-
rición de complicaciones postoperatorias en pacientes con
drepanocitosis1. Considere la solicitud de una consulta preo-
peratoria con un hematólogo. Los pacientes que se han so-
metido a una transfusión intensa pueden tener numerosos
aloanticuerpos; en el preoperatorio se puede determinar el
tipo y realizar un cribado para identificar a los aloanticuerpos
y facilitar la obtención de glóbulos rojos.

A. Determine la naturaleza de la hemoglobinopatía. Sepa
que el paciente con drepanocitosis (HbSS) puede debutar
con varias crisis que simulan trastornos quirúrgicos: los in-
fartos óseos pueden confundirse con osteomielitis; los epi-
sodios hemolíticos agudos y de secuestro se parecen a la
hemorragia aguda, y los infartos esplénicos y pulmonares
o la neumonía lobar pueden simular un abdomen agudo.
El paciente con anemia crónica depende de un aumento
del gasto cardíaco (GC) para que la oxigenación tisular
sea normal. La drepanocitosis es a la vez una enfermedad
inflamatoria y protrombótica. La aplicación rutinaria de hi-
droxicarbomida ha disminuido los episodios de drepanoci-
tosis en un 50%2. La drepanocitosis o la inflamación en la
microvasculatura coronaria conducen a fibrosis miocárdi-
ca, y la disfunción cardiopulmonar (p. ej., infartos pulmo-
nares, cortocircuitos, disminución del lecho vascular
pulmonar, hipertensión [HT] pulmonar o insuficiencia car-
díaca congestiva [ICC]) es progresiva. Las anomalías neu-
rológicas son frecuentes y van desde hemiplejía a trastor-
nos visuales. Entre los problemas renales están la menor
capacidad para concentrar la orina y la necrosis papilar.
Los cálculos biliares pigmentados son comunes en los pa-
cientes con trastornos hemolíticos.

B. Si existe probabilidad de drepanocitosis, preste mucha
atención para mantener un volumen sanguíneo circulante
adecuado. Evite los episodios de drepanocitosis intraope-
ratorios administrando oxígeno suplementario, mantenien-
do al paciente caliente (gases calentados y humidificados,
mantas de aire caliente forzado, líquidos i.v. calentados y
quirófano a una temperatura cálida), no permita que se
produzcan estasis venosas como resultado de la colocación
o por el uso de torniquetes (es decir, el flujo lentificado, la
PvO2 baja y el pH acidótico aumentan la probabilidad de
drepanocitosis) y mantenga el GC. Ajuste la monitorización

al estado de salud del paciente y a la probabilidad de pér-
didas sanguíneas importantes o de cambios importantes de
la volemia. La transfusión hasta lograr un valor de Hb ade-
cuado es tan beneficiosa como la exanguinotransfusión3.
La exanguinotransfusión parcial antes de la circulación ex-
tracorpórea (CEC) puede permitir una aplicación segura
de la hipotermia, pero sigue siendo motivo de debate. La
drepanocitosis puede aparecer en pacientes con rasgo dre-
panocítico (HbAS) en condiciones de hipoxemia intensa
(p. ej., cardiopatía cianótica, intoxicación aguda por eta-
nol, hipoxemia o estasis venosa periférica). Los avances en
las medidas sintomáticas han logrado que el embarazo sea
más seguro en la paciente con HbSS, pero todavía se aso-
cia a una morbimortalidad excesiva, tanto para la madre
como para el feto. Las transfusiones están indicadas por las
mismas razones que en las pacientes no embarazadas4.
Una consulta con el servicio de psiquiatría puede ser de
gran ayuda, ya que el paciente puede tener problemas con
los analgésicos, puede presentar un deterioro cognitivo y
para establecer estrategias de afrontamiento5.

C. Los pacientes talasémicos pueden requerir una terapia de
transfusión crónica, por lo que corren el riesgo de padecer
enfermedades transmitidas por hemoderivados. Las de-
formidades frontales o la exostosis maxilar pueden contri-
buir a dificultar la intubación. La sobrecarga de hierro ge-
nera una amplia gama de problemas clínicos que suelen
comenzar durante la segunda década. La sulfahemoglobi-
nemia y la metahemoglobinemia pueden ser congénitas o
adquiridas (como en la sobredosis con los pulverizadores
tópicos de benzocaína6) y ocasionar una cianosis aparen-
te a pesar de que el contenido de O2 sea adecuado. Man-
tenga una oxigenación adecuada, recordando que una
Hb con una afinidad alta puede que libere con normalidad
el O2 en los tejidos.
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Paciente con una HEMOGLOBINOPATÍA

Valoración clínica
Antecedentes familiares
Naturaleza de la hemoglobina
¿Anemia? ¿Drepanocitosis?
Prominencia frontal
Exostosis maxilar
Artropatías
Ictericia/cálculos biliares pigmentarios
IVRA/infartos pulmonares/cortocircuito D a I
Cardiomegalia/HTA pulmonar/ICC
Cambios en SNC
Disfunción renal
Priapismo

A

Tratamiento postoperatorio
O2 suplementario 12-24 horas
Fisioterapia respiratoria
Analgesia adecuada

Prueba Sickledex o drepanocitosis in vitro
Electroforesis de hemoglobina
Hemograma y fórmula
Frotis de sangre periférica (drepanocitosis)
BUN, creatinina, pruebas funcionales hepáticas 

(tipo y pruebas cruzadas)

Valore la probabilidad de drepanocitosis

B Hemoglobinopatías drepanocíticas
HbSS
HbAS
HbSC
HbSD
HbSthal

Líquido/hemoglobina
Normovolemia
Electrólitos normales
Mantenga diuresis activa
Exanguinotransfusión 

parcial o total 

C Hemoglobinopatías no drepanocíticas
HbA, HbCC, Hb Chesapeake, Hb Kansas, etc.

Talasemia

Sulfahemoglobina

Metahemoglobina

Prevención de drepanocitosis 
intraoperatoria

Oxigenación con FiO2 � 0,30
Sin estasis venosa
Viscosidad, temperatura
Mantenga el gasto cardíaco

Anestesia
regional

 HbS �30%

Tratamiento anestésico

Embarazo

Exanguinotransfusión 
preoperatoria 
parcial

Circulación extracorpórea Anestesia general

¿Omitir vasoconstrictores?
Cuidado en la colocación

Transfusiones 
múltiples

El paciente muestra 
cianosis a pesar de
una saturación 
de oxihemoglobina 
adecuada

Diabetes con 
sobrecarga de hierro

Hipoparatiroidismo
Insuficiencia suprarrenal
Insuficiencia hepática
Afectación miocárdica

Tratamiento anestésico
Oxigenación             mantenga la 

         saturación alta

Riesgo de hepatitis alto
¿Intubación difícil?
Problemas de sobrecarga de hierro

TET estéril
Sin torniquetes (pacientes 

drepanocíticos)
Cuidado en la colocación

Cirugía



El éxito de la cirugía depende en parte de que la capacidad
hemostática del paciente sea la adecuada. La hemostasia de-
pende de la integridad vascular, la función plaquetaria y la
coagulación (fig. 1)1.

A. Los trastornos hereditarios se asocian a antecedentes anti-
guos de hemorragia, pero la enfermedad de von Willebrand
(EvW), y los déficit de factores VIII y XI pueden debutar por
primera vez en la edad adulta. Evite la anestesia regional si
sospecha una coagulopatía. Puede que el paciente que ha
recibido terapia trombolítica padezca una coagulopatía gra-
ve y refractaria2. Algunas hierbas (p. ej., ajo, ginkgo o ging-
seng) pueden ocasionar sangrado; diga al paciente que deje
de tomarlas antes de la cirugía3. El sangrado puede produ-
cirse después de una lesión cerebral (desfibrinación) o des-
pués de una cirugía transuretral (fibrinólisis). En las transfu-
siones masivas, prevea la hipotermia, la trombocitopenia
dilucional y los déficit de factores V y VIII, a menos que el pa-
ciente se mantenga caliente y se administre la cantidad ade-
cuada de plaquetas y PFC4.

B. Evalúe los antecedentes de hemorragias. Determine el tiem-
po de protrombina (TP), el tiempo de tromboplastina parcial
(TTP), el recuento de plaquetas, el tiempo de hemorragia
(TH) y la concentración de fibrinógeno. Obtenga la muestra
de sangre de una arteria o una vena periféricas, desde un ca-
téter de PVC o uno arterial heparinizado (más propenso a
dar valores erróneos) después de desechar los primeros 10 a
15 ml de sangre extraídos. Si se detectan anomalías antes de
una cirugía programada, considere la realización de estudios
para los factores que con mayor frecuencia son deficitarios
(VIII, IX y XI); asegúrese de que las concentraciones de los
factores son las adecuadas antes de la intervención5. Los pa-
cientes con EvW con un aumento del TH o una disminución
del factor VIII necesitan un tratamiento preoperatorio con
desmopresina o concentrado purificado del factor. 

C. Si la prolongación del TP se debe a un déficit de factores
de la coagulación, considere la administración de vitamina
K y la administración prudente de PFC para corregir el
problema. La prolongación del TP suele deberse a un tra-
tamiento con cumarina, a inhibidores de la trombina (ar-
gatroban e hirudina)6, déficit de vitamina K, hepatopatías
o CID.

D. Busque la causa específica de la prolongación del TTP. En-
tre las causas posibles están los déficit de factores (p. ej., VIII,
IX u XI), la EvW o un anticoagulante lúpico. Utilice factores
de la coagulación purificados específicos para cada uno de
los déficit (factor VIII o IX)7. Administre PFC para otros dé-
ficit específicos. El factor VIII recombinante se emplea en
pacientes con inhibidores de la coagulación, pero también
puede salvar la vida en casos de hemorragia incontrolable
secundaria a coagulopatías abrumadoras8.

E. Busque la causa de la trombocitopenia. Administre una in-
fusión de plaquetas si éstas no se están produciendo en la
cantidad adecuada o si se está produciendo una dilución
(transfusión masiva). Si las plaquetas se están destruyendo
prematuramente (p. ej., trombocitopenia inmunitaria, CID
o sepsis), es posible que la infusión de plaquetas no eleve
de forma fiable el número de plaquetas circulantes. En su
lugar, aplique un tratamiento específico para la destruc-
ción periférica (p. ej., corticoides, gammaglobulinas anti-
Rh, gammaglobulinas, plasmaféresis o antibióticos).

F. Las causas de un tiempo de hemorragia (TH) prolongado
son un recuento de plaquetas bajo (<100.000/mm3) o la
presencia de plaquetas disfuncionantes. La infusión de pla-
quetas corrige el tiempo de hemorragia en los síndromes
plaquetarios disfuncionantes pero no en la EvW. En los pa-
cientes tratados con antiagregantes plaquetarios (p. ej., as-
pirina, clopidogrel o abciximab) pueden ser necesario ad-
ministrar infusiones de plaquetas para corregir el TH. La
uremia prolonga el TH; corrija esta situación mediante diá-
lisis, crioprecipitados, desmopresina o transfusión de he-
matíes9. Los síndromes de CID también prolongan el TH (y
pueden acompañarse de una concentración de fibrinógeno
baja y de un aumento de los productos de degradación de
la fibrina). La nitroglicerina i.v. puede prolongar el TH a
través de la vasodilatación que genera (sin alteración de las
pruebas funcionales plaquetarias)10.
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FIGURA 1 Cascada de la coagulación y pruebas de coagulación.
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Paciente con un POSIBLE TRASTORNO HEMORRÁGICO

Antecedentes quirúrgicos, dentales, familiares
¿Facilidad para hematomas?
Uremia, hepatopatía, leucemia
Medicación anticoagulante 

(aspirina, cumarina, heparina, 
trombolíticos, ticlopidina, AINE)

Petequias, equimosis, hemartrosis

A

TP prolongado 
(TTP normal)

Paciente programado
Anamnesis sospechosa

Paciente urgente o intraoperatorio
Sangrado excesivo a pesar de integridad 

vascular

Reevalúe la 
integridad vascular

Hepatopatía
PFC
¿Vitamina K?

Vitamina K

PFC o crioprecipitados

Trate la CID: PFC, plaquetas, crioprecipitados

Neutralice fármacos 
PFC

PFC

DDAVP
Concentrado de 
factor purificado

VIII (hemofilia A)

IX (hemofilia B)

PFC

En riesgo de trombosis

Infusión de plaquetas

Globulinas, 
esteroides

Infusión de plaquetas, 
tratamiento de CID

DDAVP o 
concentrado de factor

Infusión de plaquetas

Diálisis
Crioprecipitados, eritrocitos

Ignore TH si recuento 
de plaquetas normal

Déficit de 
vitamina K

Déficit de 
fibrinógeno o de factores II, V, X

CID

Efectos 
fármacos (cumarina, 
heparina, trombolíticos)

Déficit factor VII

Prolongado

EvW

Déficit de 
factores VIII,

Anticoagulante lúpico

Producción 
inadecuada

Destrucción 
periférica

Trombocitopenia 
inmunitaria

CID

IX,

XI,

Evalúe 
TP, TTP, recuento plaquetas, TH, 

fibrinógeno, tiempo de coagulación activado

B

Valores anómalos Valores normales

TP y TTP 
prolongados

C

TP prolongado 
(TTP normal)

D

Recuento 
de plaquetas 
(<100.000/mm3)

E

Tiempo de 
hemorragia

F

Plaquetas bajas (v.  E  )

EvW

Disfunción de plaquetas

Uremia

Paciente tratado 
con nitroglicerina i.v.
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La policitemia vera (PV) es un trastorno mieloproliferativo ín-
timamente asociado a la mutación de la tirosina cinasa JAK2
que se caracteriza por un aumento de la producción de eri-
trocitos, granulocitos y plaquetas1. La eritrocitosis consiste en
una elevación exclusiva del número de glóbulos rojos. Los
problemas fundamentales son la hiperviscosidad (que condu-
ce a una sedimentación de los hematíes y a trombosis) y la
hemorragia. La cirugía urgente en pacientes con PV sin pre-
paración previa puede asociarse a una morbimortalidad pe-
rioperatoria entre cuatro y cinco veces mayor que si estuvie-
sen tratados con flebotomía1. La policitemia secundaria o la
eritrocitosis asociada a la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica no comporta un riesgo perioperatorio tan alto2.

A. La mayor parte de los pacientes con PV tiene >60 años3.
Otros pacientes con un valor de hemoglobina (Hb) mayor
de lo normal pueden presentar una eritrocitosis secunda-
ria que suele asociarse a hipoxemia crónica (altitud eleva-
da, cardiopatías o neumopatías crónicas; cortocircuitos de
derecha a izquierda; apnea del sueño; metahemoglobine-
mia o sulfahemoglobinemia)1. La utilización de hormonas
como testosterona, DEA u hormona del crecimiento es
una causa creciente de eritrocitosis4. Los tumores renales,
hepáticos o cerebelosos que secretan eritropoyetina son
causas inhabituales de eritrocitosis. La eritrocitosis poste-
rior al trasplante renal puede responder a inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina (IECA). La seudo-
eritrocitosis (hemoconcentración) puede detectarse en los
casos de deshidratación. Una concentración de eritrocitos
mayor de la normal en la PV (hemoglobina >18 g/dl) con-
duce a una situación de hiperviscosidad que suele mani-
festarse por plétora facial, dilatación de los capilares, cam-
bios vasculares retinianos, cianosis periférica y síntomas
cerebrales o coronarios. La esplenomegalia es frecuente.
También pueden producirse hemorragias espontáneas,
sobre todo por úlceras pépticas y hemorragias nasales.
(Aunque haya una situación de trombocitosis y de trom-
bosis anómala, puede producirse un sangrado, probable-
mente como resultado de una disfunción plaquetaria)5.
Una trombocitosis grave (plaquetas >800.000/mm3) pue-
de asociarse a hipercoagulabilidad y sangrado por una en-
fermedad parecida a la de von Willebrand. El aumento de
recambio de los ácidos nucleicos eleva las concentraciones
de ácido úrico y desencadena la aparición de gota en al-
gunos pacientes. El tratamiento está encaminado a dismi-
nuir la viscosidad de la sangre eliminando eritrocitos (fle-

botomía y administración de fármacos mielosupresores).
Es posible que el ácido acetilsalicílico no disminuya los
episodios trombóticos y aumentará el riesgo de sangrado5.

B. Si la cirugía propuesta es programada y no se ha podido
preparar convenientemente al paciente con PV antes de la
intervención, retrase la cirugía y solicite una consulta con
el hematólogo mientras adopta medidas para disminuir la
Hb y las plaquetas. El tratamiento fundamental es la fle-
botomía para disminuir la masa de eritrocitos y gastar las
reservas de hierro. En situaciones urgentes, el tratamiento
está encaminado a disminuir la viscosidad (administración
de cristaloides y dextranos de bajo peso molecular [BPM],
flebotomía y profilaxis de trombosis venosa profunda
[TVP]). La monitorización variará en función de la situa-
ción cardiopulmonar del paciente. Valore los procesos
mórbidos asociados como diabetes, hipertensión (HT), ta-
baquismo y enfermedades cardiovasculares, que podrían
contribuir al aumento de la morbilidad6. 

C. Minimice la estasis venosa (torniquetes en extremidades,
aspectos de la colocación) y evite situaciones de hiperten-
sión o hipotensión extremas durante el procedimiento qui-
rúrgico. Mantenga una hipervolemia leve y prevea una he-
morragia mayor de lo normal. Puede que no se necesite
una transfusión de glóbulos rojos mientras se mantenga el
volumen sanguíneo con cristaloides o coloides. Elija la téc-
nica anestésica apropiada para el procedimiento quirúrgi-
co, teniendo presente la posibilidad de anticoagulación o
de disfunción plaquetaria.
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Paciente con POLICITEMIA VERA

Valoración clínica
Ancianos, paciente florido
Hiperviscosidad: síntomas 

cerebrales, coronarios
Hemorragia espontánea 

(úlcera péptica, epistaxis)
Gota
Medicación (32P, fármacos 

mielosupresores)
Profilaxis TVP
Flebotomía
Antecedentes de trombosis

A

Tratamiento postoperatorio

Hemograma: elevación 
de glóbulos rojos, leucocitos, 
plaquetas

(Tiempo de hemorragia)
(Ácido úrico)
ECG

Valore la gravedad de la enfermedad

Grave

Urgente Programada

Flebotomía hasta Hto � 60%
Administre cristaloides
Dextrano BPM
Medidas anti-TVP 

(plaquetoféresis)

Consulta/valoración 
hematológica completa

Flebotomía hasta Hto �60%
Disminuir plaquetas hasta �800.000/mm3

(féresis, interferón, mielosupresores)

Hto � 60%
Plaquetas � 800.000
Tiempo de hemorragia � 10 min

Leve

Hto � 60%
Plaquetas � 800.000/mm3

Tiempo de hemorragia � 10 min

Complicaciones potenciales
Trombosis (TVP, cerebrales, coronarias)
Hemorragia (secundaria a estasis vascular, 

plaquetas anormales, medidas anti-TVP)
Muerte

Recuperación sin complicaciones

Consideraciones anestésicas y quirúrgicas
Evite venostasis extremas 

(colocación, torniquete)
Evite ↑ o ↓ de PA
FiO2 adecuada
Normovolemia/hipervolemia

Valore la urgencia de la cirugía Trátelo como si fuera normalB

C



Los pacientes con porfirias hepáticas congénitas (p. ej., porfi-
ria intermitente aguda [PIA], coproporfiria hereditaria [CPH]
o porfiria variegata [PVG]) tienen enzimas anómalas en la vía
de la síntesis del grupo hemo (fig. 1) que dan lugar a una acu-
mulación de precursores de la porfirina y que parece ocasio-
nar una desmielinización central y periférica. Las crisis pue-
den precipitarse por una gama de fármacos liposolubles e
inductores del citocromo P-450 (tabla 1) y se caracterizan por
dolor abdominal, manías, coma o parálisis1-4.

A. La porfiria debe estar quiescente antes de una cirugía pro-
gramada. El embarazo o la menstruación pueden exacerbar-
la. Algunos pacientes son tratados con hematina al intentar
reprimir la inducción de ALA-S, enzima limitadora de la vía
de la síntesis del grupo hemo. Realice una exploración neu-
rológica basal para detectar neuropatías periféricas, debili-
dad de las extremidades, para o tetraplejía, insuficiencia res-
piratoria, inestabilidad autónoma o crisis convulsivas. La
deshidratación o la limitación de los carbohidratos puede
predisponer a una crisis, por lo que se deben minimizar am-
bas situaciones. La taquicardia y las anomalías electrolíticas
secundarias a un síndrome de secreción inadecuada de hor-
mona antidiurética y vómitos (hiponatremia, hipopotasemia
e hipocloremia) pueden ser signos de actividad de la porfiria. 

B. Considere la adopción de medidas para prevenir las crisis
como hidratación, infusión de glucosa y evitando fárma-
cos asociados a su inducción. Hay que proteger la piel de
los pacientes con PVG que presenten ampollas cutáneas.
Utilice los monitores convenientes según el grado de ines-
tabilidad autónoma del paciente, la cual puede asociarse a
una labilidad hemodinámica notable.

C. Elija la técnica anestésica según las necesidades quirúrgicas.
Aporte una documentación fiel y completa de los defectos
neurológicos previos para reducir los riesgos medicolegales
de la anestesia regional. Elija los fármacos para premedica-
ción y sedación i.v. especificados en la lista de fármacos «se-
guros» (tabla 2), y remítase a una referencia actualizada res-
pecto a los fármacos seguros e inseguros5. Los barbitúricos
son los fármacos que se citan con más frecuencia como des-
encadenantes de crisis. Puede llevarse a cabo una anestesia
general segura siempre y cuando se omitan los fármacos
que se sabe pueden inducir las crisis. Los betabloqueantes
aumentan la síntesis de hemo y modifican la taquicardia y la
hipertensión (HT) de la crisis de porfiria.

D. La precipitación de las crisis puede ser impredecible. La
porfiria puede activarse después de una anestesia segura o
es posible que no se desencadene después de la adminis-
tración de tiopental. Una crisis precipitada en un paciente
porfírico desconocido puede manifestarse en forma de pa-
rálisis tras la anestesia. La mortalidad se debe al compro-
miso bulbar y a la insuficiencia respiratoria.
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TABLA 1
Fármacos que pueden precipitar una porfiria

intermitente aguda

Barbitúricos Pentazocina
¿Benzodiazepinas? Altesina
Alcohol etílico Etomidato
Fenitoína Meprobamato
Glutetimida ¿Ketamina?

Glicina + succinil-CoA

Ácido aminolevulínico (ALA)

Porfobilinógeno (PBG)

Hidrometilbilano

Uroporfirinógeno

Coproporfirinógeno

Protoporfirinógeno

Protoporfirina

Hemo

Porfiria intermitente 
aguda

Coproporfiria 
hereditaria

Porfiria 
variegata

Sintasa de ALA (ALA-S)

PBG desaminasa

Sintasa de uroporfirinógeno III

Uroporfirina

Descarboxilasa de uroporfirinógeno 

Coproporfirina

Oxidasa de coproporfirinógeno

Oxidasa de protoporfirinógeno

Ferroquelatasa

FIGURA 1 Vía de la síntesis del grupo hemo. En los recuadros se muestran los puntos en los déficit enzimáticos específicos que se
asocian a los tres tipos de porfiria susceptibles de crisis generalizadas inducidas por fármacos.
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Tratamiento postanestésico

Valoración clínica
Valore hidratación 
Lesiones cutáneas (CPH, PVG)
Medicación

Electrólitos
Glucemia
Prueba de embarazo

A

B

Paciente con PORFIRIA

Evite o minimice factores conocidos 
que predispongan a crisis

Ayuno/deshidratación
Infección
Estrés 
Alcohol etílico
Tabla 1 de fármacos 

C

D

Porfiria estable

Considere valoración
neurológica preoperatoria

Proceso activo;
labilidad hemodinámica

Cirugía programada

Posponga la cirugía
hasta porfiria quiescente

Valore la estabilidad de la porfiria
y la urgencia de la cirugía

Cirugía urgente

Elija la técnica anestésica
con fármacos seguros (tabla 2)

Recuperación
sin complicaciones

Crisis de porfiria
Insuficiencia respiratoria
Muerte
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TABLA 2
Fármacos que son seguros para pacientes 

con porfiria intermitente aguda

Propofol Relajantes musculares, incluida
Anestésicos inhalatorios succinilcolina

potentes, N2O Anestésicos locales
Opiáceos Fenotiazinas
Fenotiazinas Meperidina
Clorpromazina Anticolinérgicos
Droperidol



Las enfermedades autoinmunitarias por frío (EAIF) son la
crioglobulinemia, la enfermedad por crioaglutininas (idiopáti-
ca o secundaria) y la criohemoglobinuria paroxística (CHP)1-6.
La crioglobulinemia (tabla 1) es una enfermedad por inmu-
nocomplejos (IC) en la que se puede producir una disfunción
orgánica y petequias palpables. Las crioaglutininas son anti-
cuerpos IgM contra los glóbulos rojos que producen hemóli-
sis. La CHP era un trastorno hemolítico más frecuente cuan-
do la prevalencia de la sífilis era mayor.

A. En los pacientes que se presentan para una cirugía con un
diagnóstico establecido de EAIF es necesario realizar un he-
mograma completo y determinar el título de IC o de anti-

cuerpos. Determine las enfermedades asociadas (neumo-
nía, leucemia linfocítica o linfoma) y la intensidad o el gra-
do de afectación orgánica secundario a la enfermedad. La
plasmaféresis o la aféresis preoperatoria podrían estar in-
dicadas para disminuir las concentraciones de IC o de
anticuerpos circulantes, disminuyendo de este modo los
riesgos asociados al enfriamiento durante el período pe-
rioperatorio. Se recomienda mantener una colaboración
estrecha con el hematólogo. También puede ser útil cono-
cer la temperatura crítica y la «amplitud térmica» del anti-
cuerpo (límites de temperatura preocupantes) para cali-
brar las necesidades de calor. Estos pacientes pueden
tener un antígeno contra la hepatitis B positivo.
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TABLA 1
Enfermedades autoinmunitarias por frío

Criohemoglobinuria
Crioglobulinemia Crioaglutininas paroxística (CHP)

Fisiopatología Inmunocomplejos (IgG, IgM) Anticuerpos antieritrocitarios (IgM) Anticuerpo de Donath-Landsteiner
Enfermedad por inmunocomplejos
Hiperviscosidad

Manifestaciones clínicas Enfermedad por inmunocomplejos Anemia hemolítica Anemia hemolítica
Lesiones de paredes vasculares
Glomerulonefritis, síndrome nefrótico
Neuropatías
Pulmonares, digestivas
Petequias palpables

Evolución clínica Más grave Más leve (en ocasiones grave) Autolimitada
Enfermedad asociada Idiopática Neumonías Sífilis secundaria o terciaria

Mieloma Mononucleosis infecciosa Sarampión, parotiditis
Linfoma Leucemia linfocítica crónica Idiopática
Infección crónica Linfoma
Virus hepatitis B

Tratamiento Plasmaféresis Plasmaféresis Trate la enfermedad subyacente
Corticoides Corticoides
Citotóxicos Citotóxicos



ENFERMEDADES AUTOINMUNITARIAS POR FRÍO (EAIF) 221

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

(Continúa en pág. 223)

Paciente con ENFERMEDAD AUTOINMUNITARIA POR FRÍO

Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física
Hepatitis
Mycoplasma pneumoniae
Enfermedad linfoproliferativa

A Hemograma, recuento de plaquetas
Título
«Amplitud térmica»/temperatura 

crítica crónica
Antígeno de superficie de hepatitis B
Análisis de orina, BUN, creatinina
Radiografía de tórax, ECG
Otros parámetros según indicaciones



B. Mantenga la temperatura perioperatoria del paciente por
encima de 35 ºC. Ajuste la temperatura ambiental del qui-
rófano (vigile las corrientes de aire frío dirigidas hacia el
paciente). Utilice mantas de calor de aire forzado, vende
las extremidades, caliente y humidifique los gases y utilice
calentadores de líquidos. Numerosas sondas de tempera-
tura (piel, esófago o rectal) pueden identificar los gradien-
tes térmicos. Pueden necesitar transfusiones debido a la
hemólisis, incluso para procedimientos quirúrgicos en los
que generalmente no se precisa sangre. En caso de nece-
sitarla, caliente los glóbulos rojos lavados. Considere la ne-
cesidad de una sonda urinaria para evaluar la hemoglobi-
nuria y la disminución de la diuresis provocada como
consecuencia de la hemólisis. Puede producirse una insu-
ficiencia renal aguda, incluso con una temperatura corpo-
ral casi normal. Utilice otras preparaciones y monitores es-
peciales y elija la anestesia en función de la situación
general del paciente y los requisitos del procedimiento qui-
rúrgico. 

C. Circulación extracorpórea (CEC). El cribado para las EAIF
consiste en pruebas cruzadas a 20 ºC y pruebas de agluti-
nación de eritrocitos a 10 ºC en suero salino y 20 ºC en al-
búmina. Si se detecta, cuantifique los límites térmicos de
actividad y los títulos. La decisión de la plasmaféresis se
adopta según la amplitud térmica y los títulos. Todos los
autores están de acuerdo en que se necesita un enfria-
miento generalizado de varios grados por encima de la
temperatura crítica. La protección miocárdica se puede
aportar a través de diferentes estrategias (cardioplejía san-
guínea caliente con potasio; solución cardiopléjica crista-
loide caliente seguida de cardioplejía cristaloide fría; car-

dioplejía cristaloide fría; ninguna). Todas estas técnicas se
han empleado con éxito, pero parece que la cardioplejía
fría es intelectualmente menos atractiva por la preocupa-
ción generada acerca del flujo sanguíneo miocárdico cola-
teral no coronario y la aglutinación consiguiente.

D. Las complicaciones potenciales, además de las inherentes
al procedimiento quirúrgico y la técnica anestésica, son el
infarto de miocardio (IM) perioperatorio, la anemia hemo-
lítica con insuficiencia cardíaca, la nefritis por IC con ure-
mia y las secuelas trombóticas, típicamente en las áreas
más frías del cuerpo (dedos, orejas o nariz). Se recomien-
da realizar una valoración analítica postoperatoria de la
función orgánica.
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Preparación y monitorización

Circulación extracorpórea Generalidades para 
procedimientos quirúrgicos
Quirófano caliente
Mantas de calor
Vendaje de extremidades
Caliente y humidifique los gases
Caliente líquidos y sangre
Varios puntos de monitorización 

de la temperatura

B

C

D

Plasmaféresis
preoperatoria

Sin plasmaféresis
preoperatoria

Enfriamiento sistemático por
encima de la temperatura crítica

Elija la técnica anestésica

General Regional

Opciones de protección miocárdica 
Parada isquémica normotérmica
Aclarado caliente y luego aclarado frío
Aclarado frío
Ninguno

Recuperación

Recuperación
sin complicaciones

Complicaciones potenciales
Acrocianosis
Trombosis
Hemólisis
IM perioperatorio 
Insuficiencia renal

Paciente con ENFERMEDAD AUTOINMUNITARIA POR FRÍO
(Cont. de pág. 221)



La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) es una com-
plicación transitoria potencialmente mortal del tratamiento
con heparina. Consiste en un estado de hipercoagulabilidad
inducido inmunogénicamente. Aparece en el 2% de todos los
pacientes cardíacos que se exponen a la heparina, aunque
entre el 27 y el 50% de este grupo formará anticuerpos con-
tra la TIH1. El comienzo de la trombocitopenia suele produ-
cirse entre 5 y 10 días después de la instauración de la terapia
con heparina, si bien puede comenzar bruscamente después
de su administración (en pacientes que han recibido heparina
en los 100 días previos) o bien puede demorarse varios días o
semanas después de la última dosis de heparina. La TIH se
manifiesta en forma de trombosis arterial o venosa, ocasio-
nando complicaciones importantes como ictus, crisis cardía-
cas y muerte2. El riesgo de trombosis en los pacientes con TIH
después de suspender la heparina se sitúa entre el 18,6 y el
51,6%3. Los trombos son consecuencia de la génesis incon-
trolada de trombina. Un anticuerpo IgG dependiente de la
heparina se une a las plaquetas produciendo su activación.
Se cree que el anticuerpo reacciona con la heparina o con el
factor plaquetario 4 (FP4) para formar un inmunocomplejo
que se une a receptores sobre la membrana plaquetaria o las
células endoteliales2.

A. Considere el diagnóstico de TIH cuando un paciente tratado
con heparina desarrolla trombocitopenia (descenso en la ci-
fra de plaquetas de al menos un 50%) o trombosis4. El diag-
nóstico se basa en los criterios siguientes: aparición de uno o
más incidentes clínicos asociados a la TIH (p. ej., tromboci-
topenia, trombosis, lesiones cutáneas en la zona de inyec-
ción de la heparina o una reacción generalizada aguda al
bolo de heparina) y en la detección de anticuerpos de TIH4.

B. Ninguna prueba predice con fiabilidad una TIH; así pues,
no es una medida práctica realizar un cribado en todos los
pacientes tratados con heparina. Las pruebas se solicitan
cuando se sospecha una TIH por la clínica. Los dos tipos
de pruebas son los análisis de activación de las plaquetas
y los análisis de antígenos dependientes del FP4, y ambos
son sumamente sensibles2. Una prueba negativa descarta
una TIH, pero un resultado positivo no confirma el diag-
nóstico de TIH.

C. Suspenda la administración de heparina (y la heparina de
bajo peso molecular [HBPM]) en los pacientes con sospe-
cha clínica de TIH y sustitúyala por un anticoagulante no
heparínico alternativo (p. ej., argatroban, lepirudina o bi-
valirudina), incluso aunque no haya signos de trombosis2.
Elija el fármaco según su disponibilidad, la presencia de
hepatopatía o nefropatía y la experiencia personal. Evite
las transfusiones de plaquetas profilácticas4. Evite la cu-
marina (puede provocar gangrena venosa por la reduc-
ción de la proteína C)4. Descarte la presencia de trombo-
sis venosa en las extremidades inferiores.

D. La actitud ante la circulación extracorpórea (CEC) y la
cirugía vascular mayor en los pacientes con TIH conoci-
da es un reto5. Si la cirugía no es urgente, posponga el
procedimiento varias semanas para permitir que se recu-
peren las plaquetas y que desaparezcan los anticuerpos;
los anticuerpos de la TIH son transitorios y no suelen de-
tectarse durante más de 100 días1. Administre heparina
para la anticoagulación durante la CEC si dejan de detec-
tarse anticuerpos. Evite por completo la heparina en el
período preoperatorio y administre anticoagulantes alter-
nativos en el postoperatorio1. Considere la utilización de
heparina no fraccionada (HNF) para la CEC en los casos
urgentes en pacientes con un antecedente de TIH cuan-
do no exista la posibilidad de realizar pruebas de anti-
cuerpos, pero solamente si el cuadro de TIH se produjo
más allá de los 100 días previos1. En los pacientes con
una TIH presente y que necesitan una cirugía cardíaca ur-
gente, posponga el procedimiento si es posible hasta que
el título de anticuerpos de TIH sea negativo4. En caso
contrario, considere una técnica quirúrgica sin bomba de
CEC y utilice anticoagulantes alternativos (los requisitos
son menores). Existen dos estrategias básicas en caso de
necesitarse CEC. En primer lugar, considere la utilización
de anticoagulantes alternativos. El fármaco ideal sigue
siendo motivo de debate6. Entre las posibles opciones es-
tán los preparados de hirudina (lepirudina o bivalirudi-
na, un análogo sintético de hirudina con una hemivida
corta), o argatroban (un inhibidor directo de la trombi-
na)6-8. Elija el fármaco según su disponibilidad, en fun-
ción de la presencia de hepatopatía o nefropatía, y según
la experiencia personal. Ajuste la dosis en función de los
resultados analíticos intraoperatorios (tiempo del coágu-
lo de ecarina [TCE] o TCA para argatroban)1,6. Otra
estrategia consiste en administrar heparina junto con an-
tiagregantes plaquetarios. Entre las opciones están epo-
prostenol (un análogo de prostaciclina) o tirofiban (anta-
gonista de la glucoproteína IIb/IIIa; la aplicación para
esta indicación está desaconsejada por el fabricante)1,4.
Todas las alternativas de anticoagulación suponen ries-
gos como la aparición de complicaciones hemorrágicas
postoperatorias (hirudina, argatroban o tirofiban) e hipo-
tensión grave con la necesidad de infusiones de vasopre-
sores para mantener la estabilidad hemodinámica (epo-
prostenol). La bivalirudina cuenta en la actualidad con la
aprobación para su utilización en Estados Unidos en los
síndromes coronarios agudos y se utiliza de forma extra-
oficial en la TIH; los informes clínicos sugieren que la
aplicación del TCE permite una dosificación más segura
de este compuesto8. Gracias a su semivida corta, las
complicaciones hemorrágicas postoperatorias podrían
ser menores que con otros inhibidores directos de la
trombina.
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Paciente con HEPARINA PREVIA A CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

Valoración clínica
 Urgencia del procedimiento
    quirúrgico

Trombocitopenia
Complicaciones tromboembólicas por la heparina

A Recuento de plaquetas (antes y después de heparina)

Proceda con la cirugía

Sin anomalías

Procedimiento programado o urgente Procedimiento emergente

Sospecha de TIHPruebas in vitro para anticuerpos TIH Dudas de TIH

Proceda con la cirugíaNegativas Positiva

Cirugía programada

Suspenda la heparina
Utilice anticoagulantes alternativos
Espere varias semanas

Repita las pruebas para anticuerpos TIH

Cirugía urgente

Técnica sin bomba

Anticoagule con:
    Lepirudina
    Bivalirudina
    Argatroban

Anticoagule con:
    Lepirudina
    Bivalirudina
    Argatroban

Heparina
 �
Antiagregantes plaquetarios:
   Epoprostenol
   Tirofiban
        �
   Vasopresor
        �
   Ácido acetilsalicílico 

CEC

Suspenda la heparina
Proceda con la cirugía

TIH conocidaB

C DC D

Negativas

Proceda con la cirugía
Puede utilizar heparina para la CEC
Evite heparina antes y después 
    de la cirugía

Positivas
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Los pacientes con insuficiencia renal abarcan un espectro am-
plio de disfunción, desde la disminución subclínica leve del
aclaramiento de creatinina (Ccr) hasta la insuficiencia renal
crónica (IRC) y la nefropatía terminal (NPT). La IRC tiene nu-
merosas causas, como por ejemplo: nefropatía IgA, lupus eri-
tematoso sistémico (LES), diabetes, hipertensión (HT) y ne-
fropatía poliquística, y algunas de ellas llevan implícitas una
afectación o una disfunción multiorgánica. Uno de los retos
más importantes para el anestesiólogo es evitar el agrava-
miento de la insuficiencia renal (IR) en los pacientes sin NPT
que van a someterse a una intervención quirúrgica. La dis-
función renal preexistente, la diabetes, el tipo de procedi-
miento (circulación extracorpórea, pinzamiento transversal de
aorta), la exposición a nefrotoxinas (contrastes, antiinflamato-
rios no esteroideos, aminoglucósidos y otros antibióticos) y la
inestabilidad hemodinámica son factores de riesgo conocidos
para el desarrollo o el agravamiento de una IR durante el pe-
ríodo perioperatorio. 

A. Entre los efectos fisiopatológicos de la uremia inducida por
la IRC están:

• Anemia secundaria a disminución de la producción de
eritropoyetina. El tratamiento con eritropoyetina hu-
mana recombinante normaliza el hematocrito y evita
las transfusiones repetidas.

• Coagulopatía por una función plaquetaria anómala se-
cundaria a una liberación defectuosa de factor von Wille-
brand y factor VIII desde el endotelio capilar. La trombo-
citopatía mejora con la diálisis, pero en las intervenciones
quirúrgicas emergentes puede realizarse un tratamiento
con DDAVP (0,3 μg/kg/i.v.) y crioprecipitados.

• Neuropatía periférica y disfunción del sistema nervioso
autónomo, disminuyendo o aboliendo la respuesta
cardíaca a la hipotensión.

• Trastornos electrolíticos como hiperpotasemia, hiper-
magnesemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia. Pospon-
ga la cirugía programada si las concentraciones de po-
tasio (K+) se sitúan por encima de 5,5 a 6 mEq/l. Los
tratamientos transitorios para la hiperpotasemia consis-
ten en una infusión de glucosa/insulina, la corrección
de la acidosis metabólica con HCO3

–, la infusión de ter-
butalina y el CaCl2. 

• HT, arteriopatía coronaria (APC), insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC), hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo y derrame pericárdico. 

• Aumento de la susceptibilidad a las infecciones, exa-
cerbada por la utilización de corticoides e inmunosu-
presores en pacientes trasplantados renales.

• Trastorno del vaciamiento gástrico, aumentando el
riesgo de aspiración.

• Cambios en la farmacocinética y la farmacodinámica
de los anestésicos por el trastorno de la excreción renal,
el aumento del volumen de distribución y la disminu-
ción de la unión a las proteínas plasmáticas.

B. La filtración glomerular (FG), medida por el Ccr, suele
valorarse por medio del valor de creatinina sérica. Se
requiere una reducción del FG del 50% antes de que
empiece a aumentar la creatinina sérica. Con un FG de
10 a 30 ml/min los pacientes desarrollan uremia, acido-
sis metabólica, anemia, hiperpotasemia y coagulopatía,
y todos estos signos se agravan en la NPT (FG entre 10 y
0 ml/min).
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Paciente con INSUFICIENCIA RENAL

Valoración clínica
Causa de la insuficiencia renal
Enfermedades coexistentes
Estado cardiovascular
Estado de hidratación
Funcionamiento del trasplante renal
¿Retraso del vaciamiento gástrico?
¿Neuropatía? Periférica/autónoma
¿Hemorragia?
Medicación

Calcule el aclaramiento de creatinina
(a menos que esté disponible)

A

Análisis de orina
BUN, creatinina
Aclaramiento de creatinina
ECG, radiografía tórax
Hemograma, glucosa
Electrólitos, albúmina

B

(140 � edad) (peso en kilos)

30-50 ml/min
(compromiso moderado)

Evite deshidratación,
nefrotoxinas

10-30 ml/min
(sin reserva renal)

Considere diálisis
preoperatoria

�50 ml/min
(normal)

Trátelo como un
paciente normal

�10 ml/min
(NPT)

Diálisis en las 24 h
preoperatorias

(72) (creatinina sérica mg/dl)
ml/min =

(Continúa en pág. 231)



C. La valoración debe centrarse en el grado de deterioro de
la función renal, la función cardíaca/HT, la disfunción
neurológica, la localización de los cortocircuitos/fístulas, y
la frecuencia y la fecha de la última diálisis (volumen in-
travascular, concentración de K+, y estado de la coagula-
ción). Realice una monitorización si se prevén pérdidas de
sangre o cambios de volemia importantes, o si la afecta-
ción cardíaca o pulmonar es significativa. Evalúe la fun-
ción de las plaquetas midiendo el tiempo de hemorragia o
la aplicación de la tromboelastografía si se planifica una
monitorización cruenta o una anestesia regional. Recuer-
de que pueden necesitarse las arterias periféricas para dis-
poner de un acceso vascular en el futuro.

D. Los anestésicos inhalatorios potentes dan lugar a des-
censos reversibles y significativos del FG, de la secreción
de electrólitos y de la diuresis. Estos cambios están me-
diados directamente por cambios en el flujo sanguíneo
renal (FSR), en la resistencia vascular renal (RVR), el FG
y la función tubular, o bien indirectamente por cambios
en la función cardiovascular y la actividad neuroendocri-
na. El FSR se mantiene durante la anestesia clínica me-
diante descensos en la RVR en las RVP, compensando
los efectos de la disminución de la presión de perfusión1.
De los inhalatorios modernos como desflurano, isoflura-
no y sevofluorano, solamente los dos últimos generan
concentraciones plasmáticas moderadamente altas de
flúor inorgánico (F–)2-6. A pesar de que los valores de F–

alcanzan a menudo el umbral nefrotóxico de 50 μM, no
se ha demostrado el deterioro de la función renal por la
sosa cálcica y el hidróxido de bario a una sustancia co-

nocida como compuesto A, que es nefrotóxico en las ra-
tas cuando se exponen a un flujo de 180 ppm/hora5. La
génesis de compuesto A no parece constituir un proble-
ma clínico significativo5. El sevoflurano se ha administra-
do a decenas de millones de pacientes en Estados Uni-
dos sin una sola mención de nefrotoxicidad6. Evite la
administración de succinilcolina a los pacientes neuropá-
ticos o hiperpotasémicos (K+ >5,5 mEq/l). De hecho, eli-
ja un relajante no despolarizante que no se excrete prin-
cipalmente por vía renal. 
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(Cont. de pág. 229)

Preparación y monitorización 

PVC
Catéter AP
Línea arterial

Anestesia regional

¿Coagulopatía?
Unión a proteínas

Recuperación

Complicaciones potenciales
Deshidratación, insuficiencia renal aguda
Hematoma (herida, foco del bloqueo)
Reacción a vancomicina
Neutralización incompleta de relajantes
Duración del bloqueo acortada
Hiperpotasemia después de la exacerbación 

de acidosis inducida por depresión respiratoria

Recuperación
sin complicaciones

Anestesia general endotraqueal
Relajantes musculares

Succinilcolina
No despolarizantes;

Opiáceos
Tiopental, etomidato, propofol
¿Inhalatorios fluorados?

Anestesia local con sedación i.v.

Depresión respiratoria

Exacerbación de acidosis preexistente

Elija la técnica anestésicaD

C

Según necesidades}



Los pacientes con necesidad de diálisis presentan un estado
de homeostasias precario y son vulnerables incluso a errores
pequeños de omisión o a tratamientos poco detallados. La
importante morbilidad perioperatoria que pueden sufrir estos
pacientes puede deberse a hiperpotasemia, hipervolemia o
hipovolemia, descompensación cardíaca, neumonía, ate-
lectasias, cortocircuitos u oclusión de fístulas, hemorragias
e infecciones de las heridas. La hemodiálisis y la diálisis
peritoneal corrigen algunas de las anomalías de la uremia
(desequilibrios hidroelectrolíticos, trastornos neurológicos o
coagulopatía urémica), pero no corrige otras (hipertensión
[HT] inducida por la renina, anemia e inmunodeficiencia). La
hemodiálisis introduce problemas de hipovolemia y de san-
grado adicional por la heparinización. La administración de
líquidos y electrólitos debe hacerse con prudencia, ya que los
cambios farmacodinámicos y de la diuresis dan lugar a una
disminución de la excreción de fármacos y metabolitos (efec-
to prolongado), disminución de la unión a proteínas (au-
mento del efecto farmacológico secundario a un incremento
de la cantidad de fármaco libre), aumento del agua corporal
total (volumen de distribución mayor de lo normal) y poten-
ciación de los relajantes musculares por hipopotasemia o hi-
permagnesemia. Entre los procedimientos quirúrgicos más
habituales están la creación o la revisión de los accesos vas-
culares o peritoneales, así como otros procedimientos quirúr-
gicos rutinarios.

A. Determine el programa de diálisis habitual del paciente y
la fecha de la diálisis más reciente. Calcule la situación
de la volemia por los datos clínicos habituales y por el
peso antes y después de la diálisis. Por lo general, y a me-
nos que la valoración clínica indique lo contrario, se pue-
de administrar con garantías un volumen de líquido i.v.
equivalente a la mitad del peso eliminado, además de la
reposición de las pérdidas quirúrgicas. Mantenga la medi-
cación según los procesos mórbidos acompañantes (HT o
enfermedad cardíaca) y ajuste la medicación antidiabética
para lograr la homeostasias de la glucosa. Los pacientes
en diálisis pueden ser positivos para la hepatitis B o C.
Adopte las precauciones universales y tenga en cuenta
que estos pacientes pueden presentar también trastornos
de la función hepática. 

B. Aplique la monitorización estándar recomendada por la
American Society of Anesthesiologists (ASA) y añada la mo-
nitorización invasiva según las necesidades.

C. No utilice meperidina como fármaco de premedicación
debido a la posibilidad de que su efecto esté prolongado,

además de la génesis de su metabolito a normeperidina,
que puede disminuir el umbral epiléptico1. No parece que
dosis únicas de morfina muestren alteraciones en su dis-
posición. La administración crónica da lugar a la acumu-
lación de su metabolito 6-glucurónido, el cual es más po-
tente que la propia morfina1,2. El fentanilo, que carece de
metabolitos activos, tiene una fracción de fármaco libre in-
variable y su redistribución no muestra cambios, por lo
que parece una alternativa excelente. Los relajantes mus-
culares no despolarizantes de duración intermedia tienen
ventajas claras en los pacientes con nefropatía terminal
(NPT) debido al menor riesgo de bloqueos prolongados.
La farmacocinética de cisatracurio, que se elimina me-
diante degradación de Hoffman en el plasma, no está
afectada en la NPT, lo que lo convierte en una alternativa
atractiva3. 

D. Utilice anestésicos cuya eliminación no sea fundamental-
mente renal. En caso de planificar una técnica regional,
evalúe la heparinización residual (tiempo de tromboplasti-
na parcial [TTP], índice internacional normalizado [INR]).
La comparativa entre técnicas anestésicas diferentes (infil-
tración local, bloqueo del plexo braquial y anestesia gene-
ral) para la creación de fístulas en el antebrazo no ha pues-
to de manifiesto diferencias en los resultados4. No utilice
succinilcolina si la concentración de K+ es >5,5 mEq/l.

E. Los pacientes pueden presentar un estado de hipercoa-
gulabilidad durante el período pericárdico. Además, las
plaquetas se adhieren al material de injerto, contribuyen-
do a que puedan generarse coágulos en el acceso vascu-
lar. Almohadille bien la extremidad con el acceso vascular
y colóquela para que pueda palparse periódicamente el
soplo. Documente su presencia en la gráfica. La extremi-
dad con el acceso no se debe utilizar para medir la PA du-
rante la anestesia por el riesgo de trombosis.
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PACIENTE DEPENDIENTE DE DIÁLISIS

Valoración clínica
Procedimiento quirúrgico 
Causa de la insuficiencia renal
Tipo de diálisis, programación
Situación de la volemia (↑ o ↓)
Enfermedades coexistentes

Diabetes
Hipertensión

Enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica

Retraso del vaciamiento gástrico
Medicación
Uso de nefrotoxinas

Preparación y monitorización 

A Electrólitos, BUN, creatinina, glucosa
Hemograma y recuento de plaquetas
TTP, tiempo de hemorragia
ECG, radiografía de tórax
Serologías de hepatitis (si ninguna reciente)

Premedicación

Soplo mantenido Soplo perdido

Aumente deliberadamente la PA

Recuperación

Complicaciones potenciales
Trombosis de acceso vascular
Hematoma (foco del bloqueo)
Neuropatía residual en extremidad 

del acceso 
Sobrecarga de volumen
Prolongación del bloqueo neuromuscular
Retraso del despertar

Recuperación
sin complicaciones

Elija la técnica anestésicaD

C

B

¿Coagulopatía?
Unión a proteínas

Epinefrina

Anestesia general Anestesia local
con sedación i.v.

Anestesia regional

Control de la vía
respiratoria

Vigile la aparición de
depresión respiratoria, exacerbación

de acidosis metabólica

Proteja el acceso vascular,
palpe el soplo

E



El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se identi-
ficó clínicamente en el año 1981, aunque los análisis de sueros
almacenados confirman que algunos pacientes que murieron
en 1969 tenían anticuerpos contra linfocitos T del virus de la
leucemia III (HTLV III), que actualmente recibe el nombre de
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). La inmunodefi-
ciencia permite que microorganismos comensales normales
(p. ej., Pneumocystis carinii, Candida) produzcan infecciones
devastadoras. La tuberculosis (TBC) es un problema adicional
en los pacientes infectados por el VIH. El sarcoma de Kaposi,
que normalmente es una enfermedad de los ancianos, afecta
a los pacientes con SIDA a la edad de 30 a 40 años. El síndro-
me representa el estadio final de esta enfermedad; es probable
que los portadores sanos sin estigmas sean los más infecciosos
de cara a los profesionales sanitarios. La transmisión se pro-
duce a través del contacto con fluidos corporales de un indivi-
duo infectado, ya sea por contacto venéreo, al compartir agu-
jas de jeringuillas infectadas y a través de la sangre y los
hemoderivados. El riesgo de infección con el SIDA a través de
una transfusión se cifra actualmente en 1:1.000.000. Existe un
caso clínico de un dentista que aparentemente transmitió el
VIH a varios de sus clientes. Sin embargo, él también fue un
paciente de su propia consulta, por lo que estos casos implica-
ban potencialmente una transmisión de paciente a paciente.
Los profesionales sanitarios constituyen personal de riesgo por
su contacto con los pacientes, y se han comunicado casos de
muerte por VIH adquiridos laboralmente. La malnutrición y
los defectos de higiene pueden estar relacionados con algunos
casos de transmisión. Actualmente no se conoce una cura para
la enfermedad. No obstante, el número de muertes de pacien-
tes con VIH y SIDA está disminuyendo en Estados Unidos gra-
cias al tratamiento antirretroviral, y la enfermedad se ha con-
vertido en un trastorno crónico de larga evolución en muchos
de estos individuos1-6.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Revise toda la medicación; registre las posibles interaccio-
nes farmacológicas. Parece que el período de incubación
oscila entre 2 y 5 años. Existen dos pruebas serológicas
para el VIH: el análisis de inmunoabsorción ligada a enzi-
mas (ELISA) y una técnica de electroforesis (Western blot
o inmunotransferencia). La presencia de anticuerpos con-
tra el VIH indica una exposición al virus pero no constitu-
ye una prueba de la presencia de enfermedad. El período
latente entre la infección y la enfermedad puede llegar a
ser de hasta 11 años.

B. Aplique en todos los pacientes las precauciones de barre-
ra universales recomendadas por los Centers for Disease
Control (CDC). Póngase guantes o dos pares de guantes
cuando vaya a entrar en contacto con mucosas o fluidos.
Utilice material desechable, incluidos los circuitos de respi-
ración. Elija la monitorización más conveniente en función
del estado físico del paciente y las necesidades de los pro-

cedimientos quirúrgicos y anestésicos. Recuerde que todo
paciente con SIDA está inmunodeprimido; utilice técnicas
estériles durante la monitorización invasiva. Evite los pin-
chazos con agujas desechando las utilizadas antes de vol-
ver a encapucharlas. 

C. Elija la técnica anestésica más conveniente para el proce-
dimiento y que sea aceptable para el paciente. Siga las re-
comendaciones para los patógenos que se transmiten por
la sangre. Se recomienda que las profesionales sanitarias
embarazadas no tengan una responsabilidad directa en el
cuidado de pacientes con SIDA por el efecto teratógeno
potencial de los virus (p. ej., citomegalovirus) que con fre-
cuencia infectan a este tipo de pacientes. Póngase guan-
tes, sobre todo al intubar o al colocar catéteres i.v. Existe
cierta controversia sobre la necesidad de llevar rutinaria-
mente protección ocular, pero otros virus pueden trans-
mitirse a través de «salpicaduras conjuntivales». Proba-
blemente sea aconsejable que los anestesiólogos, los
cirujanos y otros profesionales que trabajen cerca de una
herida infectada se pongan gafas de protección. Trate las
muestras de sangre enviadas durante el período intraope-
ratorio (p. ej., gasometrías arteriales) como potencialmen-
te infecciosas.

D. Aplique las precauciones universales de los CDC durante
el período de recuperación para la sangre y los fluidos cor-
porales. Lávese las manos con jabón y agua antes y des-
pués de entrar en contacto con casos de SIDA conocidos o
sospechosos. Lave la máquina de anestesia y el equipo de
anestesia reutilizable con una solución de hipoclorito sódi-
co diluida (lejía, 1:80 con agua). Esterilice el instrumental
de las lentes ópticas con óxido de etileno o glutaraldehído.
Etiquete e incinere el material desechable. Comunique las
lesiones por pinchazos con agujas lo antes posible al servi-
cio de salud laboral para la puesta en práctica potencial
del tratamiento multifarmacológico.
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Paciente con SIDA CONOCIDO O SOSPECHOSO

Valoración clínica
Varones homosexuales; prostitutas
Adictos a drogas por vía i.v.
Hemofílicos
Otros factores de riesgo
Pneumocystis carinii
Sarcoma de Kaposi
Moniliasis orofaríngea
Pérdida de peso
Linfadenopatía

Preparación y monitorización

A Radiografías de tórax
ECG
Hemograma y fórmula
Proporción T4/T8
VIH, recuento de CD4

Pruebas de coagulación 
Pruebas funcionales hepáticas 
    y renales

Problemas comunes
que requieren cirugía

Anestesia
regional

Anestesia
general

Sedación i.v. con
infiltración local

Elija la técnica anestésica

D

C

B

Diagnósticos
Biopsia ganglio linfático
Biopsia/resección tumoral
Biopsia pulmonar a cielo abierto
Biopsia cerebral

Terapéuticos
Resección tumoral
Procedimientos quirúrgicos

de rutina no relacionados 
con el SIDA

Dilatación y parto

Observe las precauciones personales
Vestimenta de protección (mascarillas, 

calzas, bata doble)
Protección ocular (gafas, escafandras)
Evite el contacto con sangre, secreciones
Paños desechables
Circuitos de no reinhalación
Filtros de aire
Evite pinchazos con agujas

Tratamiento postoperatorio
Precauciones entéricas, fluidos corporales
Deseche convenientemente los artículos de un solo uso
Esterilización del material reutilizable



De las distintas variantes de neurofibromatosis, la enfermedad
de Von Recklinghausen (NF1) y la NF2 son las mejor detalladas.
La NF1 es un síndrome neurocutáneo de transmisión autosó-
mica dominante con una incidencia de 1 por cada 3.000 (el
50% son mutaciones nuevas). Para el diagnóstico clínico de la
NF1, los pacientes deben manifestar dos de los seis signos si-
guientes: máculas café con leche; dos neurofibromas o un
neurofibroma plexiforme; moteado en las regiones axilar o in-
guinal; un tumor de la vía óptica; dos o más nódulos de Lisch
(hamartomas del iris); una lesión ósea característica como
adelgazamiento de la cortical del hueso largo, con o sin seu-
doartrosis, o un familiar de primer grado que cumpla dos de
los criterios anteriores para la NF1. La intensidad de las mani-
festaciones clínicas es variable, y por lo general progresan con
el tiempo, pero estos criterios identifican a más del 90% de los
niños con NF1 de menos de 6 años2. Los neurofibromas son
inusuales al nacer, pero proliferan en la adolescencia. De los
pacientes con NF1, el 50% muestra manifestaciones neuroló-
gicas por compresión nerviosa o raquídea, y un tercio padece
síntomas debilitantes3. Los pacientes con NF1 presentan en
ocasiones un feocromocitoma, meningiomas, gliomas, displa-
sia de la arteria renal con hipertensión (HT) e hipoglucemia, y
el 10% padece una fibrosis pulmonar intersticial difusa. Apli-
cando un análisis de ligamiento puede confirmarse la NF1 en
dos tercios de los casos familiares y esporádicos4. El diagnósti-
co presintomático es factible en algunos casos familiares me-
diante la aplicación de análisis de acoplamiento o análisis de
mutaciones génicas directas. 

La NF2, un trastorno raro que afecta aproximadamente a
1 de cada 40.000, se debe a mutaciones del gen NF2 en el
cromosoma 22q12. Estos pacientes presentan schwannomas
vestibulares bilaterales de las raíces dorsales de la médula es-
pinal, o gliomas. Las manchas en café con leche, los neurofi-
bromas cutáneos y muchos de los otros problemas asociados
de la NF1 son raros en la NF2. 

A. Identifique en el preoperatorio los problemas derivados
de fibromas en localizaciones críticas o de otros trastornos
asociados5,6. Busque la presencia de cifoescoliosis, dis-
plasia de la arteria renal con HT, quistes óseos, exoftal-
mos pulsátil, cambios sarcomatosos, compresión de ner-
vios raquídeos, estenosis laríngea, hidrocefalia, fibrosis
pulmonar intersticial difusa, estenosis pulmonar, epilep-
sia, sordera y glaucoma (todas ellas son complicaciones
mencionadas en la NF1). Hasta un 5% de los pacientes

con NF1 padece lesiones en la boca (lengua o laringe) o
lesiones cervicales que dificultan la intubación o el control
de la vía respiratoria. Realice una laringoscopia indirecta
preoperatoria si existe disnea o disfonía. Los problemas de-
sapercibidos más peligrosos son el feocromocitoma, la obs-
trucción del tracto de salida del ventrículo derecho, la hi-
drocefalia (estenosis del acueducto) y la obstrucción
laríngea6. La escoliosis es la manifestación ósea más fre-
cuente de la NF1; hasta un 60% de los pacientes presen-
ta anomalías de la columna. Las deformidades raquídeas
se deben a fibromas subperiósticos o fracturas, y los quis-
tes óseos pueden dar lugar a deformidades estructurales,
compresión medular y parálisis. Las anomalías cervicales
(rigidez del cuello o limitación de la movilidad) aumentan
su frecuencia al aumentar la curvatura de la columna (cur-
vas torácicas o lumbares cortas y cifóticas que miden
>65E grados). En dichos pacientes, la médula cervical es
propensa a lesiones secundarias a la manipulación; realice
radiografías del cuello preoperatorias. Valore la función
pulmonar cuando lo sugiera la clínica. La HT asociada a la
NF1 (6% de los pacientes) probablemente se deba a este-
nosis de la arteria renal o a coartación de aorta en los ni-
ños y a feocromocitoma en los adultos (1 al 13%). Los tu-
mores intracraneales aparecen en el 5 al 50% de los
pacientes, y son responsables de la mayoría de los pro-
blemas relacionados con la enfermedad. Identifique antes
de la intervención quirúrgica la alteración intracraneal y
cualquier reducción asociada de la distensibilidad intra-
craneal. Descarte posibles disfunciones endocrinas: creci-
mientos hipotalámicos o hipofisarios, hiperparatiroidis-
mo. Los tumores intestinales son frecuentes en la NF1,
sobre todo en el duodeno o en la ampolla de Vater. En el
2 al 16% de los neurofibromas de la NF1 se produce una
progresión maligna.

B. Los pacientes pueden presentarse para una descompre-
sión nerviosa, para la resección de un feocromocitoma,
para la reparación de una estenosis de la arteria renal o
de una uropatía obstructiva, o para la corrección de frac-
turas patológicas, además de procedimientos sin relación
con la NF. Elija la monitorización en función de la grave-
dad de la enfermedad y la extensión del procedimiento
quirúrgico planificado. Recuerde que un feocromocitoma
desapercibido puede manifestarse clínicamente, por lo
que habrá que estar preparados para tratar una crisis hi-
pertensiva intraoperatoria.
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(Continúa en pág. 241)

Paciente con NEUROFIBROMATOSIS

Valoración clínica
NF1 frente a NF2
Obstrucción de la vía respiratoria
Masas intrabucales
Deformidad cervical
Feocromocitoma
Escoliosis/cifoescoliosis
Fracturas patológicas
Tumores intracraneales
Afectación hipofisaria
Trastornos epilépticos 

(lesión del SNC, idiopática)
Fibrosis pulmonar
Tumores tiroideos
Hipertensión 

Displasia arteria renal
Feocromocitoma

Estenosis laríngea
Hidrocefalia
Glaucoma
Obstrucción del tracto de salida del VD
Compresión raquídea o de nervio 

periférico
Tumores intestinales/obstrucción

A Radiografías de tórax (lesiones en panal, quísticas)
Catecolaminas en orina
BUN, creatinina
Radiografía de columna (cifoescoliosis, quistes óseos)
Radiografías de columna cervical
Pruebas funcionales respiratorias
Laringoscopia indirecta

Caso no urgente

Estudio adecuado

Presencia de trastornos significativos Ausencia de trastornos significativos

Caso urgente

Estudio abreviado
Mantener un grado 

de sospecha alto para
Feocromocitoma
Obstrucción del flujo 

de salida del VD
Obstrucción laríngea
Hidrocefalia

Monitorización apropiada Monitorización rutinariaB



C. La técnica anestésica suele elegirse normalmente según el
procedimiento quirúrgico propuesto, el compromiso gene-
rado por la enfermedad y los deseos del paciente. La anes-
tesia intradural se ha empleado con éxito7, pero las defor-
midades de la columna pueden dificultar las técnicas
intradural o epidural en algunos pacientes. Los neurofi-
bromas pueden dificultar la realización de bloqueos ner-
viosos periféricos. Se han empleado con éxito numerosas
técnicas de anestesia general. Los efectos de la succinilco-
lina (SCC), la D-tubocurarina y el pancuronio pueden es-
tar prolongados; monitorice el bloqueo neuromuscular. Se
han comunicado casos de hipersensibilidad y de resisten-
cia a la SCC8, y puede que haya hiperpotasemia en caso
de que se haya producido una desnervación muscular. En
los casos de afectación laríngea prevea la posibilidad de
dificultades para controlar la vía respiratoria y para reali-
zar la intubación, y en algunos casos será necesario prac-
ticar una traqueostomía. Se han comunicado casos de
arritmias en pacientes con estenosis de la arteria renal.
Éstas pueden deberse a una activación del sistema reni-
na-angiotensina, a los efectos simpáticos mediados por la
angiotensina o a las catecolaminas procedentes de la mé-
dula suprarrenal (feocromocitoma).
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(Cont. de pág. 239)

Regional Anestesia
general

Sedación i.v. con
infiltración local

Elija la técnica anestésica

Consideraciones postoperatorias

C

Consideraciones intraoperatorias
¿Vía respiratoria difícil?
¿Hidrocefalia?
¿Obstrucción de la vía respiratoria?
Crisis hipertensivas (feocromocitoma)
Monitorización arterial
Disminución de la reserva respiratoria (cifoescoliosis)
Problemas de colocación (cifoescoliosis)
Compresión de nervios periféricos por neurofibromas
Arritmias (aumentadas con catecolaminas y estenosis 

de arteria renal)
Bloqueo neuromuscular anómalo

Paciente con NEUROFIBROMATOSIS



El síndrome de Marfan (SMF) es un trastorno hereditario del te-
jido conjuntivo (autosómico dominante con una penetrancia
alta) provocado por una mutación del gen fibrilina-1 en el cro-
mosoma 15. La característica más sobresaliente del SMF es el
aumento de longitud de los huesos largos (la amplitud de los
brazos es mayor que la altura). Otras anomalías son aracno-
dactilia, laxitud articular, disminución del tono muscular, esca-
sez de tejido graso subcutáneo, paladar arqueado, tórax en qui-
lla o en embudo y pies planos. La escoliosis es frecuente (40 al
70% de los pacientes), pero es grave en aproximadamente el
10%, dando lugar a disfunción pulmonar. Los signos oculares
consisten en luxación del cristalino (habitualmente hacia arri-
ba), miopía y desprendimiento de retina. Las complicaciones
cardiovasculares (CV) (>95% de los adultos) consisten en
enfermedad aórtica (tumefacción y fragmentación de las fibras
elásticas), dando lugar a disección y colapso circulatorio, pro-
lapso valvular mitral (PVM) e insuficiencia mitral (IM), insufi-
ciencia aórtica (IAo), aneurismas aórticos y dilatación de la ar-
teria pulmonar (AP). El promedio de edad a la que fallecen
estos pacientes era de 32 ± 16 años en 1972, pero un estudio
de cohortes realizado en 1993 lo cifró en 41 ± 18 años, debido
principalmente a la mejoría de la supervivencia tras la cirugía
cardiovascular y a la intervención quirúrgica profiláctica precoz.
Más del 95% de las muertes se debía a complicaciones CV. Se
ha demostrado la utilidad del bloqueo beta-adrenérgico para
retrasar o prevenir las complicaciones aórticas graves1-5.

A. Identifique las anomalías CV en el preoperatorio, sobre todo
en los niños, en los que las manifestaciones suelen ser más
sutiles (o menos graves), pero son responsables de la mayor
parte de la mortalidad perioperatoria. Descarte la presencia
de IAo, PVM, IM y disección o dilatación aórtica. Aunque la
IM es la anomalía valvular más frecuente, la IAo es la más
grave. Hasta un 60% de los pacientes presenta datos de in-
suficiencia valvular o chasquidos sistólicos en la auscultación;
sin embargo, hasta un 80% manifiesta prolapso de la valva
mitral posterior en la ecocardiografía. Paute una profilaxis
antibiótica para la mayoría de los pacientes, dada la elevada
incidencia de afectación valvular. La ecocardiografía o la re-
sonancia magnética ayudan a identificar la dilatación del te-
cho aórtico, que es la primera señal de dilatación de la aorta
ascendente. La radiografía de tórax (RxT) es bastante menos
sensible, pero puede poner de manifiesto sombras vascula-
res cuando las afecciones son graves. La dilatación de tipo II
de la aorta ascendente es más frecuente; la ruptura suele ser
la causa de la muerte. Trate la hipertensión (HT) secundaria
a la afección aórtica. La insuficiencia coronaria (la necrosis
medial de las arterias coronarias conduce a un estrecha-
miento progresivo de la luz) afecta a la irrigación de los nó-
dulos sinoauricular y auriculoventricular, desencadenando
defectos de conducción y arritmias. En el ECG puede apre-
ciarse una hipertrofia de la aurícula izquierda, tensión del
ventrículo izquierdo, bloqueos de rama y desplazamientos
del eje como consecuencia del tórax en embudo. Las ano-

malías de la pared torácica (escoliosis, cifoescoliosis y tórax
en embudo) suelen identificarse en la RxT; pueden disminuir
la función pulmonar con una reducción de la capacidad vital
forzada ([CVF], por término medio es un 52% de lo normal)
y de la relación entre el %FEV1/CVF (por término medio un
83% de lo normal). La disminución del respaldo proporcio-
nado por el tejido elástico da lugar a un cierre prematuro de
las vías respiratorias, a quistes broncogénicos enfisematosos,
pulmones en panal de abeja y una tendencia hacia la apari-
ción de neumotórax espontáneos.

B. Las intervenciones quirúrgicas habituales en estos pacientes
son procedimientos oculares (extracción de cataratas, repa-
ración de desprendimientos de retina, o glaucoma), repara-
ciones musculoesqueléticas (hernias, escoliosis, luxaciones
articulares o corrección de tórax en quilla) y correcciones
CV (aneurismas aórticos, reemplazos valvulares, neumo-
tórax espontáneo o taponamiento pericárdico).

C. La preocupación principal en el período intraoperatorio es el
tratamiento de la afección CV. Mejore convenientemente la
IAo o la IM. Las arritmias intraoperatorias no son inusuales.
Esté atento a la posibilidad de disección y dilatación de la aor-
ta. Instaure medidas para tratar la HT, la disminución de la
fuerza contráctil del ventrículo izquierdo y el flujo pulsátil
amortiguado y los aumentos bruscos de la contractilidad.
Para conseguirlo, valore la necesidad de betabloqueantes o
depresores cardíacos inhalatorios. Durante el embarazo, la di-
latación aórtica se asocia a un riesgo mayor de ruptura aórti-
ca6. La laxitud de la articulación temporomandibular (ATM)
puede suscitar que dichos pacientes sean propensos a lesio-
nes o luxaciones de dicha articulación durante la intubación,
si bien no se han mencionado dichos problemas. Coloque al
paciente cuidadosamente para la cirugía; la ventilación intra-
operatoria puede estar dificultada (escoliosos o laxitud/luxa-
ción articular). La ventilación con presión positiva debe reali-
zarse con sumo cuidado por la frecuencia de neumotórax
espontáneos. El tórax en embudo también puede dificultar la
canulación para la circulación extracorpórea o provocar com-
presión cardíaca en el momento del cierre de la esternotomía.
Las anestesias intradural o epidural pueden resultar técnica-
mente difíciles de realizar en función del grado de escoliosis.
Puede estar aumentado el volumen del LCR por el aumento
de longitud o de diámetro de la columna, necesitándose do-
sis de anestésicos locales mayores de las normales7. Se han
mencionado casos de obstrucción de la vía respiratoria y de
intubación difícil, debidos posiblemente a cambios estructu-
rales como paladar hendido8. 
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Paciente con SÍNDROME DE MARFAN

Valoración clínica
Tríada clínica

Ectopia del cristalino
Dilatación o aneurisma aórtico, IAo
Hábito grácil

Insuficiencia aórtica
PVM, IM
Escoliosis/cifoescoliosis
Defecto pulmonar restrictivo
Hipertensión
Paladar muy arqueado
Medicación

A Radiografía de tórax (aneurismas aórticos  
o de arteria pulmonar, patrón en panal)

ECG (defectos de conducción)
Pruebas funcionales respiratorias
Gasometría arterial
Ecocardiografía 

Techo aórtico y dilatación aórtica
Anomalías valvulares

Otras pruebas de laboratorio pertinentes

Anestesia regional* Anestesia
general

Sedación i.v.
con infiltración local

Elija la técnica anestésica

Consideraciones postoperatorias
Vigile las complicaciones cardiovasculares (muerte precoz en el 4 al 12%)
Arritmias (fibrilación auricular rápida)
Vigile las complicaciones pulmonares (neumotórax)
Vigile lesiones oculares (especialmente el desprendimiento de retina)

Problemas 
musculoesqueléticos

Escoliosis
Hernias
Luxaciones articulares

Premedicación
Sedación según necesidades
¿Profilaxis antibiótica?

Problemas frecuentes que requieren reparación quirúrgica

Tratamientos intraoperatorios especiales
Evite hipertensión y aumento de la velocidad de eyección 

del ventrículo izquierdo
Colocación cuidadosa (articulaciones laxas, escoliosis, 

compromiso ventilatorio)
Vigilancia de neumotórax
Manipulación cuidadosa de la ATM
Cuidado con los catéteres, sondas, etc.
Arritmias
IAo, IM
Vigilancia de disección aórtica
*Puede requerir dosis de anestésicos locales mayores de las 

  normales para el bloqueo epidural o intradural

Problemas
oftálmicos

Extracción de cataratas
Desprendimiento de retina
Glaucoma

Problemas cardiovasculares/torácicos
Aneurismas aórticos
Taponamiento pericárdico
Insuficiencia aórtica
Coartación de aorta
Tórax en quilla
Neumotórax espontáneo
Insuficiencia mitral

B

C



Las mucopolisacaridosis (MPS)1 son enfermedades heredita-
rias (por lo general con una transmisión autosómico recesiva)
secundarias a déficit enzimáticos, que dan lugar a la acumula-
ción de hidratos de carbono complejos denominados MPS o
glucosaminoglucanos. La enfermedad específica depende del
defecto enzimático específico (tabla 1); la gravedad varía con el
trastorno y es distinta entre los pacientes con el mismo defecto
enzimático. Los MPS se almacenan, entre otros lugares, en el
hígado, el bazo y los huesos. Puede verse afectada la audición,
la visión, la función cardíaca y la inteligencia. El síndrome de
Hurler (I-H) es el prototipo de la enfermedad y constituye la
variante en la que las manifestaciones son más graves. 

A. Los pacientes con síndrome de Hurler son normales al na-
cer pero desarrollan rasgos faciales toscos, hepatoespleno-
megalia, deformidades esqueléticas y retrasos del desarro-
llo entre los 6 y los 24 meses. Los pacientes con los tipos
I-S, II (leve), IV y VII pueden tener una inteligencia y una
expectativa de vida normales. Los signos físicos se han
modificado y tanto la función cognitiva como la expectati-
va de vida han mejorado con las nuevas modalidades te-
rapéuticas desarrolladas para algunos de estos trastornos
(tratamiento enzimático recombinante2, trasplante de cé-
lulas madre hematopoyéticas3). Los pacientes con los ti-
pos I, II, IV y VI son los que presentan el riesgo más alto
durante la cirugía (mortalidad quirúrgica global del 20%).
Algunos problemas preoperatorios frecuentes son hiper-
tensión (pulmonar y generalizada) y disfunción hepática
secundaria a la acumulación hepática de MPS o a insufi-
ciencia de las cavidades cardíacas derechas. El estado
mental puede ser anómalo; determine la capacidad de co-
laboración del paciente.

B. Valore la vía respiratoria (el problema intraoperatorio más
habitual). El síndrome de Hurler ha sido descrito como el
peor problema de la vía respiratoria en la anestesia pediá-
trica4, con infiltración de partes blandas por los MPS; mi-
crognatia; disminución de la movilidad de la articulación
temporomandibular (ATM); laringe anterior y cefálica; es-

trechamiento de la nasofaringe, y secreciones viscosas y
copiosas. Las vías respiratorias inferiores también pueden
ser anómalas por la presencia de traqueomalacia. Las ra-
diografías de columna pueden ayudar a examinar la vía
respiratoria y son necesarias para descartar una inestabili-
dad atloaxoidea de la apófisis odontoides (detectada en
los tipos IV, VI y en ocasiones en el I-H), que precisará una
estabilización del cuello durante la intubación. 

C. Valore la función pulmonar (radiografía de tórax, pruebas
funcionales respiratorias [PFR], gasometría). La insuficien-
cia respiratoria es la causa más habitual de muerte en el
período perioperatorio. La capacidad vital forzada, la ca-
pacidad residual funcional, la capacidad pulmonar total y
las velocidades de flujo están disminuidas por la alteración
traqueal, el trastorno restrictivo (secundario a tórax en qui-
lla o en embudo y a la cifoescoliosis) y la enfermedad pul-
monar intrínseca (secundaria a hipoplasia pulmonar,
defectos de difusión intersticial, microatelectasias, infec-
ciones recurrentes de la vía respiratoria y aspiración). Es
sumamente importante hacer hincapié en la fisioterapia
preoperatoria para mejorar la función. 

D. Optimice la función cardíaca preoperatoria (digital, diuré-
ticos). La insuficiencia cardíaca es la segunda causa más
frecuente de muerte (valvas engrosadas y cuerdas acorta-
das, anomalías miocárdicas y endocárdicas, y estrías gra-
sas y placas fibrosas en la aorta y en las arterias de gran ca-
libre). La isquemia puede deberse al estrechamiento de las
coronarias por el depósito de MPS. Para la insuficiencia
cardíaca y la disfunción valvular se requiere una valora-
ción completa con ECG, ecocardiografía y angiografía co-
ronaria.

E. Premedique con anticolinérgicos (para disminuir el exceso
de secreciones) e instaure una profilaxis antibiótica cuan-
do haya defectos valvulares. La sedación preoperatoria
debe realizarse con prudencia, ya que se han descrito ca-
sos de resistencia a los efectos de los fármacos, así como
una depresión respiratoria excesiva (precaución en los pa-
cientes con una disfunción respiratoria grave).
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(Continúa en pág. 247)

Paciente con MUCOPOLISACARIDOSIS

Valoración clínica
Evaluación de la vía respiratoria (v.  B )
Evaluación pulmonar (v.  C )
Evaluación cardíaca (v.  D )
Insuficiencia hepática
Evaluación neurológica (v. más adelante)

A Función pulmonar, gasometría, PFR
Radiografías de columna cervical
Radiografía de tórax
ECG, ecocardiografía
Angiografía coronaria
Función hepática

Procedimientos quirúrgicos frecuentes
Herniorrafia
Amigdalectomía y adenoidectomía
Procedimientos de otorrinolaringología
Procedimientos ortopédicos

Premedicación
Anticolinérgicos
Profilaxis antibiótica
Sedación prudente

E

Valoración 
neurológica

Estado mental
Hidrocefalia
Cifoescoliosis
Joroba lumbar
Inestabilidad 

atloaxoidea

Valoración de la vía respiratoria 
MPS en labios, lengua, 

epiglotis, amígdalas
Micrognatia
Limitación de la movilidad 

de la ATM
Laringe cefálica y anterior
Secreciones espesas
Traqueomalacia
Inestabilidad atloaxoidea

Valoración y 
preparación 
pulmonar

Fisioterapia 
torácica

Valoración y 
preparación cardíaca

Isquemia coronaria
Valvulopatía
ICC

Hipertensión pulmonar, 
generalizada

B C D



F. Las técnicas de anestesia local y regional deberían valo-
rarse siempre que fuera posible debido a los problemas
pulmonares y de la vía respiratoria. La anestesia general
se ha puesto en práctica de forma satisfactoria mediante
inducción inhalatoria, manteniendo la ventilación espon-
tánea o mediante inducción i.v., asegurando rápidamente
la vía respiratoria. La intubación puede resultar dificultosa
hasta en el 50% de los pacientes; valore la conveniencia
de la intubación con el paciente despierto con técnicas a
ciegas o con fibra óptica. El mantenimiento de las masca-
rillas laríngeas puede resultar difícil y es posible que las cá-
nulas orales no sean de gran ayuda. Para lograr la perme-
abilidad traqueal en los casos con malacia puede ser
necesaria la extensión del cuello. Normalmente se prefiere
la intubación oral debido a la hipertrofia de adenoides y
amígdalas y de mucosas nasales friables. Puede ser nece-
sario introducir tubos de un calibre inferior al normal por
el estrechamiento de los cartílagos laríngeos y traqueo-
bronquiales5,6. También se han comunicado dificultades
para practicar traqueostomías de urgencia.

G. La recuperación de la anestesia suele ser lenta y se ve
complicada por la aparición de episodios de apnea, bron-

coespasmo, cianosis y parada respiratoria4. Las secrecio-
nes orales copiosas, la rigidez de la parrilla costal y la alte-
ración de la función cardiorrespiratoria pueden contribuir
a las complicaciones postoperatorias. También se han
mencionado casos de hipoglucemia postoperatoria.
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TABLA 1
Mucopolisacaridosis

Tipo Denominación Afectación orgánica y características

I-H Hurler Corazón, hígado, bazo, huesos, córnea, retraso mental, hidrocefalia comunicante, 
muerte en la infancia

I-S Schele Válvula aórtica, córnea, retina, rigidez articular
I-HS Hurler-Schele Intermedio entre I-H e I-S; inteligencia normal
II Hunter (grave) Similar a I-H, sin opacidades corneales
II Hunter (leve) Progresión lenta, inteligencia normal
III Sanfilippo A, B, C y D Retraso grave, cambios somáticos leves
IV Morquio A, B Displasia espondiloepifisaria, hipoplasia de odontoides, valvas aórticas cervicales, córnea, 

sordera, inteligencia normal
VI Maroteaux-Lamy Hueso, articulaciones, hígado, corazón, mielopatía cervical, inteligencia normal
VII Sly Hígado, hueso, córnea, disminución de inteligencia
IX Masas periarticulares, movimiento articular normal, inteligencia normal
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Regional Sedación i.v. e
infiltración local

Anestesia
general

Consideraciones postoperatorias
Despertar lento
Apnea
Pausas de apnea
Obstrucción de la vía respiratoria
Secreciones copiosas
Hipoglucemia

Elija la técnica anestésicaF

Consideraciones intraoperatorias
Intubación difícil
Dificultad de ventilación con mascarilla
Preferible TET oral (de un calibre menor)
Cuello inestable
Aumento de la PIC
Dificultades de colocación
Hidratación (para hacer las secreciones más fluidas)

G

(Cont. de pág. 245)
Paciente con MUCOPOLISACARIDOSIS



La epidermólisis ampollosa (EA), descrita por primera vez en
el año 1879, abarca un grupo de enfermedades raras, deter-
minadas genéticamente, que se caracteriza por la formación
cutánea de ampollas en las mucosas y la piel con las consi-
guientes cicatrices después de aplicar fuerzas de cizallamiento
laterales a la piel afectada (tabla 1). La EA afecta principal-
mente al epitelio queratinizante escamoso estratificado. La
gravedad de la enfermedad viene determinada más por la ex-
tensión de las lesiones ampollosas y las complicaciones consi-
guientes que por la presencia de las cicatrices1. 

A. Fomente una comunicación frecuente entre el equipo de
anestesia, los profesionales de atención primaria y los ciruja-
nos. Valore cuidadosamente a cada paciente; los que presen-
tan EA suelen manifestar enfermedades asociadas (tabla 2).
Los individuos presentan úlceras orales y esofágicas que con-
ducen a un estado nutricional defectuoso, a desequilibrios
electrolíticos, anemia e infección secundarias. A medida que
se va produciendo la curación, las cicatrices pueden dar lugar
a una fijación de la lengua, microstomía y estenosis esofági-
cas, lo que aumenta el riesgo de aspiración. Las contracturas
en flexión son frecuentes y afectan a las manos, los codos, las
rodillas y los pies2. Es habitual un tratamiento antibiótico cró-
nico. La fenitoína y los corticoides pueden reducir la forma-
ción de ampollas; considere la administración de «dosis de es-
trés» en los pacientes sometidos a un tratamiento crónico con
corticoides. Descarte la presencia de miocardiopatía dilatada
en los pacientes con EA distrófica. Realice estudios ecocar-
diográficos antes de la cirugía en los pacientes con síntomas
cardiovasculares. Las concentraciones de carnitina altas pue-
den ser uno de los factores desencadenantes de la disfunción
cardíaca, aunque su papel no está claro3.

B. Los pacientes con EA pueden acudir para cualquier pro-
cedimiento quirúrgico, aunque las indicaciones para la ci-
rugía suelen estar relacionadas con las complicaciones de
la enfermedad. Las intervenciones quirúrgicas más habi-
tuales son la resección de tumores cutáneos, cambios de
apósitos, inserción y revisión de sondas de gastrostomía,

dilatación esofágica, extracciones y reparaciones dentales,
y cirugía de la mano4.

C. Los pacientes con EA suelen ser conscientes de su situación y
aprensivos; establezca una comunicación franca con cada uno
de ellos. Adopte medidas especiales para la prevención de
traumatismos cutáneos y en las mucosas; incluso el tacto sobre
la piel puede resultar doloroso. Permita que el paciente suba y
baje de la mesa de operaciones. Aplique profilácticamente
una pomada de hidrocortisona en todos los puntos en los que
pueda producirse presión o fricción. Almohadille con algodón
todo el equipo que vaya a entrar en contacto con la piel del
paciente. Estire las sábanas dejándolas sin arrugas. Evite los
espadrapos o cualquier otro adhesivo (utilice electrodos de
ECG y un monitor de pulsioximetría no adhesivos). No utilice
sondas de temperatura cruentas, estetoscopios esofágicos y
cánulas nasales u orales a menos que resulte absolutamente
necesario. Asegure los catéteres i.v. y arteriales con gasas o su-
turas. Proteja con un almohadillado de algodón la piel donde
se colocará el manguito de PA. Minimice la pérdida de calor
desde la piel dañada calentando los líquidos i.v., aumentando
la temperatura del quirófano y aplicando mantas de calor.

D. Ninguna técnica anestésica se ha mostrado superior al resto;
sin embargo, la vigilancia anestésica monitorizada es una téc-
nica idónea para la gran mayoría de los procedimientos peri-
féricos menores. La ketamina proporciona una analgesia de
comienzo rápido y mantiene los reflejos faringolaríngeos. Las
desventajas potenciales de esta técnica son la tendencia al
aumento del tono muscular, la falta de analgesia a la estimu-
lación visceral y la disforia postoperatoria5. El acceso venoso
es invariablemente difícil y por dicha razón es frecuente que
se realice la inducción por vía inhalatoria. Las fasciculaciones
inducidas por la succinilcolina dan lugar a traumatismos y a
respuestas hiperpotasémicas en los pacientes con distrofia
muscular no confirmada6. Evite la utilización de tiopental, ya
que no se ha verificado con datos una posible asociación en-
tre la EA y la porfiria. La hipoalbuminemia y la disminución
de unión a proteínas puede obligar a reducir las dosis de los
fármacos que se unen a ellas, como los relajantes musculares.
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TABLA 1
Tipos de epidermólisis ampollosa

Epidermólisis ampollosa simple
Normalmente autosómica dominante
Evolución benigna, desarrollo normal, sin afectación de mucosas,

de comienzo a veces tardío en la vida

Epidermólisis ampollosa distrófica (hiperdisplásica, 
polidisplásica)
Afecta a la piel y a las mucosas
Cicatrices graves, fusión de los dedos
Supervivencia rara después de la segunda década 

Epidermólisis ampollosa de la unión
Autosómica recesiva
Supervivencia rara más allá de la infancia 
Muerte por sepsis

TABLA 2
Problemas coexistentes en la epidermólisis

ampollosa

Infecciones crónicas
Estados de hipercoagulación
Hipoalbuminemia
Amiloidosis
Mieloma múltiple
Diabetes mellitus
Trastornos electrolíticos
Malnutrición
Dolor crónico
Miocardiopatía dilatada
Disfunción renal
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Paciente con EPIDERMÓLISIS AMPOLLOSA

Valoración clínica
Problemas coexistentes
Revise las gráficas de anestesia antiguas
¿Tratamiento con corticoides, fenitoína?
Contracturas de manos, pies
Exploración cuidadosa de la vía respiratoria
Microstomía, anquiloglosia, 

estenosis esofágicas
Cambios distróficos en los dientes, 

pelo, uñas

A Análisis de orina
Radiografía de tórax
Otros valores y procedimientos 

de laboratorio según los 
problemas coexistentes

Elija la técnica anestésicaD

Procedimientos quirúrgicos frecuentes
• Dilatación esofágica
• Extracciones y restauraciones dentales
• Liberación de contracturas, corrección 
 de seudosindactilia, amputaciones
• Resección de tumores cutáneos
• Cambios de apósitos

Preparación
• Comunicación entre paciente 
 y equipo quirúrgico 
• Tratamiento crónico con corticoides: cobertura 
 de corticoides «de estrés»
• Almohadillado adecuado
• Antibióticos
• Medicación para profilaxis de aspiración

Monitorización
• Evite esparadrapos y adhesivos
• Preparación suave de la piel
• Gasas o suturas para fijar la línea i.v.
• Evite estetoscopio o sondas de 
 temperatura esofágicas

B

C

(Continúa en pág. 251)



E. El control de la vía respiratoria para la anestesia general
puede plantear problemas tremendos. Los pacientes pue-
den presentar microstomía, defectos de dentición, esteno-
sis esofágica y distorsión de la anatomía faríngea y larín-
gea. Las contracturas pueden limitar la flexión del cuello y
la extensión de la cabeza. La movilidad de la lengua pue-
de estar limitada por su adhesión al suelo de la boca. Elija
entre la intubación y la anestesia con mascarilla basándo-
se en factores como la duración estimada de la cirugía y la
presión requerida para mantener la adaptación de la mas-
carilla. En caso de que sea necesario aplicar mucha pre-
sión para conseguir la adaptación de la mascarilla, lubrí-
quela para proteger la cara7. En caso de que vaya a
realizar una intubación, elija un tubo endotraqueal (TET)
de un calibre menor del previsto; lubrique el extremo dis-
tal y el globo del neumotaponamiento con un gel acuoso.
Infle el globo para mantener su forma, pero deje que fugue
algo. En caso de que vaya a utilizar una mascarilla larín-
gea (ML), asegúrese de lubricarla e insértela con sumo cui-
dado8. Extube con cuidado al paciente y anote la presen-
cia de estridor, lo que indicaría edema de las vías
respiratorias y la formación de bullas.

F. La anestesia regional tiene la ventaja de que con ella se evi-
ta la manipulación de la vía respiratoria y la analgesia post-
operatoria es más prolongada9. La mayor parte de los anes-
tesiólogos ya no teme a las infecciones y a la descamación
de la piel después de prepararla y de practicar infiltraciones
locales. Diversos bloqueos regionales han demostrado su
seguridad y eficacia como los bloqueos axilar, digital, cau-

dal, de los nervios cutáneos laterales, y la anestesia intradu-
ral y epidural. Limpie la piel con un desinfectante, pulveri-
zando o vertiendo la solución antiséptica sobre la piel. Evite
la infiltración subcutánea de anestésicos locales. 
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Sedación intravenosa
Opiáceos/sedantes
Ketamina/propofol

Anestesia general
Inhalatoria
N2O/opiáceos
Evite cánulas orales/nasales
Cuidado con la presión de la mascarilla
Evite intubación si no es necesaria
Lubrique laringoscopio y TET/ML

Anestesia regional
Bloqueo del plexo braquial
Intradural, epidural, caudal
Preparación cuidadosa de la piel
Evite infiltración SC

Recuperación
Suave, indolora
Evite excitación, traumatismos cutáneos
Precauciones para infección de heridas

E F

Paciente con EPIDERMÓLISIS AMPOLLOSA
(Cont. de pág. 249)



La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria
crónica, autoinmunitaria, generalizada, caracterizada por la
predisposición genética y por exacerbaciones y remisiones1.
Suele debutar entre los 25 y los 55 años y la incidencia en las
mujeres es el triple de frecuente que en los varones2. Se cal-
cula que la prevalencia de la AR en Estados Unidos oscila en-
tre el 0,3 y el 1,5%. Los pacientes padecen una poliartritis
crónica que afecta a las articulaciones temporomandibular
(ATM), cricoaritenoidea, unión costocondral, columna cervi-
cal, hombros, codos, caderas, rodillas, pies y manos3,4. Esta
enfermedad afecta también al corazón, los pulmones, los va-
sos sanguíneos, los ojos, la piel y los riñones. 

A. Evalúe los antecedes de procesos mórbidos del paciente
y su medicación, la exploración física y las pruebas ana-
líticas pertinentes. Estudie cuidadosamente la vía respira-
toria. Los pacientes con plenitud de garganta, tirantez o
sensación de cuerpo extraño, ronquera, estridor, disfa-
gia, dolor a la deglución, disnea o dolor irradiado a los
oídos probablemente tengan un compromiso de la arti-
culación cricoaritenoidea, o de la ATM o de ambas. Eva-
lúe la movilidad del cuello, los síntomas de insuficiencia
vertebral o el déficit neurológico con la extensión o la fle-
xión y la subluxación. Los pacientes pueden quejarse de ce-
faleas occipitales provocadas por el atrapamiento de las
raíces C1-C2, pero también de disfagia, disfonía o diplo-
pía secundarias a la compresión de pares craneales con
subluxación atloidoaxoidea vertical (SAA: una distancia
<3 mm desde el arco anterior del atlas hasta la apófisis
odontoides en las radiografías laterales del cuello), dolor
persistente en el cuello y brazos secundaria al atrapamien-
to radicular por debajo del axis, movimientos involunta-
rios de las extremidades, y crisis de vértigo y entumeci-
miento de las extremidades superiores provocadas por
compresión de los haces largos o por insuficiencia de la ar-
teria vertebral5. En los casos de SAA, una manipulación
menor de la cabeza puede ocasionar que la apófisis odon-
toides comprima a la médula cervical, la médula o las ar-
terias vertebrales, desencadenando de este modo signos
piramidales, tetraplejía o muerte4. Considere la valoración
radiológica del cuello (radiografías laterales en flexión-ex-
tensión) antes de una cirugía programada en los adultos
con AR, dada la frecuencia elevada de compromiso cervi-
cal en la forma adulta de la AR (15 al 86%), y por la posi-
bilidad de que esté presente aun en ausencia de signos o
síntomas2. Los problemas pulmonares pueden consistir en
derrame pleural, vasculitis pulmonar, fibrosis pulmonar in-
tersticial, nódulos reumatoideos en el parénquima o la
pleura, y enfermedad pulmonar restrictiva. La incidencia

de bronquiectasias puede llegar hasta el 25%6. Las com-
plicaciones cardíacas consisten en engrosamiento o derra-
me pericárdico, pericarditis, miocarditis, arteritis corona-
ria, fibrosis de las valvas cardíacas, nódulos reumatoideos
en el sistema de conducción e insuficiencia aórtica. Las
complicaciones neurológicas consisten en compresión de
nervios periféricos (síndrome del túnel del carpo) y com-
presión de raíces nerviosas cervicales.

B. Premedique al paciente con un antisialogogo, a menos
que estén afectadas las glándulas salivales. Sede al pa-
ciente si no padece compromiso pulmonar. Proporcione
una cobertura de corticoides a aquéllos sometidos a un
tratamiento crónico con estos fármacos. Asegúrese de que
el paciente está almohadillado correctamente en la mesa
quirúrgica. Tenga a mano tubos endotraqueales (TET) de
diferentes calibres, ya que la afectación cricoaritenoidea
puede limitar la apertura glótica. 

C. En las situaciones urgentes que requieren anestesia gene-
ral, asuma que el paciente padece una subluxación y pla-
nifique una estrategia de intubación que permita la inmo-
vilización de la cabeza y de la columna cervical. En
intervenciones programadas, elija los anestésicos y la téc-
nica en función de la cirugía planeada, la situación médi-
ca del paciente y la experiencia del anestesiólogo. Consi-
dere la anestesia regional o local7 en las intervenciones en
las extremidades, con lo que evitará la instrumentación
de la vía respiratoria; tenga dispuesto un plan para con-
trolar la vía respiratoria. Para otras cirugías puede reque-
rirse una anestesia general. En caso de compromiso de la
ATM puede resultar difícil la visualización de la laringe con
la ayuda de un laringoscopio. El compromiso bilateral
de la ATM puede dar lugar a una micrognatia adquirida8.
Considere la laringoscopia de fibra óptica con anestesia
tópica9. La intubación nasal a ciegas puede resultar infruc-
tuosa debido a la posición anterior de la laringe y a la pre-
disposición al sangrado (mucosa fina; tratamiento con as-
pirina). En los pacientes con subluxación cervical realice
una intubación con fibra óptica con el paciente despierto,
verificando a continuación el estado intacto del movi-
miento de las extremidades. Otra alternativa consiste en
colocar un dispositivo supraglótico (p. ej., mascarilla larín-
gea [ML]) o una mascarilla facial. Disponga de una ban-
deja de traqueostomía y un cirujano. Administre los anes-
tésicos una vez asegurada la vía respiratoria y verificada la
ventilación de los pulmones. Ajuste las dosis, recordando
la posibilidad de depresión cardiovascular (hipovolemia,
hipoproteinemia), la menor capacidad para soportar el es-
trés, la respuesta alterada a los fármacos3 y la posibilidad
de que esté dañada la excreción renal.
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Paciente con ARTRITIS REUMATOIDE

Valoración clínica
Poliartropatía simétrica
Compromiso pulmonar
Cardiopatía
Nefropatía
Anemia
Medicación (¿corticoides, aspirina?)
Movilidad de la ATM, columna cervical
Compromiso de la articulación cricoaritenoidea

A Pruebas de laboratorio para tener en cuenta:
ECG, PFR, gasometría
Hemograma, recuento de plaquetas
Electrólitos séricos
Función hepática, renal
Pruebas de coagulación
Radiografías de cuello (flexión lateral, extensión)
Pruebas cruzadas de sangre (+)

Sin subluxación
Sin disfunción ATM

Movilidad limitada de la ATM Subluxación cervical

Inducción cuidadosa
Intubación 

Tenga a mano TET pequeños
ML
Mascarilla facial

Intubación con paciente despierto:
Fibra óptica
Nasal a ciegas
Otras técnicas
TET pequeño
Traqueostomía

Verifique la colocación del TET
Verifique la ventilación
Verifique la estabilidad cervical (movimiento de las extremidades)

Consideraciones intraoperatorias
Mantenga estable la posición del cuello (molde de cabeza, bolsas de arena)
Almohadille las extremidades
Colocación cuidadosa de las articulaciones
Lubrique los ojos

Inducción
Intravenosa
Inhalatoria

Preparación y monitorización

Programada

Anestesia regional
Intradural
Epidural
Bloqueo plexo braquial
Bloqueo nervio periférico
Otras

Anestesia regional
Intradural
Epidural
Bloqueo plexo braquial
Bloqueo nervio periférico
Otras

Anestesia general Anestesia general

Urgente

Asuma subluxación cervical

B

C

(Continúa en pág. 255)



D. Los pacientes con AR son más sensibles a los fármacos que
deprimen la función respiratoria10, debido posiblemente a
la disminución de fuerza de la musculatura inspiratoria y al
aumento del impulso ventilatorio compensador. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Brooker DS: Rheumatoid arthritis: otorhinolaryngological manifes-
tations, Clin Otolaryngol Allied Sci 13:239–246, 1988.

2. Kwek TK, Lew TW, Thoo FL: The role of preoperative cervical spine
X-rays in rheumatoid arthritis, Anaesth Intensive Care 26 (6):
636–641, 1998.

3. Gorini M, Ginanni R, Spinelli A, et al.: Inspiratory muscle strength
and respiratory drive in patients with rheumatoid arthritis, Am Rev
Respir Dis 142:289–294, 1990.

4. Macarthur A, Kleiman S. Rheumatoid cervical joint disease: a 
challenge to the anaesthetist, Can J Anaesth 40:154–159, 1993.

5. Eisele JH, Jr: Connective tissue diseases. In: Katz J, Benumof J,
Kadis LB, editors: Anesthesia and uncommon diseases, ed 3,
Philadelphia, 1998, W.B. Saunders.

6. Matti MV, Sharrock NE: Anesthesia on the rheumatoid patient
[Review], Rheum Dis Clin North Am 24 (1):19–34, 1998.

7. Wei N, Delauter SK, Beard S, et al.: Office-based arthroscopic syn-
ovectomy of the wrist in rheumatoid arthritis, Arthroscopy 17 (8):
884–887, 2001.

8. Kohjitani A, Miyawaki T, Kasuya K, et al.: Anesthetic management for
advanced rheumatoid arthritis patients with acquired micrognathia
undergoing temporomandibular joint replacement, J Oral
Maxillofac Surg 60:559–566, 2002.

9. MacKenzie CR, Sharrock NE: Perioperative medical considerations
in patients with rheumatoid arthritis. [Review], Rheum Dis Clin
North Am 24 (1):1–17, 1998.

10. Skues MA, Welchew EA: Anaesthesia and rheumatoid arthritis,
Anaesthesia 48:989–997, 1993.

254 ARTRITIS REUMATOIDE (AR)



ARTRITIS REUMATOIDE (AR) 255

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Cuidados postoperatorios
Monitorice la función respiratoria
Analgesia eficaz

Analgesia regional/anestesia local por catéter
Reanude la medicación para la artritis reumatoide
Cobertura de corticoides (±)
Minimice inmovilización

Extubación con paciente despierto

D

(Cont. de pág. 253)

Paciente con ARTRITIS REUMATOIDE



La espondilitis anquilosante (EA) es una artritis inflamatoria
que afecta típicamente al esqueleto axial. Se manifiesta clíni-
camente como dolor y rigidez progresivas del cuello, la espal-
da y la cadera en la segunda o tercera décadas de la vida. La
EA presenta una prevalencia del 0 al 1,4% (más alta en la po-
blación del norte de Europa), es más frecuente en los varones
que en las mujeres (3:1) y se asocia a menudo al antígeno
leucocitario humano B-27 (hasta un 95% de los individuos de
raza caucásica con EA)1. 

A. La anquilosis vertebral conduce a una columna «en caña de
bambú». La gravedad de la enfermedad va desde una lum-
balgia y una sacroileítis simple hasta una flexión y cifosis
completa de las regiones cervical, torácica y lumbar. El pa-
ciente puede presentar una incapacidad completa para ex-
tender y rotar el esqueleto axial. Las deformidades fijas de
flexión cervical pueden conducir a dificultades obvias para
controlar la vía respiratoria. La EA cervical grave puede pre-
disponer también a los pacientes a insuficiencia vertebroba-
silar, subluxación atloidoaxoidea y fracturas vertebrales (so-
bre todo entre C5-C6) como consecuencia de traumatismos
menores o al extender el cuello2. Tanto las fracturas como
las subluxaciones pueden desencadenar una compresión
de la médula. Otros hallazgos neurológicos más raros pue-
den estar relacionados con el síndrome de la cola de caba-
llo. La osteotomía, la vertebrotomía y las correcciones de la
columna requieren una monitorización de los potenciales
provocados somatosensitivos3,4. El neuroeje puede monito-
rizarse además mediante pruebas de despertar o mediante
potenciales provocados transcraneales5. El control de la vía
respiratoria puede verse complicado por una disfunción
temporomandibular y un compromiso cricoaritenoideo. La
afectación cricoaritenoidea puede valorarse preoperatoria-
mente mediante la anamnesis de ronquera o disnea, o me-
diante laringoscopia indirecta2. La afectación cardiovascu-
lar derivada de la EA suele ser consecuencia de aortitis,
insuficiencia aórtica o defectos de conducción3. Tanto el
ECG como la ecocardiografía pueden ser pruebas pruden-
tes en caso de sospecha clínica. Los problemas pulmonares
surgen en las fases finales de la enfermedad y son secunda-
rios a la anquilosis de las articulaciones costovertebrales y
costocondrales. Dicha afección origina defectos de restric-
ción, en especial si hay cifosis de la columna. Es interesante
señalar que el movimiento de las costillas «en asa de cubo»
se mantiene abierto y conduce a un incremento de la capa-
cidad residual funcional3. La fibrosis pulmonar apical es
otra complicación rara de la EA, pero suele ser clínicamen-
te insignificante. La insuficiencia renal suele deberse a ne-
fropatía por sobredosis de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), pero puede ser secundaria a una nefropatía IgA.
Valore la función renal basal mediante la determinación de
la urea nitrogenada (BUN) y la creatinina. En el análisis de

orina puede ponerse de manifiesto la presencia de protei-
nuria. Los fármacos empleados en el tratamiento de la EA
consisten en AINE, sulfasalazina y antagonistas del factor de
necrosis tumoral, aunque sin limitarse a ellos. Los pacientes
pueden encontrar información en la Spondylitis Association
of America; www.spondylitis.org.

B. La anestesia regional puede ser una alternativa razonable
a la anestesia general. Hay que tener preparado siempre el
equipo de vía respiratoria para una intubación urgente. En
los pacientes con EA se ha probado tanto la anestesia in-
tradural, como la epidural y la caudal. La calcificación de
los ligamentos puede dificultar o imposibilitar la anestesia
neuroaxial. Una de las complicaciones mencionadas es la
inyección interósea. Se han practicado osteotomías cervi-
cales con el paciente despierto con anestesia local. Sin em-
bargo, ante la posibilidad de posibles dificultades para el
control de la vía respiratoria, el anestesiólogo debería con-
siderar la intubación previa al procedimiento (con el blo-
queo apropiado de la vía respiratoria), a pesar de llevar a
cabo la cirugía con el paciente despierto. La incapacidad
para controlar la vía respiratoria en una situación urgente
durante la osteotomía cervical con el paciente despierto
puede resultar mortal.

C. La forma más segura de realizar una anestesia general con
intubación endotraqueal en los pacientes con anquilosis
cervical es con la ayuda de una intubación con fibra ópti-
ca2. Más recientemente se han empleado con éxito tanto la
mascarilla laríngea (ML) como la mascarilla laríngea de in-
tubación (MLI)7. Otros medios utilizados son la intubación
nasal a ciegas con un fiador metálico en forma de gancho,
la intubación retrógrada mediante la ayuda de una guía
metálica a través de la membrana cricotiroidea y la tra-
queostomía con el paciente despierto. En los casos de dis-
función cricoaritenoidea pueden necesitarse tubos endo-
traqueales (TET) de calibres menores. 
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Valoración preoperatoria
Anquilosis de articulaciones axiales 

y extraaxiales: clínica y radiológica
Neurológica: compruebe déficit, PPSS 

en cirugía o tracción de columna
Pulmonar: radiografía de tórax o 

volúmenes pulmonares
Cardiovascular: auscultación, ECG, 

ecocardiografía, antecedentes de 
arritmias o insuficiencia cardíaca

Renal: BUN y creatinina, AU, anemia
Gastrointestinal: abuso de AINE, reflujo
Vía respiratoria

A

Anestesia regional (considere 
intubación con paciente despierto, 
incluso aunque no esté prevista una 
ATG en pacientes con una vía respiratoria difícil)

Neuroaxial: 
Intradural, epidural 
o caudal

Periférica

B

Extubación con paciente despierto

Intubación con 
paciente despierto

ML con FBC,
A ciegas 
con MLI

Fibrobroncoscopio 
(FBC)

Tráquea, 
a ciegas 
o retrógrada

Anestesia generalC

Paciente con ESPONDILITIS ANQUILOSANTE



El cáncer es la segunda causa de muerte en Estados Unidos, y
más de la mitad de todas las muertes se producen en pacientes
mayores de 65 años1. La diseminación metastásica es la res-
ponsable de la mayoría de las muertes. Los cánceres más fre-
cuentes en los varones son los de próstata, pulmón y colorrec-
tal; en las mujeres son los de mama, pulmón y colorrectal. En
los niños los más frecuentes son la leucemia, el linfoma y los tu-
mores del SNC2. Los pilares fundamentales del tratamiento del
cáncer son la cirugía, la quimioterapia y la radioterapia, ofre-
ciendo índices de supervivencia notablemente mejorados en
determinados tipos de cáncer. Terapias menos tóxicas como
las dianas biológicas están en estudios de fase III3. 

A. Realice una revisión detallada y completa de los sistemas y
de la exploración física. Los ancianos pueden presentar pro-
cesos mórbidos asociados. Prevea afecciones cardiovascu-
lares (p. ej., hipertensión, arritmias auriculares, trastornos
del sistema de conducción y tolerancia escasa a la hipovo-
lemia o la transfusión excesiva), pulmonares (p. ej., enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, neumonía, apnea del
sueño, disfunción ventilatoria postoperatoria después de la
cirugía torácica o abdominal superior) e insuficiencia renal
(esto es, disminución del aclaramiento de creatinina). Otras
anomalías que se manifiestan a menudo en los pacientes
oncológicos son alteraciones hematológicas (p. ej., anemia,
trombocitopenia o disminución de factores de la coagula-
ción) y disfunción neurológica (p. ej., aumento de la PIC,
demencia o debilidad periférica). Los estudios preoperato-
rios deben ser los adecuados para la edad y la enfermedad.
Trate las carencias nutricionales, la anemia, la coagulopatía
y los trastornos electrolíticos. Trasfunda plaquetas si su nú-

mero es menor de 50.0004. El dolor y la ansiedad preope-
ratorios pueden ser notables en estos pacientes. El dolor
puede originarse por la infiltración nerviosa o la disemina-
ción metastásica a los huesos, Utilice en estos pacientes una
estrategia de empatía y un abordaje multimodal intensivo
del dolor, las náuseas y los vómitos. 

B. Investigue la presencia de síndromes oncológicos y com-
plicaciones metabólicas. El síndrome de lisis tumoral apa-
rece después de la quimioterapia en los tumores con un
índice de crecimiento elevado (p. ej., leucemia linfocítica
aguda [LLA], tumor de Burkitt) y puede dar lugar a hiper-
uricemia, hiperpotasemia e hiperfosfatemia, con la insufi-
ciencia renal consiguiente. La hipercalcemia se desarrolla
en una amplia gama de tumores (p. ej., pulmón, células
renales, mieloma múltiple) y para tratarla se necesita hi-
dratación, diuréticos, corticoides y difosfonatos. Los sín-
dromes paraneoplásicos son manifestaciones generales
como la enfermedad de Cushing ectópica; el síndrome de
secreción inadecuada de hormona antidiurética (hipona-
tremia e hipoosmolaridad); y el síndrome de Eaton-Lam-
bert, un proceso parecido a la miastenia que se observa en
ocasiones en los pacientes con carcinoma pulmonar de cé-
lulas pequeñas (los pacientes desarrollan debilidad esque-
lética que no responde a anticolinesterasas)5.

C. La quimioterapia puede dar lugar a una inmunodepresión
importante, a supresión de la médula ósea y efectos tóxi-
cos acumulativos (tabla 1). La doxorubicina y la bleomici-
na pueden provocar una morbilidad significativa. Realice
una ecocardiografía para valorar la función ventricular en
caso de que se haya desarrollado una insuficiencia cardía-
ca congestiva. 

258
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TABLA 1
Toxicidad por agentes quimioterápicos

Agentes quimioterápicos Toxicidad Dosis tóxica

Derivados de antraciclina Todos provocan infiltrados pulmonares/miocardiopatía 
Doxorubicina ICC >550 mg/m2

Bleomicina 1–2% desarrolla intensa fibrosis; evitar alta FiO2 >500 mg

Agentes alquilantes Todos provocan depresión de médula ósea, toxicidad pulmonar, 
o hepatopatía/vasculopatía —

Ciclofosfamida Disminución de la colinesterasa plasmática, hepatopatía —
Nitrosoureas (BCNU,CCNU) Toxicidad hepática y renal —

Antimetabolitos Todos provocan toxicidad pulmonar —
Metotrexato Hipersensibilidad, encefalopatía, cirrosis —
Azatioprina Colestasis, necrosis hepática, neuropatía periférica, —

ototoxicidad, necrosis tubular aguda
Cisplatino Neuropatía periférica, SIADH —

Alcaloides de la vinca —
Vincristina — —
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(Continúa en pág. 261)

Paciente ONCOLÓGICO

Valoración inicial
Revisión de los sistemas
Valoración analgésica
Exploración física

A Pruebas preoperatorias:
Hemograma, recuento de plaquetas
Perfil de coagulación
Bioquímica, calcio
Perfil renal, análisis de orina
Albúmina
Gasometría, PFR
Estudios radiológicos
ECG, ecocardiografía 

Ninguna Desequilibrios electrolíticosSíndrome paraneoplásico
Debilidad

Complicaciones metabólicas o síndromes oncológicosB

Tratamiento C

Edad del paciente 

Niño
Ansiedad de la familia
Ansiedad del niño

Adulto
Ansiedad
Depresión

Pacientes geriátricos (>65 años)
Procesos mórbidos asociados
Declive cognitivo



D. Los daños generados por la radioterapia aumentan cuan-
to mayores sean las dosis, y además su toxicidad puede
ser sinérgica con la de la quimioterapia. Descarte la pre-
sencia de fibrosis o cicatrices en la vía respiratoria tras la
irradiación de la cabeza y el cuello. 

E. El tratamiento con corticoides a menudo se asocia a la
quimioterapia. Por dicho motivo, valore la necesidad del
tratamiento sustitutivo con corticoides durante el período
perioperatorio. 

F. La anestesia puede requerirse para varias indicaciones
como biopsias, procedimientos radiológicos, intervenciones
quirúrgicas extensas (p. ej., resección tumoral y cirugía re-
constructiva), portales cruentos para infusión o resección de
recidivas. Los cuidados paliativos pueden consistir en esti-
muladores en la médula espinal, bombas intratecales, infu-
siones epidurales o asistencia domiciliaria paliativa. Los pa-
cientes con leucemia pueden precisar punciones lumbares
frecuentes y exámenes de la médula ósea. Los pacientes pe-
diátricos suelen precisar una sedación profunda o anestesia
general para dichos procedimientos. Siga de forma estricta
las normas para controlar las infecciones. Los pacientes on-
cológicos pueden mostrar una tolerancia notable a los opiá-
ceos; prevea las necesidades analgésicas postoperatorias.
Antes de practicar una anestesia, aclare los deseos de cada
paciente en lo referente a la reanimación6. La rescisión auto-
mática de las órdenes de no reanimación (NR) no satisfacen
los estándares de la Joint Comisión on Accreditation of
Healthcare Organizations (JCAHO). 

G. Determine la monitorización anestésica más conveniente,
las necesidades de líquidos y sangre perioperatorias y las
opciones analgésicas para el procedimiento previsto. En
los pacientes oncológicos pueden aplicarse todas las mo-
dalidades (anestesia local, regional, general o VAM).
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(Cont. de pág. 259)

Paciente ONCOLÓGICO

D EQuimioterapia
Supresión de la médula ósea
Coagulopatía
Náuseas/vómitos
Toxicidad específica

Radioterapia
Fibrosis
Cicatrices

F Consideraciones especiales
Cuidados paliativos
Clarificación NR

G Técnica anestésica
Monitorización
Necesidades de líquidos
URPA/UCI
Tratamiento analgésico

Corticoides
Supresión suprarrenal



Los dos trastornos de la alimentación más frecuentes son la
anorexia nerviosa y la bulimia. Ambos trastornos aparecen
con más frecuencia en mujeres jóvenes, con una incidencia
que oscila entre el 5 y el 10% para la anorexia, y entre el 3 y
el 30% para la bulimia. Aunque la anorexia y la bulimia son
dos entidades psicopatológicas distintas, comparten caracte-
rísticas comunes y plantean una serie de implicaciones espe-
ciales para la anestesia. 

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Solicite las pruebas analíticas y preoperatorias pertinentes
(p. ej., electrólitos, ECG). Los pacientes que padecen ano-
rexia rechazan la idea de mantener su peso corporal en o
por encima de un peso mínimamente normal para la edad
y la talla. La pérdida de peso se consigue normalmente
mediante una restricción estricta de la dieta, con o sin atra-
cones y purgas, siendo esto último más habitual entre los
pacientes con bulimia. El ayuno estricto conduce a una
disminución de la masa muscular cardíaca, dando lugar a
una disminución del gasto cardíaco (hipotensión y arrit-
mias). Tanto el ayuno como el abuso de diuréticos y la-
xantes pueden ocasionar desequilibrios electrolíticos po-
tencialmente mortales. La hipopotasemia predispone al
paciente a arritmias cardíacas. Entre los datos ECG más
frecuentes están el aplanamiento o la inversión de la
onda T, la depresión del segmento ST y la prolongación
del intervalo QT1. También puede detectarse bradicardia
sinusal, bloqueo auriculoventricular (AV), torsades de
pointes y fibrilación ventricular. La hipomagnesemia pue-
de ocasionar también trastornos del ritmo cardíaco, al
igual que determinados fármacos (p. ej., litio, antidepresi-
vos tricíclicos) empleados para el tratamiento de la anore-
xia. Se ha observado que la emetina, el ingrediente activo
de la ipecacuana (para inducir los vómitos), puede dar lu-
gar a arritmias y a una variante mortal de miocarditis2. La
inducción repetida de los vómitos da lugar a una alcalosis
metabólica hipoclorémica, mientras que la diarrea secun-
daria al abuso de laxantes da lugar a una acidosis meta-
bólica sin desfase aniónico. Así pues, corrija los desequili-
brios hidroelectrolíticos y acidobásicos antes de la cirugía.

B. Los pacientes anoréxicos a menudo están hipotérmicos y
pueden presentar una alteración de la respuesta de esca-
lofríos. Vigile estrechamente la temperatura corporal cen-
tral durante la operación. Mantenga una temperatura am-
biente cálida y utilice mantas de calor o calentadores de
líquidos. Debido al hábito corporal emaciado, a la fragili-
dad cutánea y al aumento en el riesgo de osteoporosis,
preste una atención especial a la colocación del paciente y
almohadille y apoye convenientemente las extremidades

para reducir el riesgo de lesiones en los huesos, los nervios
y las partes blandas. Los ciclos repetidos de ayuno, atra-
cones y purgas, habituales en la práctica de los pacientes
bulímicos, plantean retos especiales para el control de la
vía respiratoria. El riesgo de aspiración está aumentado
debido al retraso del vaciamiento gástrico y a la dilatación
gástrica aguda después de los atracones. Premedique con
citrato sódico, metoclopramida o antagonistas H2. Consi-
dere la necesidad de una ISR o de una intubación con el
paciente despierto. El edema y la inflamación de la muco-
sa laríngea provocada por la exposición repetida al conte-
nido gástrico ácido puede deteriorar la visualización de las
referencias anatómicas durante la laringoscopia directa.
La desmineralización y la erosión del esmalte dental y de
la dentina aumentan el riesgo de fractura de los dientes
anteriores. Los atracones y los vómitos frecuentes se aso-
cian a reflujo esofágico, esofagitis, desgarros de Mallory-
Weiss, estenosis esofágicas y ruptura esofágica o gástrica3.
Así pues, introduzca sondas nasogástricas u orogástricas
con sumo cuidado.

C. Los pacientes anoréxicos presentan cambios farmacociné-
ticos. Esto es especialmente cierto para las sustancias su-
mamente liposolubles; el contenido de grasas corporal
anormalmente bajo de los pacientes anoréxicos disminuye
el volumen de distribución de dichos fármacos. Además, la
hipalbuminemia disminuye la unión del plasma, aumen-
tando la cantidad de fármaco libre en circulación. Tam-
bién es de prever que el aclaramiento de los fármacos esté
disminuido por la reducción del filtrado glomerular secun-
daria a la deshidratación y a la disminución del metabolis-
mo de los fármacos provocado por la disfunción hepática.
Reduzca las dosis de sedantes y opiáceos y ajuste el efecto
en incrementos pequeños. Aunque su aplicación no está
generalizada, evite el halotano por sus efectos proarrítmi-
cos. Evite la hiperventilación, en especial en los pacientes
alcalóticos, cuyo impulso respiratorio se mantiene me-
diante la retención compensadora de dióxido de carbono.
La hipopotasemia y la hipocalcemia potencian la acción
de los relajantes musculares no despolarizantes (RMND);
ajuste cuidadosamente las dosis y monitorice el grado de
relajación muscular. 
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Paciente emaciado con sospecha de TRASTORNO ALIMENTARIO

Valoración clínica
Mujer caucásica joven
Antecedente reciente de pérdida de peso
Abuso de diuréticos y/o laxantes
Antecedentes de estreñimiento
Imagen corporal alterada
Medicación

Antidepresivos tricíclicos
Inhibidores de la monoaminooxidasa

A Electrólitos
Hemograma
ECG
Radiografía de tórax
Función tiroidea
Pruebas funcionales respiratorias
Pruebas funcionales hepáticas

Método de reducción de peso

Principalmente restrictivo (anorexia) Atracones seguidos 
de vómitos 
autoinducidos 
(bulimia)

Hipopotasemia
Alcalosis hipoclorémica
Erosión dental
Reflujo, ruptura esofágica
Dilatación, ruptura gástrica

Abuso de laxantes 
y/o diuréticos

Deshidratación
Hipopotasemia

Tratamiento anestésico

Hipopotasemia, deshidratación
Miocardiopatía, insuficiencia cardíaca
Arritmias (miocardiopatía, ↓K�)
Disminución del tamaño del VI, PA, FC, gasto cardíaco
Hipotiroidismo
Trastornos de regulación de la temperatura 

(↓tiroides, ↓grasa corporal)
Amenorrea, osteoporosis, gonadotropinas, 

¿diabetes insípida?
Uremia (↓ filtración glomerular, cálculos renales, 

catabolismo proteico)
Anemia, leucopenia, trombocitopenia
Retraso del vaciamiento gástrico
Hígado graso, ↑ pruebas funcionales hepáticas
Disminución de la distensibilidad pulmonar

C

B

Abuso de ipecacuana

Toxicidad emetina
Debilidad musculatura proximal
Toxicidad cardíaca

Anemia intensa: transfusión

Deshidratación: hidratar

Hipopotasemia: administre potasio

Incapacidad para mantener temperatura corporal: utilice mantas de calor

Erosión intensa de los dientes: cuidado durante la laringoscopia

Vaciamiento gástrico lento: intubación con paciente despierto o ISR

Disminución de la distensibilidad pulmonar: ajuste cuidadosamente los parámetros del ventilador

Aumento de la sensibilidad miocárdica a las catecolaminas: evite halotano

Miocardio debilitado: cuidado con reperfusión rápida + rehidratación intraoperatoria

Aspiración frecuente: vigile la neumonitis por aspiración o la neumonía

Cambios en la farmacocinética: ajuste las dosis de los medicamentos



El paciente con síndrome de Munchausen simula o finge pa-
decer enfermedades, lo que puede confundir a los profesiona-
les sanitarios, provocando la instauración de tratamientos o in-
tervenciones quirúrgicas innecesarias, además de consumir
recursos sanitarios1-5. El síndrome es un tipo de enfermedad
ficticia que cumple los criterios del DSM-III de enfermedad fic-
ticia crónica con síntomas físicos. Las actuaciones de los pa-
cientes con síndrome de Munchausen son voluntarias, delibe-
radas e intencionadas, pero son incapaces de controlarlas.

A. El paciente clásico (normalmente un varón) adopta la si-
mulación de la enfermedad como el centro de su vida.
Puede mostrar un trastorno de personalidad limítrofe, rara
vez es un esquizofrénico, presenta un historial de empleos
infrecuentes, discontinuos y de corta duración, y (con fre-
cuencia) se trata de un preso. El cuadro clínico (síntomas
y signos) sugieren una enfermedad conocida, a menudo
potencialmente mortal. El paciente con este síndrome
pero trabajador, y que no representa el prototipo de la en-
fermedad, tiene más probabilidades de ser mujer; muchas
son enfermeras o de otros estamentos sanitarios. Estas pa-
cientes tienen un trastorno de personalidad limítrofe, y es
frecuente la seudología (mentira). Al igual que en la va-
riante clásica, los síntomas y los signos simulan una enfer-
medad potencialmente mortal. Uno de los componentes
frecuentes de este síndrome es una reacción de transferen-
cia; así pues, puede haber vínculos románticos con el pro-
fesional sanitario (reales o imaginarios). Para el diagnósti-
co es necesario tener un índice de sospecha alto. Entre las
características que suelen detectarse están las mentiras; el
peregrinaje de un hospital a otro, y la presencia de enfer-
medades recurrentes, fingidas o simuladas. Los rasgos que
apoyan el cuadro son una personalidad limítrofe o antiso-
cial; una presentación inusual o dramática; trastornos que
pueden ser inflingidos por el propio individuo; la acepta-
ción de procedimientos diagnósticos, tratamientos o inter-
venciones quirúrgicas con ecuanimidad; los antecedentes
de hospitalizaciones e intervenciones quirúrgicas múltiples
con numerosas cicatrices, y conocimientos médicos sofisti-
cados. Pueden verse afectados prácticamente todos los
sistemas orgánicos. Las presentaciones más frecuentes son
los cuadros abdominales (p. ej., un dolor que sugiere una
apendicitis, cálculos renales), hemorrágicos (hemoptisis,
hematuria, hematoquezia o sangrado vaginal) o neuroló-
gicos. El comportamiento puede ser extraño, demandan-
te, evasivo o desafiante. Es frecuente que abandonen el
hospital en contra del consejo médico.

B. Algunos pacientes utilizan síntomas y signos en otros pa-
cientes (a menudo niños) para solicitar la atención del pro-
fesional sanitario y del sistema de salud. Los síntomas y
signos de presentación abarcan toda la medicina y pueden
resultar tan convincentes que el engaño puede perpetuar-
se durante meses o años. El autor es a menudo uno de los
padres del niño, pero en algunos casos se han visto impli-
cados profesionales sanitarios. Dichos individuos se des-
plazan a distancias extraordinarias para producir los sínto-
mas y signos, y algunos han estado convictos en causas
criminales5.

C. Elija la monitorización y la técnica anestésica más conve-
niente para el procedimiento quirúrgico u obstétrico plani-
ficado. Si fuese posible, revise las gráficas de anestesia
previas para recopilar información acerca de reacciones
adversas a anestésicos6. Aplique el juicio clínico para ase-
sorar al paciente sobre las posibilidades anestésicas pro-
puestas, describiendo detalladamente los riesgos y los be-
neficios, y déjelo por escrito (v. epígrafe D).

D. Varios pacientes con síndrome de Munchausen han em-
prendido demandas por negligencia basándose en que,
como sus síntomas y signos eran fingidos, la cirugía era in-
necesaria. En un caso publicado y en otros dos conocidos
por el autor, el paciente con este síndrome inició acciones
legales. En dos casos programados para juicio, ambos fue-
ron pactados fuera de juicio porque la experiencia de estos
pacientes con el engaño hace que resulte sumamente difí-
cil predecir la respuesta del jurado a favor de la defensa.
Como los procesos judiciales proporcionarían un objetivo
material definido, la condición de dicho paciente puede ex-
tenderse al campo de la simulación: intento consciente de
utilizar una enfermedad fingida para lograr una ganancia
sustancial en los tribunales.

BIBLIOGRAFÍA

1. Larcher V: Non-accidental injury, Hosp Med 65 (6):365–368, 2004.
2. Nadelson T: The Munchausen spectrum: borderline character fea-

tures, Gen Hosp Psychiatry 1:11–17, 1979.
3. Galvin HK, Newton AW, Vandeven AM: Update on Munchausen

syndrome by proxy, Curr Opin Pediatr 17 (2):252–257, 2005.
4. Rabinerson D, Kaplan B, Orvieto R., et al.: Munchausen syndrome

in obstetrics and gynecology, J Psychosom Obstet Gynaecol 23
(4):215–218, 2002.

5. Mehta NJ, Khan IA: Cardiac Munchausen syndrome, Chest 122
(5):1649–1653, 2002.

6. Lad SP, Jobe KW, Polley J, et al.: Munchausen’s syndrome in 
neurosurgery: report of two cases and review of the literature,
Neurosurgery 55 (6):1436, 2004.

264

Síndrome de Munchausen
MALCOLM D. ORR, M.D., PH.D.



SÍNDROME DE MUNCHAUSEN 265

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
Paciente con SÍNDROME DE MUNCHAUSEN

A Adulto Niño, lactante
«Munchausen por poderes»

Progenitor
Profesional sanitario

B

C

D

Tipo clásico
Ingresos, intervenciones, 

cicatrices múltiples
La presentación sugiere 

una enfermedad conocida

Tipo con trabajo
Profesionales sanitarios
Sofisticación médica

Todos los tipos
Mentiroso patológico
Acepta las pruebas, los tratamientos 

y las cirugías prescritas sin cuestionarlas
Abandona el hospital en contra del consejo médico

Elija la técnica anestésica

Anestesia general Anestesia
regional

Tratamiento postoperatorio

Sedación i.v.
con infiltración local

Complicaciones potenciales
Morbilidad habitual de los procedimientos 

quirúrgicos/anestésicos
Pleitos
Complicaciones ficticias o autoinflingidas
Infecciones de heridas

Recuperación
sin complicaciones



La piel es el órgano más grande del cuerpo y actúa en la ter-
morregulación, en el mantenimiento del medio interno y
como barrera de protección frente a los patógenos. La pérdi-
da de piel (ya sea por lesiones térmicas, eléctricas, químicas o
bacterianas) se clasificaba antiguamente por grados (primero,
segundo y tercero), según la profundidad de la lesión. La cla-
sificación actual es lesión de grosor parcial superficial, lesión
de grosor parcial profunda y lesión de la totalidad del grosor.
Las quemaduras de grosor parcial son capaces de cicatrizar; las
de la totalidad del grosor requieren sustitutos de la piel. El tra-
tamiento puede dividirse en tres fases: 1) reanimación, 2) con-
valecencia y 3) reconstrucción. El paciente puede volver a la
primera fase durante la convalecencia en caso de que surja
una infección u otro proceso médico o quirúrgico. Cada fase
plantea retos de tratamiento incomparables1-6.

A. Determine el mecanismo de lesión durante el período in-
mediatamente posterior a la lesión: fuego, químico, líqui-
dos calientes, infección, reacción farmacológica o eléctri-
ca. Evalúe la presencia de traumatismos asociados, la
aparición en un espacio confinado/quemaduras faciales
(apuntando hacia la posibilidad de una lesión en la vía
respiratoria y edema) y de procesos mórbidos asociados
previos. Coloque una vía i.v. de calibre amplio y adminis-
tre oxígeno (O2).

B. Evalúe la permeabilidad de la vía respiratoria. Los prime-
ros indicadores de lesión por inhalación son la presencia
de vibrisas nasales chamuscadas y esputo carbonáceo.
Los pacientes con quemaduras faciales importantes pue-
den desarrollar edema de la vía respiratoria durante la rea-
nimación, lo que puede dar lugar a una obstrucción de la
misma. Por dicho motivo, valore la necesidad de la intu-
bación para proteger la vía respiratoria. En algunos casos
puede ser preciso una vía respiratoria quirúrgica. 

C. Mida la carboxihemoglobina. Valores >20 sugieren una
inhalación por humo suficiente como para producir toxici-
dad por cianuro.

D. Valore la profundidad de la lesión para calcular la cicatri-
zación. Calcule la magnitud de la quemadura basándose
en la «regla de los nueves» (cada uno de los siguientes re-
presenta un 9% de área de superficie corporal en un adul-
to: un brazo, región anterior del tórax, muslo, cabeza). Los
genitales representan un 1%.

E. La magnitud de la lesión eléctrica puede ser engañosa.
Habitualmente suele haber un punto de entrada (punto de
contacto con la fuente eléctrica) y otro de salida (tierra);
entre estos dos puntos suele haber un daño tisular signifi-
cativo que da lugar a lesiones en los músculos subyacen-
tes. Busque datos de mioglobinuria, hiperpotasemia, insu-
ficiencia renal y arritmias cardíacas.

F. En las lesiones químicas (ácidos o bases fuertes) es nece-
sario irrigar con agua; no está indicada la neutralización (el
calor generado puede ocasionar una lesión adicional). No

irrigue con agua en el caso de exposición a cal agrícola, ya
que la mezcla de la cal con el agua desencadena una reac-
ción exotérmica que genera lesiones por calor. En su lu-
gar, elimine con un cepillo la mayor cantidad de cal posi-
ble antes de irrigar con agua.

G. Las fórmulas de reanimación, según el porcentaje de piel
dañada, están basadas en la fórmula Parkland: 3 a 4 ml de
cristaloide/kg/% de área quemada. Administre la mitad del
líquido calculado en las primeras 8 horas posteriores a la
lesión y el resto en las 16 horas siguientes. (Se trata de una
estimación; algunos pacientes necesitan más y otros me-
nos, según la respuesta de la frecuencia cardíaca, la PA y
la diuresis.)

H. Evalúe e intube la vía respiratoria. Considere la intubación
con el paciente despierto con un bronscoscopio flexible o
un videolaringoscopio. Asegúrese de disponer de un acce-
so i.v. adecuado: un catéter en la vena yugular interna o la
vena subclavia si fuese necesario. En quemaduras más
amplias, valore la necesidad de un catéter de PVC o de ar-
teria pulmonar (o un monitor de gasto cardíaco incruento)
y una línea arterial. Valore la necesidad de una ecocardio-
grafía transesofágica para estudiar la movilidad regional y
global de la pared. Caliente todos los líquidos i.v., así
como el quirófano hasta una temperatura de 29,5 a 32 ºC.
Las pérdidas sanguíneas durante las resecciones de que-
maduras extensas pueden alcanzar los 300 ml por cada
unidad de porcentaje de herida quemada resecada e in-
jertada; planee su reposición conveniente. Induzca la
anestesia general con ketamina, 1 a 2 mg/kg, en pacientes
con compromiso cardiovascular. Evite la succinilcolina, ya
que puede desencadenar hiperpotasemia en los pacientes
quemados; utilice un relajante no despolarizante de acción
rápida. El mantenimiento de la anestesia puede llevarse a
cabo mediante una anestesia inhalatoria, balanceada o
i.v. total (AIVT; considere una mezcla de 20 ml de propo-
fol con 100 mg de ketamina y 5 mg de midazolam; admi-
nistre un bolo de 5 a 8 ml seguido de una infusión de 5 a
8 ml/hora). La AIVT es útil en pacientes con problemas de
ventilación que requieren ventiladores especiales que no
pueden aportar gases anestésicos. Durante la fase de con-
valecencia los pacientes necesitan cuidados diarios de las
heridas y procedimientos anestésicos frecuentes. Almoha-
dille la piel frágil y tenga cuidado al ajustar la mascarilla fa-
cial si se han producido lesiones en la cara. Considere la
utilización de una mascarilla laríngea (ML) o una anestesia
regional.

I. Individualice la pauta analgésica: los pacientes requieren a
menudo procedimientos quirúrgicos repetidos (cambios
de apósitos o desbridamientos) y la tolerancia a los opiá-
ceos es un hecho frecuente. La ketamina i.m. a una dosis
de 3 a 5 mg/kg proporciona 20 minutos de analgesia in-
tensa para realizar los cambios de los apósitos y un desbri-
damiento breve.
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Reanimación
3-4 ml/kg/% área quemada
Administre la mitad en las 8 primeras horas y el resto en las 16 horas siguientes

Paciente con LESIÓN TÉRMICA

Valoración clínica
Mecanismo de lesión
Permeabilidad de la vía respiratoria
Quemaduras faciales
Esputo carbonáceo
Vibrisas nasales chamuscadas
Lesión en espacio cerrado

A
Administre oxígeno 
Acceso i.v. de calibre amplio
ECG
Sonda de Foley
Hemoglobina, hematocrito, electrólitos
Sangre cruzada
Carboxihemoglobina

Intube si sospecha
lesión de la vía respiratoria

Profundidad de la lesión 
Extensión de la lesión

Lesión eléctrica 
Heridas de entrada y salida

Lesión química

OtrosCal

Limpieza de la cal
antes de irrigar

Irrigación
con agua

Ácido hidrofluórico

Gel de gluconato
cálcico

Lesión muscular
Arritmias cardíacas
Hiperpotasemia
Mioglobinuria
Insuficiencia renal

C

E F

G

H

I

Tratamiento quirúrgico
Monitores: ¿sonda urinaria?
Sangre disponible
Mantenga caliente el quirófano

B

D

Sedación i.v.

Procedimientos cortos
Ketamina

Regional

Normalmente no 
durante la reanimación

Anestesia general

Retos de la vía respiratoria
Evite succinilcolina
Puede haber tolerancia a opiáceos

Tratamiento del dolor



Los «Testigos de Jehová» son la denominación popular de la
Watchtower Bible and Tract Society. Su interpretación de la Bi-
blia es literal, y su fe sostiene que es contrario a las enseñanzas de
su Iglesia recibir sangre o hemoderivados1. Aunque aceptan
otras modalidades de asistencia médica y quirúrgica, la mayoría
de los testigos rechaza recibir sangre o autorizar a su administra-
ción. Creen que la aceptación de sangre puede interferir con la
consecución de la vida eterna. Esta prohibición puede extender-
se también a la sangre autóloga; la sangre no puede reinfundirse
una vez separada por completo del cuerpo. Promueven activa-
mente el concepto de cirugía sin sangre. Desde 1986 se han pro-
ducido algunos cambios en las definiciones, las obligaciones y los
derechos estatales. Dado que los testigos de Jehová no tienen
aversión a los productos diferentes de la sangre, los problemas de
sangrado en este tipo de pacientes pueden beneficiarse de la uti-
lización de DDAVP (desmopresina) o de eritropoyetina recombi-
nante2. Ellos solicitan activamente que se empleen todos los mé-
todos disponibles para reducir la necesidad de transfusión.

A. Determine antes de la operación si el paciente aceptará la
transfusión de glóbulos rojos u otros hemoderivados y docu-
méntelo en el historial médico. En caso de que acepte sangre,
proceda de la forma habitual. Antes de una cirugía progra-
mada, asegúrese de que los parámetros de hemoglobina
(Hb) y coagulación son normales. Utilice eritropoyetina para
conseguir que los valores de Hb se acerquen a la normalidad.

B. Cuando un menor deba someterse a una cirugía urgente o
cuando la transfusión sanguínea esté indicada por motivos
médicos, puede solicitarse una orden judicial que permita
la administración de hemoderivados. Los adultos tienen
derecho a rechazar la sangre. Si no tienen personas a su
cargo debe respetarse su deseo de no recibir sangre. A la
categoría del paciente adulto se ha añadido recientemen-
te la de «menor emancipado», que es aquella persona me-
nor de 18 años que está casada o que sirve en las Fuerzas
Armadas, que es independiente económicamente o que
no vive en el domicilio paterno. En los casos de adultos
con personas a su cargo la actitud puede ser más comple-
ja. El Estado ha centrado su interés en el cuidado de las
personas dependientes en caso de adoptar una decisión
para suspender un tratamiento vital. Si el paciente muere
y el Estado se convierte en responsable de la totalidad o
de parte del apoyo de las personas dependientes, puede
que el Estado descarte que se administre el tratamiento al
adulto para protegerse. Si surgen dudas en el cuidado de
un adulto con personas dependientes, mujeres embaraza-
das en el tercer trimestre o menores, la actitud más pru-
dente en una cirugía programada es consultarlo con el pa-
ciente e incluso con otro profesional sanitario imparcial. Si
el paciente rechaza la sangre en una situación de riesgo vi-
tal, lo más aconsejable sería plantear un recurso judicial.
Otras situaciones especiales son las mujeres embarazadas
y los pacientes con una competencia dudosa. Puede resul-
tar útil consultar con el comité de ética del hospital.

C. Aplique las técnicas complementarias para minimizar las
pérdidas sanguíneas. Coloque al paciente para que no

aumente la PVC. Utilice torniquetes si fuese posible. Valo-
re la idoneidad de las técnicas de hipotensión controlada
para disminuir la PA y reducir el sangrado arterial. Puede
disminuirse el sangrado si se emplean técnicas de aneste-
sia regional. Es esencial una técnica quirúrgica correcta,
con una disección meticulosa, la aplicación frecuente del
bisturí eléctrico y una hemostasia cuidadosa. Muchos tes-
tigos aceptan la oxigenación extracorpórea, la hemodiáli-
sis o la transfusión autóloga (recuperadores de sangre in-
traoperatorios)3,4. La característica esencial para la
aceptación de dichas técnicas es que la sangre esté conti-
nuamente en contacto con la circulación en todo momen-
to. Cualquier material que sirva como expansor del plas-
ma pero que no contenga factores de la coagulación
activos tiene el potencial de causar una coagulopatía por
dilución. Utilice hetastarch, pentastarch u otros dextranos
con cautela5. Aunque los testigos aceptan su administra-
ción, pueden disminuir la capacidad de coagulación de la
sangre en el receptor. Dichas situaciones se han producido
en pacientes transfundidos con un volumen mayor del re-
comendado habitualmente.

D. Algunos centros han desarrollado experiencia en el trata-
miento de procedimientos quirúrgicos extensos sin trans-
fundir, y sus técnicas pueden servir de guía para aquellos
que se enfrenten de forma esporádica a este tipo de pa-
cientes6,7. El tratamiento después de una pérdida de san-
gre extensa no repuesta consiste en líquidos, nutrición y
hierro. Si la médula ósea funciona con normalidad, las cé-
lulas sanguíneas se regeneran, aunque la recuperación
completa tras la cirugía puede tardar más de lo habitual. El
anestesiólogo que administre sangre en contra de los de-
seos de un paciente sin una orden judicial puede ser acu-
sado ante los tribunales. Es poco probable que los tribu-
nales otorguen un permiso para una transfusión vital a la
vista del rechazo de un paciente.
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PACIENTE TESTIGO DE JEHOVÁ

Valoración clínica
¿Aceptación de cualquier hemoderivado?
Anemia

A Hemoglobina, hematocrito, 
recuento de plaquetas

Perfil de coagulación 
Otros parámetros según convenga

Urgente

Incompetente Competente

No

Tratamiento sustitutivo normal

Sí

Sin sangre

Programado

Adulto
sin personas
dependientes

Compruebe:
Exclusión de sangre 

por escrito
Documentos de rechazo 

en la gráfica
Ingreso previo con rechazo

de sangre

Adulto con
personas

dependientes

Valore la competencia
del paciente

Anémico o
coagulopatía

Previsión de pérdidas 
sanguíneas mínimas

Paciente no anémico
Coagulación normal

Corregir antes de
cirugía programada

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
Hipovolemia, shock, muerte
Anemia normovolémica
Coagulopatía
Pleitos por transfusión 

en contra de los deseos del paciente 
y sin orden judicial

Proceda como en 
paciente normal

Tratamientos complementarios 
para minimizar las pérdidas 
sanguíneas:

Hipotensión inducida
Colocación
Torniquetes
Técnica quirúrgica
Hemodilución (cristaloides 

hasta pérdidas 
sanguíneas �5, soluciones 
coloides sintéticas)

¿Autotransfusión? 
(recuperadores de sangre 
intraoperatorios)

¿Circulación extracorpórea?

Niño
menor

Orden judicial
para transfusión

Reunión con el paciente:
Enfermedad
Tratamiento

Riesgos
Beneficios
Alternativas

Revisión del tratamiento

B

C

D

Valore la urgencia del procedimiento quirúrgico 

Tratamiento postoperatorio



Las reacciones alérgicas importantes durante la anestesia apa-
recen con una incidencia de 1:5.000 a 1:20.000 casos. Varios
estudios en todo el mundo demuestran que el índice de mor-
talidad oscila entre el 3 y el 9%. Analizando la etiología de es-
tas reacciones, hay que tener en cuenta las interacciones antí-
geno-anticuerpo (hipersensibilidad de origen inmunitario,
anafilaxia), la liberación masiva de mediadores vasoactivos
desde los basófilos y los mastocitos en respuesta a la adminis-
tración de ciertos fármacos (reacciones anafilactoides), así
como la posible activación de la vía del complemento. En la
génesis de una reacción alérgica en el mismo paciente podrían
estar implicados más de un mecanismo1-5. Véase la tabla 1.

A. En estudios a gran escala se ha documentado que, inde-
pendientemente de la etiología, la hipotensión intraopera-
toria puede ser la primera y única manifestación de una
reacción alérgica. El diagnóstico, por tanto, puede venir
sugerido por la naturaleza dramática de las manifestacio-
nes clínicas relacionadas en el tiempo con la exposición a
un antígeno. Una revisión de la literatura revela que la ma-
yoría de las sustancias más habituales responsables de la
anafilaxia intraoperatoria son los relajantes musculares
(70% de los casos), seguidos del látex (15% de los casos),
los antibióticos, los tiobarbitúrios y los opiáceos; los coloi-
des y los materiales de contraste radiológico son los res-
ponsables del resto de incidentes comunicados. 

B. El tratamiento debe ser rápido y debe encaminarse a tres
metas inmediatas: prevenir la hipoxemia, mantener el vo-
lumen intravascular e inhibir una desgranulación celular
adicional. Expanda rápidamente el volumen intravascular
con 1 a 4 litros de cristaloides y coloides y valore la situa-

ción hemodinámica. Una hipotensión persistente obliga a
una intervención precoz con epinefrina i.v. en dosis de 10
a 100 microgramos. La dosis de epinefrina debe duplicar-
se y repetirse cada 1 a 3 minutos hasta que se estabilice la
PA. Los efectos agonistas beta de la epinefrina sirven tam-
bién para relajar el músculo liso bronquial. 

C. Recientemente ha habido interés por la utilización de va-
sopresina i.v. en dosis crecientes de 5 unidades para el tra-
tamiento de las reacciones anafilácticas6; sin embargo, la
falta de estudios prospectivos aleatorizados justifica la pru-
dencia al comparar el perfil de seguridad y eficacia con la
epinefrina. No hay pruebas de que la administración de
antihistamínicos resulte eficaz para el tratamiento de la
anafilaxia una vez que ya se han liberado los mediadores.
Los corticoides pueden resultar sumamente beneficiosos
en los casos de reacciones alérgicas secundarias a la acti-
vación de la cascada del complemento. 
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TABLA 1
Mecanismos de las reacciones alérgicas

Anafilaxia
Manifestación potencialmente mortal de una interacción
antígeno-anticuerpo.
La sensibilización del huésped se produce cuando se expone a un
antígeno (p. ej., fármaco, alimento o látex) y se incita la producción
de anticuerpos IgE específicos del antígeno. La exposición
subsiguiente a un antígeno químicamente similar iniciará una
desgranulación a gran escala y rápida (en cuestión de 10 minutos) de
los mastocitos y los basófilos. El resultado es un incremento notable
de la permeabilidad capilar, lo que permite la extravasación de hasta
un 50% del volumen intravascular hacia el espacio extracelular.

Reacción anafilactoide
No se necesita una exposición previa con los antígenos. Ciertos
fármacos poseen la capacidad inherente para inducir una liberación
masiva de histamina desde los basófilos generando un cuadro
clínico indistinguible de la anafilaxia.

Activación del sistema del complemento
Mediante factores inmunológicos (antígeno IgG o complejos de
protamina-heparina) o no inmunológicos (endotoxinas) que dan
lugar a la producción de anafilatoxinas C3a, C4a y C5a, que son
capaces de desencadenar la liberación de mediadores desde los
mastocitos y los basófilos. 
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Consideraciones preoperatorias

Consideraciones intraoperatorias

Valore el riesgo de una reacción alérgica

Paciente con REACCIONES ALÉRGICAS

Riesgo alto
• Reacción previa a fármacos 
• Exposición crónica al látex
• Predisposición genética (atopia)

Instaure el tratamiento
Suspenda el alergeno sospechoso
Aumente la FiO2 al 100%
Valore la necesidad de intubar la tráquea
Valore la situación hemodinámica

Estable
• Difenhidramina 0,5 a 1 mg/kg
• Ranitidina 50 mg
• Corticoides

Hipotensión
• Disminuya anestésicos
• Expansión rápida de volumen: 

coloides 10 ml/kg
• Epinefrina 10 mcg i.v.; 

repita según necesidades

Hipotensión resistente a epinefrina
• Infusión de epinefrina
• Vasopresina 5 UI i.v., repetir

Broncoespasmo resistente 
a epinefrina
• Carga de aminofilina 6 mg/kg 
i.v. en 20 minutos y a continuación 
a 0,7 mg/kg/hora � 12 horas

Sospeche reacción alérgica
• Relación temporal con la exposición al antígeno
• Hipotensión y taquicardia: pueden ser los únicos signos con ATG
• Broncoespasmo, edema de la vía respiratoria: 12% de las reacciones llevan implícito 

un edema de las vías respiratorias
• Signos cutáneos: con gasto cardíaco bajo puede que no haya manifestaciones cutáneas

Consideraciones postoperatorias

• Muestra de suero 1 hora después de la reacción para medir concentración de triptasa
• Ingreso en la UCI para monitorización: gasometría, ácido láctico, pruebas de coagulación, electrólitos, urea 
 ¡10% de las muertes secundarias a edema pulmonar!
• Pruebas cutáneas al mes del episodio

• Evite alergenos conocidos
• Considere el tratamiento previo para atenuar 

las manifestaciones
- Hidratación previa
- Antagonistas H1 y H2 (comience las 24 horas previas a la intervención)
- Corticoides

• Considere monitorización invasiva

Riesgo bajo

Trate como a un
paciente normal

A

B

C



El látex de caucho natural (LCN) procede de la corteza del ár-
bol Hevea brasiliensis. Puede encontrarse en productos como
guantes, sondas de Foley, jeringuillas, bolsas de líquidos i.v. y
sistemas de tuberías. La alergia al LCN se describió por pri-
mera vez en 1927 cuando un profesional sanitario que se ha-
bía expuesto previamente al LCN desarrolló un exantema
después de exponerse a guantes que contenían dicho pro-
ducto. La primera reacción anafiláctica al LCN se comunicó
en 1979; sin embargo, la primera reacción anafiláctica a los
guantes quirúrgicos de látex se publicó en 1984. La primera
reacción anafiláctica mortal al látex se publicó en 19911.

Las reacciones al látex pueden ser de dos tipos. Las reac-
ciones de hipersensibilidad de tipo I, o hipersensibilidad in-
mediata, parecen deberse a proteínas contenidas en el látex.
Estas reacciones están mediadas por la inmunoglobulina E
(IgE) y pueden desencadenar la liberación de activadores va-
somotores como histamina, leucotrienos y prostaglandinas.
Las reacciones de hipersensibilidad de tipo IV, o de hipersen-
sibilidad tardía, parecen ser una respuesta a los antioxidantes
y a los conservantes de los procesos de confección. Estas reac-
ciones están mediadas por linfocitos T y pueden dar lugar a
dermatitis por contacto.

Existen ciertos factores asociados al aumento del riesgo
para la alergia al látex. Las personas con un riesgo alto son los
pacientes con espina bífida, mielomeningocele, malformacio-
nes genitourinarias, profesionales sanitarios y trabajadores de
la industria del caucho. Los niños con numerosos procedi-
mientos quirúrgicos o sometidos a estos procedimientos an-
tes cumplir el primer año de vida muestran una incidencia
mayor de alergia al látex3. Además, epítopos específicos de
proteínas de aguacate, plátanos, castañas, kiwis, melocoto-
nes, tomates, patatas y pimiento rojo presentan reacciones
cruzadas con proteínas del LCN. Esta reactividad cruzada se
ha denominado síndrome de fruta-látex4. La alergia al látex
parece estar aumentando entre poblaciones de pacientes es-
pecíficos y en profesionales sanitarios. Sin embargo, desco-
nocemos cuál es la incidencia real de este tipo de alergia en-
tre los profesionales sanitarios. Aun así, aunque numerosos
estudios carecen de controles y de normas estandarizadas,
mencionan una incidencia que oscila entre el 0 y el 30%2.
Como la reacción más grave de la reacción al LCN es la ana-
filaxia, la alergia al látex debería considerarse siempre en
cualquier paciente que desarrolle anafilaxia.

A. Identifique a todos los pacientes con riesgo de desarrollar
alergia al látex realizando una anamnesis y una explora-
ción física detalladas. Pregunte acerca de exposiciones a
guantes de goma, globos, otros productos de látex y aler-
gias a frutas y verduras.

B. Disponga un ambiente libre de látex para los pacientes
con alergia al látex conocida y para aquéllos con riesgo
alto para este tipo de alergia. Es de esperar que al reducir
la exposición al látex en los pacientes de alto riesgo se re-
duzca la incidencia de esta alergia en los años venideros.

Intente que las intervenciones quirúrgicas sean las prime-
ras en el quirófano ese día.

C. Valore la necesidad de premedicación en los pacientes
con antecedentes de reacciones potencialmente mortales
por exposición al látex. Si las reacciones al látex previas no
fueron potencialmente mortales, no es necesaria la preme-
dicación, pero evite la exposición al látex.

D. Si el paciente desarrolla anafilaxia, administre oxígeno, lí-
quidos i.v., epinefrina, corticoides y antagonistas H1 y H2.
La epinefrina es el antídoto para la anafilaxia. La adminis-
tración precoz de epinefrina detendrá la liberación de acti-
vadores vasomotores. En las reacciones graves, valore la
necesidad de una intubación precoz de la tráquea. Los pa-
cientes con una simpatectomía parcial secundaria a anes-
tesia epidural o intradural pueden presentar una hipoten-
sión refractaria que requiera la administración de grandes
cantidades de líquidos y de epinefrina. 

E. Distinga entre la anafilaxia y las reacciones anafilactoides
determinando las concentraciones séricas de C3, C4 y
triptasa. Estas concentraciones están elevadas después de
una anafilaxia secundaria al LCN. La solicitud de pruebas
diagnósticas es sumamente controvertida; no hay suficien-
tes pruebas para guiar la toma de decisiones.

F. Existen las pruebas diagnósticas siguientes. La radioaler-
goadsorción (RAST) es una prueba in vitro para el anti-
cuerpo IgE antilátex. La IgE del látex es específica pero no
es sensible (65 al 85%). Aunque existen varios equipos co-
merciales de IgE del látex, el ALA-STAT es la única prue-
ba que cuenta con la aprobación de la FDA5. Existe una
prueba de parche para comprobar la dermatitis por con-
tacto o las reacciones de hipersensibilidad de tipo i.v. Las
pruebas de punción cutáneas pueden resultar peligrosas.
Se han publicado cinco casos de anafilaxia después de es-
tas últimas pruebas. Actualmente no hay ningún reactivo
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA)
para las pruebas de punción cutáneas. Por tanto, este tipo
de pruebas cutáneas no se recomiendan hasta el momen-
to en el que la FDA apruebe un reactivo estandarizado
para realizar este tipo de pruebas. 
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Evalúe los factores de riesgo 
para alergia al látex

Evite la exposición al látex 
si existen factores de riesgo

Paciente con ALERGIA AL LÁTEX

Para minimizar la exposición ambiental 
sitúe el caso en el parte quirúrgico en primer lugar

Premedicación indicada si reacción 
previa potencialmente mortal

Aspectos a corto plazo
Considere el ingreso en la UCI al menos 

durante las 12 horas posteriores al incidente
Considere la remisión a un alergólogo

Aspectos a largo plazo
Si el paciente vuelve al quirófano:
• Cree un ambiente libre de látex
• Programe al paciente el primero 

del parte quirúrgico

A

B C

Si sospecha de reacción: 
interrumpa la exposición 
y solicite ayuda

Administre líquidos, epinefrina, 
corticoides, antagonistas H1 y H2

D

Considere la evaluación sérica 
de las concentraciones de IgE látex, 
C3, C4 y triptasa

E

F



El lupus eritematoso sistémico (LES) es un trastorno de regu-
lación inmunológica de causa desconocida que se manifiesta
en forma de enfermedad inflamatoria multisistémica. Las ma-
nifestaciones clínicas, el modo de presentación y la evolución
clínica son sumamente variables, y las intervenciones tera-
péuticas están diseñadas principalmente para atenuar los sín-
tomas de la enfermedad. Durante la planificación de una in-
tervención quirúrgica en un paciente con LES hay que ajustar
el tratamiento anestésico a la gravedad de la enfermedad, a
las manifestaciones clínicas presentes, a la probabilidad de
compromiso orgánico en el futuro, al tratamiento farmacoló-
gico presente y a la certeza de que el embarazo y el estrés qui-
rúrgico pueden agravar el proceso de la enfermedad1.

A. Una valoración intuitiva depende de una anamnesis y una
exploración física detalladas del paciente, centrándose en la
gran cantidad de sistemas orgánicos que pueden verse
comprometidos. La gravedad de la afectación sistémica es
sumamente variable. El paciente puede tener pocas moles-
tias o bien manifestar una toxicidad generalizada (p. ej., fie-
bre, deshidratación, infecciones graves o septicemia). Con-
secuentemente, el estudio de laboratorio perioperatorio y el
tratamiento intraoperatorio dependerán de la gravedad de
la afectación sistémica. Los fármacos que se emplean con
más frecuencia son el ácido acetilsalicílico, los antiinflama-
torios no esteroideos (AINE), los antipalúdicos (cloroquina
o hidroxicloroquina), los corticoides y fármacos citotóxicos.
El ácido acetilsalicílico y los AINE alteran la coagulación; la
administración prolongada de antipalúdicos produce una
miopatía del músculo esquelético, miocardiopatía y neuro-
patía periférica; los corticoides exógenos pueden dar lugar a
trastornos proteicos generalizados y suprimir la producción
de esteroides desde la glándula suprarrenal. La cobertura
corticoidea perioperatoria es la norma en aquellos pacientes
con tratamiento reciente o presente a base de corticoides.
Las manifestaciones clínicas del LES pueden ser escasas o
numerosas y complejas. La artritis poliarticular no defor-
mante afecta sobre todo a las manos, las muñecas, los co-
dos, las rodillas y los tobillos. La columna cervical y los car-
tílagos de la laringe no suelen afectarse. Las lesiones
cutáneas son frecuentes. Pueden aparecer úlceras en la
boca y en los labios. La alopecia es frecuente; por dicho mo-
tivo habrá que proteger el cuero cabelludo de las presiones
prolongadas durante las operaciones. La afectación renal es
frecuente en el LES. La función renal puede ser normal o
depender de la diálisis. La afectación del sistema nervioso
en el LES se manifiesta en forma de trastornos neuropsi-
quiátricos, trastornos de memoria, desorientación, signos
piramidales o defectos de algunos pares craneales. No sería
infrecuente que los signos empeorasen con la cirugía. La pe-
ricarditis es el hallazgo más frecuente de afectación cardíaca
en el LES. El taponamiento pericárdico es inusual. Puede
producirse una endocarditis con vegetaciones no infeccio-

sas cerca de los anillos de las válvulas cardíacas. Las coro-
nariopatías son frecuentes, al igual que la hiperlipidemia y la
hipertensión. La afectación pulmonar es variable. El dolor
torácico pleurítico es una manifestación pulmonar habitual
del LES. Puede producirse una neumopatía intersticial cró-
nica e hipertensión (HT) pulmonar. La anorexia, las náuse-
as, los vómitos y el dolor abdominal son frecuentes. La vas-
culitis mesentérica puede dar lugar a perforaciones
intestinales y a la necesidad de una cirugía urgente. Pueden
aparecer estados de hipercoagulabilidad; el síndrome anti-
fosfolípido se manifiesta con una prolongación in vitro del
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa) y una
predilección manifiesta para la trombosis in vivo2,3. Pueden
aparecer trombosis tanto en los lechos venosos como en los
arteriales. Este problema a menudo es recurrente. La mio-
patía, la hipertrofia hepática y el síndrome de Sjögren se
han documentado en pacientes con LES. Durante la plani-
ficación de la anestesia es preciso abordar todos estos as-
pectos de la enfermedad. 

B. La evaluación de laboratorio vendrá dictada por la valora-
ción clínica del paciente.

C. En general, el tratamiento anestésico del paciente se plani-
fica para minimizar el estrés quirúrgico, el cual podría exa-
cerbar las manifestaciones de la enfermedad. El trata-
miento anestésico supone un reto cuando la urgencia del
procedimiento planificado es de tal envergadura que no se
dispone del tiempo necesario para una evaluación y esta-
bilización completa de los trastornos inducidos por el LES. 

D. Seleccione la monitorización más conveniente para el pro-
cedimiento planificado y según los trastornos del paciente.
Utilice líneas cruentas en los pacientes con un estado de
hipercoagulabilidad conocido solamente cuando los bene-
ficios superen a los riesgos. 

E. La anestesia regional debe considerarse una alternativa
por su capacidad para controlar el estrés perioperatorio.
Sin embargo, dada la posibilidad de afectaciones neuro-
lógicas, de infección y de coagulopatías, es necesario
plantear un análisis cuidadoso de los riesgos y los benefi-
cios. Se han mencionado casos de trombosis intraopera-
torias y postoperatorias en pacientes con síndrome anti-
fosfolípido, y debe estarse ante la posibilidad elevada de
dichas complicaciones4. 
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Paciente con LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

Asegure una evaluación y un tratamiento adecuados de los trastornos

Programada Urgencia

Regional

Tratamiento postoperatorio

GeneralVAM/Sedación i.v.

Complicaciones potenciales:
Trombosis
Exacerbación de trastornos 

preexistentes (renales, cardíacos, 
pulmonares)

Alopecia
Disfunción renal

Recuperación sin complicaciones

Valore la gravedad de la enfermedad 
y la estabilidad del paciente 

Valore la urgencia 
del procedimiento quirúrgico 

Preparación y monitorización

Moderada: disfunción 
en algunos órganos

Leve: sin disfunción 
orgánica significativa

Proceda como en 
un paciente normal

Grave: disfunción 
de varios órganos

Valoración clínica
Artritis
Cutánea
Renal
Neurológica
Cardíaca
Pulmonar
Digestiva
Coagulación
Medicación: corticoides, AAS, 

AINE, antipalúdicos, citotóxicos

A Pruebas de laboratorio
Hemograma
Plaquetas
TP 
TTP
ECG
RxT
Seleccione otras según 

la valoración clínica

B

C

D

Elija la técnica anestésicaE



La monitorización hemodinámica invasiva es deseable en
pacientes con trastornos médicos graves o en aquellos que
vayan a someterse a procedimientos quirúrgicos complejos
(p. ej., cardíacos, torácicos o vasculares mayores). La detec-
ción precoz y la valoración precisa de los cambios circulato-
rios significativos permiten su tratamiento adecuado1. Los ca-
sos pediátricos merecen una consideración especial2.

A. La presión arterial se monitoriza mediante la canalización di-
recta de una arteria periférica, proyectando en una pantalla
el valor de la presión arterial latido a latido, y la forma de la
onda puede indicar la presencia de hipovolemia (cada respi-
ración con presión positiva se asocia simultáneamente a una
«depresión» significativa en la PA) y proporciona informa-
ción sobre el volumen sistólico (VS) (las curvas anchas y am-
plias indican un VS normal; las curvas estrechas indican un
VS disminuido). La contractilidad miocárdica puede valorar-
se evaluando el ritmo de ascenso (dp/dt) del trazado de la
PA. La canalización directa de una arteria periférica permite,
además, extraer muestras de sangre para realizar pruebas
analíticas.

B. La monitorización venosa central es útil en los pacientes que
van a someterse a intervenciones en las que se prevén inter-
cambios importantes de líquidos y que no padecen enferme-
dades cardiovasculares o pulmonares subyacentes. En los
pacientes sanos se puede asumir que las presiones de llena-
do de las cavidades cardíacas derechas e izquierdas son pro-
porcionales, lo que permite utilizar el valor de la PVC como
un determinante suficiente de la volemia y la precarga. El
análisis de la onda de PVC puede resultar de gran ayuda
para diagnosticar situaciones cardíacas patológicas. La inser-
ción de un catéter venoso central permite una vía de acceso
de larga duración para sobrealimentación o para tratamien-
to antibiótico. Las vías de abordaje para la canalización ve-
nosa central son las venas yugular externa (YE), yugular in-
terna (YI), subclavia (SC), basílica del brazo (BB) y la
femoral. La canalización de la YE puede resultar difícil, en
especial con los catéteres gruesos o en los pacientes con cue-
llo corto, pero tiene pocas complicaciones potenciales. La
canalización de la SC es la más cómoda para el paciente a
largo plazo, pero plantea dificultades para manipularla o sus-
tituirla intraoperatoriamente, además de conllevar un riesgo
mayor de neumotórax o de hemorragia incontrolada duran-
te la inserción. Para la canalización de la BB se necesitan ve-
nas buenas en el brazo y algo de suerte para manipular el ca-
téter más allá del hombro. La canalización de la vena
femoral rara vez se utiliza a largo plazo y, además, tiene el
potencial de infección, aunque debe considerarse si fuera
necesario. La mayoría de los anestesiólogos elige normal-
mente la canalización de la vena YI, ya que permite un ac-
ceso directo a la aurícula derecha a través de la vena cava
superior (VCS), y es la más sencilla de manipular y de susti-
tuir. Hay que tener precaución en los pacientes con patolo-

gía carotídea, y esta vía de abordaje está contraindicada en
pacientes con tumores en el cuello u obstrucción de la VCS. 

C. El catéter de arteria pulmonar (AP) puede emplearse para el
diagnóstico diferencial de un gasto cardíaco (GC) bajo se-
cundario a hipovolemia, insuficiencia ventricular derecha o
izquierda, embolia pulmonar, hipertensión (HT) pulmonar
crónica o taponamiento cardíaco. La colocación de un caté-
ter de AP constituye un procedimiento cruento en el que de-
ben sopesarse los beneficios potenciales contra los riesgos de
ruptura del globo, infarto pulmonar, acodamientos del caté-
ter, trastornos del ritmo e infección3. La punta del catéter
debe situarse en el tercio medio del campo pulmonar (en pa-
cientes en decúbito supino, determine la posición correcta
con radiografías de tórax [RxT] laterales)4.

D. El GC se determina mediante la técnica de termodilución,
calculándose a partir de ahí los índices derivados. Estos ín-
dices proporcionan la base de trabajo sobre la que basar las
decisiones terapéuticas. El cálculo de los componentes he-
modinámicos es directo y puede ayudar a elegir la interven-
ción terapéutica adecuada. Se obtiene sangre venosa mixta
para calcular el cortocircuito intrapulmonar. Los catéteres
de AP modernos incorporan una tecnología para valorar la
saturación de oxígeno (O2) venosa mixta, la fracción de
eyección (FE) del ventrículo derecho y el GC de forma con-
tinua. Los catéteres de oximetría resultan útiles en los pa-
cientes inestables o con shock séptico, en los que el aporte y
la utilización de O2 en los tejidos es incierta. La ecocardio-
grafía transesofágica (ETE) se utiliza en el quirófano para
monitorizar el rendimiento global del miocardio como el vo-
lumen telediastólico, la FE, la función valvular y las anoma-
lías de movimiento de la pared (el primer indicio de isque-
mia incipiente) en tiempo real. La aplicación de esta
tecnología está cada vez más extendida y resulta de gran
ayuda para evaluar la fisiopatología cardiovascular y la si-
tuación hemodinámica perioperatoria, así como para de-
tectar la isquemia miocárdica y para valorar los resultados
quirúrgicos (cirugía valvular, injerto de revascularización co-
ronaria [IRVC], cirugía de cardiopatías congénitas)5. 
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QS/QT �
CC� O2 � Ca O2

CC� O2 � Cv O2

RVS �
PAM � PVC

GC

RVP �
PAP � PECP

GC

Paciente que necesita MONITORIZACIÓN/MANIPULACIÓN HEMODINÁMICA INVASIVA

Evaluación clínica
Cardiopatía
Neumopatía
Situación del volumen intravascular
Procedimiento propuesto

A

B

D

C

Radiografía de tórax
ECG

Inserte un catéter de APPVC

Inserte un catéter arterial

Garantice la fiabilidad del sistema

Calibre el monitor

Evalúe la posición
de la punta del catéter

y el funcionamiento del globo

Mida el GC y la presión de 
enclavamiento capilar pulmonar (PECP)

Calcule el índice cardíaco 

Corrija las anomalías de la
frecuencia y el ritmo cardíacos

Recolóquelo
o sustitúyalo

si fuera necesario

Obtenga sangre
venosa mixta

Calcule el
cortocircuito

Calcule los índices derivados

 Normal

   (80)    900–1.500

 50–150

VS 60–90
IS 33–48
ITSVI 35–85
ITSVD 5–10

Normal

Gasto
cardíaco bajo

(sin congestión
pulmonar)

Edema
pulmonar

Gasto
cardíaco bajo

(con congestión
pulmonar)

�2.2

2.2

�2.2

�18 18 �18

PECP (mmHg)

Ín
di

ce
 c

ar
dí

ac
o 

Ninguno

Bolos
de

líquidos

1: Restrinja líquidos
2: Diuréticos
3: Vasodilatadores

1: Vasodilatadores
2: Inotrópicos
3: Dispositivos  

de asistencia 
mecánicos

�2.2

2.2

�2.2

�18 18 �18

PECP (mmHg)

Ín
di

ce
 c

ar
dí

ac
o 

Trátelo según
se indica

Determine los componentes
hemodinámicos



La circulación extracorpórea (CEC) oxigena la sangre, aporta
un índice cardíaco adecuado y facilita la cirugía en el corazón
parado. La totalidad del gasto cardíaco (GC) en circulación
extracorpórea total viene suministrada por la bomba, ya que
el corazón está excluido por el pinzamiento aórtico, y el retor-
no venoso se encuentra desviado al reservorio venoso de la
bomba (fig. 1). Durante la circulación extracorpórea parcial,
el corazón proporciona parte del GC.

A. Monitorice la PA con un catéter de arteria radial. Durante
la normotermia, mantenga la presión arterial media (PAM)
entre 50 y 100 mmHg (la autorregulación cerebral permi-
te un flujo sanguíneo cerebral normal entre estos valores).
Durante la hipotermia se permiten presiones menores, ya
que las demandas de oxígeno (O2) cerebrales están redu-
cidas. Si se produce hipotensión al iniciar la CEC, piense
en una hipovolemia (retorno venoso iniciado antes de la
infusión arterial), una disección aórtica como consecuen-
cia del desplazamiento de la cánula arterial, o en un fun-
cionamiento defectuoso del equipo. La hipertensión pue-
de deberse a que el flujo arterial supere al flujo venoso, a
que la cánula aórtica esté colocada en la arteria innomina-
da o subclavia, o a una hipotermia generalizada, o bien
puede ser secundaria a la liberación de catecolaminas o de
renina.

B. El catéter de arteria pulmonar (AP) permite medir la pre-
sión de llenado cardíaca y el GC. Obtenga sangre venosa
mixta para calcular el cortocircuito pulmonar y deduzca las
variables hemodinámicas. Una elevación significativa en
la presión de la AP durante la CEC puede reflejar una so-
bredistensión del ventrículo izquierdo; saque el catéter
unos 3 a 4 cm al iniciar la CEC.

C. Administre heparina (dosis fija de 300 mg/kg o determina-
da por la respuesta a la dosis de heparina) a través de un
catéter de PVC normofuncionante y no a través de uno i.v.
periférico, o bien solicite al cirujano que la administre di-
rectamente en la aurícula derecha. Monitorice la anticoa-
gulación con el tiempo de coagulación activado (TCA) o
mediante analizadores de heparina (HEPCON). Antes de
la CEC es deseable un TCA >400 segundos (TCA normal
<150 segundos). Los inhibidores directos de la trombina
se están investigando para su aplicación en pacientes con
trombocitopenia inducida por heparina (TIH)1-3. 

D. Monitorice dos derivaciones del ECG (V5 para detectar is-
quemia miocárdica y II para el diagnóstico de arritmias).
Monitorice la temperatura esofágica, rectal, sanguínea y
miocárdica durante la CEC. La temperatura nasofaríngea
se utiliza para monitorizar la temperatura cerebral. La tem-
peratura rectal o vesical se considera la referencia para es-
tablecer la idoneidad del recalentamiento. Determine las
concentraciones de sodio y potasio durante la CEC. Los
valores de potasio pueden aumentar debido a las concen-
traciones elevadas de potasio (K+) empleadas en la solu-
ción cardiopléjica. La diuresis apropiada durante la CEC
se sitúa en torno a 1 ml/kg/hora. Si otros índices cardio-
vasculares son normales y la diuresis es baja, la causa más
probable será una hipoperfusión renal. Para restablecer
una diuresis adecuada puede necesitarse manitol, furose-
mida o el retorno del flujo pulsátil. 

E. Destete al paciente de la CEC una vez que esté caliente,
que presente una situación acidobásica y valores de he-
matocrito (Hto) y electrólitos normales, y con una situa-
ción hemodinámicamente estable con presiones de llena-
do cardíaco adecuadas. La ecocardiografía transesofágica
(ETE) es de gran ayuda para valorar la situación de la vo-
lemia y la contractilidad miocárdica. Neutralice la hepari-
na con protamina4.

F. Cuanto más prolongada sea la circulación extracorpórea,
mayor será la incidencia de complicaciones. Los fenóme-
nos embólicos son los peligros más importantes (aire, pla-
cas, agregados de elementos sanguíneos, grasa o detri-
tos)5. Las complicaciones pulmonares consisten en
hipoxia, sobrecarga de líquidos y toxicidad por O2. La ad-
ministración profiláctica de corticoides es controvertida.
Las coagulopatías pueden ser secundarias a un exceso de
protamina, trombocitopenia, CID y traumatismos sanguí-
neos6 (especialmente tras períodos de circulación extra-
corpórea prolongados). 
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FIGURA 1 Circuito de circulación extracorpórea.
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Paciente para CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA

Evaluación clínica
Lesiones cardíacas
Estado pulmonar
Nefropatías

A B

E

F

C D

Coagulación (TP, TTP, recuento de plaquetas)
Hemograma, electrólitos, análisis de orina, SMA-12
Sangre cruzada

Tratamiento anestésico

Presión arterial 
(50-100 mmHg-normotermia)

↓ PA
«Sangrado fuera del circuito»
Disección
Fallos del equipo
Hemodilución
Flujo no pulsátil

↑ PA
Punta de la cánula desplazada
Liberación de catecolaminas
Liberación de renina
Hipotermia

ECG
(V5, II)

AnticoagulaciónGasometría/
Saturación

hemoglobina

ETE
Volemia
Función 

miocárdica: 
trastornos de 
motilidad 
de la pared

Función valvular
Cálculos 

hemodinámicos

Catéter de 
Swan-Ganz

Presiones de AP
PVC
Gasto cardíaco 

(termodilución)
Resistencia 

vascular sistémica
Monitorice 

Temperatura
Electrólitos 

(Na�, K�)
Diuresis 

(1 ml/kg/h)
Hto

Heparina a través 
de catéter de PVC

Dosis fija 
(300 microg/kg)

Dosis en respuesta 
a TCA (>400 antes 

de la CEC)

Sangre
venosa
mixta

Déficit
de base

Interrupción de la CEC

Problemas potenciales
Potasio aumentado: 

glucosa + insulina
Hipotermia: 

recalentamiento adecuado
Aire en las coronarias: 

eliminación de las burbujas
Disfunción del VI: 

soporte inotrópico
Espasmo coronario, isquemia: 

nitroglicerina i.v., verapamilo
Infarto de miocardio: 

prevenga la extensión
Bloqueo cardíaco: 

corrija arritmias/marcapasos AV
Hipovolemia: 

expansión prudente del volumen
Neutralice heparina: 

protamina

Recuperación

Extubación entre 6 y 24 horas
del postoperatorio

Recuperación
sin complicaciones

Complicaciones potenciales
Embolias
Trastornos pulmonares
Coagulopatías
Poliuria
Hiperglucemia
Trastornos neurológicos
Despertar intraoperatorio
Disfunción renal
Disminución de la función inmunológica
Reacciones a la protamina
Trombocitopenia inducida por heparina

↵

↵

↵

↵

↵

↵

↵

↵

↵
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El injerto de revascularización coronaria (IRVC) es el procedi-
miento de cirugía mayor que con más frecuencia se realiza en
Estados Unidos. Los adelantos y las técnicas de abordaje más
novedosas para este procedimiento son las técnicas mínima-
mente invasivas, la aplicación de la ecocardiografía transeso-
fágica (ETE) intraoperatoria y la incorporación de la anestesia
regional1,2. En los pacientes con angina estable, las indicacio-
nes para el IRVC son motivo de debate, pero consisten en la
arteriopatía coronaria (APC) de la arteria coronaria izquierda
y la APC trivaso con disminución de la función del ventrículo
izquierdo (VI). La mayoría de los pacientes que se someten a
un IRVC mejora de sus síntomas; el pronóstico está clara-
mente mejorado en los pacientes con APC de la coronaria iz-
quierda, en los pacientes con APC trivaso y con disminución
de la función del VI, y posiblemente, en otros con diabetes
mellitus (DM). Los pacientes con angina inestable refractaria
a tratamiento médico son candidatos a cirugía o a otros pro-
cedimientos cruentos. 

A. Evalúe la gravedad de la APC y de la disfunción ventricu-
lar (anamnesis, exploración física, prueba de tolerancia al
esfuerzo, ecocardiografía, gammagrafía con talio y angio-
grafía). Muchos pacientes tendrán antecedentes de hiper-
tensión, DM, tabaquismo y tratamiento con ácido acetil-
salicílico o antiagregantes plaquetarios. Solicite pruebas
de coagulación basales (recuento de plaquetas, tiempo
de protrombina [TP], tiempo de tromboplastina parcial,
índice normalizado internacional [INR]). Los pacientes
con soplos cardíacos pueden estar expuestos a un mayor
número de complicaciones neurológicas postoperatorias
y, probablemente, deban someterse a estudios con Dop-
pler de las carótidas.

B. Mantenga la medicación cardíaca hasta el momento de la
cirugía (algunos suspenden la digoxina la tarde previa a la
cirugía por el temor a que aparezcan arritmias). La sus-
pensión de los betabloqueantes puede provocar isquemia
miocárdica. Sede al paciente para evitar la aparición de is-
quemia miocárdica, pero ajuste las dosis con precaución
en los pacientes con hipofunción del VI o con una neumo-
patía grave. La profilaxis antibiótica reduce el riesgo de in-
fección. 

C. Antes de la inducción de la anestesia pueden colocarse ca-
téteres arteriales y centrales sin inducir isquemia miocárdi-
ca. Los catéteres de arteria pulmonar (AP) deben usarse
en los casos seleccionados3. La ecocardiografía transeso-
fágica (ETE) constituye el monitor más sensible de isque-
mia miocárdica a disposición del anestesiólogo4. 

D. Adapte la técnica anestésica a la función del VI del pa-
ciente y a la extensión de la APC. La inducción cardíaca
clásica consiste en una inducción lenta con dosis altas de
opiáceos, si bien se han empleado técnicas de inducción
diferentes para lograr los objetivos de estabilidad hemodi-
námica y extubación precoz (alta precoz).

E. Cualquier anestésico inhalatorio puede utilizarse con se-
guridad según la tolerancia. Establezca una anticoagula-
ción adecuada antes de iniciar la circulación extracorpó-
rea (CEC). Administre una dosis de heparina de entre 3 y
4 mg/kg para lograr un tiempo de coagulación activado
(TCA) >400 segundos. Los pacientes tratados con hepari-
na en el preoperatorio pueden presentar resistencia a la
heparina. Un circuito de CEC de un adulto debe cebarse
con un volumen de 1.500 a 2.500 ml. La presión arterial
media (PAM) disminuye normalmente durante el inicio de
la CEC por la menor viscosidad y, quizá, por las sustancias
vasoactivas circulantes. La autorregulación cerebral pare-
ce mantenerse durante la CEC hipotérmica cuando la
PAM es >30 mmHg. Las concentraciones de catecolami-
nas aumentan notablemente a medida que avanza la CEC
y pueden provocar un aumento de la PAM. Mantenga la
PAM entre 50 y 100 mmHg durante la CEC ajustando el
ritmo del flujo de la bomba de extracorpórea y utilizando
anestésicos, vasodilatadores o vasopresores en función de
las necesidades. Durante la normotermia se necesita un
flujo de derivación de 2,25 l/min/m2, que puede reducirse
a 1,6 l/min/m2 durante la hipotermia (25 ºC y 28 ºC). La
hipotermia puede aportar protección miocárdica (retra-
sando el recalentamiento miocárdico) y protección cere-
bral. Las consecuencias adversas del SNC son más fre-
cuentes de lo que antiguamente se creía. La causa más
probable son émbolos procedentes de la CEC o, más pro-
bablemente, por el desprendimiento de émbolos durante
la manipulación aórtica. 

F. Antes de concluir la CEC, compruebe la hemoglobina
(Hb), los electrólitos, la glucosa y el estado acidobásico ar-
terial, cómo se hinchan y deshinchan los pulmones, la
temperatura corporal central, la FC y el ritmo. Decida si
necesita instaurar soporte inotrópico según la calidad de
las anastomosis, la función ventricular preoperatoria, la
idoneidad de la protección miocárdica durante el pinza-
miento aórtico y la duración de dicho pinzamiento. En
caso de que no se pueda suspender la CEC con un apoyo
inotrópico máximo5, deberá introducirse un globo intra-
aórtico de contrapulsación (GIAC) o un dispositivo de so-
porte ventricular. 
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Paciente programado para

INJERTO DE REVASCULARIZACIÓN CORONARIA

Revise los datos del cateterismo
Coronaria izquierda o enfermedad trivaso grave
Angina inestable refractaria
Angina postinfarto
Fracción de eyección del VI >20%
Vasos revascularizables (sin enfermedad distal difusa)
Ausencia de enfermedad debilitante asociada

Evaluación clínica
Anamnesis
Exploración física

A

B

D

E

F

C

Hemograma, SMA-6 y SMA-12, perfil de coagulación 
Análisis de orina, ECG de 12 derivaciones, Rxt, 

gasometría, determinación del tipo de sangre
y pruebas cruzadas

Maximice el tratamiento médico de:
Angina: ¿necesidad de IRVC?
Insuficiencia cardíaca congestiva
Hipertensión 
Arritmias

Monitorización 
ECG (V5 o V5 modificada, II)
Estetoscopio
Línea arterial radial
PVC
Catéter de AP 

(si hipofunción del VI)
ETE

Valore otras enfermedades generales: 
carótidas, renales, pulmonares, hematológicas

Premedicación
Opiáceos: morfina, 0,1 a 0,15 mg/kg IM
Sedantes: diazepam (10 mg v.o.)
Reduzca las dosis si la función miocárdica 

es defectuosa
Pomadas de nitroglicerina
Mantenga los betabloqueantes, nitratos, 

antagonistas de los canales del calcio

Técnica anestésica

Opiáceos a dosis altas «Despertar precoz»

Monitorice la isquemia
ECG, ETE

Presión de enclavamiento capilar pulmonar

Deprima la función del VI según las necesidades (puede evitar inotropismo
negativo si la función del VI estaba deprimida preoperatoriamente)

CEC

Destete de la CEC

(Continúa en pág. 285)

Temperatura
Ritmo

Valores de laboratorio (electrólitos, gasometría)
± inotrópicos, vasodilatadores



G. Cuando el paciente esté hemodinámicamente estable, des-
pués de finalizar la CEC, administre protamina, determi-
nando la dosis según el TCA o las concentraciones de he-
parina. El exceso de protamina puede aumentar el
sangrado y la hipotensión, la vasoconstricción de la AP, y
la insuficiencia del ventrículo derecho (VD). Un campo qui-
rúrgico «húmedo» puede deberse a disfunción de las pla-
quetas, fibrinólisis o neutralización inadecuada de la hepa-
rina. Administre plasma o plaquetas únicamente si está
indicado específicamente. La extubación precoz (<6 ho-
ras) y el alta domiciliaria precoz (3 a 5 días) pueden lograr-
se aplicando las técnicas de despertar precoz6. Estas técni-
cas son rentables si se comparan con la técnica de opiáceos
a dosis altas. Algunos centros están extubando a los pa-
cientes en la sala de recuperación postanestésica y les dan
de alta a camas monitorizadas de cuidados intermedios. 
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Ventilar Extubar

G Post-CEC

Coagulación
Vuelva a valorar la necesidad de inotrópicos, vasodilatadores, etc.

Paciente programado para
INJERTO DE REVASCULARIZACIÓN CORONARIA

(Cont. de pág. 283)



El injerto de revascularización coronaria (IRVC) sin circula-
ción extracorpórea se denomina revascularización coronaria
sin bomba de extracorpórea (RVCSCEC) y es la técnica de
elección de algunos cirujanos cardiovasculares. En algunos
centros médicos, casi todos los IRVC se realizan sin CEC; en
otros, casi ninguno se realiza sin bomba; otros eligen la
RVCSCEC según el caso. La CEC se asocia a una morbilidad
sustancial. Sin embargo, los beneficios de la RVCSCEC no
están del todo claros1,2. Algunos indicios sugieren una mejo-
ría de la supervivencia a corto y medio plazo3,4. Los pacientes
que se someten a la RVCSCEC por lo general se extuban an-
tes, pasan menos tiempo en la UCI y son dados de alta del
hospital con mayor rapidez.

A. Tenga en cuenta los aspectos siguientes al planificar una
anestesia para una RVCSCEC5. Determine la función car-
díaca del paciente y otros problemas médicos. Lea el in-
forme del cateterismo para localizar y valorar la gravedad
de las lesiones coronarias. Durante la RVCSCEC, las arte-
rias enfermas distales y las arterias gravemente estenosa-
das pueden obstruirse sin consecuencias hemodinámicas
significativas, ya que las arterias distales irrigan áreas del
corazón más pequeñas, y las arterias gravemente esteno-
sadas tienen más probabilidades de tener un flujo colate-
ral. Por el contrario, la oclusión de los vasos con afecta-
ciones proximales (es decir, regiones mayores del corazón
en riesgo) o las que presentan una estenosis menos inten-
sa (esto es, colaterales menos extensas) pueden dar lugar
a una isquemia miocárdica grave con consecuencias he-
modinámicas adversas. Observe, además, la presencia o
ausencia de valvulopatías concomitantes.

B. La monitorización es un aspecto importante. La monitori-
zación es la estándar recomendada por la American So-
ciety of Anesthesiologists (ASA). Coloque siempre una vía
arterial y un catéter venoso central. El catéter de arteria
pulmonar (AP) no es obligatorio. Valore la utilización de la
ecocardiografía transesofágica (ETE). La ETE no sólo sir-
ve para valorar la función cardíaca y para detectar ano-
malías nuevas del movimiento de la pared y su resolución,
sino que además ayuda a identificar a los pacientes con
enfermedad ateromatosa grave de la aorta, en los que es
prudente que el cirujano evite la manipulación aórtica.
Mantenga el quirófano caliente y monitorice continua-
mente la temperatura del paciente durante la RVCSCEC;
resulta más difícil mantener una temperatura corporal

adecuada durante este procedimiento, ya que el paciente
no se recalienta con la CEC.

C. Los pacientes que van a someterse a una RVCSCEC a me-
nudo son seleccionados para técnicas anestésicas de desper-
tar precoz, entre las que se incluye la extubación postopera-
toria inmediata en el quirófano en algunos centros. Para este
fin se ha descrito una amplia gama de técnicas anestésicas.
Asegúrese de tener en cuenta el tratamiento analgésico pos-
toperatorio durante la planificación de la técnica. Valore la
necesidad de colocar un catéter epidural torácico, la admi-
nistración de opiáceos intratecales o de los bloqueos para-
vertebrales torácicos para analgesia postoperatoria. 

D. Durante la RVCSCEC pueden producirse episodios de
inestabilidad hemodinámica. La función cardíaca preope-
ratoria del paciente y la magnitud de la manipulación qui-
rúrgica del corazón son los determinantes principales de la
estabilidad hemodinámica. Administre los volúmenes de
líquido convenientes durante el procedimiento para mini-
mizar la hipotensión. Añada sustancias vasoactivas, como
dopamina, epinefrina o norepinefrina, para mantener la
estabilidad cuando sea conveniente. 

E. Los protocolos de anticoagulación difieren entre los dife-
rentes centros médicos. En algunos se administra mucha
menos heparina para la RVCSCEC que para la RVC con
CEC. En otros se administra una anticoagulación comple-
ta y se neutraliza cuidadosamente con protamina al final
del procedimiento. Algunos grupos emplean regímenes
antiplaquetarios después de la RVCSCEC para evitar la
oclusión del injerto en el postoperatorio. 
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RVC SIN BOMBA (RVCSCEC)

Tratamiento anestésico

Planifique el método de analgesia postoperatoria

Tratamiento intraoperatorio
Líquidos
Medicación vasoactiva

Tratamiento postoperatorio 
Extubación precoz
Analgesia postoperatoria

Heparina a dosis bajas 
o a dosis completas

Técnica de despertar precoz Técnica normal

Anestesia regional
Opiáceos intratecales
Epidural
Bloqueo paravertebral torácico

Opiáceos i.v.

Monitorización 
Monitores ASA
Línea arterial
PVC
ETE
¿Catéter AP?

Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física

Función cardíaca
Problemas médicos

A

B

Estudios de laboratorio y diagnósticos
Hemograma, electrólitos, análisis de orina
Estudios de coagulación, sangre cruzada
ECG, RxT
Ecocardiografía 
Informe de cateterismo

C

D

E



El cuadro clínico de la insuficiencia cardíaca aguda (ICA) con-
siste en una situación de shock en la que la PA y el gasto car-
díaco (GC) son inadecuados para satisfacer las necesidades
metabólicas. Los mecanismos compensadores del corazón in-
suficiente (taquicardia, vasoconstricción y retención de líqui-
dos) agravan finalmente el rendimiento cardíaco. Es preciso
restaurar una presión de perfusión adecuada sin exacerbar la
congestión pulmonar. Así pues, los objetivos del tratamiento
farmacológico para la ICA en el quirófano son maximizar la
función cardíaca con el mínimo gasto en la carga de trabajo
del corazón (FC, contractilidad, precarga y poscarga). El so-
porte mecánico se convierte en la última opción cuando fra-
casan los regímenes farmacológicos.

A. Determine la causa de la ICA. Su aparición durante los
procedimientos cardíacos puede deberse a agresiones
miocárdicas directas o indirectas. Las directas consisten en
una depresión de la función ventricular preoperatoria con
o sin hipertensión pulmonar, lesiones miocárdicas en el
momento de la operación (p. ej., isquemia, técnicas de
protección miocárdicas defectuosas, hipotermia y lesiones
quirúrgicas iatrógenas), duración prolongada de la circula-
ción extracorpórea (CEC) y lesiones por reperfusión. Las
agresiones secundarias consisten en desequilibrios acido-
básicos, hipoventilación, hipoxia, anemia, hipocalcemia e
hipomagnesemia moderadas y arritmias cardíacas, todas
las cuales deben tratarse activamente. Aunque no entra en
el propósito de este capítulo, los profesionales sanitarios
deben estar familiarizados con los protocolos de soporte
vital cardíaco avanzado (SVCA). Cuando no se puede res-
tablecer el ritmo sinusal, se pueden colocar cables de mar-
capasos directamente sobre el corazón para realizar una
electroestimulación auriculoventricular (AV) (normalmen-
te se trata de una medida transitoria, ya que por lo gene-
ral, suele recuperarse el ritmo normal tras un período tran-
sitorio de electroestimulación cardíaca).

B. Los objetivos del tratamiento inotrópico son mejorar la
contractilidad miocárdica, reducir la dimensión ventricu-
lar, normalizar el GC, optimizar la PA y la perfusión tisular,
y aliviar la congestión pulmonar. En el intento inicial de
destetar al paciente de la CEC, seleccione el tratamiento
según la información derivada de las presiones arterial, ve-

nosa y de la arteria pulmonar, así como del GC y de la re-
sistencia vascular sistémica (RVS). En la ICA, la ecocar-
diografía transesofágica (ETE) es esencial para valorar la
función ventricular, la situación de la volemia y los efectos
de la intervención farmacológica. Aunque el calcio se ha
venido empleando de forma rutinaria como fármaco de
primera línea en los casos de GC y PA bajas, su acción
principal es la vasoconstricción, con el incremento resul-
tante en la presión arterial media. Numerosos estudios se
han visto incapaces para demostrar un efecto fiable del
calcio sobre el GC1. Además, la administración de calcio
puede dar lugar, en ciertas circunstancias, a una reducción
de la respuesta a los agonistas de los receptores betaadre-
nérgicos (β-AR). Una excepción a esto podría ser la situa-
ción clínica de hiperpotasemia con una disminución de la
concentración sérica de calcio iónico. La rutina es co-
menzar con una infusión de β-AR (dopamina entre 3 y
5 μg/kg/min o epinefrina entre 0,03 y 0,05 μg/kg/min),
junto con nitroglicerina (NTG) a 0,5 μg/kg/min como régi-
men inicial después de un tiempo de reperfusión adecua-
do en el intento inicial del destete de la CEC.

C. La utilización de inhibidores de la fosfodiesterasa (IFDE) da
lugar a efectos inotrópicos positivos junto con vasodilata-
ción pulmonar y general. Los IFDE pueden incrementar el
aporte de oxígeno con efectos termogénicos y metabólicos
mínimos. Además, pueden potenciar la sensibilidad a las
catecolaminas cuando se produce un descenso de β-AR
(p. ej., insuficiencia cardíaca preoperatoria tratada con ca-
tecolaminas). Si el régimen inicial de agonistas β-AR re-
sulta ineficaz, añada milrinona con una dosis de carga
(50 μg/kg administrada mientras el paciente está en CEC),
seguida a continuación de una infusión continua (0,3 a
0,5 μg/kg/min). Como alternativa, se puede obviar la dosis
de carga de milrinona y comenzar con la infusión a
0,5 μg/kg/min, aparte del régimen de agonista β-AR existen-
te. Al iniciar el régimen con IFDE, suspenda el resto de fár-
macos vasodilatadores. La administración mantenida de
agonistas β-AR a dosis crecientes puede ocasionar una ta-
quicardia excesiva y persistente. La taquicardia resultante
puede exacerbar un GC bajo o un estado de hipoperfusión.
Valore la necesidad de añadir esmolol para controlar la fre-
cuencia cardíaca y potenciar la eficacia de las catecolaminas. 
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Paciente con PA BAJA Y GASTO CARDÍACO BAJO INTRAOPERATORIO

Intervención farmacológica

Persiste la insuficiencia cardíaca

Mantenga corazón en reposo en CEC

(Continúa en pág. 291)

Mantenga la intervención farmacológica

Objetivos del tratamiento inotrópico:
Mejorar la contractilidad miocárdica
Reducir la dimensión ventricular
Normalizar el GC
Optimizar la PA y la perfusión tisular
Aliviar la congestión pulmonar

Agonista �-AR
Dopamina, 5 mg/kg/min o epinefrina, 0,03 mg/kg/min

Nitroglicerina, 0,5 mg/kg/min

PA/GC bajos con taquicardiaPA adecuada, GC bajo, 
PECP alta o RVS alta

Añada: 
dobutamina

Aumente nitroglicerina
Añada:

inhibidor FDE: milrinona

Añada:
segundo agonista �-AR
epinefrina 0,05 mg/kg/min

Añada: 
infusión de esmolol

Persiste la PA baja

Corrija cualquier problema predisponente
Isquemia
Equilibrio acidobásico
Hipoventilación
Hipoxia
Anemia
Arritmia

Evaluación clínica
Situación hemodinámica
Volemia
Equilibrio acidobásico
Ventilación/oxigenación
Diuresis
Ritmo cardíaco 

A

B

Monitorización cruenta, 
ecocardiografía transesofágica (ETE)

GC, PECP, PVC, RVS
Oximetría, capnografía, SvO2
Marcapasos (AV secuencial)

C



D. Si las intervenciones farmacológicas iniciales no tienen
éxito, reinstaure la CEC. En las situaciones en las que la
función ventricular y el GC son adecuados pero la PA es
excesivamente baja, en especial la presión diastólica, co-
mience con una infusión de norepinefrina, fenilefrina o va-
sopresina2. La ICA puede exacerbarse por una RVS o una
resistencia vascular pulmonar (RVP) altas. En dichas situa-
ciones se ha visto que la NTG reduce eficazmente la pre-
carga, mejora la congestión pulmonar y potencia la perfu-
sión subendocárdica al reducir el volumen telediastólico
del ventrículo izquierdo (VI). Aunque nesiritida, un pépti-
do natriurético de tipo beta, no tiene una utilidad demos-
trada durante la cirugía cardíaca, puede compararse favo-
rablemente3 con la NTG en estudios clínicos recientes en
pacientes con ICA. El deterioro del rendimiento del VI que
provoca un descenso de la PA y del GC puede ser secun-
dario a una insuficiencia de las cavidades cardíacas dere-
chas (ICD), la cual tiene un impacto negativo sobre la pre-
carga del VI. La ICD puede detectarse mediante la
observación directa del corazón con ETE. La disminución
del movimiento de la punta de la pared del ventrículo de-
recho (VD) y el aumento de la insuficiencia tricuspídea son
indicadores de disfunción del VD. Optimice la precarga y
disminuya la RVP con dilatadores (dobutamina, milrino-
na), o con óxido nítrico inhalado entre 20 y 80 ppm.

E. La incapacidad persistente para destetar al paciente de la
CEC sugiere la necesidad de restablecer la CEC (para que
el corazón descanse antes de realizar el siguiente intento
de destete), la inserción de un globo intraaórtico de con-
trapulsación (GIACP) o un dispositivo de soporte cardía-

co. Se trata de una decisión quirúrgica, pero la experien-
cia dicta que la colocación precoz de estos globos puede
salvar la vida del paciente. Cuando se han probado dife-
rentes combinaciones de inotrópicos y vasodilatadores y
han fracasado, debe instaurarse el GIACP mientras el co-
razón del paciente está descansando en la CEC. Esta téc-
nica puede «salvar» también al músculo cardíaco, que po-
dría dañarse después de la recuperación. Cuando no se
puede colocar el GIACP o éste es ineficaz, el equipo qui-
rúrgico puede valorar la colocación de un dispositivo de
soporte cardíaco (p. ej., derivación de cavidades cardíacas
izquierdas, derivación de cavidades cardíacas derechas o
soporte biventricular). En las derivaciones transitorias de
las cavidades cardíacas izquierdas se establece un circuito
continuo, desviando la sangre desde la aurícula izquierda
a la aorta, utilizando una bomba centrífuga sin hepariniza-
ción. El resultado global con los dispositivos de soporte
cardíaco no ha sido muy bueno. 
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Sospecha de ICDRVS, RVP persistentemente altas

Valore nesiritida

Fracaso

Restablezca la CEC (corazón en reposo)

Vasodilatación persistente

Fracaso

Hipocinesia de VD HTA pulmonar: RVP alta

Opción 1
Globo intraaórtico de contrapulsación (GIACP)

Opción 2
Dispositivo de soporte ventricular

Añada: 
Dobutamina y/o
milrinona

Valore óxido nítrico inhalado

Añada:
Infusión de fenilefrina o 
infusión de norepinefrina o 
valore la administración de vasopresina

Mantenga la intervención farmacológica

Datos de que el GC/PA bajas se deben a ICD

Insuficiencia cardíaca persistente (incapacidad para destetar de CEC)

D

E

Paciente con PA BAJA Y GASTO CARDÍACO BAJO INTRAOPERATORIO
(Cont. de pág. 289)



La corrección quirúrgica de una lesión valvular mitral (insufi-
ciencia o estenosis) puede consistir en su reparación o en su
sustitución. La degeneración mixomatosa es, en la actuali-
dad, la causa más frecuente de insuficiencia mitral (IMt) pura
en los países occidentales, y la inmensa mayoría de estos pa-
cientes puede tratarse1,2. Los traumatismos, las rupturas de
cuerdas secundarias a endocarditis y la ruptura del músculo
papilar secundaria a infarto de miocardio (IM), dan lugar a
una IMt aguda. La cuantificación de la IMt mediante ecocar-
diografía transesofágica (ETE) se realiza por la proporción del
área del «chorro o jet» con respecto a las áreas auriculares iz-
quierdas: IMt leve, proporción menor del 20%; IMt modera-
da, proporción entre el 20 y el 40%; IMt grave, proporción
mayor del 40%. Se puede calcular utilizando la anchura de la
vena contracta: leve <0,3 cm; moderada entre 0,3 y 0,69 cm;
grave >0,7 cm. El cambio fisiológico fundamental en la IMt
crónica es una sobrecarga de volumen del ventrículo izquier-
do3. La IMt aguda se complica al añadirse una sobrecarga de
presión en la aurícula izquierda, que puede desencadenar la
aparición de edema pulmonar. La estenosis mitral casi siem-
pre es secundaria a una enfermedad reumática, y puede tra-
tarse mediante valvulotomía o valvuloplastia1. De los pacien-
tes con estenosis mitral, el 40% presenta una IMt simultánea.
El área de la válvula mitral (AVMt) se estudia normalmente
mediante ETE aplicando la fórmula: 220 dividido por el tiem-
po de hemipresión. La clasificación de la estenosis mitral se-
gún el AVMt es: normal de 4 a 6 cm2; leve, de 1,5 a 2 cm2;
moderada, de 1 a 1,5 cm2 y grave, <1 cm2. El cambio fisio-
patológico fundamental en la estenosis mitral es la sobrecarga

de presión en la aurícula izquierda (PAI)3. Los incrementos
crónicos en la PAI se transmiten a las venas pulmonares, pero
la función del ventrículo derecho (VD) es normal mientras no
se eleve la resistencia vascular pulmonar. 

A. La evaluación preoperatoria define la magnitud de la enfer-
medad. Busque signos de insuficiencia del VD, como dis-
tensión de las venas del cuello, hepatomegalia, edema peri-
férico y ascitis. Revise el ECG, que puede poner de
manifiesto hipertrofia de la aurícula izquierda (HAI), fibrila-
ción auricular (ACxFA) o hipertrofia del ventrículo derecho
(HVD). La ETE bidimensional puede poner de manifiesto
una restricción del movimiento y un abombamiento de las
valvas, el prolapso de las cúspides anterior o posterior (pro-
lapso de la válvula mitral [PVMt]) y una ruptura de las cuer-
das o del músculo papilar. La ETE-Doppler cuantifica los
gradientes transvalvulares y la gravedad de la regurgitación.
La fracción de eyección (FE) mediante angiografía por ra-
dioisótopos suele sobrestimarse en los pacientes con IMt.

B. Mantenga los antiarrítmicos si se han administrado para
controlar la frecuencia ventricular. Evalúe la presencia de
hipopotasemia inducida por diuréticos. Suspenda las cua-
tro últimas dosis de warfarina para lograr que el índice in-
ternacional normalizado (INR) se acerque a 1,5 antes de la
cirugía. Si el INR se mantenía en 3 o más, habrá que sus-
penderlo antes. Comience a administrar heparina i.v. si el
riesgo de embolia es alto4,5. Ajuste los sedantes según la
disfunción ventricular. Elija la antibioterapia profiláctica
según las normas de la American Heart Association6.
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Paciente con VALVULOPLASTIA MITRAL

Evaluación preoperatoria
Valvulopatía o arteriopatía coronaria
Soplo
Función de las cavidades cardíacas 

derechas (↑ RVP)
Fármacos (antiarrítmicos, 

diuréticos, anticoagulantes) Premedicación
Antibióticos (profilaxis EBS)
Suplemento de oxígeno durante el traslado al quirófano
Mantenga los antiarrítmicos para controlar la frecuencia ventricular
¿Reposición de potasio si está tratado con digoxina?
Prevenga la estimulación simpática/ansiedad (EMt, PVMt)
↑ Susceptibilidad a depresores de la ventilación

A

B

Radiografía de tórax (cardiomegalia, edema pulmonar)
ECG (HAI, ACxFA, HVD)
Angiografía (área valvular, gradiente, regurgitación)
Ecocardiografía (anatomía de la válvula, área, gradiente, regurgitación)
Hemograma, perfil de coagulación, electrólitos, gasometría

(Continúa en pág. 295)



C. Coloque catéteres arteriales y de arteria pulmonar (AP) en la
mayoría de los pacientes. En los pacientes con hipertensión
pulmonar, pondere los beneficios del cateterismo de la AP
frente al incremento del riesgo de perforación de dicha arte-
ria7. En la estenosis mitral, la presión de enclavamiento capi-
lar pulmonar (PECP) sobrestima la presión telediastólica del
ventrículo izquierdo (PTDVI); la taquicardia aumenta la dife-
rencia entre la PTDVI y la PECP (fig. 1). La amplitud de la
onda V no guarda relación con la gravedad de la IMt8. Colo-
que un aparato de ETE para la valvuloplastia mitral. Valore
siempre la regurgitación después de la reparación o la valvu-
loplastia en condiciones de carga ventricular normal. 

D. Estenosis: durante la inducción y el mantenimiento de la
anestesia, permita cambios mínimos en la FC (mantenga el
ritmo sinusal), la resistencia vascular sistémica (RVS) y la
contractilidad. La posición de Trendelenburg se tolera mal.

Regurgitación: una FC elevada (de, aproximadamente,
80 a 90 latidos/minuto) es ideal, salvo cuando la IMt se
debe a un prolapso de la válvula mitral (PVM). La vasodi-
latación disminuye el volumen telediastólico y la resisten-
cia al flujo anterógrado.

E. Estenosis: una taquicardia que no sea de origen sinusal y
que disminuya la PA puede tratarse mediante una cardio-
versión con corriente directa (CD). La efedrina aumenta la
contractilidad y el gasto cardíaco (GC), pero a expensas de
aumentar la FC. Los incrementos en la poscarga ventricular
derivados de la efedrina pueden precipitar una insuficiencia. 

Regurgitación: para los descensos en la PA pueden nece-
sitarse inotrópicos. La hipertensión pulmonar puede tratarse
con inhalatorios, que disminuyen la RVS, o con vasodilata-
dores arteriales.

F. En el postoperatorio mantenga los antibióticos y restablez-
ca la anticoagulación5. Los pacientes con IMt crónica tie-
nen una disminución de la distensibilidad pulmonar y un
aumento del trabajo respiratorio. El aumento de la pos-
carga secundario a una válvula competente nueva puede
enmascarar trastornos de contracción previos9.
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Monitorización
ECG, derivaciones II y V5; si RVP ↑→  derivación V4R
Catéter arterial
Catéter de AP
ETE (reparación valvular)

Consideraciones anestésicas

Inducción anestesia

Hipertensión 
pulmonar

Sin hipertensión pulmonar

Opiáceos, etomidato
Evite ketamina, N2O, hipoxia, 

hipercapnia, acidosis

Opiáceos, barbitúricos, etomidato, 
benzodiazepinas, ¿propofol?, 
¿N2O?, ¿inhalatorios?

Inducción anestesia

↓ Contractilidad VI Contractilidad del VI normal

Relajantes musculares
En PVM: evite ↑ FC

Equilibrio acidobásico
Restablezca la anticoagulación, antiarrítmicos
Trastornos de contracción (IMt)

Antibióticos
Potasio
Oxigenación, ventilación

Relajantes musculares
Evite ↑ FC

Opiáceos, etomidato, 
¿N2O?, 
¿inhalatorios?

Barbitúricos, opiáceos, 
benzodiazepinas, ketamina, 
etomidato 

N2O, inhalatorios

Aberraciones hemodinámicas

Tratamiento postoperatorio

Estenosis
Precarga: a menudo hipovolémico por 

tratamiento diurético
Poscarga: los incrementos se toleran mal
Frecuencia: aproximadamente 70; taquicardia 

y bradicardia→
disminuyen el gasto cardíaco 

Contractilidad: habitualmente normal
Equilibrio de oxígeno: habitualmente normal
Ritmo: a menudo ACxFA; controle la respuesta 

ventricular a <90

Regurgitación
Precarga: ¿hipovolemia 

por diuréticos?
Poscarga: tratamiento vasodilatador 

resulta beneficioso
Frecuencia: prevenga ritmos lentos
Contractilidad: disminuida 

(enfermedad reumática y APC)
Equilibrio de oxígeno: aumento de la 

demanda por ↑ masa
Ritmo: a menudo ACxFA

Taquicardia
↑ Profundidad 

anestésica
Digoxina o 

verapamilo
Betabloqueantes 
Cardioversión CD
Edrofonio, adenosina

Hipotensión
Efedrina
Agonistas beta
Fenilefrina

Hipertensión 
↑ Profundidad anestésica
Vasodilatadores sólo 

en pacientes con 
EMt + IMt 
o hipertensión 
pulmonar

Insuficiencia VD
Amrinona
Milrinona
PGE1

Hipertensión 
Inhalatorios 

que ↓ RVS
Vasodilatadores

Hipotensión
Volumen
Efedrina
Agonistas beta

Bradicardia
Efedrina
Anticolinérgicos

C

D

E

F

Paciente con VALVULOPLASTIA MITRAL
(Cont. de pág. 293)



La corrección quirúrgica de una lesión valvular mitral (insufi-
ciencia o estenosis) puede consistir en su reparación o en su
sustitución. La degeneración mixomatosa es, en la actuali-
dad, la causa más frecuente de insuficiencia mitral (IMt) pura
en los países occidentales, y la inmensa mayoría de estos pa-
cientes puede tratarse1,2. Los traumatismos, las rupturas de
cuerdas secundarias a endocarditis y la ruptura del músculo
papilar secundaria a infarto de miocardio (IM), dan lugar a
una IMt aguda. La cuantificación de la IMt mediante ecocar-
diografía transesofágica (ETE) se realiza por la proporción del
área del «chorro o jet» con respecto a las áreas auriculares iz-
quierdas: IMt leve, proporción menor del 20%; IMt modera-
da, proporción entre el 20 y el 40%; IMt grave, proporción
mayor del 40%. Se puede calcular utilizando la anchura de la
vena contracta: leve <0,3 cm; moderada entre 0,3 y 0,69 cm;
grave >0,7 cm. El cambio fisiológico fundamental en la IMt
crónica es una sobrecarga de volumen del ventrículo izquier-
do3. La IMt aguda se complica al añadirse una sobrecarga de
presión en la aurícula izquierda, que puede desencadenar la
aparición de edema pulmonar. La estenosis mitral casi siem-
pre es secundaria a una enfermedad reumática, y puede tra-
tarse mediante valvulotomía o valvuloplastia1. De los pacien-
tes con estenosis mitral, el 40% presenta una IMt simultánea.
El área de la válvula mitral (AVMt) se estudia normalmente
mediante ETE aplicando la fórmula: 220 dividido por el tiem-
po de hemipresión. La clasificación de la estenosis mitral se-
gún el AVMt es: normal de 4 a 6 cm2; leve, de 1,5 a 2 cm2;
moderada, de 1 a 1,5 cm2 y grave, <1 cm2. El cambio fisio-
patológico fundamental en la estenosis mitral es la sobrecarga

de presión en la aurícula izquierda (PAI)3. Los incrementos
crónicos en la PAI se transmiten a las venas pulmonares, pero
la función del ventrículo derecho (VD) es normal mientras no
se eleve la resistencia vascular pulmonar. 

A. La evaluación preoperatoria define la magnitud de la enfer-
medad. Busque signos de insuficiencia del VD, como dis-
tensión de las venas del cuello, hepatomegalia, edema peri-
férico y ascitis. Revise el ECG, que puede poner de
manifiesto hipertrofia de la aurícula izquierda (HAI), fibrila-
ción auricular (ACxFA) o hipertrofia del ventrículo derecho
(HVD). La ETE bidimensional puede poner de manifiesto
una restricción del movimiento y un abombamiento de las
valvas, el prolapso de las cúspides anterior o posterior (pro-
lapso de la válvula mitral [PVMt]) y una ruptura de las cuer-
das o del músculo papilar. La ETE-Doppler cuantifica los
gradientes transvalvulares y la gravedad de la regurgitación.
La fracción de eyección (FE) mediante angiografía por ra-
dioisótopos suele sobrestimarse en los pacientes con IMt.

B. Mantenga los antiarrítmicos si se han administrado para
controlar la frecuencia ventricular. Evalúe la presencia de
hipopotasemia inducida por diuréticos. Suspenda las cua-
tro últimas dosis de warfarina para lograr que el índice in-
ternacional normalizado (INR) se acerque a 1,5 antes de la
cirugía. Si el INR se mantenía en 3 o más, habrá que sus-
penderlo antes. Comience a administrar heparina i.v. si el
riesgo de embolia es alto4,5. Ajuste los sedantes según la
disfunción ventricular. Elija la antibioterapia profiláctica
según las normas de la American Heart Association6.
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Paciente con VALVULOPLASTIA MITRAL

Evaluación preoperatoria
Valvulopatía o arteriopatía coronaria
Soplo
Función de las cavidades cardíacas 

derechas (↑ RVP)
Fármacos (antiarrítmicos, 

diuréticos, anticoagulantes) Premedicación
Antibióticos (profilaxis EBS)
Suplemento de oxígeno durante el traslado al quirófano
Mantenga los antiarrítmicos para controlar la frecuencia ventricular
¿Reposición de potasio si está tratado con digoxina?
Prevenga la estimulación simpática/ansiedad (EMt, PVMt)
↑ Susceptibilidad a depresores de la ventilación

A

B

Radiografía de tórax (cardiomegalia, edema pulmonar)
ECG (HAI, ACxFA, HVD)
Angiografía (área valvular, gradiente, regurgitación)
Ecocardiografía (anatomía de la válvula, área, gradiente, regurgitación)
Hemograma, perfil de coagulación, electrólitos, gasometría
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C. Coloque catéteres arteriales y de arteria pulmonar (AP) en la
mayoría de los pacientes. En los pacientes con hipertensión
pulmonar, pondere los beneficios del cateterismo de la AP
frente al incremento del riesgo de perforación de dicha arte-
ria7. En la estenosis mitral, la presión de enclavamiento capi-
lar pulmonar (PECP) sobrestima la presión telediastólica del
ventrículo izquierdo (PTDVI); la taquicardia aumenta la dife-
rencia entre la PTDVI y la PECP (fig. 1). La amplitud de la
onda V no guarda relación con la gravedad de la IMt8. Colo-
que un aparato de ETE para la valvuloplastia mitral. Valore
siempre la regurgitación después de la reparación o la valvu-
loplastia en condiciones de carga ventricular normal. 

D. Estenosis: durante la inducción y el mantenimiento de la
anestesia, permita cambios mínimos en la FC (mantenga el
ritmo sinusal), la resistencia vascular sistémica (RVS) y la
contractilidad. La posición de Trendelenburg se tolera mal.

Regurgitación: una FC elevada (de, aproximadamente,
80 a 90 latidos/minuto) es ideal, salvo cuando la IMt se
debe a un prolapso de la válvula mitral (PVM). La vasodi-
latación disminuye el volumen telediastólico y la resisten-
cia al flujo anterógrado.

E. Estenosis: una taquicardia que no sea de origen sinusal y
que disminuya la PA puede tratarse mediante una cardio-
versión con corriente directa (CD). La efedrina aumenta la
contractilidad y el gasto cardíaco (GC), pero a expensas de
aumentar la FC. Los incrementos en la poscarga ventricular
derivados de la efedrina pueden precipitar una insuficiencia. 

Regurgitación: para los descensos en la PA pueden nece-
sitarse inotrópicos. La hipertensión pulmonar puede tratarse
con inhalatorios, que disminuyen la RVS, o con vasodilata-
dores arteriales.

F. En el postoperatorio mantenga los antibióticos y restablez-
ca la anticoagulación5. Los pacientes con IMt crónica tie-
nen una disminución de la distensibilidad pulmonar y un
aumento del trabajo respiratorio. El aumento de la pos-
carga secundario a una válvula competente nueva puede
enmascarar trastornos de contracción previos9.
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Monitorización
ECG, derivaciones II y V5; si RVP ↑→  derivación V4R
Catéter arterial
Catéter de AP
ETE (reparación valvular)

Consideraciones anestésicas

Inducción anestesia

Hipertensión 
pulmonar

Sin hipertensión pulmonar

Opiáceos, etomidato
Evite ketamina, N2O, hipoxia, 

hipercapnia, acidosis

Opiáceos, barbitúricos, etomidato, 
benzodiazepinas, ¿propofol?, 
¿N2O?, ¿inhalatorios?

Inducción anestesia

↓ Contractilidad VI Contractilidad del VI normal

Relajantes musculares
En PVM: evite ↑ FC

Equilibrio acidobásico
Restablezca la anticoagulación, antiarrítmicos
Trastornos de contracción (IMt)

Antibióticos
Potasio
Oxigenación, ventilación

Relajantes musculares
Evite ↑ FC

Opiáceos, etomidato, 
¿N2O?, 
¿inhalatorios?

Barbitúricos, opiáceos, 
benzodiazepinas, ketamina, 
etomidato 

N2O, inhalatorios

Aberraciones hemodinámicas

Tratamiento postoperatorio

Estenosis
Precarga: a menudo hipovolémico por 

tratamiento diurético
Poscarga: los incrementos se toleran mal
Frecuencia: aproximadamente 70; taquicardia 

y bradicardia→
disminuyen el gasto cardíaco 

Contractilidad: habitualmente normal
Equilibrio de oxígeno: habitualmente normal
Ritmo: a menudo ACxFA; controle la respuesta 

ventricular a <90

Regurgitación
Precarga: ¿hipovolemia 

por diuréticos?
Poscarga: tratamiento vasodilatador 

resulta beneficioso
Frecuencia: prevenga ritmos lentos
Contractilidad: disminuida 

(enfermedad reumática y APC)
Equilibrio de oxígeno: aumento de la 

demanda por ↑ masa
Ritmo: a menudo ACxFA

Taquicardia
↑ Profundidad 

anestésica
Digoxina o 

verapamilo
Betabloqueantes 
Cardioversión CD
Edrofonio, adenosina

Hipotensión
Efedrina
Agonistas beta
Fenilefrina

Hipertensión 
↑ Profundidad anestésica
Vasodilatadores sólo 

en pacientes con 
EMt + IMt 
o hipertensión 
pulmonar

Insuficiencia VD
Amrinona
Milrinona
PGE1

Hipertensión 
Inhalatorios 

que ↓ RVS
Vasodilatadores

Hipotensión
Volumen
Efedrina
Agonistas beta

Bradicardia
Efedrina
Anticolinérgicos
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Aproximadamente, hay en Estados Unidos 800.000 pacientes
con cardiopatías congénitas (CC), y a menudo, con insuficiencia
ventricular grave, hipertensión (HT) pulmonar, arritmias y ciano-
sis. La reanimación puede ser sumamente difícil en estos pacien-
tes una vez que se ha producido un colapso cardiovascular; así
pues, prestar atención a los detalles y anticiparse a los problemas
potenciales es vital1-6.

A. El anestesiólogo debe conocer la anatomía y la fisiopatolo-
gía del paciente y cualquier enfermedad general o anomalía
coexistente. Incluso una infección leve de las vías respirato-
rias altas puede desencadenar una morbilidad significativa
en los niños con CC que puede obligar a posponer la ciru-
gía programada. Documente las constantes vitales preope-
ratorias y la SpO2 con aire ambiente. Solicite las pruebas
de laboratorio pertinentes.

B. La monitorización adecuada es la que recomienda la
American Society of Anesthesiologists (ASA), con monito-
rización de la PVC y de la presión arterial. La ecocardio-
grafía transesofágica (ETE) se utiliza para valorar la fun-
ción ventricular y valvular, la situación de la volemia, las
anomalías de movilidad regional de la pared y la anatomía
previa y posterior a la reparación, y se ha convertido en
una herramienta esencial para el tratamiento intraoperato-
rio de los pacientes con CC. Más recientemente han apa-
recido en el mercado dispositivos de monitorización neu-
rofisiológica para este tipo de cirugías, como la saturación
del oxígeno cerebral (espectroscopia cuasi-infrarrojos), flujo
sanguíneo cerebral (eco-Doppler transcraneal) y la profun-
didad de la anestesia (índice biespectral). Se están acumu-
lando pruebas de que la monitorización neurológica duran-
te las cirugías de CC complejas mejora los resultados.

C. Ajuste las técnicas de premedicación y de inducción a la fi-
siopatología del paciente. Se recomienda fervientemente
la utilización de antifibrinolíticos (aprotinina), sobre todo
en las reparaciones de CC complejas. 

D. Mantenga la presión arterial media (PAM) entre 20 y
50 mmHg, y una PaO2, PaCO2 y un pH normales. Cebe el
circuito de la circulación extracorpórea (CEC) con el volu-
men necesario y asegúrese de que no se bombea aire que
provoque hemodilución al iniciar la derivación. El cebado
suele ser en sí mismo hiponatrémico, hipocalcémico, hi-
pomagnesémico, hipocápnico, acidótico e hipoosmolar.
Así pues, el resultado es un estado de anemia, trombocito-
penia, hipocoagulabilidad e hipoproteinemia. Este estado
dilucional hace necesaria la administración de sangre y
hemoderivados, y dosis adicionales de fármacos. Logre
una anticoagulación adecuada con 3 a 4 mg/kg de hepari-
na intravenosa antes de iniciar la circulación extracorpó-
rea. Un tiempo de coagulación activado (TCA) de 300 a
400 segundos es adecuado para iniciar la CEC; sin em-
bargo, se necesita un valor de 400 segundos o más para
garantizar que no haya indicios microscópicos de agrega-
dos. Compruebe el TCA cada 30 minutos durante la CEC.

La hipotermia se induce para proteger al corazón y al ce-
rebro (manteniendo las reservas de ATP miocárdicas, dis-
minuyendo el índice metabólico cerebral y el consumo de
oxígeno corporal total, y limitando las necesidades de
anestésicos). Sin embargo, la hipotermia puede desenca-
denar la aparición de arritmias y disminuir la contractili-
dad miocárdica, aumentar las concentraciones de glucosa
en sangre y deteriorar la reología por el aumento de visco-
sidad de la sangre. Se ha demostrado que la utilización de
hemofiltración o ultrafiltración durante o inmediatamente
después de la CEC disminuye la necesidad de apoyo ino-
trópico y ventilatorio, al eliminar mediadores inflamatorios.

E. La parada circulatoria en hipotermia profunda (PCHP) se
emplea para las reparaciones aórticas e intracardíacas com-
plejas. El enfriamiento central hasta los 15 ºC a 18 ºC se con-
sigue con la CEC antes de iniciar la PCHP. Durante la PCHP
se ha recomendado la administración de manitol (0,5 g/kg),
furosemida (0,25 a 1 mg/kg), antagonistas H1 y H2, corti-
coides y alfabloqueantes. La PCHP puede utilizarse durante,
aproximadamente, 45 minutos, tras los cuales se ha mencio-
nado la aparición de disfunción neuropsicológica, tanto tran-
sitoria como permanente, hasta en el 45% de los lactantes.

F. Antes de interrumpir la CEC, caliente al paciente (normal-
mente, hasta los 37 ºC) sin diferencias significativas entre la
temperatura central y la periférica. Asegúrese de que el ritmo
cardíaco es el adecuado (ritmo sinusal normal o de marca-
pasos) y de que los valores de hematocrito (Hto), gasometría
y electrólitos son normales. Ventile con oxígeno al 100%.
Limpie los pulmones aspirando las secreciones a través del
tubo endotraqueal y administre salbutamol inhalado para
mejorar la distensibilidad pulmonar y disminuir la resistencia
vascular pulmonar (RVP). Hay que tener a mano apoyo ino-
trópico y vasodilatador, tanto para la administración en bolos
como en infusión. Las dificultades para la interrupción de la
CEC suelen ser multifactoriales, y pueden deberse a períodos
excesivamente prolongados de circulación extracorpórea,
desequilibrios electrolíticos, incompetencia de la reparación o
lesiones miocárdicas preexistentes. La neutralización poste-
rior de la heparina se lleva a cabo con protamina: 1 mg por
cada miligramo de heparina. La administración de protami-
na debe llevarse a cabo lentamente (durante 20 a 30 minu-
tos), ya que puede desencadenar una hipotensión grave, HT
pulmonar, anafilaxia y reacciones anafilactoides. 

G. Individualice el tratamiento postoperatorio según el tipo
de reparación y los efectos fisiológicos. Los pacientes con
CC son: 1) propensos a las arritmias en el período posto-
peratorio; 2) particularmente sensibles a los efectos deleté-
reos de la hipoventilación y de los descensos en la satura-
ción de la oxihemoglobina, y 3) dependientes de soporte
farmacológico vasoactivo e inotrópico, que no debería in-
terrumpirse bruscamente. Es importante que estos pacien-
tes sean vigilados de cerca en el período postoperatorio
por un anestesiólogo, un intensivista pediátrico o un car-
diólogo familiarizado con sus cardiopatías específicas. 

296

Reparación de las cardiopatías congénitas
(CC) con circulación extracorpórea 

JAYDEEP S. SHAH, M.D.



REPARACIÓN DE LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS (CC) CON CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 297

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
Paciente con

CARDIOPATÍA CONGÉNITA PARA PROCEDIMIENTO CON CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

Evaluación clínica y diagnóstica
Vea cardiopatía congénita sin 

circulación extracorpórea
Descarte IVRA y, en especial, VSR
Evalúe la estabilidad cardíaca

A

B

C

D

E

F

G

Monitorización 
Monitores ASA
Temperatura
Línea arterial
Línea venosa central
ETE
Monitorización neurofisiológica

Técnicas de premedicación e inducción
Véase cardiopatía congénita 

sin circulación extracorpórea
Aprotinina

Circulación extracorpórea
Heparina 3-4 mg/kg i.v.
TCA >400 segundos; 

compruebe cada 30 min
PAM entre 20-50 mmHg
Disponibilidad de sangre y hemoderivados
Tratamiento del pH
Evite hipoglucemia
Utilice hemofiltración 

o ultrafiltración
Monitorice la diuresis

Manipulación de RVS, RVP, 
función miocárdica con anestésicos,        
ventilación, oxigenación:
• La VPP aumenta la RVP y 

disminuye el flujo pulmonar
• Una FiO2 baja limitará también el flujo 

sanguíneo pulmonar
• La hipercapnia aumenta la RVP y la 

hiperventilación disminuye la RVP
• Los inhalatorios reducen la RVS y 

mejoran el flujo sistémico
• El N2O se puede usar para limitar 

la cantidad de FiO2
• El NO disminuye la RVP
• Las técnicas con opiáceos a dosis altas 

(fentanilo) son las que menos afectan al 
rendimiento miocárdico y ayudan a neutralizar 
la respuesta frente al estrés

• La morfina disminuye teóricamente tanto 
la RVS como la RVP

• La ketamina aumenta la RVP y la RVS, 
con lo que aumenta el cortocircuito de 
izquierda a derecha

• Los betabloqueantes (esmolol) se pueden 
usar para relajar la obstrucción dinámica 
del tracto de salida

Parada circulatoria con hipotermia profunda 
Reparaciones de cardiopatías 

congénitas complejas
Enfriamiento hasta 15-18 °C
Administre furosemida, manitol, antagonistas 

H1 y H2, corticoides, alfabloqueantes
Evite duraciones mayores de 45 min

Interrupción de la CEC
Recalentamiento adecuado (37 °C)
Ventilación adecuada (FiO2 1,0)
Ritmo cardíaco adecuado (¿marcapasos?)
Gasometría normal, electrólitos, Hto adecuados
Limpieza pulmonar
Disponibilidad de infusiones de inotrópicos/presores
Protamina una vez estable

Tratamiento postoperatorio 
Evite arritmias
Evite hipoventilación, desaturación
Evite cambios bruscos en el apoyo farmacológico
Intensivista dedicado
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La incidencia de las cardiopatías congénitas (CC) se sitúa en 6-
8 por cada 1.000 nacidos vivos. Los lactantes prematuros tienen
una incidencia de CC 2-3 veces mayor que el resto. Durante los
últimos años se han logrado avances tecnológicos espectacula-
res, que han facilitado intervenciones para numerosos defectos
cardíacos congénitos en las salas de cateterismo cardíaco pediá-
tricas, como valvuloplastias, angioplastias, implantación de en-
doprótesis, embolizaciones con espirales y dispositivos de oclu-
sión para las que se precisa una anestesia durante períodos
prolongados en los que puede desencadenarse una inestabili-
dad hemodinámica significativa. Es importante comprender la
fisiopatología de un defecto en concreto, ya sea un aumento del
flujo sanguíneo pulmonar (cortocircuitos de izquierda a dere-
cha), un descenso del flujo sanguíneo pulmonar (cortocircuitos
de derecha a izquierda), una mezcla de la circulación pulmonar
y general (cortocircuitos complejos), o una obstrucción al flujo. 

A. La mayoría de los pacientes toma antiarrítmicos, diuréticos o
anticoagulantes; coordine el tratamiento con el cardiólogo y
valore la necesidad de la profilaxis frente a endocarditis. Los
pacientes con CC no necesitan ingresar preoperatoriamente
si gozan de buena salud. Programe la evaluación anestésica
antes del día de la cirugía para evaluar otros defectos congé-
nitos1, los cambios en la medicación y para revisar los resul-
tados analíticos y de las pruebas. Realice una exploración
cuidadosa de la vía respiratoria, ya que la incidencia de mor-
bilidad perioperatoria secundaria a una anomalía subyacen-
te puede llegar a ser de hasta el 50% en los pacientes con
CC2. La función respiratoria puede estar comprometida (so-
porte ventilatorio prolongado, derrames pleurales recurren-
tes, posibilidad de pulmones hipoplásicos).

B. Premedique con sumo cuidado. La sedación puede dismi-
nuir el llanto de los niños durante la separación de sus pa-
dres, disminuyendo el consumo de O2 y evitando aumentos
en la resistencia vascular pulmonar (RVP). Sin embargo, in-
cluso una depresión respiratoria mínima puede ocasionar
una desaturación importante en los niños con una CC cia-
nótica. Parece que el midazolam por vía oral (0,75 mg/kg)
es seguro y eficaz en este grupo de pacientes3.

C. Para los procedimientos terapéuticos que se realizan en el la-
boratorio de cateterismo valore las técnicas de sedación pro-
funda o una anestesia general superficial que permita man-
tener la respiración espontánea. Sin embargo, esto no
garantiza una estabilidad hemodinámica mayor. Los incre-
mentos en la concentración de CO2 teleespiratoria secunda-
rios a la depresión respiratoria pueden dar lugar a una exa-
cerbación de las presiones de la arteria pulmonar (AP) y de
las RVP4. Los cambios en la contractilidad miocárdica o de
la resistencia vascular sistémica (RVS) pueden dar lugar a
desequilibrios en las proporciones de flujos sanguíneos entre
la circulación pulmonar y la sistémica. Para los defectos más
complejos y las intervenciones terapéuticas planificadas sue-
le necesitarse una ventilación controlada. No existen prue-
bas que respalden la superioridad de ninguna técnica en par-
ticular. Se han empleado con éxito tanto las técnicas i.v.
como las técnicas combinadas inhalatorias e i.v. 

D. La reparación quirúrgica tradicional de las CC que no re-
quieren circulación extracorpórea (CEC) consiste en la repa-
ración de la coartación aórtica, la ligadura de un conducto
arterial persistente (CAP), cerclajes de la AP, y varios proce-
dimientos de cortocircuitos sistémicos a pulmonares para
anomalías con un flujo sanguíneo pulmonar insuficiente. El
abordaje quirúrgico para estos defectos puede llevarse a
cabo a través de una esternotomía o de una toracotomía. La
posición en decúbito lateral justifica una evaluación cuida-
dosa de los ruidos respiratorios tras la colocación. En gene-
ral, la naturaleza cruenta de dichos procedimientos obliga a
profundizar la anestesia, lo que atenuará además los incre-
mentos en la RVP y la RVS. Esto puede lograrse mediante
dosis mayores de opiáceos o mediante suplementos de
anestesia regional.

E. Disponga la monitorización estándar recomendada por la
American Society of Anesthesiologists (ASA). Inserte, ade-
más, monitores de PVC y de presión arterial. La monitori-
zación adicional dependerá de cada caso (p. ej., la coloca-
ción de una vía arterial radial en el lado derecho para la
cirugía de la coartación o contralateral a la toracotomía en
los procedimientos de cortocircuitos). Valore la necesidad
de la ecocardiografía transesofágica (ETE) intraoperatoria. 

F. Realice una inducción inhalatoria con sevofluorano cuan-
do sea conveniente. La inducción mediante inhalatorios
será teóricamente más lenta en presencia de cortocircuitos
de derecha a izquierda. Un paciente convenientemente se-
dado permite una inducción más suave. Si se prefiere rea-
lizar la inducción por vía i.v., ajuste las dosis de propofol
junto con ketamina, midazolam y opiáceos5. En los casos
en los que resulta crucial preservar la RVS, valore la admi-
nistración de etomidato; se ha demostrado que propofol
disminuye la RVS en los pacientes con CC.

G. Mantenga la anestesia con opiáceos combinados con inha-
latorios. El pancuronio es un relajante muscular útil, ya que
sus efectos vagolíticos neutralizan la bradicardia inducida
por los opiáceos. La medicación complementaria depende-
rá de cada caso (p. ej., la utilización de vasodilatadores para
el pinzamiento de la aorta durante la reparación de la coar-
tación; la administración de atropina para bloquear la res-
puesta vagal que puede aparecer con la manipulación del
CAP; la utilización de inotrópicos en presencia de una mio-
cardiopatía durante un procedimiento de cortocircuito pul-
monar). Mantenga al paciente caliente para evitar la apari-
ción de arritmias, depresión miocárdica y desviación a la
izquierda de la curva de disociación de la oxihemoglobina. 

H. Durante el despertar, evite estimular la vía respiratoria (tos,
broncoespasmo, laringoespasmo, aspiración) y asegúrese
de que la oxigenación y la ventilación sean correctas. Du-
rante el transporte postoperatorio, monitorice la pulsioxi-
metría, la gasometría y el ECG. Tenga a mano equipo de
reanimación, equipo para controlar la vía respiratoria, ex-
pansores de volumen, material para instaurar marcapasos
cardíacos y fuentes complementarias de oxígeno. Valore
los temas relacionados con el control analgésico y con las
náuseas y vómitos postoperatorios antes de firmar el alta. 

Reparación de las cardiopatías congénitas
(CC) sin circulación extracorpórea
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Paciente con CARDIOPATÍA CONGÉNITA PARA UN PROCEDIMIENTO SIN CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

Reparación quirúrgica tradicional
Coartación
Ligadura CAP
Cerclaje AP
Procedimientos de cortocircuito
Anestesia general

Cateterismo cardíaco terapéutico
Valvuloplastia
Angioplastia
Endoprótesis
Embolización con espirales
Dispositivo de oclusión
Sedación profunda o anestesia general 

(«superficial» frente a ventilación controlada)

Mantenimiento
Opiáceos
Inhalatorios
Relajantes musculares (pancuronio)
Mantenga la temperatura corporal

Despertar
Evite la estimulación de la vía respiratoria 
Asegure una oxigenación/ventilación adecuadas
Control analgésico
Traslado con monitorización y equipo de reanimación

Cortocircuito I-D
DTA
DTV
CAP
Defecto de almohadillado 

endocárdico
Ventana aortopulmonar

Cortocircuito D-I
TF
Atresia pulmonar
Atresia tricuspídea
Anomalía de Ebstein

Cortocircuito complejo
Tronco arterioso
TGV
RVPTA
Cavidades izquierdas

hipoplásicas
Salida doble del VD

Lesión obstructiva
Estenosis aórtica
Estenosis mitral
Estenosis pulmonar
Coartación

Tipo de lesión cardíaca

Premedicación
Midazolam oral (asegure una 

oxigenación/ventilación adecuadas)
Antibióticos

Tipo de tratamiento quirúrgico

Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física

Desarrollo
Examen neurológico
Exploración de la vía respiratoria 
Revisión por sistemas
Revisión de medicación

A

B

Evaluación diagnóstica
Análisis de sangre
Gasometría, hemograma, coagulación, 

electrólitos, tipo sanguíneo y sangre cruzada
Estudios cardíacos

ECG
Ecocardiografía 
Cateterismo cardíaco 

DC

G

Inducción
Inhalatoria (sevofluorano, halotano) frente a i.v. 
(propofol, etomidato con opiáceos, ketamina, midazolam)

F

Monitorización
Estándar de la ASA
Vía arterial y de PVC ± ETE

E

H
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Las indicaciones absolutas para la separación de los pulmo-
nes son la prevención de una contaminación cruzada desde
un pulmón enfermo a otro sano, procedimientos de lavado
broncopulmonar, y la redistribución de la ventilación (como
en las fístulas broncopleurales o broncocutáneas, rupturas de
bronquios principales o quistes o bullas de gran tamaño). Las
indicaciones con una prioridad relativamente alta son la ex-
posición quirúrgica para la reparación de aneurismas de la
aorta torácica, lobectomías superiores y neumonectomías.
Las indicaciones con una prioridad relativamente baja son la
exposición para la resección esofágica, las lobectomías de los
lóbulos medios o inferiores y la toracoscopia1. Existen diver-
sas alternativas de control de la vía respiratoria para inde-
pendizar los pulmones y realizar una ventilación a un solo
pulmón (VUP).

A. Valore la función pulmonar, evalúe la presencia de infec-
ción pulmonar y de procesos mórbidos cardíacos asocia-
dos y determine la magnitud prevista de la resección pul-
monar. Evalúe la presencia de un síndrome miasténico y
de un síndrome de secreción inadecuada de hormona an-
tidiurética (SSIADH) en los pacientes con cáncer.

B. La pulsioximetría y la capnografía son esenciales. Coloque
un catéter arterial para monitorizar la PA y para obtener
muestras para gasometría. El acceso central puede estar
indicado en la monitorización de la presión y para infundir
fármacos vasoactivos. Si se coloca un catéter de arteria
pulmonar (AP) en un paciente con neumonectomía, retí-
relo antes de ligar la AP. 

C. Utilice una anestesia general (ATG) con ventilación con-
trolada para la mayoría de los procedimientos torácicos.

D. El tubo que se emplea con más frecuencia para aislar a
los pulmones es el tubo endobronquial de doble luz
(TEDL) de Robertshaw. Introduzca el TEDL a través de
las cuerdas vocales con la concavidad distal mirando en
dirección anterior. Una vez que la punta haya pasado las
cuerdas, retire el fiador y rote el tubo 90 grados hacia la
izquierda (en el caso de un TEDL del lado izquierdo) y

avance hasta que sienta resistencia. Verifique la coloca-
ción correcta, tanto clínicamente como con el fibrobron-
coscopio. (La carina debe visualizarse a través de la luz
traqueal sin que haya herniación del globo bronquial. La
superficie superior del globo bronquial azul debe visuali-
zarse justo debajo de la carina). Para la verificación clíni-
ca de un TEDL del lado izquierdo, infle el globo traqueal
con 20 ml de aire y verifique que ambos pulmones se
ventilan por igual. A continuación, infle el globo bron-
quial con 3 ml de aire, pince la luz traqueal y compruebe
que sólo se está ventilando el pulmón izquierdo. Por últi-
mo, despince la luz traqueal y pince la luz bronquial, veri-
ficando que sólo se está ventilando de ese modo el pul-
món derecho. Como el bronquio principal derecho es
más corto que el izquierdo, la colocación de un TEDL del
lado derecho suele ser más dificultosa. Si se necesita un
TEDL del lado derecho, confirme su posición correcta clí-
nicamente y mediante la visualización fibrobroncoscópica
del orificio del bronquio del lóbulo superior derecho a tra-
vés de la ranura de ventilación del globo bronquial. Vuel-
va a confirmar la posición correcta del tubo una vez colo-
cado el paciente en decúbito lateral. Las ventajas del
TEDL son su curvatura fija para facilitar su colocación, la
resistencia baja al flujo de gas, y su relativa facilidad para
aspirar. Entre las desventajas están la posibilidad de colo-
caciones erróneas y de generar lesiones traqueobronquia-
les. Otras opciones para independizar los pulmones son la
colocación de un tubo Univent guiada por broncoscopia,
que lleva un bloqueador bronquial incorporado o un blo-
queador independiente (como el bloqueador endobron-
quial de Arndt o un catéter de embolectomía arterial) in-
troducido a través de un tubo endotraqueal (TET) de una
sola luz estándar2,3. Con los bloqueadores bronquiales no
se necesita cambiar el tubo a final de la operación. Entre
sus desventajas están la dificultad potencial para la colo-
cación y la aspiración, así como la facilidad de que se sal-
gan de su sitio, perdiendo de este modo la independencia
de los pulmones.
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Vía arterial
± PVC
Pulsioximetría
Capnografía

Confirmación de la colocación

(Continúa en pág. 303)

Paciente con ANESTESIA A UN SOLO PULMÓN

Evaluación clínica
Tumor: síndromes paraneoplásicos
Asma, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica, antecedentes de tabaquismo
Infecciones, hemoptisis, insuficiencia 

cardíaca congestiva
Medicación: broncodilatadores

A

B

Radiografía de tórax
Pruebas funcionales respiratorias, 

gasometría, función pulmonar 
dividida o gammagrafía de V/Q

ECG
Electrólitos
Hemograma

C

D

Preparación y monitorización

Inducción anestésica

Colocación, toracotomía

Intubación con TEDL, Univent, bloqueador bronquial



E. Aunque la circulación pulmonar al pulmón colapsado está
disminuida por la vasoconstricción pulmonar hipóxica, sigue
generando un cortocircuito importante. Por tanto, una vez
que empieza la VUP, utilice una FiO2 alta (de hasta 1) como
protección frente a la hipoxemia. Valore la aplicación de la
ventilación con control de presión para reducir las presiones
en la vía respiratoria y fije un volumen de corriente menor
del tradicionalmente recomendado de 10 a 12 ml/kg5. Ajus-
te la frecuencia respiratoria para mantener una PaCO2 de,
aproximadamente, 35 mmHg. Si empeora la hipoxia, veri-
fique la correcta colocación del TEDL y valore la necesidad
de aplicar presión positiva continua en la vía respiratoria
(CPAP) en el pulmón no dependiente. La aplicación de
PEEP en el pulmón dependiente mejora el equilibrio entre
la ventilación y la perfusión, pero puede empeorar el corto-
circuito, y probablemente sea más beneficiosa en el pacien-
te hipoxémico con un pulmón dependiente enfermo. La
ventilación intermitente a dos pulmones también aumenta
la PaO2. En los casos extremos puede ser necesario ligar la
AP o aplicar circulación extracorpórea (CEC).

F. Antes de cerrar el tórax, es costumbre mantener una pre-
sión positiva de 35 a 40 cmH2O para comprobar que no

haya fugas por los puntos de sutura. En caso de que vaya
a necesitarse soporte ventilatorio postoperatorio, cambie
el TEDL por un TET estándar de una sola luz bajo visión
directa empleando un intercambiador de tubos, o deje en
su sitio el TEDL. Tenga cuidado con la dificultad adquiri-
da de la vía respiratoria por secreciones, edema facial o la-
ríngeo o traumatismos laríngeos. 
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F

Evalúe la gasometría y monitorice la SpO2

Deshinche el pulmón

PaO2 + PaCO2 normal ↓ PaO2

Vuelva a comprobar
cada 30 min

Aumente FiO2
Vuelva a comprobar la posición del tubo
Añada CPAP al pulmón no dependiente
Añada PEEP al pulmón dependiente
Aspire por el tubo

Mejoría gasometría

Gasometría no mejora

Cirugía completada

Reexpanda el pulmón lentamente
Compruebe los puntos de sutura

Extube, reintube con TET
de una sola luz

Pida a los cirujanos que pincen la AP operada
o reexpanda el pulmón deshinchado

Complicaciones potenciales
Neumonía
Insuficiencia respiratoria
Infarto de miocardio 
Arritmias
Edema pulmonar
Embolia pulmonar
ICC
Ruptura bronquial
Neumotórax (de cualquier lado)

Recuperación
sin complicaciones

(Cont. de pág. 301)

Paciente con ANESTESIA A UN SOLO PULMÓN



La toracoscopia y la cirugía torácica dirigida por vídeo
(CTDV) cada vez se emplean más a menudo para una am-
plia gama de procedimientos diagnósticos y terapéuticos,
como las afecciones parenquimatosas pulmonares, el neu-
motórax espontáneo, la simpatectomía, la patología esofági-
ca, y para la valoración de diversas lesiones mediastínicas1,2.
La intervención toracoscópica puede dar lugar a una lesión
pulmonar grave, y está contraindicada cuando se sabe o se
sospecha que un paciente tiene adherencias pleurales densas
o un obliteración del espacio pospleural (sínfisis pleural), ya
que estas situaciones impiden independizar los pulmones y el
colapso necesario para la inserción de instrumentos, la visua-
lización pulmonar y la manipulación. La CTDV debe aplicar-
se con suma precaución en los casos de CTDV o toracoscopia
previas, lesiones parenquimatosas profundas, irradiación
previa del hilio, linfadenectomía hiliar, fisuras pulmonares
fusionadas y afectación cancerosa de la pared torácica. Los
tumores de gran tamaño, los indicios de metástasis y las ne-
oplasias mediastínicas establecidas no suelen ser susceptibles
de abordajes toracoscópicos. Cuando existe la necesidad
sospechada o conocida de una resección del manguito para
una afectación traqueal o bronquial, la CTDV probablemen-
te limite la exposición necesaria.

A. Las consideraciones anestésicas para los procedimientos
de CTDV guardan relación con el estado del paciente, las
necesidades de la cirugía, la colocación del paciente y el
potencial inherente de conversión a una toracotomía abier-
ta. La evaluación preoperatoria para la CDTV debería ser
similar al de la broncoscopia o la toracotomía abierta. Debe
realizarse una anamnesis y una exploración física detalla-
das, además de solicitarse las pruebas de laboratorio con-
venientes, evaluar la situación pulmonar y cardiovascular
asociada a los síntomas, o el procedimiento planificado. 

B. La anestesia local o una sedación moderada pueden ser
suficientes para procedimientos menores de duración cor-
ta. Se puede emplear la anestesia regional, y entre sus op-
ciones están los bloqueos de los nervios intercostales dos o
tres espacios por encima y por debajo de la incisión, junto
con un bloqueo combinado del ganglio estrellado ipsola-
teral, los bloqueos paravertebrales torácicos, la anestesia
epidural torácica, e incluso, los bloqueos de campo. El do-
lor pleural puede precisar de la instilación de anestesia lo-
cal interpleural. Para dichas técnicas se requiere que el
paciente colabore y que sea capaz de respirar espontáne-
amente durante todo el procedimiento. Las condiciones
quirúrgicas insatisfactorias, la insuficiencia respiratoria, las
variaciones hemodinámicas por los desplazamientos me-
diastínicos o el sangrado pueden forzar a una conversión
urgente a una técnica de anestesia general y, posiblemen-
te, a una toracotomía abierta. 

C. La técnica que con más frecuencia se emplea para proce-
dimientos toracoscópicos es la anestesia general con ven-
tilación a un solo pulmón (VUP). El tubo endotraqueal de
doble luz (TEDL) suele ser el mejor método para aislar los
pulmones, si bien existen las opciones de los bloqueado-
res bronquiales y de la intubación selectiva del bronquio
principal; también hay que tener en consideración las
preferencias de la institución y la experiencia del profe-
sional. La medición directa de la presión arterial resulta
especialmente útil en el caso de hipoxia, de conversión a
un procedimiento abierto, o en el caso improbable de he-
morragias graves. Asegúrese una vía de acceso i.v. ade-
cuada. La posición en decúbito lateral obliga a vigilar las
prominencias óseas, las piernas, los brazos, los hombros y
el cuello. También es importante disponer de un almoha-
dillado conveniente, con rodillos torácicos/«axilares», al
igual que asegurar el torso del paciente para que no se
modifique su posición debajo de los paños cuando se
mueva la camilla para acomodarse a las necesidades qui-
rúrgicas. La fibrobroncoscopia (FBC), con su capacidad
de aspiración, permite confirmar el juicio clínico en la co-
locación del TEDL o del bloqueador bronquial. La FBC
resulta especialmente útil para ajustar la posición correc-
ta, para redirigir al tubo cuando la posición inicial no es la
correcta, y cuando surgen problemas en el período intra-
operatorio. Como la CTDV es menos cruenta, puede que
la anestesia neuroaxial no resulte tan útil como en la to-
racotomía abierta, pero ciertamente puede emplearse en
el postoperatorio si se necesita. La pleurodesis se emplea
habitualmente para los derrames pleurales y los neumo-
tórax recurrentes. Se han utilizado técnicas mecánicas o
químicas. Puede aparecer un dolor pleurítico autolimita-
do que puede justificar un tratamiento analgésico más ra-
dical1,2. Durante la anestesia general utilice una FiO2 alta
e inhalatorios o fármacos i.v. y relajantes musculares de
acción corta. Los objetivos son un despertar rápido, un
dolor mínimo o nulo y la capacidad para toser eficazmen-
te. La presión positiva continua en la vía respiratoria
(CPAP) durante la CTDV puede que no sea una alterna-
tiva aceptable desde el punto de vista quirúrgico. Si la hi-
poxia no responde a un pulmón ventilado con PEEP, es
posible que se necesite una conversión a una toracotomía
abierta. Los intentos por mejorar la oxigenación a través
de la administración de óxido nítrico y almitrina (un po-
tenciador de la vasoconstricción pulmonar hipóxica) han
logrado mantener la PaO2, y es posible que dichas ma-
niobras vean ampliadas sus indicaciones en el futuro. La
instilación de CO2 en el tórax operado, limitando la pre-
sión a <10 mmHg y el flujo a 1-2 l/min, debería prevenir
el desplazamiento mediastínico y los cambios hemodiná-
micos asociados.
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Paciente para TORACOSCOPIA

General
Ventilación a un 
solo pulmón

Tubo de una 
sola luz

Tubo endotraqueal 
de doble luz

Local
Infiltración de la 
pared torácica lateral 
y de pleura parietal

Regional
Bloqueo de nervio intercostal 
                  + 
bloqueo del ganglio 
estrellado ipsolateral

Premedicación
Benzodiazepina/opiáceos según 
tolerancia por la situación cardiovascular

Elija la técnica anestésica

Evaluación clínica
Antecedentes cardiovasculares

Angina
Función del VI

Antecedentes pulmonares
Tabaquismo
Producción de esputo
Hiperreactividad bronquial
Reversibilidad con broncodilatadores
Hipercapnia, hipoxemia

Permeabilidad de la vía respiratoria 

A

B

Pruebas de laboratorio
ECG
PFR

Pruebas funcionales pulmonares divididas
Gammagrafía V/Q

Gasometría
Electrólitos
Hemograma

C

Monitorización
Vía i.v. adecuada
ECG
Pulsioximetría
Capnografía
Línea arterial
Catéter PVC/AP (↓ fn del VI)
Sonda de Foley (si procedimiento prolongado)

(Continúa en pág. 307)



D. Las complicaciones durante o después de la toracoscopia
son similares a las de la toracotomía abierta. La hipoxia, la
hipercapnia y la hemorragia intraoperatorias, o los indi-
cios que convierten en inadecuada a la toracoscopia, pue-
den obligarnos a la conversión urgente o emergente a una
toracotomía abierta. Entre las complicaciones potenciales
están las lesiones de estructuras intratorácicas, las fístulas
broncopleurales, la diseminación tumoral y la incongruen-
cia del procedimiento para la enfermedad. Si se insufla
dióxido de carbono pueden producirse embolias de CO2,
enfisema subcutáneo o desplazamiento mediastínico. Este
último puede moderarse ajustando el volumen corriente a
valores de 5 a 7 ml/kg. En el postoperatorio pueden per-
sistir las fugas de aire o producirse neumotórax. Aunque
se dice que es menos dolorosa que la toracotomía abierta,

un control analgésico i.v. inadecuado puede justificar la
inserción de un catéter epidural torácico. 
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Toracotomía abierta
Complicaciones intraoperatorias potenciales

Hemorragia
Perforación de diafragma y otros órganos
Embolia gaseosa
Neumotórax a tensión
Disminución del gasto cardíaco con presiones de insuflación altas
Hipercapnia, hipoxia

D

Paciente para TORACOSCOPIA
(Cont. de pág. 305)



Los vasos linfáticos drenan desde la zona hiliar a las regiones
ganglionares subcarinal, paratraqueal y supraclavicular. Debi-
do a este patrón de drenaje, es posible acceder a una serie de
procesos anatomopatológicos con el mediastinoscopio: es po-
sible identificar linfomas y tumores pulmonares malignos, así
como tumores del tejido vascular, el tejido conectivo y el hue-
so. Pueden detectarse tumores secundarios del mediastino o
pulmonares. También es posible diagnosticar tumores benig-
nos del timo, la tiroides y la tráquea. Otras patologías infre-
cuentes son los timomas, los lipomas, los mixomas y los feo-
cromocitomas. En el mediastino también pueden detectarse
hernias de hiato y aneurismas torácicos. Con experiencia, la
única contraindicación firme es una traqueostomía permanente
poslaringuectomía. Entre los cuadros de mayor relevancia están
los aneurismas de la aorta ascendente, el bocio, el aneurisma de
la arteria innominada, los tumores irresecables, la traqueosto-
mía, las masas mediastínicas anteriores, la lesión del nervio la-
ríngeo recurrente, la mediastinoscopia previa, el síndrome de la
vena cava superior (VCS) y los tumores de la entrada torácica
(p. ej., tumor seudo-Pancoast y tiroides subesternal). De los po-
sibles abordajes potenciales para la mediastinoscopia, la vía de
abordaje supraesternal en la línea media es la que permite una
valoración bilateral del tejido ganglionar1-4.

A. La valoración preoperatoria para la mediastinoscopia, o
para cualquier procedimiento en un paciente con afecta-
ción mediastínica conocida o sospechada, debe centrarse
en los indicios de compresión traqueobronquial (p. ej., si-
bilancias, disnea u ortopnea), compromiso esofágico (p.
ej., disfagia) y cambios relacionados con el ejercicio o la
posición. La radioterapia puede ser sumamente beneficio-
sa para reducir el tamaño de las masas radiosensibles
grandes antes de la cirugía. Las radiografías de tórax
(RxT), la TC y la resonancia magnética (RM) del tórax y el
cuello, la ecocardiografía, la pruebas funcionales respira-
torias (PFR) y las curvas de flujo y volumen (en supino o
con el paciente erguido) ayudan a definir la localización
funcional relativa y la naturaleza dinámica de la masa que
genera la obstrucción y la magnitud del compromiso vas-
cular o de la vía respiratoria. Las masas mediastínicas pue-
den desencadenar un síndrome de VCS con un incremen-
to en el riesgo de hemorragias venosas importantes.

B. Coloque una sonda de pulsioximetría y un catéter arterial
en el lado de la mediastinoscopia y un monitor de PA indi-
recta en el brazo contralateral para evaluar la compresión
de las arterias innominada o subclavia por el mediastinos-
copio. Inserte un catéter i.v. periférico de gran calibre antes
de tomar las muestras de biopsia y confirme la disponibili-
dad inmediata de sangre. Los pacientes que están debilita-
dos pueden beneficiarse de una mediastinoscopia con anes-
tesia local. Sin embargo, la mayoría prefiere la anestesia
general. Los indicios de compresión de la vía respiratoria
merecen una consideración especial. Los que presentan
una obstrucción traqueobronquial intratorácica pueden be-
neficiarse de una intubación con respiración espontánea.

Hay que intentar establecer si el tipo celular es radio o qui-
miosensible; dicho tratamiento puede reducir el tamaño del
tumor y disminuir o eliminar los síntomas obstructivos. La
parálisis muscular, que mejora las condiciones quirúrgicas y
reduce la probabilidad de movimientos bruscos, puede de-
sencadenar un colapso de las vías respiratorias e imposibili-
tar la ventilación del paciente. En tales casos, la disponibili-
dad y la instauración de una circulación extracorpórea
(CEC) puede salvarle la vida al paciente. Los que presentan
una obstrucción extratorácica pueden beneficiarse de una
intubación con el paciente despierto, valorando la obstruc-
ción y colocando un tubo endotraqueal de un diámetro me-
nor a través de la zona estrechada bajo visión directa. La
mediastinotomía paraesternal (procedimiento de Chamber-
lain) permite diagnosticar y realizar la estadificación de las
lesiones del lóbulo superior izquierdo y la presencia de in-
vasión mediastínica. Se practica una incisión pequeña en el
segundo o el tercer cartílago intercostal izquierdo. Este pro-
cedimiento puede realizarse con anestesia local, con seda-
ción o con anestesia general con una mascarilla laríngea
(ML) o con un tubo endotraqueal (TET). No debería nece-
sitarse una monitorización cruenta. Entre las complicacio-
nes infrecuentes están las hemorragias, que podrían precisar
de una toracotomía ampliada o de una esternotomía con
las actuaciones anestésicas pertinentes.

C. La mediastinoscopia en manos de cirujanos y anestesiólogos
experimentados es un procedimiento seguro, con índices de
mortalidad de menos del 0,1% y una morbilidad de, aproxi-
madamente, el 1,5%, con el riesgo de padecer hemorragias,
neumotórax, hemomediastino con colapso cardiovascular,
presión mecánica sobre la arteria innominada (braquiocefá-
lica), hemiparesia, lesión de los nervios frénico o laríngeo re-
currente, lesión esofágica, diseminación tumoral, embolia
gaseosa, quilotórax, infección y colapso traqueal después del
procedimiento. Si la mediastinoscopia se realiza inmediata-
mente antes de la toracotomía, la selección de los fármacos
debe prever que el procedimiento sea breve, en función de
los hallazgos. Las posibilidades para la conversión urgente a
una toracotomía abierta son la esternotomía y la toracoto-
mía lateral, en función de la estabilidad del paciente. La in-
dividualización de los pulmones será beneficiosa (tubo en-
dotraqueal de doble luz [TEDL] o bloqueador bronquial). 
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Paciente para MEDIASTINOSCOPIA

Sedación i.v.
con infiltración de

anestésicos locales 

Anestesia general

Vía respiratoria
normal e

intubación dormido

Compresión traqueal

Intubación paciente despierto

TET flexometálico
con ventilación controlada

Toracotomía de urgencia

Insuficiencia
cerebrovascular (hemiparesia)

Aplanamiento del registro arterial 
(parada cardíaca simulada)

Obstrucción de VCS

Vía i.v. en extremidad inferior Vía i.v. en extremidad superior

Sin obstrucción de VCS

Complicaciones intraoperatorias potenciales
Hemorragia (desgarro, biopsia) 
Neumotórax
Neumomediastino
Neumopericardio
Embolia venosa gaseosa
Lesión o compresión traqueal
Compresión de la arteria innominada
Lesión esofágica
Lesión del conducto torácico
Hipercapnia, hipoxia
Bradicardia, arritmias, parada cardíaca
Lesión del nervio laríngeo recurrente izquierdo
Lesión del nervio frénico

Evalúe la obstrucción de la VCS

Preparación y monitorización En el lado quirúrgico:
• Línea arterial radial
• Pulsioxímetro
En el lado contralateral:
• Manguito de PA
Vía(s) i.v. de gran calibre

Evaluación clínica
Función pulmonar y cardiovascular
Circulación cerebrovascular (¿AIT?)
Síndrome miasténico
Permeabilidad de la vía respiratoria 

A

B

Elija la técnica anestésicaC

Radiografía de tórax, TC de tórax, 
curvas de flujo y volumen

Hematocrito
Tipo sanguíneo y sangre cruzada



La estenosis traqueal (ET) hace referencia al estrechamiento
de la luz traqueal en cualquier punto desde la glotis hasta la
carina. Entre las causas congénitas de la ET están una morfo-
logía traqueal aberrante, membranas, anillos vasculares y ma-
lacia laringotraqueal. La ET adquirida puede ser secundaria a
neoplasias, lesiones o infecciones traqueales, intubación pro-
longada o traumática y traqueostomía1. Las lesiones extrínse-
cas, como las masas mediastínicas anteriores, también pue-
den comprimir la tráquea. 

A. La evaluación preoperatoria incluye la revisión de las prue-
bas funcionales respiratorias (PFR), el estudio de las curvas
de flujo y volumen, y los valores de la gasometría. Calcule
el tamaño de la luz traqueal mediante estudios radiográfi-
cos. Valore la vía respiratoria, determine la tolerancia al es-
fuerzo y evalúe los indicios de infección pulmonar y de di-
ficultad respiratoria. Pregúntele al paciente acerca de la
obstrucción de la vía respiratoria en función de la posición
para determinar la postura más conveniente durante la in-
ducción. Las decisiones relativas a la premedicación debe-
rán tener en cuenta los riesgos para la vía respiratoria fren-
te al grado de ansiedad. Una luz traqueal inferior a 6 mm
hace que la sedación preoperatoria sea demasiado arries-
gada. La lesión traqueobronquial traumática, ya sea contu-
sa o penetrante, puede ser difícil de detectar, pero viene
sugerida por la presencia de enfisema subcutáneo, neumo-
mediastino o neumoperitoneo2. En dichos pacientes habrá
que valorar cuidadosamente la manipulación de la vía res-
piratoria, actuando sobre ella únicamente después de que
las pruebas diagnósticas, como la TC o la broncoscopia,
hayan definido la localización y la extensión de la lesión. 

B. Si se encuentra con una incapacidad inesperada para
avanzar el tubo endotraqueal (TET) más allá de las cuer-
das vocales durante un procedimiento quirúrgico no rela-
cionado que sugiera una ET, restablezca la respiración es-
pontánea y despierte al paciente. En los pacientes con una
ET conocida, en los que se considera factible la intuba-
ción, puede seguirse una secuencia de inducción y de in-
tubación de rutina, teniendo a mano el equipo de emer-
gencia para la vía respiratoria, como un fibrobroncoscopio
(FBC) y TET de diferentes calibres. Mantenga la ventila-
ción espontánea siempre que albergue dudas acerca de la
permeabilidad de la vía respiratoria. Puede ser preciso re-
alizar una intubación con el paciente despierto o una tra-
queotomía con anestesia local y una sedación i.v. mínima
para garantizar la vía respiratoria. Otras opciones son la
VJTP y la insuflación de oxígeno (O2) a través de catéteres
translaríngeos.

C. El control de la vía respiratoria y el mantenimiento de una
oxigenación y una ventilación adecuadas durante la resec-
ción transtraqueal y los procedimientos de reconstrucción
puede ser todo un reto. Las neumopatías graves constitu-

yen una contraindicación relativa para dichos procedi-
mientos, que en la mayoría de los casos consisten en una
resección traqueal segmentaria con anastomosis primaria3.
Valore la necesidad de corticoides para reducir el edema.
Está indicada la monitorización cruenta de la PA. Utilice
una FiO2 alta durante la cirugía para proteger contra la hi-
poxemia. Mantenga al paciente en una posición de Tren-
delenburg para minimizar el riesgo de aspiración de sangre
y detritos. En las lesiones traqueales altas, la resección pue-
de practicarse a menudo alrededor de un TET pequeño,
que se hace avanzar más allá de la estenosis. En las lesio-
nes traqueales altas más complejas puede necesitarse la
ventilación a través de un segundo TET estéril (conectado
a un circuito estéril) colocado por el cirujano distal a la le-
sión, después de abrir la tráquea. Tras la resección, este
TET estéril se retira y el tubo original (que se avanzó de la
forma habitual por encima o más allá de la lesión) se avan-
za a través de la anastomosis. Las lesiones traqueales bajas,
en la carina o en los bronquios, pueden precisar una mani-
pulación compleja de la vía respiratoria con una intubación
endobronquial unilateral o bilateral y una ventilación a un
solo pulmón (VUP). Después de la resección se retiran los
tubos distales y el tubo original se avanza a través del foco
estenótico4. Otras opciones para los procedimientos de re-
sección y reconstrucción traqueal son la ventilación con
presión positiva de alta frecuencia y la ventilación con jet
de alta frecuencia por medio de un catéter pequeño colo-
cado a través de la lesión o de la vía respiratoria secciona-
da. Estos modos de ventilación de alta frecuencia pueden
mejorar el acceso quirúrgico, pero comportan el riesgo de
deteriorar la salida de gas durante la espiración, aparte de la
posibilidad de oclusión o de desplazamientos del catéter. En
algunas ocasiones puede necesitarse la circulación extracor-
pórea (CEC) para poder realizar el intercambio gaseoso.
Uno de los aspectos prioritarios a lo largo de la cirugía es la
comunicación estrecha con el equipo quirúrgico. Extube al
paciente en el postoperatorio lo antes posible. Mantenga fle-
xionado el cuello del paciente para reducir la tensión sobre
los puntos de sutura de la anastomosis traqueal5. 
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Paciente con ESTENOSIS TRAQUEAL

Evaluación clínica
Antecedentes de intubación, traqueostomía 

o anomalías congénitas
Signos de obstrucción de la vía respiratoria
Disminución de la tolerancia al esfuerzo 

al aumentar el grado de estenosis
Infección de vías respiratorias 

altas actual, neumonía

A

C

B

Radiografía de tórax
TC
Traqueografía
Broncografía
Gasometría
Pruebas funcionales respiratorias
Curvas de flujo y volumen

Resección y reconstrucción
traqueal planificadas

No está planificada
la resección traqueal

Valore la urgencia del procedimiento quirúrgico Control inicial de la vía respiratoria

Tráquea abiertaUrgente Programada
Estudio adecuado
Paciente en ayunas

TET estéril y
circuito en el

campo quirúrgico

Segmento
estenótico
resecado

TET avanzado
a través de
la estenosis

Cirugía por láser

Valore la viabilidad
de la anestesia regional

Valore la viabilidad
de la anestesia regional

Anestesia
regional

Anestesia regional
no factible

Tienda de O2
Esté preparado para 

una actuación urgente 
sobre la vía respiratoria 

Sin sedación
Precauciones contra 

estómago lleno

Valore la viabilidad de
la intubación traqueal

Tienda de O2
Esté preparado para una 

actuación urgente sobre 
la vía respiratoria 

No factible Factible

Antisialogogos

Cirugía

Tratamiento postoperatorio 
Minimice el edema de la vía respiratoria
Posición en sedestación

O2 humidificado
Corticoides
Diuréticos
Epinefrina racémica

Tenga a mano el equipo
de urgencia para la vía respiratoria 

VJTP Cancele
la cirugía

programada

Traqueostomía

Anestesia
regional



Los marcapasos se insertaban inicialmente como una vía sen-
cilla para estimular al ventrículo y evitar una bradicardia gra-
ve o una asistolia, pero gracias a los adelantos tecnológicos,
se han convertido en dispositivos sofisticados que funcionan
de muchas maneras. En la tabla 1 se enumera la nomencla-
tura estándar de los marcapasos. Antes de hacerse cargo de
un paciente portador de un marcapasos es absolutamente im-
prescindible conocer algunos puntos: 1) el ritmo subyacente o
la indicación para la colocación del marcapasos, 2) dónde
está colocado el marcapasos, 3) cuál es su respuesta a los
imanes y 4) cuándo se realizó la última revisión, y en especial,
si se colocó hace más de 5 años, ya que la vida de la pila pue-
de tener su importancia en los marcapasos más antiguos. To-
dos estos datos nos ayudarán a tratar y controlar eficazmente
al paciente en el caso de que falle el marcapasos.

A. Cuando el marcapasos deja de estimular al ventrículo, el
anestesiólogo debe observar la frecuencia de escape del
paciente y el ritmo cardíaco. Habitualmente, la frecuencia
aumenta al cabo de varios segundos hasta unos valores
más fisiológicos. Hay que plantear la administración de
atropina o una infusión de isoprenalina (1 a 2 μg/min) si la
frecuencia aumenta pero es menor de la deseada. Al pa-
ciente sin ritmo de escape se le debe aplicar una RCP según
el protocolo de soporte vital cardíaco avanzado (SVCA)1

hasta la llegada de un marcapasos transitorio (transcutáneo
o transvenoso), o hasta que la infusión haga efecto.

B. Hay que investigar la causa del fallo del marcapasos. Las
causas principales son la pérdida del impulso transferido y
el incremento en el umbral de electroestimulación del mio-
cardio. Si el paciente tiene cables de marcapasos externos
habrá que revisar todas las conexiones con el generador y
la potencia de éste. La isquemia miocárdica puede au-
mentar el umbral de electroestimulación, dando lugar a
una pérdida de captura. Si se sospecha esta posibilidad,
optimice el aporte de oxígeno miocárdico tratando la hi-
pertensión, la anemia o la hipoxia. Los betabloqueantes

aumentarán el umbral de electroestimulación y deben evi-
tarse en dichas situaciones. La alcalosis o la hipercapnia
pueden aumentar la hiperpolarización de la membrana
celular miocárdica, conduciendo a un incremento en el
umbral de electroestimulación, al igual que sucede con la
hipopotasemia, que puede deberse a hiperventilación. La
hiperglucemia también aumentará dicho umbral, al igual
que la hipotermia, y puede provocar un fallo en la captu-
ra del marcapasos.

C. La interferencia electromagnética (IEM), y más en con-
creto la del bisturí eléctrico, puede generar situaciones es-
peciales. Las placas de dispersión de la IEM deben colo-
carse en el paciente a cierta distancia del generador. Si
fuese factible, debería utilizarse un bisturí bipolar, ya que
con éste son menores las probabilidades de interferencias
con la función del marcapasos. Los generadores pueden
reprogramarse incluso aunque estén programados en
modo asincrónico. Sin embargo, mientras permanezcan
en los modos de actividad DOO o VOO, al menos no se
verán inhibidos por el bisturí eléctrico. La colocación de
un imán sobre el generador puede aumentar la probabili-
dad de reprogramación; sin embargo, este cambio no se
pondrá de manifiesto hasta que se retire el imán. Una op-
ción consiste en reprogramar el marcapasos a un modo
asincrónico antes de la operación y tener a mano el imán.
Si la reprogramación se manifiesta por un cambio en la
frecuencia de electroestimulación o por una pérdida de
captura, coloque el imán sobre el marcapasos, proceda
con la cirugía y reprograme el marcapasos en el período
postoperatorio. En los casos urgentes, actúe sin reprogra-
mar el marcapasos, mantenga el imán a mano y colóque-
lo encima del marcapasos si se produce una reprograma-
ción apreciable. Una vez concluida la cirugía, examine el
marcapasos para comprobar que todos los parámetros
son los correctos para el paciente y reprograme al modo
VVI/DDD. 
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Pérdida intraoperatoria de la captura
del marcapasos

JAMES R. ZAIDAN, M.D., M.B.A.

TABLA 1
Códigos del North American Pacing 

and Electrophysiology Group Pacemaker

Posición Acción Nomenclatura

I Cámara percibida A (aurícula), V (ventrículo), D (dual)
II Modo de acción A (aurícula), V (ventrículo), 

O (asincrónico)
III Modulación I (inhibido), T (disparado),

de frecuencia D (dual), O (asincrónico)
IV Antitaquicardia O (sin modulación de frecuencia),

R (frecuencia adaptable)
V Nomenclatura O (ninguna), P (ritmo), S (shock),

D (ritmo y shock)
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PÉRDIDA INTRAOPERATORIA DE CAPTURA DEL MARCAPASOS

B

C

A

Bradicardia grave (frecuencia insuficiente
para mantener la perfusión)

RCP
Isoprenalina
Restablezca la electroestimulación
• Transcutánea
• Esofágica
• Transvenosa
• Extraiga el dispositivo y conecte 

los cables a un generador externo

Bradicardia (frecuencia suficiente 
para mantener la perfusión)

Valore isoprenalina para aumentar
la frecuencia ventricular

Determine la causa de la pérdida 
de captura del marcapasos

Valore la frecuencia y el ritmo de escape, 
y la idoneidad de la perfusión periférica

Cambios agudos en el equilibrio del potasio

Hipopotasemia (diuréticos,
 hiperventilación)

Membrana celular hiperpolarizada

Hiperpotasemia (administración de K+)
 Isquemia miocárdica

Membrana celular alrededor 
de electrodo despolarizado

Bisturí eléctrico

Infarto de miocardio

Miopotenciales

Administre ClK

Trate con glucosa/insulina, hiperventilación
Corrija la isquemia miocárdica

Programe a VOO/DOO en el preoperatorio
Coloque el imán
Valore bisturí eléctrico bipolar

Aumento diámetro 
electrodos

Frecuencia de disparo aumentada 
o disminuida durante el movimiento

Disminución
densidad de carga

Programe el marcapasos 
a una descarga mayor

Programe a VOO/DOO
Trate los escalofríos
Imán para inhibición hasta reprogramación



Entre los numerosos desafíos e innovaciones a los que se enfren-
tan los anestesiólogos diariamente, pocos resultan tan complejos
como los de la cirugía vascular mínimamente intervencionista, o
más correctamente denominada «cirugía endovascular». Este
nuevo campo de rápido crecimiento abarca el tratamiento de pa-
cientes de alto riesgo con procedimientos cerrados de poco im-
pacto que, a menudo, se llevan a cabo fuera del quirófano por
parte de una amplia gama de especialistas médicos diferentes
(p. ej., cirujanos vasculares, cardiólogos, radiólogos intervencio-
nistas, neurocirujanos y cirujanos cardíacos). Las discusiones en-
tre el personal médico en estos ambientes no tienen precedentes. 

En 1991, Parodi y Palmaz fueron los primeros en publicar un
estudio con pacientes con aneurismas de aorta abdominal (AAA)
tratados con endoprótesis endoluminales mediante el despliegue
de un injerto vascular con dispositivos de fijación con ganchos
autoexpansibles en cada extremo a través de un catéter introdu-
cido por vía femoral1. Desde su trabajo pionero se ha producido
un crecimiento enorme de aplicaciones de alta tecnología para las
endoprótesis carotídeas y para la práctica mayoría de los proce-
dimientos de reparación arteriales. A pesar de que los ingresos
hospitalarios y los períodos de recuperación son más cortos, los
costes de dicha tecnología son bastante altos. Las endoprótesis
endovasculares para la reparación de los aneurismas aórticos
pueden costar considerablemente más que la cirugía abierta. Los
últimos datos sobre los resultados en los pacientes después de
una reparación de un AAA mediante cirugía endovascular son
alentadores, y los informes de las prótesis endovasculares carotí-
deas y vertebrales son similares, con tasas de éxito >95% en los
estudios de seguimiento a medio plazo2,3. Las endoprótesis para
la aorta torácica son más controvertidas, aunque los resultados
son esperanzadores, y las complicaciones isquémicas de la mé-
dula espinal no difieren de las detectadas en los procedimientos a
cielo abierto. Los primeros problemas que se apreciaron en la re-
paración de la enfermedad oclusiva aortoilíaca grave se están re-
solviendo gracias a adelantos tecnológicos como las endoprótesis
modulares («en faldón») para solucionar la anatomía de la bifur-
cación aórtica. Las complicaciones conocidas, como las reesteno-
sis y las fugas endovasculares, están siendo solucionadas con mo-
dificaciones del implante, el diseño de manguitos de extensión y
otras mejoras en los dispositivos. Los filtros construidos en el inte-
rior de las endoprótesis carotídeas han reducido las embolias de
detritos cerebrales durante la manipulación hasta índices simila-
res a los de las introducciones de cortocircuitos carotídeos. Los
datos recientes sugieren que el coste de la vigilancia después de la
cirugía endovascular para valorar su durabilidad, así como el au-
mento de mortalidad secundario a estos procedimientos, ya no
son temas que preocupen tanto, y en la actualidad se están inclu-
yendo en estos procedimientos pacientes cada vez más graves. 

A. Los paradigmas habituales para la evaluación de los pacien-
tes de alto riesgo son aplicables en este campo. Los pacien-
tes seleccionados para la intervención endovascular suelen
estar más enfermos, y padecen un mayor número de proce-
sos mórbidos asociados que los que se someten a reparacio-
nes a cielo abierto. Una evaluación cardíaca rigurosa es un
punto básico para abordar correctamente el riesgo. La arte-

riopatía coronaria (APC) es sumamente frecuente en estos
pacientes; es, por tanto, obligatoria la optimización diagnós-
tica y terapéutica. Las complicaciones suelen estar relaciona-
das con incidentes cardiovasculares. La disfunción de órga-
nos claves es frecuente; evalúe, por tanto, la función renal y
hepática. Como la cirugía endovascular es, básicamente, un
procedimiento angiográfico y se emplean dosis de contraste
grandes (100 a 200 ml), puede producirse una nefropatía
por contraste. Las intervenciones con infusiones de fenoldo-
pam se han asociado a una mortalidad y unos requisitos de
diálisis menores. Para algunos procedimientos basta con co-
nocer el tipo de sangre. En las endoprótesis aortoilíacas se
han comunicado pérdidas sanguíneas altas, con un prome-
dio de 800 a 1.000 ml; así pues, en estos pacientes es nece-
sario cruzar y reservar sangre para disponer con celeridad de
hemoderivados en caso necesario. 

B. Elija la misma monitorización que la que se emplearía para
los procedimientos de cirugía vascular a cielo abierto. A pe-
sar de que los índices de reconversión a una cirugía abier-
ta son bajos, es preciso adoptar un tratamiento hemodiná-
mico intensivo con un control estricto de la PA, la FC, y de
la elevación del segmento ST; la monitorización cruenta es
la estándar. Coloque vías i.v. periféricas de calibre amplio.
Aplique estrategias de conservación del calor; en algunos
procedimientos queda expuesta al aire una superficie cor-
poral amplia (en ocasiones desde los pezones hasta los de-
dos del pie) durante períodos prolongados. 

C. Se han utilizado con éxito una amplia gama de técnicas
anestésicas4,5. La anestesia regional es una elección frecuen-
te; tanto la anestesia intradural como la epidural se adaptan
bien a estos procedimientos. Antes de colocar un catéter
epidural, determine si el paciente comenzará en el postope-
ratorio un protocolo de anticoagulación. La VAM se ha em-
pleado con éxito, ya que las incisiones en la ingle son con-
vencionales y pueden realizarse mediante infiltraciones con
anestésicos locales de larga duración. En el campo específi-
co de las endoprótesis carotídeas, hay que evaluar la situa-
ción neurológica durante la oclusión y la apertura del dispo-
sitivo; por ello, administre sólo una sedación superficial.
Ajuste la sedación para que el paciente pueda despertar y
colabore con las órdenes que se le den. Con las técnicas de
sedación siempre se corre el riesgo de hipoxia durante los
procedimientos que se alargan demasiado. Puede resultar
preocupante el efecto acumulativo de los sedantes y los anal-
gésicos en los pacientes ancianos con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), obesidad y apnea del sueño;
por ello, en tales casos es mejor optar por una anestesia ge-
neral, ya que permite controlar la vía respiratoria. Valore,
además, la duración del procedimiento si decide optar por
anestesia regional. Si decide utilizar una anestesia intradural,
elija fármacos (p. ej., mezclas isobáricas u opiáceos) y técni-
cas (p. ej., intradural continua) de larga duración. En las en-
doprótesis aortoilíacas suele utilizarse anestesia general; no
se han apreciado diferencias en cuanto al índice de inciden-
tes cardiovasculares mayores en series en las que se han
comparado pacientes con perfiles de riesgo similares. 

Procedimientos endovasculares
MARCOS A. ZUAZU, M.D.

JOSEPH J. NAPLES, M.D.
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Paciente para PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS ENDOVASCULARES

Monitorización
Monitores ASA
Derivación V5 esencial
Catéter i.v. periférico de calibre amplio � 2
Línea arterial
Valore el control de la heparinización (TCA)
Sonda de Foley (para endoprótesis aórtica ± carotídea)
Calentador de líquidos, calentador de aire forzado

Endoprótesis carotídea
VAM con sedación
Valore infusión de propofol (25-50 mg/kg/min). 

Párela 5-10 min antes de colocar la endoprótesis
Prepare una infusión de fenilefrina
Tenga a mano atropina
Valore infusión de fenoldopam 

si creatinina �1,4 mg/dl

Endoprótesis aneurisma aórtico
Infusión de fenoldopam si creatinina �1,4 mg/dl

Elija la técnica anestésica

Valore una noche en URPA o UCI con monitorización 

VAM
con sedación

Anestesia 
general

Anestesia regional
Intradural con opiáceo 
Epidural

Evaluación preoperatoria
Evaluación cardíaca
EPOC
Apnea obstructiva del sueño
Obesidad
Nefropatía/hepatopatía

A

B

Pruebas de laboratorio
Hemograma
Perfil de coagulación
Bioquímica
Tipo de sangre
Cruzar y reservar 2 unidades de sangre 

para endoprótesis aórtica
RxT

C
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Entre las causas más frecuentes de formación de los aneuris-
mas están la degeneración mixomatosa, el síndrome de Mar-
fan, la degeneración aterosclerótica y la disección aórtica. La
clasificación de DeBakey de la disección aórtica divide a la en-
fermedad en tres tipos según su localización. El arco está com-
prometido en los tipos I y II1. El tratamiento anestésico para la
reparación del arco es el mismo, tanto para el aneurisma como
para la disección; los términos se aplican indistintamente. Para
llevar a cabo la reparación quirúrgica de un aneurisma del
arco aórtico es necesario interrumpir el flujo sanguíneo cere-
bral; a veces, se combina con una valvuloplastia aórtica. En al-
gunos centros se realizan reparaciones endovasculares2. 

A. Valore los procesos mórbidos asociados; evalúe la grave-
dad de la enfermedad aterosclerótica y la función de la
válvula aórtica. Los pacientes con disección aguda están
a menudo inestables; la urgencia del tratamiento puede
impedir una evaluación completa. Revise los estudios de
TC para determinar la extensión de la disección o de la
enfermedad aneurismática. Como la disección puede de-
sencadenar isquemia visceral, evalúe los territorios en
riesgo. Prevea la aparición de hipertensión y de disfun-
ción renal (puede agravarse por el contraste angiográfi-
co). En tales casos, valore la administración de manitol y
fenoldopam.

B. Prevea la posibilidad de pérdidas sanguíneas importantes
y de coagulopatías graves, ya que la hipotermia profunda
puede ser un componente integral de la operación. Ase-
gúrese la disponibilidad de hemoderivados (CH, PFC,
concentrados de plaquetas y crioprecipitados). Disponga
los recuperadores de hematíes y el equipo de autotransfu-
sión para disminuir el consumo de sangre del banco.

C. Prepare al paciente para la cirugía en una zona con ca-
pacidad de monitorización. Inserte dos catéteres i.v. pe-
riféricos de gran calibre (14G o catéteres de infusión rá-
pida [7-8 French] si están a su disposición). Coloque una
vía arterial del calibre 20G en la arteria radial derecha o iz-
quierda según la extensión de la disección. Inserte un ca-
téter femoral adicional después de la inducción para ga-
rantizar la exactitud de los registros de PA durante la CEC
y la hipotermia. Si fuese posible, coloque un catéter de ar-
teria pulmonar (AP) con capacidad de oximetría en la
vena yugular interna derecha mediante un introductor de
un calibre amplio que contenga un par de canales adicio-
nales (12 French) para permitir una reposición de volu-
men rápida. La ecocardiografía transesofágica (ETE) es
útil durante la cirugía aórtica mayor, pero el catéter de AP
será sumamente valioso para valorar el estado de la vole-
mia y para el tratamiento de las alteraciones hemodinámi-
cas postoperatorias que pueden provocar una situación de
bajo gasto cardíaco (GC). Coloque los electrodos del
ECG. Monitorice, al menos, dos sondas de temperatura,

habitualmente nasofaríngea (que refleja la temperatura
cerebral) y rectal. (Los reostatos de temperatura en los ca-
téteres de AP no son tan precisos a las temperaturas bajas
de la parada con hipotermia profunda.)

D. La inducción y el mantenimiento de la anestesia son si-
milares a los que se emplean en el resto de operaciones
cardíacas complejas, teniendo como metas una anestesia
adecuada y estabilidad hemodinámica. Elija una técnica
de inducción suave con dosis moderadas de un opiáceo
y un mantenimiento con benzodiazepinas y un inhalato-
rio. Esto permitirá realizar la evaluación neurológica en
el período postoperatorio. Mida la gasometría de base y
el tiempo de coagulación activado antes de entrar en
circulación extracorpórea (CEC) y monitorícela cada
30 minutos. La administración de aprotinina durante el
enfriamiento hipotérmico profundo es motivo de debate;
ajuste las dosis de heparina según las necesidades si se
emplea aprotinina3.

E. Para reparar el arco aórtico se necesita, normalmente, una
parada circulatoria hipotérmica profunda para disminuir
la lesión neurológica y permitir un campo exangüe. Inten-
te realizar un enfriamiento lento y gradual con la CEC para
prevenir que se prolongue la actividad de fibrilación car-
díaca. El EEG mostrará una desaceleración inicial seguida
de una supresión de las descargas cerca de los 24 ºC. Para
lograr un EEG silente (isoeléctrico) y la supresión de los
PPSS se necesitan temperaturas inferiores a 17 ºC en el
40% de los pacientes4. Para proteger al cerebro a veces se
necesitan temperaturas de 12 a 15 ºC, ya que la variación
interindividual es significativa5. Para lograr una protección
cerebral adicional se bombea sangre fría de forma retrógra-
da a través de la cánula de la vena cava superior (VCS), a
un ritmo de 400 a 600 ml/min mientras la CEC no está fun-
cionando; no supere presiones retrógradas de 25 mmHg.
Actualmente se cree que los barbitúricos añaden poca pro-
tección cerebral adicional, y pueden interferir con la moni-
torización electrofisiológica.

F. Temperatura: corrija los valores de la gasometría para lo-
grar normocapnia y un pH normal durante el enfriamien-
to, y valore la administración de corticoides para minimi-
zar el edema cerebral. 

G. Una vez finalizada la reparación del arco aórtico, resta-
blezca la CEC después de que el cirujano haya sacado
todo el aire. Comience a recalentar al paciente a un ritmo
aproximado de 1 ºC cada 3 minutos. Intente destetar al
paciente de la CEC una vez alcanzada la normotermia.
Garantice la hemostasia tras el destete. Valore con fre-
cuencia los parámetros de la coagulación; utilice el trom-
boelastograma o el Sonoclot para guiar el tratamiento.
Mantenga un GC adecuado después de la CEC y en las
primeras fases del ingreso en la UCI con infusiones de ino-
trópicos y vasodilatadores. 
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Paciente con ANEURISMA DEL ARCO AÓRTICO

Inducción y mantenimiento de la anestesia
Inducción cardíaca, dosis de opiáceos moderada (fentanilo 25-50 mg/kg)
Midazolam, hasta 0,1 mg/kg (evaluación neurológica afectada por dosis grandes)
Relajante no despolarizante para intubación: si indicado, valore infusión y mantenga en UCI
Gasometría y TCA de base (repita cada 30 minutos)

Hipotermia y parada circulatoria
Temperatura rectal �17 °C
EEG isoeléctrico
Perfusión cerebral venosa retrógrada (presión �25 mmHg), flujos de 400-600 ml/min

Estrategias acidobásicas
Control del pH

UCI

Recalentamiento y maniobras de extracción de aire
ETE
Destete de la CEC
Valore hemostasia (estudios de coagulación, TEG, Sonoclot)
Trate intensivamente las coagulopatías (ATE o ácido aminocaproico para fibrinólisis)
Infusiones de inotrópicos y/o vasodilatadores para mantener un gasto cardíaco adecuado

Monitorización ASA
ECG (incluida derivación V5)
Catéteres arteriales: radial 

(derecha frente a izquierda 
según el foco de la disección) 
y femoral (postinducción)

ETE (postinducción)

Líneas i.v. periféricas de gran calibre
Catéter AP oximétrico, YID, con introductor de 

doble luz, BIV para infusión de fármacos 
EEG: procesado y no procesado
Valore la necesidad de oximetría cerebral
Temperatura (rectal y nasofaríngea)

Avise al banco de sangre
Tipo y pruebas cruzadas: CH, PFF, 20 unidades de plaquetas, crioprecipitados
Solicite equipo de recuperación de sangre

Preparación y monitorización (preoperatorio y postinducción)

Evaluación clínica
Evaluación cardiológica
Estado de la válvula aórtica 

(¿sustitución?)
Aneurisma frente a disección
Aguda frente a crónica
Antecedentes médicos, 

valoración de sistemas
Antecedentes de medicación

A

B

Pruebas preoperatorias
ECG, ecocardiografía, cateterismo
TC, RxT
Gasometría, situación acidobásica
Recuentos sanguíneos, estudios de coagulación
BUN, creatinina, electrólitos, análisis de orina

C

D

E

F

G
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La complejidad de la reparación de las lesiones aórticas de-
pende del tipo y la extensión de la lesión. El sistema de clasi-
ficación de Crawford es el más completo empleado para dis-
criminar entre estas patologías, y las divide en cuatro tipos
(extensiones) según el segmento aórtico comprometido1. La
extensión I está confinada a la aorta torácica descendente
(con o sin afectación del arco aórtico distal). La extensión II
afecta a la totalidad de la aorta torácica y abdominal; la ex-
tensión III afecta a la porción distal de la aorta torácica y a la
aorta abdominal, y la extensión IV afecta solamente a la aor-
ta abdominal por debajo del diafragma. El tipo de lesión es
un condicionante importante del riesgo quirúrgico2, pero la
actitud anestésica suele ser esencialmente la misma, porque
los problemas de tratamiento son similares.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
La evaluación debe ser lo más extensa posible. Puede que
esto no sea factible en los casos agudos, como en la disec-
ción inestable con isquemia visceral o en el aneurisma con
fugas. En las situaciones estables realice un estudio car-
diológico detallado para definir la gravedad de la APC y
de la afectación valvular. Valore los trastornos renales,
pulmonares, hepáticos y hematológicos; optimice cual-
quier problema y disponga todo para intervenciones que
tengan como finalidad beneficiar a los sistemas orgánicos
en riesgo. Trate la hipertensión y descarte la presencia de
enfermedad cerebrovascular. Revise la aortografía, la re-
sonancia magnética y la TC para determinar la extensión
de la lesión del paciente y su reparación quirúrgica. Pue-
den ponerse de manifiesto problemas adicionales, como
canales aórticos falsos y verdaderos en las disecciones o
un estrechamiento del bronquio principal izquierdo por un
aneurisma de gran tamaño. Se ha recomendado la deter-
minación angiográfica de la localización del «vaso inter-
costal crítico» (el que alimenta a la arteria de Adamkie-
wicz); la reimplantación de este vaso en el gráfico puede
disminuir el riesgo de isquemia de la médula espinal con la
paraplejía postoperatoria resultante. Las pérdidas sanguí-
neas pueden ser considerables en estas reparaciones; avi-
se al banco de sangre antes de la operación. Tenga cruza-
das de 15 a 20 unidades de CH y otros hemoderivados
(esto es, PFC, concentrados de plaquetas y, posiblemente,

crioprecipitados); la coagulopatía es la norma después de
las pérdidas sanguíneas masivas. Tenga a mano y prepa-
rado el equipo de autotransfusión, ya que con su uso se
puede reducir notablemente la necesidad de hemoderi-
vados. 

B. Prepare al paciente para la anestesia. Inserte catéteres i.v.
del calibre 14G o, preferiblemente, catéteres de infusión
rápida del 7 u 8 French para reposición de volumen. Co-
loque un catéter arterial en la arteria radial izquierda. Si
fuese posible, sede al paciente y coloque un catéter de dre-
naje de LCR lumbar a la altura de L3-L4. Con el paciente
en decúbito lateral, conecte el catéter al sistema de drena-
je y calíbrelo para drenar a 10 mmHg. Esto servirá para
proteger la médula espinal de la lesión3. Inserte un catéter
tipo MAC de Arrow con portal para arteria pulmonar (AP)
en la vena yugular interna. Conecte las luces del calibre
10G al sistema apropiado del dispositivo de reposición de
grandes cantidades de volumen y a la unidad de recupe-
ración de sangre. Este dispositivo resulta especialmente
útil para el tratamiento postoperatorio en la UCI. Valore
la colocación de un catéter de arteria femoral para moni-
torizar la presión de las cavidades cardíacas izquierdas y
la perfusión aórtica distal durante la circulación extracor-
pórea. 

C. Induzca la anestesia mediante una técnica anestésica car-
díaca; mantenga un control hemodinámico estrecho. Una
vez lograda la relajación muscular adecuada, inserte un
tubo endotraqueal de doble luz (TEDL) del lado izquierdo;
guíe su colocación mediante fibrobroncoscopia (FBC).
Otras alternativas útiles son el bloqueador endobronquial
o un tubo Univent. Introduzca la sonda de ecocardiografía
transesofágica (ETE). Mantenga la anestesia ajustando las
dosis de opiáceos y de relajantes musculares durante todo
el procedimiento con la ayuda de dosis moderadas de anes-
tésicos inhalatorios. Vuelva a calibrar el catéter de drenaje
de LCR a 10 mmHg una vez que el paciente esté coloca-
do para la cirugía en decúbito lateral derecho y comprue-
be que el líquido fluye libremente. Coloque los electrodos
para monitorizar los potenciales provocados somatosensi-
tivos o somatomores. La monitorización electrofisiológica
puede requerir cambios en la técnica o en la profundidad
anestésica4. 
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Paciente con ANEURISMA O DISECCIÓN DE LA AORTA TORÁCICA DESCENDENTE O DE LA AORTA TORACOABDOMINAL

Monitorización de ASA
2 vías i.v. de gran calibre
Calentadores de líquidos
Midazolam i.v. para sedación
Catéter tipo MAC Arrow en YID 

y catéter de AP tipo SVO2
Luz de 12 French para 

infusión rápida

Línea radial derecha y femoral (para perfusión distal)
Catéter para drenaje de LCR lumbar

Conecte al sistema de drenaje (tipo Becker)
Calibre para drenar a 5-10 mmHg
(Vuelva a calibrar después de colocar al paciente 

en decúbito lateral derecho)

Preoxigenación
Fentanilo 25 mg/kg o sufentanilo 3-4 mg/kg
Hipnótico de elección
RNM para intubación (succinilcolina si fuera necesario)
Intube con TEDL izquierdo (frente a Univent o 
bloqueador bronquial)
Mantenimiento con opiáceos, midazolam, inhalatorios, RNM

Monitorización electrofisiológica 
(PPSS, PPSM)

ETE

Preparación del paciente y selección de la monitorización

Inducción y mantenimiento

(Continúa en pág. 321)

Evaluación clínica
Evaluación cardiológica
Exploración renal, pulmonar, 

hepática, hematológica
Antecedentes de diabetes
Medicación

A

B

ECG, radiografía de tórax
TC, aortografía, angiorresonancia

Define la extensión
Disección o aneurisma
Aguda o crónica
Sección traumática

Ecocardiografía, EF
Hemograma, electrólitos, glucosa, BUN, creatinina
Perfil de coagulación
Análisis de orina
Avise al banco de sangre: confirme la disponibilidad 

de hemoderivados
Avise al servicio de autotransfusión
Avise al personal de electrofisiología

C



D. En la mayoría de los casos se necesita una derivación de
las cavidades cardíacas izquierdas y una perfusión aórtica
distal para evitar lesiones orgánicas secundarias a isque-
mia al pinzar la aorta. La derivación con drenaje de LCR
parece que previene la paraplejía, que es una complica-
ción catastrófica5. Prepare las bombas de infusión para
administrar inotrópicos, betabloqueantes y vasodilatado-
res. Conecte los calentadores de líquidos de flujo alto en
todas las vías de transfusión. Proporcione protección far-
macológica contra la disfunción renal; se han utilizado in-
fusiones de fenoldopam, manitol y bicarbonato6. Preste
mucha atención a los parámetros hemodinámicos y trate
las situaciones inestables con celeridad. La reposición rá-
pida del volumen es de suma importancia si se utiliza un
pinzamiento simple sin cortocircuitos. Técnicas hipotér-
micas regionales, como el enfriamiento epidural, se han
utilizado como complemento para prevenir la isquemia
de la médula espinal durante las reparaciones complejas7.
Monitorice las anomalías de la coagulación; trátelas con
los hemoderivados convenientes. Al final del procedi-
miento, cambie el TEDL por un tubo endotraqueal de
una sola luz. Traslade al paciente a la UCI para que pase
la noche con ventilación mecánica y con las coberturas de
sedación y analgésica adecuadas para minimizar las mo-
lestias. No se recomienda la analgesia epidural en el perí-
odo postoperatorio inmediato de estos pacientes, ya que
puede ensombrecer la exploración neurológica. Manten-
ga el drenaje de líquido cefalorraquídeo durante, al me-
nos, 48 horas después de la operación; la reanudación de

drenaje de LCR en la UCI puede invertir una paraplejía
de comienzo tardío8.
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Tratamiento postoperatorio 
Ventilación durante la noche
Drenaje de LCR durante 72 horas

Tratamiento intraoperatorio
Valore ventilación y oxigenación (gasometría), perfusión (SVO2), presión de perfusión 
Mantenga el gasto cardíaco (inotrópicos, vasodilatadores, vasoconstrictores)
Mantenga la frecuencia cardíaca y el consumo de O2 miocárdico (betabloqueantes)
Mantenga anticoagulación, vigile el TCA
Transfusión sanguínea según necesidades para Hto �25
Comprobaciones de coagulación frecuentes

Administre hemoderivados para optimizar 
la coagulación (PFC, plaquetas o crioprecipitados)

Mantenga el drenaje del LCR �10 mmHg
Valore el enfriamiento epidural
Protocolo de protección renal:

Manitol 0,5 g/kg antes de pinzar la aorta
Infusión de fenoldopam

Correcciones acidobásicas

D

Paciente con ANEURISMA O DISECCIÓN DE LA AORTA TORÁCICA DESCENDENTE O DE LA AORTA TORACOABDOMINAL
(Cont. de pág. 319)



La etiología más frecuente de los aneurismas de la aorta ab-
dominal, la 13.ª causa más frecuente de muerte en Estados
Unidos, es la degeneración por aterosclerosis. Representan
el 65% de la totalidad de los aneurismas; el 90% aparece
por debajo de las arterias renales. Los síntomas pueden es-
tar ausentes o manifestarse en forma de dolor en el abdo-
men, la espalda, el costado, el hombro o la ingle. La pro-
gresión puede dar lugar en último término a una ruptura
potencialmente mortal. Antes del año 1999, el tratamiento
se limitaba a la reparación quirúrgica abierta. Sin embargo,
la colocación de endoprótesis endovasculares es una terapia
cada vez más frecuente. En varios estudios se ha demostra-
do que las complicaciones, la mortalidad y la duración de la
estancia hospitalaria es menor que en los procedimientos
quirúrgicos a cielo abierto1-4. Para la aplicación de endo-
prótesis endovasculares de corrección de los aneurismas se
pueden utilizar todas las técnicas anestésicas, incluida la
anestesia local.

A. Realice una evaluación preoperatoria detallada. El infar-
to de miocardio (IM) es una de las causas más importan-
tes de morbimortalidad perioperatoria. Aunque el riesgo
cardíaco disminuye con las reparaciones endovascula-
res, no hay datos que corroboren que debería minimi-
zarse la evaluación cardiológica5. Revise los estudios
diagnósticos para optimizar los rendimientos cardíaco,

pulmonar y renal durante el período perioperatorio. Esta
información facilitará la preparación intraoperatoria en
caso de que tenga que pinzarse la aorta por encima de
las arterias renales. 

B. La monitorización mínima debe vigilar la SpO2, el dióxido
de carbono (CO2) teleespiratorio, el ECG, la temperatura,
la diuresis, la PA intraarterial y la PVC. En pacientes con
una función miocárdica comprometida, o en aquellos en
los que es necesario pinzar la aorta por encima de las ar-
terias renales, se puede valorar la necesidad de otros mo-
nitores, como un catéter de arteria pulmonar (AP) o una
sonda de ecocardiografía transesofágica (ETE). 

C. El paciente con un aneurisma aórtico abdominal tiene un
riesgo mayor de inestabilidad hemodinámica por el poten-
cial de ruptura. Tenga listos y funcionando todos los apa-
ratos y fármacos necesarios cuando el paciente llegue al
quirófano. Para la reposición de volumen hay que contar
con catéteres i.v. centrales y periféricos de calibre amplio,
un dispositivo de calentador de sangre, una unidad de re-
cuperación de sangre, sangre cruzada y factores de la coa-
gulación. Entre los fármacos que deben estar preparados
están los vasodilatadores, inotrópicos (si estuviesen indi-
cados por la situación cardíaca) y minidosis de heparina.
Cuando se vaya a pinzar la aorta por encima de las arte-
rias renales valore la administración de diuréticos osmóti-
cos (p. ej., manitol) para apoyar la función renal. 
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(Continúa en pág. 325)

Paciente con ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL

Pinza Ao suprarrenal Endoprótesis endovascular

Catéter de arteria pulmonar
ETE

Preparación
Líneas intravenosas periféricas
Sangre y factores de la coagulación
Calentadores de sangre
Recuperadores de sangre
Vasodilatadores
Diuréticos osmóticos

Disfunción cardíaca

Elija la monitorización 
SaO2
ETCO2
ECG
Temperatura
Diuresis
PVC
PA intraarterial

Evaluación clínica
Cardiopatía
Nefropatía

A

B

Angiografía
TC
Datos diagnósticos cardíacos
Función renal

C



D. Planifique el tratamiento intraoperatorio teniendo en cuen-
ta tanto el procedimiento como las enfermedades asocia-
das del paciente. Para los procedimientos a cielo abierto
valore la posibilidad de una anestesia epidural con seda-
ción o técnicas de anestesia general. Ajuste la inducción de
la anestesia y la intubación a la situación cardíaca del pa-
ciente. Para el mantenimiento utilice una combinación de
opiáceos e inhalatorios en la mayoría de los casos. Conec-
te los dispositivos de reposición de volumen antes de la in-
cisión. Durante la exposición quirúrgica, prepárese para
pinzar la aorta. Entre las respuestas constantes al pinza-
miento de la aorta están la elevación de la PAM y de las
resistencias vasculares sistémicas (RVS). Por tanto, para
minimizar dichas respuestas, instaure un tratamiento vaso-
dilatador durante la exposición quirúrgica en lugar de ha-
cerlo en el momento del pinzamiento. El pinzamiento aór-
tico infrarrenal suele asociarse a un incremento menos
intenso de la RVS y de la PAM que cuando se pinza por en-
cima de las arterias renales. Los efectos del pinzamiento
aórtico que no son constantes son los cambios en el gasto
cardíaco (GC) y las presiones de llenado; se han mencio-
nado incrementos, decrementos o cambios nulos6. La co-
locación de la pinza aórtica es crítica en los pacientes con
arteriopatía coronaria (APC), ya que pueden experimentar
una insuficiencia breve del ventrículo izquierdo (VI) en res-
puesta al pinzamiento. Valore en estos pacientes la conve-
niencia de añadir soporte inotrópico a la terapia vasodila-
tadora para mejorar la tolerancia de la oclusión aórtica. La
redistribución del volumen de sangre es un elemento críti-
co durante el pinzamiento aórtico. Toda la sangre recogida
en los recuperadores debe reinfundirse inmediatamente,
infundiendo concentrados de hematíes y plasma según sea
necesario para aumentar las presiones de llenado. 

E. Administre una carga de volumen antes de soltar el pinza-
miento aórtico, ya que ello provoca un descenso consis-
tente en la PAM y la RVS. Comience a administrar bicar-
bonato sódico y a hiperventilar para minimizar el efecto
vasodilatador después de liberar la pinza aórtica, ya que se
acumulan metabolitos vasodilatadores distales al pinza-
miento aórtico. Es preferible liberar gradualmente la pinza

aórtica, ya que con ello se minimizarán los descensos en la
PAM y la RVS. Administre indigotindisulfonato sódico
después de liberar la pinza aórtica en los pacientes que se
hayan sometido a un pinzamiento aórtico suprarrenal
para determinar la idoneidad del flujo sanguíneo renal y
su efecto sobre la diuresis. La aparición de orina azul indi-
ca el retorno de la función renal después de este período
isquémico. Asegúrese de que la hemostasia es correcta an-
tes de trasladar al paciente a la UCI.

F. Para la colocación de endoprótesis endovasculares se
puede elegir entre una amplia gama de técnicas anestési-
cas, como la anestesia local con sedación, la anestesia
neuroaxial (p. ej., epidural) y la anestesia general7. Una
vez desplegado el injerto, se verifica su posición y la pre-
sencia de fugas mediante angiografía de sustracción digi-
tal. Pueden introducirse injertos en varias etapas, pero
después de cada uno es necesario comprobar su posición
mediante angiografía. Un campo inmóvil favorece la cali-
dad de dichas imágenes angiográficas; debería eliminarse
el movimiento causado por la respiración. Por tanto, si se
utiliza sedación, ajústela para asegurarse de que los pa-
cientes pueden colaborar durante esta fase. 
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(Cont. de pág. 323)

Tratamiento intraoperatorio

Endoprótesis endovascularAbierto

Colocación y posición de la endoprótesis 

Suspenda la ventilación durante la angiografía

Prepárese para el traslado a la 
sala de recuperación o a la UCI

Colocación inadecuada

Presión de llenado adecuada

Carga de volumen

Presión de llenado inadecuada

Colocación adecuada

Hemostasia adecuada

Colocación de pinza Ao

Liberación de pinza Ao

Añada inotrópicos

Administre indigotindisulfonato sódico

Suspenda los vasodilatadores

Inducción
Conecte a los dispositivos de reposición de volumen
Instaure vasodilatadores

PA aumentada
RVS aumentada

Mantenga vasodilatadores
Administre carga de volumen

Hiperventile
Bicarbonato sódico

PA disminuida
Acidosis

PA disminuida
RVS aumentada

Pinza Ao suprarrenal Pinza Ao infrarrenal

Inducción
Local/VAM
Anestesia regional (intradural, epidural)
Anestesia general

D

F

E

Paciente con ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL



El paciente que va someterse a una cirugía de revascularización
en las extremidades inferiores es un típico candidato de alto ries-
go para la anestesia. Suele ser un paciente geriátrico e hiperten-
so con arteriopatía coronaria (APC), enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), insuficiencia o fallo renal que obli-
ga a diálisis, y deterioro multiorgánico por diabetes1-5. 

A. Realice la anamnesia y la exploración física. Solicite los estu-
dios de laboratorio apropiados. La isquemia de las extremi-
dades inferiores puede ser aguda o crónica. La formación
aguda de trombos crea la situación nemotécnica de dolor, pa-
lidez, ausencia de pulso, parestesia o parálisis. Esta isquemia
que pone en riesgo la extremidad obliga a disponer los pre-
parativos con rapidez, a pesar de que las condiciones no sean
las más idóneas (p. ej., estómago lleno). Por el contrario, los
pacientes programados muestran un defecto crónico del flujo
sanguíneo hacia sus piernas que les provoca una claudica-
ción intermitente. Se establece un círculo vicioso en el que los
pacientes son incapaces de recuperar su forma física por el
dolor de sus piernas, y el dolor de las piernas se agrava por la
pérdida de tono muscular y por la estasia venosa crónica.

B. Comente el procedimiento quirúrgico planificado con el
cirujano. Los procedimientos vasculares a cielo abierto si-
guen siendo la referencia. Sin embargo, cada vez más ci-
rujanos están empleando endoprótesis endovasculares.
Los cirujanos experimentados colocan las endoprótesis
con la ayuda de radioscopia con anestesia local y una
anestesia monitorizada o con un bloqueo subaracnoideo.
Sepa que, aunque el cirujano puede dejar al descubierto
inicialmente sólo la región infrainguinal, la incisión puede
ampliarse hasta la unión aortoilíaca o aortofemoral.

C. Sea diligente en los preparativos anestésicos para minimizar
las complicaciones. Optimice los sistemas cardíaco, pulmo-
nar y renal antes de la intervención. La isquemia coronaria
sigue siendo la causa principal de mortalidad perioperatoria
y postoperatoria en los pacientes con vasculopatía periférica.
Administre betabloqueantes y medicación antihipertensiva
por vía oral o i.v. antes de la cirugía. Fomente el abandono
del tabaco. En los pacientes que fuman hay que disponer de
un nebulizador preanestésico, suplementos de oxígeno y un
plan para que el paciente recupere con rapidez la homeosta-
sia pulmonar (esto es, extubación). Reponga la volemia con
ponderación, asegurándose de que los valores de hemoglo-
bina (Hb) y de hematocrito (Hto) son los adecuados para
optimizar a los sistemas cardiopulmonar y renal. Dialice a los
pacientes con insuficiencia renal grave antes de la interven-
ción; evite la hipotensión en el paciente coronario que se ha
dializado intensivamente hasta un «peso seco». En los pa-
cientes diabéticos, decida si la regulación intraoperatoria de
la glucemia será estricta o algo más liberal. Los valores de
normoglucemia suelen asociarse a una mejor cicatrización
de las heridas y a índices menores de infección.

D. Seleccione cuidadosamente la monitorización anestésica.
Incluso en los casos de incisiones limitadas por debajo de la
región infrainguinal, subyace la posibilidad de que se pro-

duzcan pérdidas sanguíneas importantes. Coloque una cá-
nula i.v. de gran calibre (preferiblemente distal a la muñeca
en el paciente que pueda precisar en el futuro una fístula ar-
teriovenosa [AV]). Valore la posibilidad de canalizar una vía
central si el cirujano decide preparar las dos piernas para in-
jertos venosos. La monitorización es la estándar recomen-
dada por la American Society of Anesthesiologists (ASA).
Monitorice las derivaciones cardíacas II y V para detectar
una posible isquemia miocárdica. Vigile la temperatura del
paciente, manteniéndolo caliente con mantas térmicas y lí-
quidos calentados para evitar escalofríos. No coloque el
manguito de la presión arterial en el mismo brazo en el que
esté la fístula, la cual debe mantenerse caliente y con flujo
durante la cirugía ya que si no el manguito de PA estaría en
el mismo brazo que la vía i.v. Mantenga una PA adecuada
para la presión tisular. Valore la colocación de una vía ar-
terial y tenga en cuenta que a veces es más frustrante y ge-
nera pérdidas de sangre mayores que la propia cirugía. Si
dispusiese de ello, mejore la monitorización del paciente
con sondas de pulsioximetría nasales incruentas y del GC
(LiDCO).

E. Elija la técnica anestésica. La bibliografía médica no cita
ninguna diferencia estadística en cuanto a resultados del
paciente con ninguna técnica anestésica en particular. 

F. La cirugía para la extremidad inferior es bastante factible
con anestesia regional. Sin embargo, la anticoagulación
(p. ej., heparina, heparina de bajo peso molecular, Dex-
tranos) a menudo forma parte del tratamiento de rutina de
la cirugía, y cada anestesiólogo debe decidir una zona có-
moda para practicar una anestesia de conducción mayor
en tales casos. Las técnicas de conducción central con ca-
téter son las que proporcionan la máxima cobertura si el
cirujano amplía la incisión. La anestesia epidural se ha
asociado a una tendencia hacia resultados mejores y a
una mejor permeabilidad del injerto. Revise los estudios
de laboratorio preoperatorios, como el tiempo de pro-
trombina (TP) o el índice internacional normalizado (INR),
el tiempo de tromboplastina parcial (TTP) y el recuento de
plaquetas. Verifique que el paciente no está consumiendo
suplementos de hierbas que puedan afectar a la coagula-
ción. (He tenido un paciente que dejó de tomar warfarina
por problemas con la aseguradora y comenzó a ingerir
ajo, ginseng y píldoras de gingko. Su INR era de 4,2.)

G. Los bloqueos nerviosos periféricos continuos alteran de for-
ma mínima la fisiología del paciente. Valore la realización de
bloqueos del plexo lumbar posterior, los cuales cubren los
dermatomos lumbares implicados en las derivaciones arte-
riales y venosas femorales. El bloqueo 3 en 1 del plexo lum-
bar anterior es factible, pero puede convertirse en una parte
no intencionada del campo quirúrgico. Realice un bloqueo
del nervio ciático (único o continuo) para mantener la co-
modidad total del paciente cuando el cirujano contacte con
la cara posterior de la pierna. Evite lesionar los vasos; si se
perfora un vaso, aplique presión para minimizar la forma-
ción de hematomas.
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Paciente para REVASCULARIZACIÓN DE LA EXTREMIDAD INFERIOR

Optimización preoperatoria de: 
sistemas cardíaco, pulmonar y renal

Control de diabetes mellitus

Anestesia general

Neuroaxial central

Inyección única
Intradural
Epidural

Continua
Intradural 
Epidural-intradural 

combinada
Epidural

Inyección única Técnicas continuas
con catéter

Elija la técnica anestésica

Anestesia regional

Isquemia aguda:
Dolor, palidez, ausencia de pulso,

parestesias, parálisis

Amenaza inmediata para
la viabilidad de la pierna

Al quirófano lo antes posible

Defecto de perfusión crónico:
Claudicación
Desacondicionamiento físico
Estasia venosa crónica
Decoloración marronácea de la pierna

Evaluación clínica
¿Aguda o crónica?
Enfermedades coexistentes

Reunión con el cirujano

A

B

Laboratorio (si el tiempo lo permite)
ECG, RxT
Hemograma, electrólitos
Perfil de coagulación
Tipaje y escrutinio o sangre cruzada

C

F Bloqueo nervioso periférico Infiltración local/VAMG

D

E

Monitorización intraoperatoria
Estándar de la ASA
Línea arterial/opciones de PVC
Si disponible:

LiDCO
Sonda nasal de pulsioximetría
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La esofagogastrectomía (EFG) es un procedimiento quirúrgi-
co potencialmente curativo para tratar el cáncer de esófago,
el esófago de Barret (que es una entidad premaligna) o las es-
tenosis esofágicas resistentes a dilatación. El carcinoma epi-
dermoide de esófago suele asociarse al consumo de alcohol y
tabaco, así como a lesiones por bebidas calientes e ingestión
de cáusticos. Este tipo de cáncer es más frecuente que el ade-
nocarcinoma. Este último, que se asocia al esófago de Barret
y que suele localizarse en el tercio distal del esófago, está au-
mentando su frecuencia. Los índices de supervivencia a los 5
años sólo alcanzan entre el 20 y el 40%; cuando la EFG se
combina con quimioterapia y radioterapia preoperatoria, los
índices de supervivencia a los 5 años pueden llegar hasta el
70% en los casos con una respuesta completa. Desafortuna-
damente, esto sólo ocurre en el 20 al 30% de los pacientes
tratados. El cáncer suele haber metastatizado en el momento
del diagnóstico, posiblemente por la falta de serosa esofágica
y por la presencia de un entramado linfático muy rico. La
EFG no suele practicarse como medida paliativa para la en-
fermedad metastásica, ya que los tiempos de convalecencia
se acercan a la duración prevista de la supervivencia. En su
lugar se realizan procedimientos paliativos (colocación de en-
doprótesis, tratamiento fotodinámico y terapia con láser)1-3.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Evalúe y op-
timice la situación médica del paciente. La deshidrata-
ción es frecuente, y puede ocasionar inestabilidad hemo-
dinámica; la malnutrición puede alterar el sistema
inmunitario, la cicatrización de las heridas y la fuerza
muscular. La aspiración crónica y el consumo de tabaco
pueden desencadenar entidades pulmonares significati-
vas. La quimioterapia puede ocasionar trastornos rena-
les, fibrosis pulmonar o miocardiopatía. Los pacientes
suelen mostrar anemia, trombocitopenia y leucopenia.
Valore la posibilidad de una linfadenopatía mediastínica
que produzca una compresión traqueal.

B. Los abordajes quirúrgicos habituales son la esofaguecto-
mía transhiatal, la toracotomía derecha y la toracotomía
izquierda. Cada una tiene sus ventajas y sus desventajas.
La localización del tumor y el pronóstico dictarán cuál es el
mejor procedimiento. En las toracotomías será necesario
practicar la ventilación a un solo pulmón (VUP). En tales
casos, el tubo endotraqueal de doble luz (TEDL) permite
aspirar mejor los pulmones, además de permitir aplicar
presión positiva continua en la vía respiratoria (CPAP) en
los pacientes con neumopatía; suele cambiarse por un
tubo endotraqueal (TET) de una sola luz en los pacientes
que permanecerán con ventilación mecánica. Valore en
tales casos, así como en los casos de vía respiratoria difícil,
la utilización de un bloqueador bronquial.

C. Inserte catéteres periféricos i.v. de calibre amplio por la
posibilidad de que se produzcan pérdidas sanguíneas
importantes. Valore la necesidad de un catéter arterial

cuando en el abordaje quirúrgico se incluya un TEDL;
también permitirá detectar la aparición de hipotensión
durante la disección transhiatal, que puede provocar
compresión cardíaca. Valore la necesidad de un catéter
de PVC para optimizar la volemia y para la nutrición pa-
renteral postoperatoria. No coloque un catéter de PVC
en la parte izquierda del cuello si en la técnica quirúrgi-
ca se incluye una anastomosis cervical. Valore la idonei-
dad del catéter de arteria pulmonar (AP) en los pacien-
tes con una disfunción significativa del ventrículo
izquierdo; la ecocardiografía transesofágica (ETE) no
será una opción. Evite la hipotermia (calentadores de lí-
quidos, temperatura del quirófano adecuada y calenta-
dores de aire forzado); el campo quirúrgico abarca una
zona amplia del cuerpo, que se verá expuesta a la pérdi-
da de calor, y a menudo se trata de un paciente delgado
y malnutrido. Durante la disección transhiatal puede pro-
ducirse hipotensión, arritmias y la posibilidad de des-
garros traqueales membranosos posteriores. En caso de
que se produzca un desgarro, la VUP puede llevarse a
cabo sencillamente colocando el TET en el bronquio de-
recho principal en caso de que no se haya introducido
un TEDL. No utilice óxido nitroso. Durante la anasto-
mosis cervical se puede lesionar el nervio laríngeo re-
currente; su gravedad es variable (es decir, ronquera
transitoria o parálisis permanente de las cuerdas voca-
les). Trate la hipoxia durante la VUP de la manera habi-
tual: volúmenes corrientes adecuados, FiO2 alta, CPAP
en el pulmón no ventilado, y aplicación prudente de
PEEP en el pulmón ventilado.

D. Valore la colocación de un catéter epidural para el control
analgésico, sobre todo en las toracotomías; la zona de der-
matomas es amplia en el abordaje transhiatal (laparoto-
mía e incisión cervical), y puede ser difícil de cubrir. Sin
embargo, una epidural torácica puede reducir el fracaso
de las anastomosis al aumentar el flujo sanguíneo a la
zona, además de reducir el riesgo de neumonía y de rein-
tubación4,5. Los bloqueos nerviosos intercostales o para-
vertebrales son una alternativa en caso de que no se elija
la epidural. Evalúe la extubación en cada paciente de for-
ma individualizada. La ventilación postoperatoria puede
ser de elección en un paciente con una función pulmonar
defectuosa secundaria a una neumopatía previa, a atelec-
tasias intraoperatorias, a la reposición de grandes cantida-
des de volumen o a la inmovilización postoperatoria, es-
pecialmente con la toracotomía. La anastomosis cervical
puede verse dañada si se necesita una reintubación inme-
diata. Garantice la idoneidad de la analgesia, la tempera-
tura, la volemia, la función pulmonar y la capacidad para
proteger la vía respiratoria para una extubación satisfacto-
ria. Como siempre, hable con el cirujano antes, durante y
después de la intervención para optimizar los resultados
del paciente. 
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Paciente para ESOFAGOGASTRECTOMÍA

Evaluación clínica preoperatoria
Disfagia, pérdida de peso
Deshidratación, hipovolemia
Trastornos electrolíticos, hipopotasemia, 

hipomagnesemia
Malnutrición, hipoalbuminemia, anemia, 

disminución de la respuesta inmunitaria, 
disminución de la fuerza muscular

Aspiración recurrente que da lugar 
a neumopatía crónica

Toxicidad cardíaca, pulmonar y renal 
por antineoplásicos

A

B

C

D

Hidratación
Nutrición parenteral total preoperatoria
Aspiración nasogástrica, optimice 

el tratamiento de la neumopatía
Evalúe y optimice el tratamiento 

de la disfunción orgánica

Estrategia quirúrgica

Toracotomía
Abordaje toracoabdominal izquierdo 

con anastomosis 
gastroesofágica torácica

Abordaje toracoabdominal derecho 
con interposición del colon

Transhiatal
Esofaguectomía a ciegas a través de 
la línea media transhiatal abdominal 
y abordaje cervical

Consideraciones anestésicas
Vías i.v. de calibre amplio
Línea arterial, catéter de PVC o de AP
Inducción: inducción de secuencia rápida o intubación 

con paciente despierto
Necesidad de VUP, hipoxemia potencial
Colocación: decúbito derecho o izquierdo frente a supino
Compresión quirúrgica del corazón y los grandes vasos

Tratamiento postoperatorio 
Epidural para control analgésico frente a bloqueos intercostales 

y frente a PCA
Complicaciones potenciales:

Pulmonares: aspiración, neumotórax, hemotórax, quilotórax, 
atelectasias, hipoventilación

Fuga anastomótica: cervical o torácica
Arritmias cardíacas
Lesión del nervio laríngeo recurrente
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La derivación portosistémica intrahepática transyugular (TIPS)
consiste en un cortocircuito transcutáneo que se coloca a tra-
vés del hígado, conectando la vena porta derecha o izquierda
con una de las tres venas hepáticas principales1. La TIPS, que
se lleva a cabo con guía radioscópica, actúa descomprimiendo
la circulación portal en los pacientes con hipertensión portal y
cumple la misma función fisiológica que los cortocircuitos por-
tocava laterolaterales quirúrgicos. Normalmente, se canaliza la
vena yugular interna derecha (YID) (trayecto más recto hasta
la vena cava inferior [VCI]), pero en ocasiones se utiliza la YI
izquierda, la yugular externa derecha o las venas femorales. Se
avanza un catéter a través de la aurícula derecha hacia la VCI,
y a continuación, hacia la vena hepática derecha. Un veno-
grama hepático en cuña localiza la vena porta. Con una aguja
se punciona el hígado hasta llegar a la vena porta. El trayecto
transhepático se dilata a continuación con un globo, y se des-
pliega una endoprótesis expansible dilatándose entre 8 y 12
mm. La TIPS ofrece ciertas ventajas sobre los cortocircuitos
quirúrgicos: sustituye a la laparotomía en los pacientes en es-
tado crítico y no altera la anatomía vascular extrahepática en
los candidatos a trasplante. 

Indicaciones2 Contraindicaciones

Varices hemorrágicas esofágicas Insuficiencia cardíaca 
o gástricas (agudas de cavidades derechas
y recurrentes)

Ascitis refractaria Trombosis vena porta
Hidrotórax hepático Insuficiencia hepática grave
Hiperesplenismo Hepatopatía poliquística
Síndrome de Budd Chiari HT pulmonar primaria
Síndrome hepatorrenal Encefalopatía hepática
Síndrome hepatopulmonar —

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Entre los trastornos fisiológicos están todas las característi-
cas de las hepatopatías graves, y en especial, las enumera-
das como indicaciones para este procedimiento. El com-
promiso de la función respiratoria que se manifiesta por
hipoxia puede deberse a un desequilibrio de la V/Q por as-
citis, derrame pleural, síndrome hepatopulmonar o síndro-
me de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Valore la ne-
cesidad de intubar para proteger la vía respiratoria. Las
cardiopatías asociadas son probables en la cirrosis por la
hepatopatía alcohólica y la hemocromatosis. Trate las he-
morragias secundarias a varices esofágicas con transfusión,
tratamiento médico, escleroterapia endoscópica o tapona-
miento con globo, si fuera necesario. Transfunda hemode-
rivados para mantener el recuento plaquetario por encima
de 50.000 y el índice internacional normalizado (INR) por
debajo de 1,8. Puede ser necesario practicar una paracen-
tesis o una toracocentesis para mejorar la mecánica respi-
ratoria y restablecer la posición normal del hígado.

B. Como la sala de radiología a menudo se localiza a cierta
distancia del banco de sangre, del personal de anestesia y
del equipo para una reanimación prolongada, prepare un
equipo de anestesia completo con los monitores apropia-
dos y que estén bien a la vista3,4. Las arritmias auriculares
y ventriculares son frecuentes durante el paso de la guía a
la aurícula derecha. Planifique la reposición de la volemia
y garantice la disponibilidad de personal de apoyo. Esté
listo para colocar en el paciente vías i.v. adicionales.

C. Suele tardarse entre 2 y 3 horas en realizar este procedi-
miento. El paciente debe permanecer inmóvil. La creación
de un trayecto hasta la vena porta puede ser dolorosa. En
los casos programados con un radiólogo experimentado,
valore la posibilidad de anestesia local con una sedación
leve. Evite la pérdida de conciencia y mantenga los reflejos
de la vía respiratoria; estos pacientes deben considerarse
como estómagos llenos potenciales, y la aspiración es una
de las complicaciones reconocidas. Utilice fármacos de ac-
ción corta (p. ej., midazolam, fentanilo o remifentanilo) con
prudencia por las alteraciones farmacocinéticas.

Administre una anestesia general si los pacientes no cola-
boran, están inestables o si la anestesia local no es una op-
ción práctica. Estos procedimientos se han llevado a cabo
satisfactoriamente con propofol y una mascarilla laríngea
(ML)5, pero la ISR con intubación endotraqueal garantiza
una vía respiratoria segura. Se han utilizado todos los fár-
macos de inducción e ihalatorios3. Recuerde los cambios en
la farmacocinética (disminución de la unión a proteínas,
aumento del volumen de distribución, disminución del me-
tabolismo hepático y alteración de la sensibilidad del SNC).
Disponga, al menos, de una vía i.v. de calibre amplio; colo-
que vías i.v. adicionales y monitores cruentos en los pacien-
tes en estado crítico y con sangrado activo. El radiólogo sue-
le pasar el catéter a través de la aurícula derecha; por tanto,
evite las vías centrales innecesarias. Monitorice el equilibrio
acidobásico, el hematocrito (Hto), los electrólitos y la gluce-
mia durante los procedimientos largos. Monitorice la diure-
sis (el contraste radiológico puede inducir o agravar una in-
suficiencia renal). Evite la hipotermia con calentadores de
líquidos y calefactores de aire forzado.

Entre las posibles complicaciones están la hipotensión
secundaria a varices hemorrágicas o roturas hepáticas,
arritmias cardíacas (TSV, ACxFA, FV, bradicardia sinu-
sal), hipoxemia secundaria a derrames pleurales preexis-
tentes o a neumotórax a tensión de nueva aparición, in-
cremento agudo de la presión en la aurícula derecha
después de la descompresión de la vena porta y aspiración
durante la extubación3.

D. Extube a los pacientes estables al final del procedimiento. No
extube a los que están inestables o que necesiten monitori-
zación postoperatoria en la UCI. Vigile la aparición de com-
plicaciones postoperatorias potenciales, como encefalopatía,
edema pulmonar, sepsis, inestabilidad hemodinámica y fun-
cionamiento defectuoso o trombosis del cortocircuito. 
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Paciente para TIPS

Reanime con hemoderivados
Taponamiento con globo de las varices
Transfunda plaquetas hasta � 50.000
Transfunda PFC hasta INR �1,8
Paracentesis
Tubo de tórax
Tratamiento médico: vasopresina, betabloqueante, 
somatostatina, octreótido, nitroglicerina, terlipresina

Preparación y monitorización 
Monitorización de la ASA, calentadores de líquido y aire forzado
Acceso al paciente, vías i.v. de calibre amplio
Antibióticos i.v. (normalmente, cefalosporina)

Elija la técnica anestésica

Paciente establePaciente estable
Radiólogo experimentado

Paciente inestable

Evaluación clínica
Insuficiencia hepática
HT portal
Hemorragia aguda por varices
Hemorragia recurrente por varices
Coagulopatía
Hidrotórax hepático refractario
Síndrome hepatorrenal
Miocardiopatía
Cambios en el estado mental

A

B

Laboratorio: hemograma, bioquímica, 
coagulación

ECG, sat O2, radiografía de tórax

C

D

Local/VAM
Evite pérdida de conciencia
Mantenga los reflejos de la vía respiratoria 
Fármacos de acción corta

Ansiolíticos: midazolam
Analgesia: fentanilo, remifentanilo

(administre bolos adicionales antes de 
la dilatación del conducto transhepático)

Considere ML
Propofol 

e inhalatorio

Tratamiento postoperatorio 
Extube si estable
UCI si inestable

Anestesia general endotraqueal
Monitorización cruenta
Sonda vesical
Inducción de secuencia rápida
Líquidos y hemoderivados 

según necesidades
Cisatracurio

(preferida)
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La posición de sedestación para neurocirugía permite un ac-
ceso quirúrgico adecuado para procedimientos en la fosa pos-
terior, la glándula pineal y la médula cervical. Otras ventajas
son que permite acceder a lesiones en la línea media, facilita el
drenaje por gravedad de sangre y LCR, disminuye la PIC, y per-
mite una visión despejada de la cara del paciente (lo que permi-
te observar las respuestas motoras a la estimulación de los
pares craneales)1. Entre los peligros potenciales están la ines-
tabilidad hemodinámica, la embolia venosa gaseosa (EVG) y
las arritmias secundarias a la manipulación quirúrgica del tron-
co del encéfalo y de los pares craneales. 

A. Evalúe la enfermedad cardiovascular y optimice la función
cardíaca. Una reserva cardíaca limitada puede impedir la
utilización de esta posición. En caso de hipertensión intra-
craneal (HTIC), instaure las medidas convenientes para
disminuir la PIC (drenaje ventricular, diuréticos, sustancias
osmóticas, corticoides e hiperventilación). La insuficiencia
respiratoria preoperatoria puede condicionar la necesidad
de ventilación postoperatoria. Reponga el volumen en los
pacientes deshidratados para atenuar los cambios en la
distribución de los líquidos y en la presión de llenado car-
díaco cuando se cambia la posición del paciente aneste-
siado a la posición de sedestación. Valore la conveniencia
del cribado preoperatorio para descartar la presencia de
un agujero oval permeable (AOP) mediante ecocardiogra-
fía transesofágica (ETE) con contraste o mediante ecocar-
diografía Doppler transcraneal2. La neumoencefalografía
reciente contraindica la utilización de óxido nitroso (N2O).

B. Coloque un monitor Doppler precordial sobre la aurícula
derecha (tercero a quinto espacio precordial, en el borde
paraesternal derecho), para detectar una turbulencia ca-
racterística de EVG. Inserte un catéter de PVC de varios
orificios en el extremo (con la punta situada en la unión de
la vena cava superior [VCS] y la aurícula derecha). Moni-
torice el dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio (la EVG
aumenta la ventilación del espacio muerto y disminuye el
CO2 teleespiratorio). La ETE es el método de detección
más sensible para la EVG, y permite cuantificar la entra-
da de aire y detectar la embolia gaseosa paradójica a tra-
vés de un AOP o de otros defectos intracardíacos3. La pre-
sión en la arteria pulmonar (AP) aumenta con la EVG, ya
que, cuando se produce una entrada de aire en la circula-
ción pulmonar, se genera una obstrucción vascular mecá-
nica y una vasoconstricción pulmonar refleja. Los poten-
ciales provocados auditivos del tronco del encéfalo
(PPATE) son útiles para monitorizar las vías auditivas
(p. ej., durante la cirugía del neurinoma del acústico, en la
que está en riesgo el octavo par craneal) o para monitori-
zar la posible compresión o isquemia del tronco del en-
céfalo4. Monitorice el nervio facial (los electrodos se colo-
can en los músculos inervados por el nervio facial) en los
procedimientos sobre neurinomas del acústico de gran ta-
maño en los que son habituales las lesiones del nervio fa-
cial. Inserte un catéter arterial para monitorizar la PA y la
gasometría, y coloque el transductor de presión a la altura

de la cabeza para asegurar una PPC adecuada. Vende las
piernas con medias de compresión para minimizar el re-
manso de sangre y monitorice la diuresis.

C. Elija la técnica anestésica que mantenga la PPC (PPC =
PAM – PIC), como una técnica mediante opiáceos/rela-
jantes musculares/inhalatorios a dosis bajas. Evite la admi-
nistración de N2O, ya que éste puede aumentar el tamaño
de las burbujas de aire que entran y exacerbar las conse-
cuencias de la EVG. Utilice relajantes musculares despola-
rizantes y controle la ventilación.

D. Almohadille todos los puntos de presión para evitar com-
presiones nerviosas. Realice los cambios de posición gra-
dualmente; monitorice la PA y los ruidos respiratorios bila-
terales con cada cambio que realice. No hiperflexione el
cuello, ya que esta maniobra puede acodar el tubo endo-
traqueal (TET), obstruir el drenaje venoso yugular y produ-
cir isquemia de la médula. Examine los puntos de punción
si se efectuaron varios intentos para colocar el halo de trac-
ción, y séllelos para evitar una EVG por el diploe craneal.

E. La inestabilidad cardiovascular es una complicación poten-
cial de la posición en sedestación. Mantenga una precarga
adecuada para atenuar la hipotensión al sentar al paciente.
En caso de que se produzca una EVG, notifíquelo a los ciru-
janos para detener la entrada de aire (irrigue el campo qui-
rúrgico con suero salino y encere los bordes óseos). Pueden
eliminarse volúmenes de aire pequeños por la circulación
pulmonar; volúmenes grandes generan una burbuja de aire
en el lado derecho del corazón, bloqueando el gasto cardíaco
(GC). Intente aspirar el aire por el catéter de PVC multiperfo-
rado. Si fuese posible, descienda el campo quirúrgico para
disminuir el gradiente entre el campo quirúrgico y el corazón,
y así aminorar la cantidad de aire que entra. Si las condicio-
nes quirúrgicas lo permiten, valore la posibilidad de colocar al
paciente en decúbito lateral izquierdo para que el aire se acu-
mule en el lado derecho del corazón de modo que pueda as-
pirarse más fácilmente a través del catéter de PVC. Aunque se
han aplicado la PEEP y la maniobra de Valsava para dismi-
nuir el gradiente gravitacional entre el sistema venoso cere-
bral y el corazón, puede resultar peligroso, porque se invierte
el gradiente de presión de la aurícula izquierda a la derecha5,
lo cual puede provocar una embolia gaseosa paradójica a tra-
vés del AOP. La EVG también puede producirse al liberar la
PEEP y durante la recolocación a decúbito supino6.

F. La manipulación quirúrgica, la retracción cerebral y la
transmisión de calor al colocar el bisturí eléctrico cerca del
tronco cerebral y los pares craneales puede generar arrit-
mias e hipotensión que es preciso tratar en ocasiones. Las
lesiones de los pares craneales IX, X y XII, que proporcio-
nan inervación motora y sensitiva a la laringe y la faringe,
pueden dar lugar a estridor postoperatorio, incapacidad
para controlar las secreciones, trastornos de deglución y
aspiración. En un paciente que se mantiene comatoso
después de la cirugía debería pensarse en la entrada de
aire intraaxial. Realice una resonancia magnética (RM)
para su diagnóstico, y en caso de que sea así, valore la ne-
cesidad de oxigenoterapia hiperbárica.
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Paciente para POSICIÓN EN SEDESTACIÓN INTRAOPERATORIA

Prepare el paciente para la 
monitorización intraoperatoria 
y la anestesia

Inducción anestésica

Recuperación

Mueva al paciente a la 
posición en sedestación

Sin complicacionesComplicaciones potenciales

EVG

Administre O2 al 100%

Aspire aire por el catéter de PVC

Solicite al cirujano que identifique el foco de entrada de aire

No PEEP ni Valsalva

Arritmias cardíacas

Tratamiento farmacológico

Hipotensión

Líquido i.v., coloides

Compruebe EVG

Medidas sintomáticas

Manipulación quirúrgica

Estabilidad cardiovascular
Hipertensión intracraneal
Insuficiencia pulmonar 
Situación de la volemia
¿Neumoencefalograma reciente?

A

B

Hemograma, pruebas de coagulación 
ECG, electrólitos, BUN, creatinina 
Gasometría, pruebas funcionales 

respiratorias, radiografía de tórax, 
análisis de orina, diuresis

(TC, arteriografía cerebral, radiografías 
craneales y cervicales)

C

D

FInestabilidad cardiovascular

Recuperación sin complicacionesComplicaciones potenciales
Neumoencéfalo a tensión
Embolia gaseosa sistémica
Inestabilidad cardiovascular
Isquemia medular
Lesiones faciales, oculares
Accidente cardiovascular, 

infarto de miocardio 

E

Detener la manipulación 
quirúrgica
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La anestesia con hipotensión controlada (AHC) se define
como un descenso deliberado de la PA intraoperatoria, entre
un 25 y un 30% por debajo de los valores preoperatorios o
hasta una PAM de 50 a 60 mmHg1. Esta técnica se ha acon-
sejado durante procedimientos quirúrgicos específicos para
mejorar las condiciones quirúrgicas y disminuir las pérdidas
sanguíneas perioperatorias y la necesidad de transfusión.

A. La AHC se utiliza tanto en procedimientos programados
como en situaciones de urgencia para mejorar las condi-
ciones quirúrgicas. Puede mejorar las condiciones quirúr-
gicas en la cirugía ortopédica y facial, así como disminuir
las pérdidas de sangre en los procedimientos urológicos y
neuroquirúrgicos. La AHC disminuye notablemente la
pérdida de sangre y mejora la disección durante la osteo-
tomía de Le Fort I2. Esta técnica es mejor que la hemodi-
lución normovolémica aguda para disminuir la necesidad
de transfusión de concentrados de hematíes durante la
prostatectomía radical3. Es una técnica que se emplea a
menudo en los pacientes pediátricos que van a someterse
a fusión vertebral y reparación de escoliosis. También
puede estar indicada en las intervenciones para colocar
grapas en aneurismas intracerebrales programadas o ur-
gentes, para la extirpación de malformaciones arteriove-
nosas cerebrales4 y para la cirugía endoscópica de los se-
nos. La AHC no sólo disminuye las pérdidas sanguíneas
en pacientes que se someten a una artroplastia total de ca-
dera, sino que, cuando se combinan con una anestesia
epidural, se ha demostrado que disminuye la incidencia
de tromboembolia venosa (TEV)5. La AHC puede aplicar-
se durante la disección radical del cuello y la reparación de
las disecciones aórticas. Ciertos factores del paciente,
como las prohibiciones religiosas frente a la transfusión de
hemoderivados (p. ej., Testigos de Jehová), pueden res-
paldar la aplicación de técnicas de AHC. 

B. Realice una evaluación preoperatoria completa. Descarte
cualquier antecedente de cardiopatía, como angina, arte-
riopatía coronaria (APC), insuficiencia cardíaca congestiva
(ICC) y valvulopatías (en especial, estenosis aórtica o mi-

tral). Los pacientes con antecedentes de accidentes cere-
brovasculares (ACV), AIT o enfermedad oclusiva carotí-
dea son malos candidatos. Otras contraindicaciones son la
hipovolemia concomitante, la insuficiencia ventilatoria, la
hipoxemia, la acidosis y las anemias crónicas, como la dre-
panocitosis. Las contraindicaciones probables podrían ser
la hipertensión (HT) incontrolada, la insuficiencia hepática
o renal y el glaucoma. Mantenga los antihipertensivos du-
rante el período perioperatorio (como betabloqueantes,
antagonistas de los canales del calcio y alfabloqueantes)
para prevenir una HT de rebote. 

C. Aplique la monitorización estándar de la American Society
of Anesthesiologists (ASA) con un ECG de 5 electrodos
(monitorización de las derivaciones II y V3) para vigilar la
isquemia miocárdica y las arritmias. Con pocas excepcio-
nes, coloque un catéter intraarterial continuo para monito-
rizar la PA. Si se prevén cambios importantes de la vole-
mia o de la función cardíaca, valore la colocación de un
catéter de PVC, de arteria pulmonar (AP) o una sonda de
ecocardiografía transesofágica (ETE). Coloque una sonda
urinaria para monitorizar la volemia y la perfusión renal.
Monitorice los potenciales provocados motores y sensiti-
vos en las fusiones vertebrales y en la cirugía de la escolio-
sis. Valore la monitorización intraoperatoria del EEG, los
potenciales provocados auditivos del tronco del encéfalo y
los potenciales provocados visuales para recabar informa-
ción sobre la perfusión cerebral durante la AHC.

D. Fije la PAM óptima antes de la intervención quirúrgica, la
cual se situará normalmente entre un 25 y un 30% por de-
bajo de los valores preoperatorios, o en una PAM de 50 a
60 mmHg. Establezca el valor más bajo aceptable y la du-
ración de la hipotensión. La hipotensión profunda, como
la que podría ser necesaria para controlar la hemorragia
en procedimientos como la colocación de grapas en aneu-
rismas cerebrales, puede tolerarse durante períodos bre-
ves. Los pacientes con HT crónica puede que no toleren la
misma reducción de la PA que los pacientes normotensos;
la función autorreguladora cerebral y renal sufre un des-
plazamiento hacia la derecha en estos pacientes.
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AHC indicada
Proporción riesgos/beneficios favorable

PAM fijada/duración prevista
55-65 mmHg, 25-30% por debajo de la PA 
preoperatoria en paciente despierto

Técnica hipotensor

(Continúa en pág. 339)

Monitorización/premedicación:
PA intraarterial
ECG II/V3
Sonda urinaria
ETCO2
Pulsioxímetro
FiO2
ET gas

Mantenga todos los betabloqueantes 
Antagonistas de los canales del calcio
Nitratos y antagonistas/agonistas alfa
Ansiolíticos

Precedimientos programados indicados:
Cirugía de senos
Osteotomía Le Fort
Reparación de escoliosis
Artroplastia total de cadera/rodilla
Prostatectomía radical
Disección cervical radical 

Urgente:
Disección aórtica
Aneurisma cerebral

Factores del paciente:
Testigo de Jehová

A B Evaluación preoperatoria—descarte :
APC
Enfermedad cerebrovascular
Valvulopatía (EAo/EMt)
Insuficiencia renal
Drepanocitosis
Insuficiencia hepática
Glaucoma
Hipovolemia

C

D

Pruebas preoperatorias
ECG
BUN/Cr
H/H
TP/TTP/INR

�/�:
Catéter PVC /AP
ETE
PPATE/PPSS/PPM

Paciente con HIPOTENSIÓN CONTROLADA
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E. La elección de la técnica anestésica desempeña un papel
primordial en la AHC, y debería complementar a la técni-
ca hipotensora. Un aumento en la concentración de anes-
tésicos inhalatorios como isoflurano (provoca una dismi-
nución dependiente de la dosis en la resistencia vascular
sistémica [RVS]), puede proporcionar AHC. La utilización
de una técnica epidural lumbar para generar hipotensión
en pacientes que van a someterse a una artroplastia de ca-
dera no sólo reduce significativamente las pérdidas san-
guíneas, sino que disminuye también el riesgo de TEV5.
Los anestésicos i.v. como propofol, también pueden pro-
ducir descensos de la PAM dependientes de la dosis, sobre
todo en los pacientes de más edad6. 

F. Tenga en cuenta el procedimiento quirúrgico, las caracte-
rísticas del paciente y las metas fisiológicas al seleccionar la
técnica hipotensora. Lo ideal es que la técnica pudiera
ajustarse fácilmente, y que su potencial de toxicidad o de
efectos adversos fuera mínimo. La nitroglicerina (NTG) y el
nitroprusiato sódico (NPS) se han venido utilizando habi-
tualmente, pero presentan algunos  inconvenientes. Cuan-
do se administra el NPS durante períodos prolongados, se
asocia a HT de rebote, taquifilaxia y toxicidad por cianu-
ro. La NTG puede aumentar la PIC, y es posible que no sea
la mejor opción para los procedimientos cerebrales. Tam-
bién se ha demostrado que suprime la vasoconstricción pul-
monar hipóxica, lo que puede empeorar el cortocircuito in-
trapulmonar. El nicardipino permite controlar rápidamente
la PA, se dosifica con facilidad y no interfiere con la moni-
torización neurofisiológica durante la cirugía vertebral7. El
esmolol, un betabloqueante selectivo, proporciona condi-
ciones quirúrgicas mejores si se compara con NPS para in-
ducir AHC para cirugía endoscópica de senos8. Otros fár-
macos que se han utilizado para la AHC son prostaglandina
E1 (PGE1), hidralazina, adenosina y fenoldopam. Antes de

utilizar cualquier hipotensor, valore el comienzo, la dura-
ción de acción y el potencial de efectos adversos. 

G. Vigile durante el período postoperatorio la persistencia de
la hipotensión, la aparición de HT de rebote y taquicardia
en un entorno monitorizado. Vigile las pérdidas sanguíneas
continuas y los indicios de coagulopatía. Monitorice la hi-
poxemia, la isquemia, la disminución de diuresis y la alte-
ración del estado neurológico o cognitivo. Asegúrese de
que no se hayan producido trastornos orgánicos termina-
les como consecuencia de la hipotensión. 
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Basada en anestésicos: 
Disminución de PAM mediante:

anestesia epidural/intradural
aumentando la concentración 

de anestésicos inhalatorios
vasodilatación periférica mediante 

hipnóticos (propofol, tiopental)

Hipotensores:

Betabloqueantes: 
esmolol, 
labetalol, 
metoprolol

Antagonistas de los canales del calcio:
nicardipino

Vasodilatadores directos: 
NTG, 
NPS, 
hidralazina

Otros: 
fenoldopam, 
trimetafán, 
PGE1, adenosina

FE

URPA:
Sin indicios de secuelas intra o postoperatorias
Sin hipotensión persistente
Taquicardia
Hipoxemia
Isquemia cardíaca
Disminución de diuresis
Hipercapnia o trastornos del estado mental

Unidad de cuidados intensivos:
Indicios de secuelas orgánicas terminales
Hipotensión persistente
Taquicardia
Hipoxemia
Isquemia cardíaca
Disminución de diuresis
Alteración del estado neurológico/cognitivo
Hemorragia continua
Coagulopatía

Monitorización postoperatoriaG

Paciente con HIPOTENSIÓN CONTROLADA
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La hipertensión intracraneal (HTIC) es una secuela frecuente
de las lesiones craneoencefálicas graves, y también aparece en
otros trastornos cerebrales (p. ej., hemorragia subaracnoidea,
tumores cerebrales, lesiones cerebrales posthipóxicas y síndro-
me de Reye). Una elevación mantenida de la PIC provoca un
descenso de la PPC (PPC = PAM – PIC), y se asocia a conse-
cuencias graves. El tratamiento anestésico del paciente con una
PIC elevada consiste en la aplicación de medidas para dismi-
nuir la PIC a la espera de un tratamiento quirúrgico definitivo.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas,
incluida una valoración neurológica. Céntrese en el nivel de
conciencia, en los signos de una PIC elevada y en los signos
de defectos neurológicos focales. Valore los sistemas cardio-
vascular, pulmonar y renal, así como la permeabilidad de la
vía respiratoria y la posibilidad de que la intubación resulte
difícil. Evalúe el tratamiento farmacológico antes de la inter-
vención. Los antiepilépticos aceleran el metabolismo de los
relajantes musculares esteroideos, y los corticoides pueden
producir hiperglucemia. Revise los resultados de las pruebas
especiales (TC, resonancia magnética [RM], arteriografía).
Reduzca al mínimo la sedación preoperatoria para no en-
mascarar la exploración neurológica y prevenir incrementos
en la PIC secundarios a hipoventilación. 

B. Elija la medicación anestésica. Prevenga la tos, el forcejeo,
los vómitos y la hipoventilación. Evite la ketamina, la cual
puede aumentar la PIC. 

C. Seleccione la monitorización intraoperatoria adecuada,
incluido el monitor de PIC (aconsejable), el estetoscopio
esofágico, ECG, línea arterial, sonda de temperatura, son-
da urinaria y catéter de PVC o de arteria pulmonar (AP).
Monitorice la posibilidad de embolia venosa gaseosa me-
diante Doppler precordial, un monitor de dióxido de car-
bono (CO2) teleespiratorio y un catéter de PVC (situando
la punta cerca de la unión entre la aurícula derecha y la
vena cava superior [VCS])1. En los procedimientos pro-
gramados, coloque los monitores antes de la inducción.
En los casos urgentes, la necesidad de una descompresión
quirúrgica rápida puede impedir la colocación de algunos
de los monitores antes de comenzar la intervención. 

D. Realice una ISR si no se sospecha una intubación difícil en
un paciente con estómago lleno. La succinilcolina (SCC)
puede aumentar la PIC a través de la estimulación cortical
por incrementos en la actividad eferente muscular2, pero el
efecto sobre la PIC es transitorio. El rocuronio ofrece la ven-
taja de un inicio de acción relativamente rápido, y no se aso-
cia a incrementos en la PIC3. En el caso de una vía respira-
toria difícil, realice una intubación con fibra óptica con el
paciente despierto tras anestesiar tópicamente la zona. 

E. Elija propofol o tiopental para la inducción del paciente en
ayunas. En los individuos inestables o con signos de de-
pleción de volumen puede ser preferible utilizar etomida-
to. Logre la relajación muscular con un relajante muscular
no despolarizante ([RMND], vecuronio, rocuronio, pancu-
ronio, cisatracurio). Ajuste la dosis de opiáceo (fentanilo,
sufentanilo, alfentanilo o remifentanilo) para proporcionar

una inducción suave; los opiáceos no aumentan la PIC en
ausencia de una disminución de la presión arterial. Intube
al paciente una vez que haya confirmado la relajación
muscular mediante un neuroestimulador. 

F. En el paciente con una lesión craneoencefálica en el que
no se ha descartado una fractura vertebral cervical me-
diante evaluación radiográfica, realice una alineación ma-
nual (pídale a un ayudante que estabilice la cabeza del pa-
ciente colocando sus manos a ambos lados de la cabeza,
con las puntas de los dedos en las apófisis mastoides para
mantener hacia abajo el occipucio). 

G. En el paciente con fractura de la base del cráneo, evite la
intubación nasal para disminuir el riesgo de que el tubo
endotraqueal (TET) penetre en el interior del cráneo.

H. Aplique técnicas para disminuir la PIC, como una posición
correcta de la cabeza para maximizar el drenaje venoso (ca-
beza elevada 15-30 grados sin rotación ni flexión excesivas),
realizando una hiperventilación moderada (PaCO2 de 25 a
30 mmHg), administrando barbitúricos, diuréticos, y evitan-
do las soluciones i.v. hiperosmolares. Los efectos de la hi-
perventilación sobre la PIC son inmediatos, si bien no se
mantienen porque la concentración de bicarbonato en el
LCR desciende. La hiperventilación puede ocasionar is-
quemia cerebral; utilice la cantidad mínima efectiva. Consi-
dere la necesidad de monitorizar la saturación de oxígeno
venosa yugular (catéter de fibra óptica insertado en el bulbo
de la yugular) para evaluar los efectos de la hiperventila-
ción4. El manitol (0,25 a 1 mg/kg) eleva la osmolalidad del
plasma, de modo que el agua del cerebro retrocede al com-
partimento intravascular. La reducción de la PIC es máxima
a los 10 minutos de su administración, y la reducción conse-
guida se mantiene entre 3 y 4 horas. Los diuréticos de asa
(furosemida) disminuyen la PIC a través de una deshidrata-
ción cerebral y reduciendo la formación de LCR. Si se admi-
nistra junto a manitol, la furosemida consigue un descenso
mayor y más mantenido de la PIC que sólo con manitol5.
Evite las soluciones con glucosa, ya que la hiperglucemia
puede agravar la lesión isquémica6 al aumentar la produc-
ción de ácido láctico y disminuir el pH cerebral. Los corticoi-
des disminuyen la PIC en los pacientes con tumores ce-
rebrales, pero no son útiles en las lesiones craneoencefálicas. 

I. Los anestésicos inhalatorios dan lugar a vasodilatación ce-
rebral, y pueden aumentar la PIC. Estos efectos pueden ate-
nuarse o eliminarse al hiperventilar. El óxido nitroso de-
sencadena un aumento del flujo sanguíneo cerebral (FSC)
y tiene la desventaja de que aumenta el neumoencéfalo.
Las técnicas anestésicas basadas principalmente en anesté-
sicos inhalatorios (junto con dosis bajas a moderadas de
opiáceos) pueden ser apropiadas en lesiones menos graves. 

J. En los pacientes con lesiones graves y en los que no se
prevé una extubación al final del procedimiento es mejor
utilizar una técnica i.v. con infusiones continuas de opiá-
ceos y tiopental o propofol. Estos fármacos tienen la ven-
taja de que disminuyen el FSC, el volumen de sangre ce-
rebral y la PIC, además de reducir el consumo de oxígeno
metabólico cerebral (CMRO2).
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Paciente con HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL

Evite ↑ PIC

Inducción

Técnicas para disminuir la PIC

Mantenimiento anestésico

Monitorización 
y colocación 
de líneas

Paciente en ayunas 

Inducción de secuencia rápida

Paciente con 
estómago lleno

Evaluación preoperatoria
Estado neurológico
Problemas médicos asociados
Vía respiratoria 
Tratamiento farmacológico

A

B

TC
RM
Arteriografía

C

D

E Lesión en
columna 
cervical

Estabilice 
el cuello

Evite
intubación nasal

Intubación 
difícil no 
sospechada

Intubación 
difícil

Intubación fibróptica
con paciente despierto

Inhalatorios Barbitúricos o propofol 
y opiáceos intravenosos

Inducción suave
con hiperventilación

Fractura de 
la base 
del cráneo

F G

H

I J
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Sospeche de la presencia de lesiones medulares (LM) en todos
los pacientes politraumatizados, y sobre todo en aquellos que se
quejan del cuello, en los que muestran trastornos neurológicos,
en los que han sufrido traumatismos craneoencefálicos o en los
comatosos con hipotensión y arreflexia1-3. Trate a los pacientes
con sospecha de LM como si realmente la padeciesen hasta que
se demuestre lo contrario. Dado que la mayoría de las LM cer-
vicales se producen entre C4-C6, las radiografías cervicales late-
rales que abarquen a C7 suelen confirmar la lesión ósea en di-
cha región; no obstante, la inestabilidad de la columna puede
pasarse por alto (hasta en el 30% de los casos) y a menudo se
necesita una evaluación radiográfica más amplia y la participa-
ción consciente del paciente para descartar la lesión4. Puede ha-
ber LM sin trastornos radiológicos (LMSTR), especialmente en
los lactantes y en los pacientes geriátricos, y en ellas el diagnós-
tico se confirma mediante resonancia magnética (RM). 

A. El tratamiento inicial de la LMA consiste en controlar la vía
respiratoria, la respiración y la circulación; instaure el trata-
miento médico de las lesiones asociadas y prevenga la apa-
rición de LM secundarias. Estabilice la columna (preferible-
mente, mediante tracción) en posición neutra. Cuando sea
posible, evalúe las procesos mórbidos asociados antes de
inducir la anestesia; sin embargo, a menudo la prioridad es
asegurar la vía respiratoria. Administre metilprednisolona
para reducir la extensión de la lesión neurológica5.

B. Valore la necesidad de instrumentos adicionales para con-
trolar la vía respiratoria. En caso de necesitar una intuba-
ción inmediata, realice una laringoscopia directa con estabi-
lización en la línea media (sin tracción). Ajuste las dosis de
los anestésicos de acción corta (para permitir una recupera-
ción rápida y poder efectuar la exploración neurológica),
como tiopental o etomidato, según el grado de estabilidad
cardiovascular. La succinilcolina (SCC) puede utilizarse has-
ta transcurridas 24 horas después de la LM; una vez pasado
ese tiempo, puede causar una hiperpotasemia letal en caso
de que se haya producido una lesión neurológica. Si el trau-
matismo facial impide realizar una intubación por vía oral,
valore la posibilidad de obtener una vía respiratoria por me-
dios quirúrgicos (traqueostomía o cricotirotomía), o de ins-
taurar una ventilación transtraqueal. En los pacientes con
traumatismos craneoencefálicos evite la ruta nasal si existe
la posibilidad de una fractura de la base del cráneo (signo
de «Battle», «ojos de mapache», rinorrea de LCR). 

C. Una vez asegurada la vía respiratoria, garantice una oxigena-
ción y ventilación adecuadas. Las pruebas funcionales respi-
ratorias suelen revelar una disminución de la capacidad pul-
monar total, de la capacidad vital (CV), del volumen de
reserva espiratorio, del FEV1, y un aumento del volumen re-
sidual. La CV parece ser una medida excelente del compro-
miso pulmonar; los pacientes con una CV <15 ml/kg pueden
precisar intubación y soporte ventilatorio (sumamente proba-
ble cuando la CV es <8 ml/kg). Los factores que contribuyen
a una disminución de la ventilación son la distensión gástrica,
el íleo, la neumonitis aspirativa, la pérdida de reserva espira-
toria y de la capacidad para toser por la pérdida de control

muscular abdominal (T2-L1) e intercostal (T1-T11), la embo-
lia grasa procedente de fracturas de huesos largos, los trau-
matismos torácicos (fracturas costales, contusión pulmonar,
neumotórax y hemotórax), la pérdida de control del diafrag-
ma por afectación del nervio frénico (C3-C5) y la disminu-
ción del nivel de conciencia por lesiones craneoencefálicas,
alcohol o fármacos. En los pacientes con traumatismos cra-
neoencefálicos puede ser necesario tratar la hipertensión in-
tracraneal. La insuficiencia pulmonar puede deberse también
al edema pulmonar secundario a la afectación miocárdica
por la corriente de catecolaminas que se produce durante la
lesión o por una sobrecarga de volumen. La hipotensión es
frecuente (pérdida del tono simpático por la LM, hipovolemia
y traumatismos). Valore la necesidad de expandir el volumen
sanguíneo para restablecer un rendimiento cardíaco adecua-
do y la PA (asegurar una perfusión medular y orgánica ade-
cuadas). Puede ser necesario colocar un catéter de arteria
pulmonar (AP), ya que una infusión excesiva de líquido pue-
de conducir al desarrollo de edema pulmonar. Utilice vaso-
constrictores para elevar la resistencia vascular sistémica
(RVS) si no basta con la reposición de volumen.

D. Utilice la monitorización más conveniente en función del es-
tado global del paciente y del procedimiento quirúrgico pla-
nificado; aplíquela antes de la inducción. Coloque al pa-
ciente para la cirugía, documente la función neurológica en
la posición prevista (p. ej., decúbito prono o lateral) y proce-
da a continuación. Los cambios de posición bruscos pueden
desencadenar cambios notables de la PA. La bradicardia
(incluida la ectopia ventricular y la asistolia) se produce
como consecuencia de la pérdida de aceleradores cardíacos
(T1-T4), y se agrava con maniobras que aumentan el tono
vagal (manipulación de la vía respiratoria). Trate la bradi-
cardia con atropina. Mantenga una PA y una ETCO2 nor-
mal (para que el flujo sanguíneo medular sea óptimo) y ad-
ministre vasopresores en caso de necesidad (descenso de la
resistencia vascular sistémica secundario a la LM). En caso
de utilizar potenciales provocados durante la intervención
quirúrgica, elija una anestesia basada en opiáceos. Los re-
gistros electromiográficos con potenciales provocados moto-
res requieren un grado estricto de relajación muscular. Mo-
nitorice la temperatura y mantenga al paciente caliente (la
pérdida del tono simpático aumenta la pérdida o la ganan-
cia de calor). Monitorice la glucemia, ya que los valores altos
pueden agravar la lesión isquémica. 

E. Vigile las lesiones asociadas al traumatismo que produjo la
LM. Una hipotensión inexplicada puede indicar una he-
morragia intraabdominal o retroperitoneal no identificada. 

F. Retrase la extubación hasta que pueda confirmarse que la
función ventilatoria es adecuada; puede que se necesite
soporte ventilatorio postoperatorio. La reintubación ur-
gente es un acontecimiento indeseable, pero en caso de
necesidad, aplique la estabilización de la línea media. 
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Paciente con LESIÓN MEDULAR AGUDA

Evalúe la dificultad respiratoria

Valore las funciones cardiovascular y pulmonar 

Valore las funciones neurológica, ajuste la posición, tracción

Elija la técnica anestésica

Reanimación inicial (si fuera necesaria)
Vía respiratoria 
Ventilación
Circulación
Metilprednisolona

Evaluación clínica
Disminución de las reservas pulmonares
Inestabilidad cardiovascular
Situación de la volemia
Distensión gástrica, íleo
Hipotensión
Exploración neurológica
Lesiones asociadas: cabeza, tórax, 

abdomen, fracturas de huesos largos
Bradicardia
Trombosis venosa profunda
Fractura de la base del cráneo

A

B

Hemograma, análisis de orina, 
elemental y sedimento

Radiografía de tórax, gasometría
Pruebas funcionales respiratorias
Función renal (BUN, creatinina)
Electrólitos
ECG
Radiografía de columna cervical

Intubación urgente
Estabilización en la línea media
Laringoscopia directa
Anestesia si fuera necesario
Vía respiratoria quirúrgica
Ventilación transtraqueal

Consideraciones intraoperatorias
Caliente al paciente, los líquidos y los gases
Valore la ventilación
Evite succinilcolina si lesión de más de 24 horas 

de evolución
Vigile la aparición de bradicardia (utilice atropina)
Utilice catéter de AP si fuera necesario
Vigile hipotensión (shock medular)

Monitorice la reposición de líquidos
Mejore el retorno venoso
Vasopresores, agonistas alfa (fenilefrina)

Monitorice la glucemia y mantenga normoglucemia
Vigile los cambios en la PA con los cambios 

de posición bruscos
Mantenga la PA y la normocapnia

Consideraciones postoperatorias
Vigile la aparición de dificultad respiratoria
Retrase la extubación hasta que se documente la función 

ventilatoria (evite la reintubación urgente)

Lesiones asociadas
Traumatismo craneoencefálico 

(elevación de la PIC)
Traumatismo torácico (neumotórax)
Lesión cardíaca
Aspiración pulmonar
Neumomediastino
Lesión laríngea, hematoma
Fracturas de huesos largos
Embolia grasa
Hemorragia abdominal/retroperitoneal

Intubación controlada 
con paciente despierto

Nasal a ciegas
Fibróptica

Sedación i.v. 
e infiltración local

Regional Anestesia general
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El control de la vía respiratoria en el paciente con una lesión
cervical puede ser potencialmente peligroso, y puede generar
lesiones neurológicas adicionales, pérdida de control de la vía
respiratoria e, incluso, la muerte1. Muchas lesiones cervicales
no se diagnostican inmediatamente, de modo que en todo pa-
ciente politraumatizado debería considerarse la posibilidad de
una lesión cervical hasta que no se demuestre lo contrario.
Además, debería considerarse como un paciente con estómago
lleno; hay que adoptar las medidas preventivas frente a la aspi-
ración y valorar la necesidad de una ISR o de una intubación
con el paciente despierto. En estos individuos debería también
considerarse la posibilidad de que la ventilación con mascarilla
o la intubación resulten difíciles, por lo que habrá que tener a
mano el equipo especial para este tipo de problemas.
A. Lesión cervical aguda inestable. La causa más frecuente de la

lesión cervical inestable son los traumatismos. Ciertas enfer-
medades, como la artrosis y la artritis reumatoide, pueden
predisponer al paciente a la lesión. Las lesiones cervicales al-
tas pueden conducir a insuficiencia respiratoria e, incluso, a la
muerte. En estos pacientes es frecuente que se necesite acce-
der de forma urgente a la vía respiratoria. Las lesiones en ni-
veles de la columna cervical más bajos suelen dar lugar a de-
bilidad o a defectos neurológicos. Las lesiones vasculares
asociadas, así como el edema, pueden conducir a una pro-
gresión rápida de los síntomas. Pueden coexistir otras lesio-
nes que pongan en peligro la vida (traumatismos craneoen-
cefálicos o lesiones vasculares mayores), las cuales deberán
valorarse antes de administrar cualquier tipo de medicación.
Administre oxígeno y coloque los monitores apropiados, in-
cluido el pulsioxímetro. Estabilice la columna cervical me-
diante un collarín o una tabla en la espalda. Si el paciente está
adormecido, apneico, o si la vía respiratoria no está permea-
ble, realice una intubación urgente alineando la columna cer-
vical, reduciendo al mínimo los movimientos del cuello. En
caso de que no se pueda ventilar ni intubar, coloque una
mascarilla laríngea (ML) para oxigenar y ventilar2. Si la colo-
cación de la ML es infructuosa o no es posible, considere la
posibilidad de acceder a la vía respiratoria por medios quirúr-
gicos, como una cricotirotomía o una traqueotomía. Si el pa-
ciente está despierto y colabora, y se necesita controlar la vía
respiratoria, valore la posibilidad de realizar una intubación
con el paciente despierto después de haber anestesiado tópi-
camente la zona; esto permite valorar continuamente la situa-
ción neurológica. Para las técnicas indirectas, como la intu-
bación con fibra óptica o la guiada por estiletes luminosos, no
se requiere movilizar la columna cervical, y pueden desarro-
llarse con facilidad con la tracción cervical. Confirme la colo-
cación correcta del tubo endotraqueal (TET). Siga evaluando
al paciente una vez que tenga el control de la vía respiratoria.

B. Lesión cervical crónica. Los pacientes pueden presentar le-
siones cervicales crónicas como consecuencia de trastornos
crónicos, como artrosis o artritis reumatoide, anomalías
congénitas (síndrome de Down) o tumores (primarios o
metastásicos). En ellos puede ser necesario controlar la vía
respiratoria para diferentes procedimientos quirúrgicos.

Realice la intubación con sumo cuidado, moviendo el cue-
llo lo menos posible y estabilizando la columna cervical. La
incidencia de laringoscopia e intubación difícil es mayor en
estos pacientes, por lo que deben tenerse a mano los dis-
positivos necesarios para controlar la vía respiratoria por
vías alternativas3. Realice una anamnesis y una valoración
detallada de la vía respiratoria para descartar antecedentes
de intubación difícil. 

C. Métodos de intubación. No se ha llegado a ningún consen-
so sobre cuál podría ser la mejor técnica para asegurar la
vía respiratoria en un paciente con una lesión cervical. Se
ha demostrado que la laringoscopia directa, incluso con
una estabilización alineada de la columna, genera cierto
grado de movimiento en los segmentos altos de la columna
cervical y cierto grado de distracción4,5. La laringoscopia
directa también puede resultar difícil en presencia de un
collarín cervical o de dispositivos de inmovilización. Las
técnicas indirectas, como la intubación con fibra óptica y la
intubación con estiletes luminosos, reducen el movimiento
cervical y el riesgo de lesiones adicionales. Resulta crucial
minimizar el movimiento del cuello y mantener la estabili-
zación cervical durante cualquier tipo de intervención so-
bre la vía respiratoria. La intubación con fibra óptica puede
llevarse a cabo con un movimiento mínimo de la columna
cervical. Cuando se realiza con el paciente despierto es po-
sible valorar el estado neurológico. Los dispositivos alterna-
tivos para controlar la vía respiratoria, como la mascarilla la-
ríngea de intubación (MLI) y los estiletes luminosos, pueden
desempeñar un papel importante en el control de la vía res-
piratoria del paciente con una lesión cervical6-8.
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Paciente con FRACTURA/LUXACIÓN CERVICAL

No

NoSí No

No

Sí

Sí

NoSí

Sí a cualquiera de los anteriores

A

B

C

Administre oxígeno complementario
Estabilización cervical
Monitorización apropiada, incluida pulsioximetría

Valoración del paciente: 
Paciente adormecido, agresivo
Insuficiencia o parada respiratoria

Paciente respirando
espontáneamente con saturaciones

de oxígeno mantenidas

Monitorización
estrecha

Intubación
necesaria

(prueba, cirugía)

Intube moviendo lo mínimo el cuello, 
estabilizando la columna cervical:
• Intubación fibróptica
• Laringoscopia directa cuidadosa
• Intubación con estilete luminoso
• ML de intubación (MLI)

Coloque una ML
• Si la ML fracasa, intente la intubación 

con estabilización cervical
• Si la ML fracasa, acceda a la vía respiratoria 

por medios quirúrgicos (cricotiroidotomía, traqueostomía)
• Si la ML tiene éxito, intente la intubación a través 

de la ML (a ciegas o con guía fibróptica)

¿Ventilación con
mascarilla posible?

¿Sospecha de
intubación difícil?

Monitorización estrecha:
mantenga el collarín cervical

si la columna es inestable

Intubación con paciente
despierto (nasal a ciegas,

fibróptica, ML de intubación)

Intubación cuidadosa
con estabilización
cervical alineada

¿Es necesario controlar la vía respiratoria? 
(pruebas o cirugías adicionales)



La hipotermia se emplea con frecuencia para parar el co-
razón y para la cirugía cardíaca. Aunque no hay pruebas
basadas en la evidencia del beneficio de la hipotermia
cuando se emplea para otras indicaciones, esta práctica se
aplica a menudo durante la anestesia en numerosas insti-
tuciones. En muchos casos, se permite que el paciente se
vaya enfriando pasivamente hasta una hipotermia leve du-
rante la anestesia1,2. Se desconoce cuál podría ser el mo-
mento de inicio óptimo (antes o después de la isquemia),
su duración, el control del pH y el ritmo de enfriamiento y
de recalentamiento. El oxígeno se redistribuye en el cere-
bro durante la hipotermia3. La tasa metabólica cerebral, la
PIC cerebral y las secuelas neurotóxicas de la isquemia dis-
minuyen. El flujo sanguíneo cerebral disminuye con trata-
miento alpha-stat de la gasometría, pero se mantiene con
tratamiento pH-stat (v. D). La respuesta inmunitaria dismi-
nuye durante la hipotermia, con lo que aumenta la tasa de
infección4. La hipotermia puede prolongar la duración de
acción de los anestésicos. Hipotermia leve (34 a 36 ºC),

hipotermia moderada (32 a 34 ºC) e hipotermia intensa
(28 a 32 ºC).
A. Realice la anamnesis y la exploración física y solicite las

pruebas analíticas preoperatorias pertinentes. Determine si
el paciente es candidato a hipotermia intraoperatoria. En-
tre las contraindicaciones están una cardiopatía importante
o una enfermedad autoinmunitaria por frío (EAIF). Valore
el impacto de la coagulopatía sobre el resultado quirúrgico.
Algunas indicaciones posibles para la hipotermia son: reco-
mendada después de la reanimación cardíaca y el retraso
de la recuperación mental3,4. A debate están: después de
traumatismos craneoencefálicos5,6. Posiblemente sea eficaz
para la cirugía carotídea y de los aneurismas con previsión
de períodos de isquemia prolongados7, la craneotomía
para resección tumoral y la cirugía de la fosa posterior.

B. Coloque la monitorización estándar recomendada por la
American Society of Anesthesiologists (ASA), incluyendo
un monitor de temperatura central. Coloque una línea ar-
terial para medir continuamente la PA y la gasometría.
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• Reanimación cardíaca y 
retraso de recuperación mental

Arritmia, coagulopatía, pancitopenia, escalofríos, vasoconstricción (liberación de noradrenalina), 
efectos farmacológicos impredecibles, supresión inmunitaria, hiperglucemia, 
hipertermia por recalentamiento

Enfriamiento de la cabeza 
(bolsas de hielo, casco)
Enfriamiento de la superficie corporal
(cobertores de aire forzado, ventiladores, 
mantas húmedas)
Enfriamiento intravascular cruento
(infusión de líquidos fríos, catéter venoso central)

• Cirugía carotídea y de aneurisma 
   con previsión de períodos de isquemia prolongados

• Traumatismo craneoencefálico con déficit 
   neurológico grave

Recomendación basada en la evidencia

Métodos de enfriamiento

Efectos secundarios relacionados con la temperatura
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Hipotermia
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Enfriamiento 
inducido farmacológicamente
(antipiréticos, clormetiazol, 
colinérgicos de acción central)

Pasiva
(sin cobertores ni mantas)
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Indicaciones para HIPOTERMIA LEVE CONTROLADA MEDIANTE ENFRIAMIENTO DE SUPERFICIE

Temperatura central
ECG
Gas espirado
Línea de PVC o 

catéter de AP

Línea arterial radial
PAI
SpO2

EEG

Oclusión transitoria de un vaso intracraneal

Evalúe al paciente

Evaluación clínica
Estado cardiovascular
Entidades patológicas que precisan cirugía
Ausencia de enfermedad 

autoinmunitaria por frío 

Hemograma, TP, TTP, electrólitos, 
ECG

A

B Monitorización

(Continúa en pág. 349)



C. El enfriamiento puede ser pasivo o activo. Para el enfria-
miento pasivo, permita que el cuerpo anestesiado y des-
nudo pierda calor por radiación7,10. Para el enfriamiento
activo, enfríe la superficie del cuerpo mediante colchone-
tas y cobertores de aire forzado y agua, ventiladores o
mantas húmedas11, enfríe la cabeza con bolsas de hielo o
mediante un casco especial, infunda líquidos fríos a través
de un catéter venoso central o induzca el enfriamiento con
fármacos (antipiréticos, clometiazol, colinérgicos de acción
central, vasodilatadores). 

D. Monitorice de cerca al paciente. Mantenga el índice cardí-
aco. Vigile la aparición de arritmias. Monitorice la gaso-
metría. El flujo sanguíneo cerebral se mantiene (pH-stat)
o se disminuye (alpha-stat) según los parámetros del ven-
tilador hasta una PaCO2 medida a la temperatura corpo-
ral real (pH stat) o la temperatura de análisis normal de
37 ºC (alpha stat). Esto se debe a un aumento de la so-
lubilidad gaseosa durante la hipotermia. Parece que la
autorregulación se preserva mejor mediante un trata-
miento alpha-stat.

E. Recaliente al paciente antes de despertarle o extubarle.
Evite que el recalentamiento sea rápido (lesiones axo-
nales); esto puede dar lugar a hiperglucemia e hiperter-
mia, y en ambos casos se podrían producir lesiones ce-
rebrales. Los escalofríos posthipotérmicos aumentarán
el consumo de oxígeno (O2). Los pacientes pueden pre-
cisar una intubación y una estancia postoperatoria en la
UVI prolongadas. 
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Quirófano
frío 15 °C

Mantenga
índice cardíaco 

Gasometría
no corregida

Oclusión transitoria

Placas
desfibrilador

Destapado
someramente

Líquidos
i.v. fríos

No
humidificador

Mantas de
enfriamiento

Vasodilatación
periférica

C Técnica

D Seguridad

E Recalentamiento

O2
100%

Hto
30%

PA y CO2
normal

Glucosa
normal

Supresión
de descargas

Manitol

Mantas
de aire caliente

forzado

Humidificación
del circuito

Caliente
el quirófano

Extube cuando
la temperatura central

sea �35 °C

Meperidina
para prevenir
escalofríos

Indicaciones para HIPOTERMIA LEVE CONTROLADA MEDIANTE ENFRIAMIENTO DE SUPERFICIE
(Cont. de pág. 347)



El diagnóstico de arteriopatía carotídea (APC) suele confir-
marse mediante estudios carotídeos dobles. Los pacientes
sintomáticos con una estenosis >70% obtienen más benefi-
cios operándose que sometiéndose a tratamiento médico; sin
embargo, el beneficio es menor cuando se opera sobre este-
nosis menores del 50%. Aunque el estudio ACAS ha demos-
trado que la EAC aporta beneficios en los pacientes asinto-
máticos con una estenosis >60%, hay que evaluar los
procesos mórbidos asociados para poder fijar el riesgo global
de la cirugía1. La angioplastia y las endoprótesis carotídeas
son tan eficaces como la EAC en los pacientes asintomáticos.

A. Realice la anamnesis y la exploración física. Valore los
procesos mórbidos asociados. Aproximadamente, el 50%
de las complicaciones secundarias a la EAC tienen un ori-
gen cardíaco2. Mantenga un control estricto de la glucosa
durante el período perioperatorio en los pacientes diabéti-
cos por los efectos deletéreos de la hiperglucemia en el
caso de una isquemia cerebral. Maximice el tratamiento
antihipertensivo debido a los riesgos asociados de ictus y
hemorragias en el foco quirúrgico. Los factores de riesgo
neurológicos que incrementan la probabilidad de ictus son
la aparición de un déficit en un intervalo de 24 horas, un
ictus en un margen de 7 días, episodios de AIT en aumen-
to, isquemia cerebral global y datos de ictus en la TC1.

B. Elija la monitorización intraoperatoria y la técnica anestési-
ca. Aparte de la monitorización tradicional recomendada
por la American Society of Anesthesiologists (ASA), coloque
un ECG de 5 electrodos para facilitar la detección de isque-
mia miocárdica y un catéter arterial para optimizar la situa-
ción hemodinámica latido a latido. Puede optarse tanto por
una anestesia regional (bloqueo del plexo cervical profundo
± superficial) como por una anestesia general. La anestesia
regional permite evaluar de forma óptima la función neuro-
lógica durante la oclusión carotídea, y se asocia a una ma-
yor estabilidad hemodinámica. Entre sus desventajas están
el riesgo de inyección intravascular de anestésicos locales y
la intolerancia por parte del paciente para mantenerse des-
pierto. La anestesia general permite condiciones quirúrgicas
superiores y una protección cerebral mejor (es decir, una
concentración de oxígeno inspirado alta, anestésicos inha-
latorios o i.v.), pero la monitorización de la función neuro-
lógica es difícil3. El EEG es la técnica más frecuentemente
empleada para establecer la necesidad de una derivación
después de la oclusión carotídea. Otras técnicas menos fia-
bles son la monitorización de los potenciales provocados so-
matosensoriales, las presiones del muñón, la gammagrafía
de perfusión con Xenon y el Doppler transcraneal4. 

C. Durante el procedimiento se recomienda mantener la nor-
motensión. Trate rápidamente la hipotensión; el paciente to-
lerará valores de hipertensión (HT) de hasta un 20% por en-
cima del basal. Prevenga la aparición de taquicardia
aumentando la profundidad de la anestesia o administrando
opiáceos o betabloqueantes. En ocasiones se desencadena
bradicardia e hipotensión al disecar la bifurcación aórtica.
Esta situación suele revertir inmediatamente al dejar de ma-
nipular el foco quirúrgico, aunque en algunos casos puede
ser necesaria la administración de atropina. Pídale al ciruja-
no que infiltre la zona del seno carotídeo con lidocaína al 1%
para prevenir episodios subsiguientes. Si el paciente comien-
za a desarrollar una disfunción neurológica (fácilmente diag-
nosticable en el paciente despierto o mediante la monitoriza-
ción neurológica durante la anestesia general), incremente la
PA o instaure una derivación para tratar de revertir el déficit.
Mantenga la normocapnia. Durante el procedimiento se re-
comienda utilizar heparina, pero su neutralización es motivo
de debate5. Valore la función neurológica y evite que apa-
rezcan variaciones importantes de la PA o tos al despertar.

D. Durante el postoperatorio es frecuente que aparezca ines-
tabilidad hemodinámica con bradicardia, hipotensión o
HT; parece que solamente la HT está relacionada con la
aparición de ictus, la muerte y las complicaciones cardía-
cas6. En el 1 al 3% se producen hematomas del cuello que
pueden comprometer la vía respiratoria y que pueden
asociarse a hipotensión intraoperatoria, a la no neutraliza-
ción de la heparina y a la colocación de una derivación ca-
rotídea7. Otros problemas son el ictus y el infarto de mio-
cardio (IM) postoperatorios. 
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Paciente para ENDARTERECTOMÍA CAROTÍDEA

Monitorización estándar
ECG de 5 derivaciones con análisis del segmento ST
Línea arterial

Anestesia regional
Bloqueo del plexo cervical

superficial y profundo

Alteraciones en la monitorización
Aumente la presión de perfusión 
y/o derivación

Monitorización neurológica
EEG, DTC, PPSM

Sin monitorización neurológica

Pinzamiento 2-3 min

Sin cambios Sin cambios
en los monitores

Derivación completa Sin derivación

Pinzamiento 2-3 min:
a continuación se monitoriza

la aparición de confusión y de defectos
del habla o de la función motora

Anestesia general

Evaluación preoperatoria
 

A

B Monitorización y elección de la técnica anestésica

Mantenga la normocapnia
Mantenga la PA en el valor basal o un 20% superior
Vigile la aparición de bradicardia
Tratamiento con heparina �/� neutralización
Despertar rápido para poder realizar exploración neurológica
Monitorice la isquemia y la taquicardia

C Tratamiento intraoperatorio

Mantenga PA y FC estables
Monitorice isquemia miocárdica
Exploraciones neurológicas frecuentes
Vigile la aparición de hematomas en la herida 

y de compromiso de la vía respiratoria

D Tratamiento postoperatorio

Médica
DM y HT controladas al máximo
Evaluación y pruebas cardíacas
Defina el déficit neurológico preexistente

Laboratorio y pruebas especiales
Hto, Glucosa, K+, BUN/Cr
ECG de 12 derivaciones
Registre la PA basal en ambos brazos



A pesar de los últimos adelantos en las técnicas quirúrgicas y
anestésicas, la hemorragia subaracnoidea (HSA) asociada a
la rotura de aneurismas cerebrales sigue comportando una
morbimortalidad elevada. Es importante comprender los me-
canismos de la fisiología cerebral y los efectos de la HSA so-
bre otros sistemas orgánicos para trazar un plan anestésico
sólido. Los objetivos fundamentales del plan anestésico son:
1) controlar meticulosamente la PA para minimizar el riesgo
de resangrado, optimizando a la vez la perfusión cerebral y
minimizando el riesgo de isquemia cerebral, 2) lograr las con-
diciones quirúrgicas óptimas para colocar la grapa, 3) mante-
ner una fluidoterapia adecuada, y 4) valorar puntualmente la
función neurológica al despertar. 

A. La ruptura aneurismática conduce a una HSA y, poten-
cialmente, a hemorragias intraparenquimatosas o ventri-
culares. Esta agresión puede dar lugar a la aparición de
edema cerebral, hidrocefalia, elevación de la PIC, crisis
epilépticas y trastornos de la autorregulación cerebral.
Determine la gravedad de la HSA. El sistema de clasifi-
cación de Hunt y Hess (H&H) modificado se ha genera-
lizado para catalogar la gravedad de la HSA. Los grados
de H&H más altos se han asociado a una morbimortali-
dad más alta, y a una mayor probabilidad de desarrollar
una elevación de la PIC, trastornos de la autorregulación
cerebral, depleción del volumen intravascular e hipona-
tremia, disfunción miocárdica y riesgos de isquemia ce-
rebral tardía o de vasoespasmo1,2. Vigile la aparición de
cambios en el estado neurológico dependientes de la si-
tuación hemodinámica para controlar mejor la PA peri-
operatoria. Revise las imágenes de TC o de resonancia
magnética (RM) para evaluar los indicios de HTIC, de las
angiografías cerebrales para localizar y cuantificar los
aneurismas, y el Doppler transcraneal para descartar la
presencia de vasoespasmo. La descarga de catecolami-
nas durante la HSA puede conducir a una hipertensión
grave, arritmias, elevación de isoenzimas y disfunción
del ventrículo izquierdo (VI), inclusive en pacientes sin
cardiopatía. Los cambios electrocardiográficos consisten
en anomalías del segmento ST y de la onda T, prolonga-
ción del intervalo QT y la aparición de ondas U. Las arrit-
mias pueden oscilar entre una TSV y taquicardia o fibrila-
ción ventricular. Los estudios sugieren que las anomalías
ECG son un reflejo más fiel de la gravedad de la lesión
neurológica, pero no predicen la mortalidad de cual-
quier etiología3. La hipopotasemia y la hiponatremia son
frecuentes.

B. Coloque la monitorización de rutina y una línea arterial en
el paciente despierto, si fuese posible. Valore la necesidad
de colocar un catéter de PVC o un catéter de arteria pul-
monar (AP) en los pacientes que requieren una vigilancia
estrecha de la volemia (p. ej., grado de H&H alto, enfer-
medades asociadas). Coloque un Doppler precordial para
detectar embolias gaseosas. Valore la necesidad de un
EEG y de potenciales provocados para ayudar a valorar la
función cerebral. 

C. El objetivo durante la inducción y el mantenimiento de
la anestesia es controlar meticulosamente la situación
hemodinámica y evitar elevaciones de la PIC. Una PPC
baja (PPC = PAM – PIC) puede comprometer el aporte
de oxígeno a áreas con trastornos de la autorregulación
cerebral. El aumento de la presión transmural a través
del aneurisma puede dar lugar a una ruptura. Valore la
necesidad de hiperventilar al paciente como un medio
para relajar el cerebro; la isquemia puede agravarse si la
PaCO2 disminuye por debajo de 30. Evite las soluciones
i.v. que contengan glucosa. Una hipotermia leve (T en-
tre 33 ºC y 34 ºC) probablemente resulte beneficiosa en
el caso de una HSA, pero no en la cirugía programada
de los aneurismas4. Mantenga una profundidad anesté-
sica estable cuando se monitoricen los potenciales pro-
vocados y el EEG. 

D. El cirujano colocará una grapa transitoria en una arteria
proximal al aneurisma para facilitar la disección final del
mismo. En dicho momento, mantenga la PA en valores
normales o altos para optimizar el flujo colateral. Evite la
utilización de óxido nitroso; puede agravar las conse-
cuencias neurológicas de la isquemia focal. Cuando se
necesite neuroprotección previa a la colocación de la gra-
pa transitoria, administre dosis crecientes del fármaco ele-
gido (p. ej., desflurano o bolos i.v. de tiopental5) hasta
que se consigan suprimir las descargas en el EEG. La uti-
lización de etomidato o de propofol como fármacos neu-
roprotectores es motivo de debate. 

E. Las espirales endovasculares para tratar a los aneurismas
constituyen una alternativa a las grapas quirúrgicas, y sue-
len emplearse en los pacientes con aneurismas de la circu-
lación posterior y en aquellos que no son candidatos qui-
rúrgicos óptimos. 

F. Valore la extubación de los pacientes con grados de H&H
buenos y una evolución intraoperatoria sin incidentes dig-
nos de mención. Las excepciones pueden ser los aneu-
rismas en el sistema vertebrobasilar. Después de colocar
la grapa suele ser deseable que la PA esté por encima de la
normal, si bien es razonable tratar una presión arterial sis-
tólica (PAS) >160 mmHg con labetalol o nicardipino para
disminuir las probabilidades de edema o hemorragia cere-
bral. Evite la hipovolemia. Todos los pacientes con HSA
son tratados actualmente con nimodipino como profilaxis
para la isquemia tardía. El enfoque tradicional en el caso
de que se produjese un vasoespasmo es la terapia hiper-
volémica hipertensiva6. La angiotomografía y la gamma-
grafía de perfusión son modalidades radiológicas emer-
gentes para detectar la aparición de vasoespasmos en los
vasos situados más allá del círculo de Willis, puestos de
manifiesto mediante DTC. 
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Paciente con ANEURISMA INTRACEREBRAL

Ablación del aneurisma

Craneotomía

Colocación de la grapa
en el aneurisma

Despertar y tratamiento postoperatorio

Tratamiento endovascular
Puede precisar anestesia general 
y monitorización cruenta

SatisfactoriaInfructuosa
(valore la craneotomía)

Monitorización
Rutinaria
Cardiovascular
Electrofisiológica (EEG, potenciales provocados)
Valore el riesgo de embolia gaseosa

Línea arterial, 
PVC, línea de AP 
(ETE)

Evolución sin complicacionesDisminución del estado neurológico

Descartar
Hipoxia, hipercapnia
Trastornos electrolíticos y metabólicos
Efectos anestésicos residuales
Crisis epilépticas
Neumoencéfalo, hidrocefalia
Hemorragia
Ictus isquémico

Isquemia cerebral tardía (vasoespasmo)
Nimodipino
Terapia hipervolémica hipertensiva
Valore angioplastia en situaciones extremas

Valoración preoperatoria
Estado neurológico

Antecedente de HSA
Grado de Hunt y Hess

Estado cardiovascular
Trastornos electrolíticos

A

B

Inducción y técnica anestésica
Control meticuloso de la PA
Normovolemia
Hipotermia leve

Grapa permanente directa
Evite HTA paroxística

Grapa transitoria
Optimice la perfusión cerebral

Supresión de descargas

C

D

F

Pruebas especiales
TC, RM, DTC, angiografía 
(PIC elevada, localización del aneurisma)

E

EtCO2, N2,
Doppler precordial

3. Zaroff JG, Rordorf GA, Newell JB, et al.: Cardiac outcome in
patients with subarachnoid hemorrhage and electrocardiographic
abnormalities, Neurosurgery 44 (1):34–39, discussion 39–40, 1999.

4. Hindman BJ, Todd MM, Gelb AW, et al.: Mild hypothermia as a
protective therapy during intracranial aneurysm surgery: a random-
ized prospective pilot trial, Neurosurgery 44 (1):23–32; discussion
32–33, 1999.

5. Hoffman WE, Charbel FT, Edelman G, et al.: Thiopental and 
desflurane treatment for brain protection, Neurosurgery 43 (5):
1050–1053, 1998.

6. McGrath BJ, Guy J, Borel CO, et al.: Perioperative management 
of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: Part 2. Postoperative
management, Anesth Analg 81 (6):1295–1302, 1995.



La población afectada por la epilepsia oscila entre el 0,5 y el
2%; el 20% de los pacientes está mal controlado, y el 13% de
los que está mal controlado puede ser candidato a la cirugía
(crisis epilépticas aisladas en el interior de una zona de corte-
za funcionalmente silente). La electrocorticografía (ECoG) se
emplea para identificar las zonas epileptógenas. La cartogra-
fía funcional identifica la corteza dedicada a la función moto-
ra y sensitiva, al habla y a la memoria. 

A. Evalúe la situación neurológica del paciente, la medica-
ción epiléptica y sus dosis, así como la vía respiratoria.
Una sospecha de vía respiratoria difícil es una contraindi-
cación relativa (posibilidad de tener que controlar la vía
respiratoria durante la intervención). Otras contraindica-
ciones son la inmadurez, las barreras de comunicación y la
incapacidad para colaborar.

B. Utilice la monitorización estándar, incluida la capnografía.
La monitorización cruenta de la PA se utiliza de forma ru-
tinaria en numerosos centros. La sonda urinaria se coloca
para la comodidad del paciente. Los paños quirúrgicos
permiten acceder a la cara para realizar las valoraciones
neurológicas durante la parte del procedimiento en la que
el paciente está completamente despierto. Las alternativas
anestésicas durante la parte inicial del procedimiento con-
sisten en sedación o anestesia general transitoria con fár-
macos de acción corta. Propofol, junto con opiáceos de
acción corta, permiten una dosificación fácil, tienen efec-
tos antieméticos, antiepilépticos y no interfieren con la
ECoG1. En un estudio aleatorizado de propofol u opiáce-
os controlados por el paciente frente a una técnica de neu-
roleptoanalgesia se apreció un descenso significativo de la
aparición de crisis epilépticas intraoperatorias al usar pro-
pofol2. Remifentanilo consigue una satisfacción del pa-
ciente equiparable a la de fentanilo, pero tiene la ventaja
teórica de facilitar la localización del foco epileptógeno3,4.
Dexmedetomidina se ha utilizado con éxito durante la cra-
neotomía con el paciente despierto5. 

C. Se han descrito varios abordajes para el control de la vía
respiratoria y para la sedación durante la anestesia general
transitoria (dormido-despierto-dormido). Combinada con
una técnica anestésica basada en propofol, algunos auto-
res describen la utilización de ventilación con presión po-
sitiva a través de una cánula nasal, un aparato de BiPAP,
una mascarilla laríngea (ML) o tubos endotraqueales
(TET) especialmente diseñados. La ventaja que ofrece uti-
lizar una técnica que posibilita realizar una ventilación con
presión positiva es que permite iniciar rápidamente la hi-
perventilación para relajar el cerebro en una situación de
urgencia. En una serie en la que se evaluaban a 332 pa-

cientes con ventilación espontánea a través únicamente de
una trompeta nasal, se detectaron seis episodios de com-
plicaciones relacionadas con la ventilación o con la vía res-
piratoria, tres de los cuales precisaron la inserción de una
ML o la colocación de un TET (todos eran obesos). La de-
saturación era notablemente más frecuente también en los
pacientes obesos6. 

D. La cabeza del paciente se coloca a menudo en un arco es-
tereotáctico después de infiltrar con anestésicos locales en
las zonas donde se colocan los clavos, para prevenir el do-
lor generado en la piel y el periostio. Después de colocar al
paciente y de realizar la sedación o la inducción de la anes-
tesia, se efectúa un bloqueo del cuero cabelludo. Se utiliza-
rá un bloqueo unilateral o completo, según la localización
de la incisión. Durante el procedimiento, el neurocirujano
infiltrará la duramadre con anestésicos locales. Las porcio-
nes dolorosas del procedimiento son el bloqueo del cuero
cabelludo, la colocación de los clavos craneales, la craneo-
tomía, la manipulación de la duramadre y el cierre. Ajuste
la profundidad de la anestesia para mantener la comodi-
dad del paciente durante dichos períodos y vigile la dosis
total de anestésicos locales para no superar la dosis tóxica.
Pare las infusiones anestésicas entre 15 y 30 minutos antes
de realizar la ECoG. Una vez que el paciente está despier-
to, se efectúan registros EcoG mediante espigas interictales
para identificar el foco epileptógeno y delimitar la magni-
tud de la resección necesaria. Una vez que el cirujano de-
termina la localización del foco epileptógeno y las áreas
funcionales, se inicia la resección cortical y el paciente pue-
de volver a sedarse para mejorar su comodidad. 

E. Las complicaciones intraoperatorias son la incomodidad
del paciente, la obstrucción de la vía respiratoria, los vó-
mitos, las convulsiones o la hipercapnia, que conducen a
una relajación inadecuada del cerebro. Trate las moles-
tias (opiáceos, sedación o añadiendo anestésicos locales
al campo quirúrgico), la obstrucción de la vía respiratoria
o la hipoventilación (disminución de la profundidad
anestésica, vía respiratoria nasal, o, en raras ocasiones,
asegurando la vía respiratoria). Trate las náuseas con on-
dansetrón o droperidol, y la prolongación de la actividad
epiléptica con propofol, un barbitúrico de acción corta o
una benzodiazepina después de completar la ECoG.

F. Planifique una monitorización frecuente de las concentra-
ciones de fármacos antiepilépticos durante el postoperato-
rio. La aparición de defectos neurológicos nuevos es rara,
y suele limitarse a defectos menores del campo visual y de
la memoria. La persistencia postoperatoria de convulsio-
nes típicas para dicho paciente puede indicar que el pro-
nóstico es peor. 
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CRANEOTOMÍA con paciente DESPIERTO PARA EPILEPSIA

A

B B C

D

Evaluación preoperatoria

Rechazo, incapacidad para cooperar,
inmadurez, vía respiratoria difícil conocida

Informe al paciente de los hechos
y establezca una relación de colaboración,

evalúe el tipo y la frecuencia de las convulsiones
y el régimen de medicación

Anestesia generalApto para craneotomía despierto

Dormido/sedado

Sedación/dolor
Propofol
Opiáceos de acción corta
Dexmedetomidina
Bloqueo de cuero cabelludo

Monitorización
Estándar de la ASA
Línea arterial
Foley

Vía respiratoria 
Oxígeno suplementario
Cánula nasal o ML o TET
Ventilación espontánea frente 

a ventilación con presión positiva

Despierto
Pare la medicación 15 minutos antes
Comuníquese con el paciente y tranquilícelo
Cartografía con EcoG

Dormido/sedado

Molestias
Sedación adicional

Hipoventilación/obstrucción
Trompeta nasal o 
mascarilla de ventilación o 
ML o TET

Náuseas
Ondansetrón o 
droperidol

Postoperatorio
Vigile concentraciones de fármacos 
Vigile la recurrencia de las convulsiones
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Los lactantes prematuros y de bajo peso al nacer (<2.500 gra-
mos) se encuentran con dificultades similares para adaptarse a
la vida extrauterina, y le plantean al anestesista problemas de
tratamiento diferentes1.

A. Calcule la edad gestacional estimada y los trastornos aso-
ciados (enfermedad de la membrana hialina, apnea y
bradicardia, hiperbilirrubinemia, hipoglucemia, hipocal-
cemia, hemólisis por incompatibilidad Rh y ABO, y ano-
malías congénitas). El hematocrito (Hto) debería ser su-
perior al 45%. Valore el estado de hidratación y de los
electrólitos. Revise la evaluación clínica con el neonatólo-
go. Si el lactante ha recibido oxígeno (O2) suplementario,
determine si se ha diagnosticado una retinopatía del pre-
maturo (RP). Los lactantes no se mantienen en ayunas
durante períodos prolongados, y por lo general, se limitan
a 3 o 4 horas.

B. Algunos procedimientos quirúrgicos pueden llevarse a
cabo en la UVI de neonatología. Con esta práctica se re-
ducen los riesgos de que el lactante se enfríe o se extube
durante el traslado. Garantice que la sala, la iluminación y
el acceso al paciente son los adecuados. Cuando se plan-
tee realizar un procedimiento determinado en el quirófa-
no, acompañe al lactante durante el traslado, así como en
el camino de vuelta a la UVI. Lávese las manos y cumpla
con todas las precauciones de esterilidad.

C. Utilice una incubadora de transporte con una temperatura
estable (37 a 38 ºC) y un mezclador de aire/O2; monitori-
ce la temperatura, la FC y la pulsioximetría (SpO2); lleve
consigo el equipo de reanimación. Calcule de antemano
las dosis de todos los fármacos y las necesidades de líqui-
dos, y prepare las jeringas con su etiqueta correspondien-
te. Utilice bombas con baterías comprobadas sobre líneas
i.v. o arteriales y sistemas de perfusión adecuados. Utilice
una línea para fármacos y otra (con un portal de inyección
situado más allá del filtro de burbujas) para líquidos y san-
gre. Elija, por lo general, una infusión de glucosa al 10%.
Llame al ascensor de antemano. Garantice un ambiente
cálido (calentador radiante, mantas de calor, calentadores
de aire forzado, lámparas de calor). Coloque un calenta-
dor/humidificador en el circuito de anestesia y disponga
de los monitores y equipos del tamaño adecuado. Ciertos

procedimientos pueden llevarse a cabo exclusivamente
mediante anestesia regional (herniorrafia, circuncisión o
procedimientos en las extremidades inferiores); esta técni-
ca puede reducir o eliminar la necesidad de ventilación
postoperatoria en los lactantes prematuros con apnea o
una DBP grave2. Se ha demostrado que el tratamiento
previo con una dosis de cafeína de 10 mg/kg disminuye la
apnea postoperatoria y la bradicardia en los lactantes pre-
término sometidos a anestesia general3,4.

D. Salvo en los lactantes gravemente enfermos o en aquellos
con probabilidad de estómago lleno, induzca la anestesia
antes de la intubación para evitar la aparición de hiperten-
sión (HT), aumentos de la PIC y el riesgo de hemorragia
intracraneal. Las posibilidades farmacológicas consisten
en fentanilo i.v. a dosis de 10 a 20 μg/kg, tiopental a dosis
de 4 a 6 mg/kg i.v., e inhalatorios (sevoflurano, isoflurano)
a una CAM de 0,3 a 0,75, con ventilación controlada. Ad-
ministre relajantes musculares (pancuronio a 0,1 mg/kg,
vecuronio a 0,1 mg/kg o rocuronio a 1 mg/kg). Valore la
premedicación con atropina a dosis de 0,1 mg, ya que
puede necesitarse una dosis vagolítica mínima si no se uti-
liza pancuronio. Inserte un tubo endotraqueal (TET) de
2,5 a 3,5 mm. Asegure el tubo y compruebe periódica-
mente los ruidos respiratorios en ambos campos pulmo-
nares. Ventile inicialmente a mano para valorar los cam-
bios de distensibilidad pulmonar y seleccione una FiO2

con la que mantenga una PaO2 de 70 a 100 mmHg. Utili-
ce monitores de SaO2 y de ETCO2 para tener información
precisa de la oxigenación, de la ventilación y de la idonei-
dad del volumen de sangre circulante. Conecte un adap-
tador de sustancia tensoactiva (fig. 1) al tubo endotraque-
al para mejorar la correlación entre la SaO2 y de ETCO2.
Mantenga la PaO2 entre 70 y 100 mmHg, una PaCO2 en-
tre 35 y 45 mmHg y un pH entre 7,3 y 7,45. Una PaO2 de
150 mmHg durante 1 o 2 horas puede dar lugar a una RP
en los lactantes de menos de 34 semanas de edad gesta-
cional. Considere que el volumen de sangre debería ron-
dar los 90 ml/kg en el lactante pretérmino y los 85 ml/kg en
el lactante a término. Reponga las pérdidas de sangre ma-
yores del 10%; trate las hipovolemias menos intensas con
fracción proteica plasmática, albúmina al 5% o soluciones
fisiológicas a dosis de 10 ml/kg. 
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(Continúa en pág. 361)

LACTANTE PREMATURO PARA CIRUGÍA

Quirófano UVI de neonatología

Elija la localización de la cirugía

Anestesia regional
sin sedación

Anestesia general

Evaluación clínica
Edad gestacional estimada
Trastornos asociados

A

B

Preparación y monitorización 

Premedicación
Atropina 0,02 mg/kg 

(la dosis vagolítica mínima es de 0,1 mg)
Cafeína 10 mg/kg

C

Tratamiento anestésicoD

Complicaciones intraoperatorias posibles
Apnea y bradicardia
Hipotermia
Pérdida de control de la vía respiratoria 
Hipoglucemia

Hematocrito
Electrólitos
Diuresis



E. Los reflejos de la vía respiratoria están inmaduros en el
lactante pretérmino, y el vaciamiento gástrico se encuentra
retrasado. La mayoría de los lactantes prematuros requie-
re ventilación postoperatoria durante varias horas o días.
Trasládelo a la UVI de neonatología con el tubo en su si-
tio. Es fácil que se produzca una extubación o una intuba-
ción en el bronquio principal. Solicite una radiografía de
tórax (RxT) si el lactante va a permanecer intubado para
comprobar la correcta colocación del tubo. La punta del
tubo debería estar en la mitad de la tráquea, a la altura de
las clavículas. En el lactante de muy bajo peso al nacer, la
tráquea viene a tener entre 1,5 y 2 cm de longitud. Una
vez que el lactante está estabilizado y normotérmico, neu-
tralice todos los relajantes musculares y vigile cuidadosa-
mente la aparición de apnea o de dificultad respiratoria en
caso de que sea factible la extubación. Aspire el estómago
antes de extubarle para reducir la distensión gástrica y el
riesgo de regurgitación y aspiración. 
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FIGURA 1 Adaptador de sustancia tensoactiva en el circuito que ayuda a medir con mayor precisión la ETCO2.
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LACTANTE PREMATURO PARA CIRUGÍA



Las hernias congénitas de vísceras abdominales a través del
diafragma se asocian a grados variables de hipoplasia pulmo-
nar, la cual determinará el pronóstico. La localización más
frecuente es la posteroexterna en el lado izquierdo, si bien
pueden afectarse ambos lados. Una elevación de la resisten-
cia vascular pulmonar (RVP) puede dar lugar a una hiperten-
sión pulmonar persistente (HTPP) del recién nacido cuya
mortalidad perioperatoria es alta (entre el 33 y el 66%)1-3. En
algunos centros se practican intervenciones intrauterinas para
este tipo de pacientes. 

A. Antiguamente, se consideraba a la hernia diafragmática una
urgencia quirúrgica verdadera. Sin embargo, en la actua-
lidad se estabiliza a los lactantes durante, al menos, 12 a
48 horas antes de proceder a la reparación quirúrgica. La
estabilización preoperatoria (a menudo, con membrana
extracorpórea de oxigenación [ECMO, por sus siglas en
inglés] y óxido nítrico inhalado) ha conseguido reducir la
mortalidad4-6. El diagnóstico prenatal cada vez es más fre-
cuente, pero muchos diagnósticos son posnatales y vienen
sugeridos por un abdomen escafoideo y por la ausculta-
ción de ruidos intestinales en el tórax. Puede haber, o no,
dificultad respiratoria. La radiografía de tórax pone de ma-
nifiesto un desplazamiento mediastínico y la presencia de
intestino en el tórax (fig. 1). Si fuera necesario el soporte
ventilatorio preoperatorio, intube la tráquea (la ventilación
con ambú y mascarilla distiende el estómago, compri-

miendo aún más el pulmón hipoplásico ipsolateral), e in-
serte una sonda nasogástrica (NG) para descomprimir el
estómago. Una presión elevada en la vía respiratoria pue-
de provocar un neumotórax en el lado sano; es posible
que el pulmón hipoplásico no pueda volver a insuflarse.
Evalúe las anomalías asociadas (cardiovasculares en el
23% de los pacientes y trastornos de rotación intestinal en
el 50%).

B. Prepare el equipo de anestesia y el quirófano, prestando
atención a las necesidades neonatales. Monitorice la
SpO2, el ECG, la temperatura, la PA, la gasometría (línea
radial derecha para muestras preductales) y la ETCO2. In-
serte un manómetro en el circuito de anestesia y utilice un
calentador/humidificador para los gases. 

C. Si el paciente no está intubado de antemano, preoxigéne-
lo e intúbelo despierto. Anestesie con dosis pequeñas de
fentanilo y paralícelo con un relajante no despolarizante.
Administre una FiO2 de 1 y disminúyala gradualmente en
fracciones del 3 al 5% (un descenso brusco puede desen-
cadenar vasoconstricción pulmonar). Compruebe la gaso-
metría y el equilibrio acidobásico con frecuencia. Evite los
anestésicos inhalatorios por la depresión miocárdica y
porque potencian el cortocircuito pulmonar. Omita el N2O
para que no se distienda el intestino. Ventile a mano,
manteniendo la presión en las vías respiratorias por deba-
jo de 25 a 30 cmH2O. Un deterioro brusco puede ser un
signo de neumotórax en el lado normal. 
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FIGURA 1 Radiografía de tórax (RxT) de un lactante con una hernia diafragmática congénita. Obsérvese el intestino lleno de gas en el
hemitórax izquierdo, con desplazamiento del mediastino.
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Preparación y monitorización

Valoración clínica
Estabilidad cardiovascular
Anomalías asociadas
Sonda NG

A

B

Tratamiento anestésico
No ventile con ambú y mascarilla
Intubación despierto
O2, fentanilo y relajante
No utilice N2O
Ventilación a mano (PIP <25-30 cmH2O)

C

Radiografía de tórax
Gasometría
Equilibrio acidobásico

SpO2, ETCO2

Presión en la vía respiratoria 
ECG
Presión arterial (catéter arterial preductal)
Gasometría
Temperatura (utilice calentador/humidificador)

(Continúa en pág. 365)



D. La cavidad abdominal está poco desarrollada, y el cierre
primario puede aumentar la presión intraabdominal, des-
plazar el diafragma en sentido cefálico, disminuir la CFR,
y comprimir la vena cava. La hipotensión puede deberse
a un deterioro del retorno venoso, así como a una eleva-
ción de la RVP, una insuficiencia ventricular y un gasto
cardíaco (GC) bajo. Las pérdidas hacia el tercer espacio y
las pérdidas sanguíneas suelen ser mínimas, y es preferible
administrar dopamina a volúmenes grandes de líquidos o
de coloides. En ocasiones, es imposible realizar un cierre
abdominal primario. En estos casos se utiliza un parche de
poliglactina para crear una hernia ventral, parecido a la re-
paración del onfalocele. El cierre se planifica para realizar-
lo varios días después. 

E. La cirugía puede seguirse de un período de luna de miel
cuando la oxigenación es correcta, pero esta situación pue-
de deteriorarse por un aumento del cortocircuito de derecha
a izquierda a través de los canales fetales1. Se ha empleado
con cierto éxito la vasodilatación pulmonar con fármacos
i.v. (milrinona, nitropusiato sódico, nitroglicerina), pero el
óxido nítrico (NO) inhalado es el dilatador de elección en
estos pacientes. Con el NO se preserva la resistencia vascu-
lar sistémica (RVS), con lo que disminuye el cortocircuito de

derecha a izquierda a la altura del corazón. La predicción de
la supervivencia se ha basado en los gradientes A-a de O2.
El pulmón hipoplásico puede estar retraído (fig. 2). Planifi-
que el mantenimiento de la ventilación, la relajación y el
soporte vasopresor en el período postoperatorio. 
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FIGURA 2 RxT obtenida después de la reparación de la hernia diafragmática congénita. A pesar de la presencia de un tubo de tórax
funcionante, el pulmón izquierdo está hipoplásico, por lo que no se expandirá para rellenar el hemitórax.
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Paciente con HERNIA DIAFRAGMÁTICA CONGÉNITA



El onfalocele (una hernia a través del ombligo) y la gastros-
quisis (eventración del contenido abdominal por un defecto
de la pared abdominal anterior) son trastornos distintos, pero
con consideraciones anestésicas similares. Otras anomalías
congénitas aparecen con frecuencia (76%) junto al onfaloce-
le (tabla 1) y la tasa de mortalidad del 30% se debe, princi-
palmente, a las anomalías cardíacas y a la prematuridad1-3.
La gastrosquisis rara vez se asocia a otras anomalías, pero un
número mayor de lactantes (58%) son prematuros, y la tasa
de mortalidad similar se debe a complicaciones intestinales
(trastornos de rotación y atresias) y de la herida1. El tamaño
de la hernia y la normalidad de la cobertura peritoneal deter-
minan la urgencia de la corrección quirúrgica.

A. Determine la edad gestacional y la presencia de anomalías
asociadas. En los lactantes con gastrosquisis y ruptura del
onfalocele se produce una pérdida notable de proteínas y
de líquido hacia el tercer espacio, lo que conduce a hemo-
concentración, hipoperfusión, oliguria y acidosis metabó-
lica. Mantenga la perfusión normal hacia los órganos vita-
les monitorizando la PA y la diuresis, y reemplazando las
pérdidas de volumen (bolos de 10 ml/kg de sustitutos plas-
máticos). Desde el intestino expuesto se produce una pér-
dida importante de líquido y de calor por evaporación4,5.
Cubra el intestino expuesto con una compresa estéril y
manténgalo húmedo con suero salino. Sitúe al lactante en
un ambiente normotérmico. Descomprima el estómago
con una sonda nasogástrica (NG), a veces con una aspira-
ción baja. 

B. Mantenga la temperatura corporal y continúe con la repo-
sición de la volemia. Encienda las luces de calefacción, las
mantas de calor y el calentador/humidificador de la vía
respiratoria. Utilice un manómetro en el circuito de respi-
ración para monitorizar la presión de insuflación. Aplique
las medidas de esterilización y las consideraciones para los
lactantes prematuros cuando sea conveniente. Monitorice

la temperatura, la pulsioximetría, la ETCO2, la PA, la ga-
sometría y el equilibrio electrolítico. Aspire con frecuencia
por la sonda NG. 

C. El lactante estable con una hernia pequeña que está recu-
bierta por peritoneo requiere un tratamiento quirúrgico y
una monitorización menos intensa. Si no se aprecia tensión
en la pared abdominal al cerrar el defecto, y no se requiere
la administración de relajantes musculares (RM) para facili-
tar el retorno del contenido abdominal al interior de la ca-
vidad, es poco probable que se produzca una dificultad res-
piratoria postoperatoria, y se puede extubar al lactante en
el quirófano o después de trasladarlo a la UVI de neonato-
logía. Los lactantes inestables con hernias de gran tamaño
o con contenido abdominal expuesto requieren una repa-
ración urgente6. Intube al niño despierto después de haber
instaurado la reposición de volumen y ajuste dosis peque-
ñas de opiáceos (fentanilo, 10 a 20 μg/kg) y RM. Evite el
N2O para prevenir la distensión abdominal. Trabaje con-
juntamente con el cirujano para determinar la posibilidad
de practicar el cierre primario. Un cierre a base de relajan-
tes musculares puede dar lugar a una presión intraabdomi-
nal excesiva, a obstrucción de la vena cava inferior, un des-
censo del gasto cardíaco (GC), hipotensión y elevación del
diafragma con dificultad respiratoria. Monitorice la prótesis
en la vía respiratoria para detectar trastornos de la distensi-
bilidad. La alternativa al cierre primario consiste en cons-
truir un silo de Silastic que envuelve a las vísceras. El tama-
ño del silo se va reduciendo gradualmente a medida que
aumenta el tamaño de la cavidad abdominal. 

D. Retire gradualmente los RM y el soporte ventilatorio en el
período postoperatorio. Esto puede tardar varios días. 
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TABLA 1
Anomalías congénitas 
asociadas al onfalocele

Cardiopatía congénita
Tumor de Wilms
Síndrome de Beckwith-Wiedemann
Trastornos de rotación intestinal
Atresia intestinal
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Preparación y monitorización 
Administre líquidos, coloides

Evaluación clínica
Anomalías asociadas
Edad gestacional

A

B

Valore la estabilidad del lactante 
y el tamaño de la hernia

Lactante estable
con hernia pequeña

Intubación despierto
o ISR

Intubación despierto
con relajantes y opiáceos

Precauciones neonatales Líquidos, coloides

Abdomen cerrado

Extubación

Sin tensión Tensión

Abdomen cerrado
o creación de silo

Lactante inestable
con hernia grande

Tratamiento postoperatorio

Traslado a UVI neonatal
intubado y relajado

Suspenda relajantes y ventilador 
en cuestión de 24 a 48 horas

Apriete la cincha o 
el silo a diario (sin anestesia)

C

D

Complicaciones potenciales
Sepsis/complicaciones de la herida
Complicaciones de prematuridad
Barotrauma
Muerte (30%)

Recuperación
sin complicaciones

Hemograma, recuento de plaquetas
Albúmina sérica, presión oncótica coloide
Glucemia



La fístula traqueoesofágica (FTE) es una malformación con-
génita de la tráquea distal y del esófago que se produce en 1
de cada 3.000 nacidos vivos. Aproximadamente, el 22% de
estos lactantes presenta una anomalía cardiovascular mayor, y
entre el 30 y el 40% son prematuros. El defecto más frecuente
es un fondo de saco esofágico superior y un trayecto fistuloso
entre la porción inferior del esófago y la tráquea (fig. 1). Al na-
cer, el lactante presenta secreciones espumosas copiosas en la
boca. La ventilación con ambú y mascarilla distenderá el es-
tómago. El diagnóstico viene sugerido por la imposibilidad de
avanzar una sonda hasta el estómago, por la presencia de tos
y de cianosis al darles de comer, y se confirma mediante una
radiografía (catéter radiopaco en un fondo de saco aproxima-
damente a 10 cm del borde gingival). La aspiración provoca
un compromiso pulmonar1-5.

A. Determine la edad gestacional y la presencia de otras
anomalías congénitas, como defectos vertebrales, ano im-
perforado, FTE, y displasia radial y renal (asociación VA-
TER, por sus siglas inglesas). Si tiene dudas sobre una po-
sible cardiopatía congénita (CPC), realice un cateterismo
cardíaco o una ecocardiografía antes de la cirugía repara-
dora. Valore en las radiografías la presencia de aire abdo-
minal (confirma una fístula entre la tráquea y la porción in-
ferior del esófago), y de infiltrados pulmonares. 

B. En raras ocasiones se practica una gastrostomía de urgen-
cia con anestesia local en la UCI de neonatología para ali-
viar la distensión gástrica y el compromiso respiratorio, y
poder realizar una estabilización cardiorrespiratoria antes
de practicar la reparación definitiva a las 48 o 72 horas. El
fondo de saco superior se aspira continuamente. Prepáre-
se para tratar a un lactante prematuro y monitorice la PA,

la pulsioximetría y la diuresis. Ausculte el corazón y los rui-
dos respiratorios con un estetoscopio precordial (no esofá-
gico) colocado en la axila izquierda.

C. En la FTE de tipo 1 (sin comunicación entre el esófago y la
tráquea), induzca la anestesia siguiendo la técnica neonatal
habitual; en el resto de tipos de FTE se necesita realizar la
intubación con el lactante despierto después de una preo-
xigenación adecuada y de la administración de atropina.
La fístula suele localizarse en la pared posterior de la trá-
quea, próxima a la carina. Coloque correctamente el tubo
endotraqueal (TET) (evite la intubación en el bronquio de-
recho y una distensión excesiva del estómago). El pulmón
derecho se comprimirá durante la toracotomía derecha
para reparar la FTE. En caso de que se haya intubado el
bronquio derecho, aparecerá rápidamente hipoxemia.

D. Intente no distender el estómago durante la intervención
para evitar la ruptura gástrica, la impedancia ventilatoria y la
parada cardíaca. Si la distensión es inevitable, puede necesi-
tarse una gastrostomía. Mantenga la ventilación espontánea
del paciente o realice una ventilación asistida manual para
valorar los cambios de distensibilidad. No administre rela-
jantes musculares hasta que se abra el tórax y, en la medida
de lo posible, hasta que se haya ligado la fístula. Vigile la obs-
trucción del TET (secreciones, manipulación quirúrgica).

E. Planifique la ventilación postoperatoria en los lactantes
enfermos. Las secreciones traqueales sanguinolentas si-
guen siendo un problema durante el período postoperato-
rio. No aspire el esófago ni extienda el cuello para proteger
la reparación quirúrgica. La traqueomalacia, la compresión
traqueal o la lesión del nervio laríngeo recurrente pueden
provocar una obstrucción de las vías respiratorias altas in-
mediatamente después de la extubación. 
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I II III A III B III C

FIGURA 1 Tipos de fístulas traqueoesofágicas. El tipo III B es el más frecuente.
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Valore la presencia de cardiopatías congénitas cianóticas

Evaluación clínica
Anomalías asociadas
Edad gestacional
Distensión gástrica
Complicaciones pulmonares

A

Preparación y monitorización 
Monitorización de rutina 
Pulsioximetría
Catéter arterial

B

Tratamiento anestésico

Atresia esofágica
sin comunicación traqueal

FTE

C

Ausentes Presentes Cateterismo cardíaco 
o ecocardiografía 

Inducción neonatal de rutina Intubación despierto

Mantenimiento de la anestesia
Técnica con opiáceos e inhalatorios
Evite N2O
Ventilación espontánea o asistida

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
Atelectasias
Compresión traqueal
Traqueomalacia
Lesión del nervio laríngeo recurrente
Reflujo gastroesofágico
Aspiración pulmonar
Estenosis esofágica recurrente

D

Tratamiento postoperatorio E

Gasometría
Hemoglobina, hematocrito
Electrólitos
Radiografía de tórax
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Se cree que la enterocolitis necrosante (ECN) es una respues-
ta patológica del intestino inmaduro a una lesión hipóxica is-
quémica, debida probablemente a la asfixia del feto o del re-
cién nacido. En el 50% de los lactantes con ECN se produce
una invasión bacteriana a través de la mucosa dañada y una
sepsis generalizada1. Los lactantes expuestos a un riesgo más
alto son los prematuros de <32 semanas de gestación y con
un peso <1.500 g1,2. Otros factores de riesgo son la enferme-
dad de la membrana hialina, la hipotensión, el conducto ar-
terial persistente (CAP), la hipotermia, el cateterismo de vasos
umbilicales, la exanguinotransfusión y la policitemia1,3. Los
signos iniciales consisten en un aumento de residuos gástri-
cos, distensión abdominal, vómitos alimenticios, íleo y heces
sanguinolentas, que progresan hacia perforación intestinal,
peritonitis y shock séptico. La neumatosis intestinal y la pre-
sencia de gas en las venas intrahepáticas en la exploración ra-
diográfica confirman la ECN. La presencia de neumatosis
gástrica, aunque rara, supone una ECN fulminante4.

A. Realice la valoración habitual de un lactante prematuro y
evalúe el estado de hidratación (perfusión periférica, diu-
resis, constantes vitales y equilibrio acidobásico). Adminis-
tre expansores de la volemia (líquidos, coloides o sangre)
para corregir la hipovolemia secundaria al shock endotó-
xico y a las pérdidas de líquidos hacia terceros espacios in-
traabdominales. El peso no es una medida fiable de la vo-
lemia. Corrija la acidosis metabólica hasta un pH >7,20.
Analice la necesidad de apoyo vasopresor con dopamina.
Valore las pruebas de coagulación y administre antes de la
intervención concentrados de plaquetas a los lactantes
trombocitopénicos con hemorragias. La apnea puede de-
berse a hipoxia, shock o distensión abdominal1, y puede
requerir de intubación preoperatoria. Revise las radiogra-
fías de tórax (RxT), la gasometría o la gasometría capilar
(GMC). El tratamiento médico consiste en la colocación
de una sonda nasogástrica (NG) de aspiración, líquidos
i.v. y antibióticos. La cirugía se reserva para los lactantes
con perforación intestinal o acidosis progresiva2; estos pa-
cientes pueden estar gravemente enfermos. 

B. Además de la preparación habitual para un recién nacido,
calcule las dosis de los fármacos de reanimación (como
glucosa al 25%, cloruro cálcico o bicarbonato sódico) an-
tes de la intervención. Tenga preparada una infusión de
dopamina. Monitorice directamente la PA, la glucosa y la
gasometría. Las líneas arteriales umbilicales suelen quitar-
se en los lactantes con sospecha de ECN; así pues, valore

la colocación de un catéter arterial periférico. Encienda los
calentadores de sangre y los calefactores o los humidifica-
dores, y tenga sangre preparada en el quirófano. Coloque
una trampa de aspiración en el equipo de aspiración qui-
rúrgico y una balanza para pesar las esponjas. 

C. Intube al paciente despierto, dado lo debilitado de su esta-
do, la situación hemodinámica limítrofe y el potencial de
regurgitación y de aspiración. En raras ocasiones puede
estar indicada la ISR. A menudo se necesita una reanima-
ción rápida con líquidos al abrir el abdomen, de modo que
prepare, al menos, dos líneas i.v. funcionantes antes de
realizar la incisión cutánea.

D. La inducción y el mantenimiento de la ATG se lleva a cabo
con ketamina (1 a 2 mg/kg i.v.) en el lactante hipovolémico,
o fentanilo (10 a 20 μg/kg) si el lactante está estable. Se ad-
ministra una mezcla de oxígeno y aire para conseguir una
PaO2 de entre 80 a 100 mmHg. Evite el N2O, ya que pue-
de aumentar el tamaño de las burbujas gaseosas en la pared
intestinal y en el sistema porta hepático. Utilice vecuronio o
pancuronio, a dosis de 0,1 a 0,2 mg/kg, para lograr la rela-
jación quirúrgica. Controle la ventilación manualmente
para valorar los cambios de la distensibilidad. Administre
dopamina en caso de necesitar soporte vasopresor (co-
mience a una dosis de 5 μg/kg/min y ajústela según el efec-
to). Valore la administración de 20 mg/kg i.v. de cloruro cál-
cico por cada tercio de volumen de sangre repuesto para
prevenir la hipotensión y las arritmias asociadas al citrato
(quelación de calcio), y para mejorar la contractilidad mio-
cárdica. Puede ser de gran ayuda consultar con el neonató-
logo en el período intraoperatorio para controlar los líqui-
dos, los electrólitos y el equilibrio acidobásico. 

E. Mantenga intubados a los pacientes y con ventilación me-
cánica. La distensión abdominal postoperatoria, la reposi-
ción masiva de líquidos y la persistencia de la acidosis
pueden comprometer la respiración durante varios días. 
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Garantice la disponibilidad
de hemoderivados

Evaluación clínica
Edad gestacional
Enfermedades coexistentes
Enfermedad respiratoria
Situación de la volemia
Coagulación

A

Preparación y monitorización 
Consideraciones neonatales

Traslado a quirófano

B

Intubación

Acceso i.v.

Lactante hipovolémico Lactante estable

C

Despierto ISR

Ketamina Fentanilo

Elija la técnica anestésica

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales (corto plazo)
Pulmonares: SDR, atelectasia, barotrauma
Circulatorias: circulación fetal persistente, 

hipovolemia
Sepsis, shock, coagulación intravascular 

diseminada
ECN recurrente/abscesos/perforación
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D

Tratamiento postoperatorio
(varios días)

E

Hemograma, pruebas de coagulación, recuento de plaquetas
Gasometría o GMC
Radiografía de tórax
Sangre cruzada (concentrados de hematíes, plaquetas)



Los lactantes prematuros representan un riesgo quirúrgico nota-
ble debido a la inmadurez de muchos de los sistemas orgánicos.
La incidencia de episodios de apnea guarda una relación inver-
sa con la edad desde el momento de la concepción y está in-
fluenciada por factores del paciente, quirúrgicos y anestésicos.
Aunque algunos pueden mantenerse extremadamente graves y
precisan varias intervenciones quirúrgicas urgentes para sobre-
vivir, la mayoría se mantiene relativamente bien, y sólo requie-
ren intervenciones quirúrgicas menores (p. ej., herniorrafia), que
pueden programarse. Los lactantes pretérmino son propensos a
desarrollar apnea o bradicardia después de la anestesia general.

A. Durante la valoración de los lactantes con antecedentes de
prematuridad, tenga en cuenta que los lactantes pretérmi-
no de <44 a 46 semanas están expuestos al riesgo de
desarrollar disfunción ventilatoria postoperatoria1. La apnea
puede estar relacionada con numerosas causas; sin embar-
go, si aparece después de una intervención quirúrgica pro-
bablemente esté relacionada con trastornos metabólicos,
efectos farmacológicos o inmadurez del SNC. Algunas cau-
sas metabólicas de la apnea, como la hipotermia, la hipo-
glucemia, la hipocalcemia, la acidosis y la hipoxemia pue-
den evitarse prestando mucha atención a los detalles del
tratamiento anestésico de los recién nacidos. Demore la ci-
rugía no esencial siempre que sea posible hasta que el lac-
tante supere las 44 o 46 semanas de edad desde la concep-
ción y no presente anemia. Revise las gráficas de la
oxigenoterapia, la intubación, daños pulmonares residuales,
lesiones neurológicas (hemorragia intraventricular), trastor-
nos cardíacos o metabólicos y del crecimiento y desarrollo.

B. Monitorice en el quirófano la FC, los ruidos cardíacos, la
PA, el ECG, la temperatura, la saturación de O2 y el dióxi-
do de carbono (CO2) teleespiratorio.

C. Elija la técnica anestésica. Complemente la ATG con un
bloqueo neuromuscular y ventilación controlada. Valore la
posibilidad de realizar una anestesia raquídea o caudal sin
sedación, la cual puede disminuir la incidencia de apnea
postoperatoria si se compara con la anestesia general inha-
latoria. Evite utilizar opiáceos y barbitúricos. La mayoría de
los anestésicos afectan al sistema respiratorio, directa o in-
directamente. La mayoría de los inhalatorios, los opiáceos
y los sedantes probablemente produzcan depresión respi-
ratoria en los recién nacidos con inmadurez del centro res-
piratorio. Aunque se desconoce la causa exacta de la ap-
nea después de la anestesia, algunos estudios han planteado
la hipótesis de que el centro respiratorio de los lactantes
pretérmino se inhibe fácilmente por pequeñas cantidades

de anestésicos, endorfinas o hipoxemia; los estimulantes
respiratorios centrales, como las metilxantinas, pueden pre-
venir la apnea si se administran en el período postoperato-
rio. Se ha demostrado la eficacia de la administración pe-
rioperatoria de cafeína i.v. (10 mg/kg) como estimulante
respiratorio para el tratamiento de la apnea neonatal y de
la disfunción ventilatoria postoperatoria en lactantes pre-
término por lo demás sanos2. La anestesia raquídea sin se-
dación con ketamina en los lactantes pretérmino no se aso-
ciaba a apnea postoperatoria, mientras que los lactantes
que recibían anestesia general o raquídea con sedación
con ketamina experimentaban una incidencia significativa
de apnea postoperatoria3. Otros estudios no han demos-
trado una relación clara entre la técnica anestésica y la apnea
postoperatoria4. La anemia en los lactantes pretérmino pue-
de asociarse a una incidencia de apnea postoperatoria ma-
yor. Los lactantes anémicos tienen un porcentaje mayor de
hemoglobina fetal y concentraciones más bajas de 2,3 difos-
foglicerato (2,3-DPG); la curva de disociación del O2 se
desplaza hacia la izquierda, con lo que disminuye la dispo-
nibilidad de oxígeno para los tejidos5. Si la cirugía no pue-
de demorarse lo suficiente como para permitir corregir la
anemia, planifique el ingreso hospitalario durante la noche
en el período postoperatorio, para poder observar y moni-
torizar de cerca al paciente. 

D. Planifique, al menos, una monitorización de 12 horas en
el postoperatorio (para la apnea y la bradicardia) en todos
los lactantes con riesgo de desarrollar apnea postoperato-
ria después de una anestesia. Los lactantes con grados de
disfunción preoperatoria más altos necesitan, correspon-
dientemente, períodos de monitorización postoperatoria
más prolongados.

BIBLIOGRAFÍA

1. Welborn LG, Ramirez N, Oh TH, et al.: Postanesthetic apnea and
periodic breathing in infants, Anesthesiology 65:658–661, 1986.

2. McNamara DG, Nixon GM, Anderson BJ: Methylxanthines for the
treatment of apnea associated with bronchiolitis and anesthesia,
Paediatr Anaesth 14 (7):541–550, 2004.

3. Welborn LG, Rice LJ, Hannallah RS, et al.: Postoperative apnea in
former preterm infants: prospective comparison of spinal and gen-
eral anesthesia, Anesthesiology 72:838–842, 1990.

4. Craven PD, Badawi N, Henderson-Smart DJ, et al.: Regional
(spinal, epidural, caudal) versus general anaesthesia in preterm
infants undergoing inguinal herniorrhaphy in early infancy,
Cochrane Database Syst Rev (3):CD003669, 2003.

5. Cote CJ, Zaslavsky A, Downes JJ, et al.: Postoperative apnea in for-
mer preterm infants after inguinal herniorrhaphy. A combined
analysis, Anesthesiology 82 (4):809–822, 1995.

372

Cirugía menor en lactantes pretérmino
LEILA G. WELBORN, M.D.



CIRUGÍA MENOR EN LACTANTES PRETÉRMINO 373

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
CIRUGÍA MENOR EN LACTANTE PRETÉRMINO

Edad posconceptual

�46 semanas

Cirugía 
urgente

Valore la demora
de la cirugía no esencial

ECG, frecuencia cardíaca, 
ruidos cardíacos

PA
Temperatura
Saturación O2, CO2 teleespiratorio

Evaluación clínica
Edad posconceptual
Enfermedad preexistente
Cardiopulmonar
Neurológica
Metabólica

A

Preparación y monitorizaciónB

Elija la técnica anestésica

Evite opiáceos, barbitúricos 
y ketamina (riesgo de depresión 
respiratoria residual)

C

Proceda

Anestesia general con intubación
endotraqueal con relajantes musculares

Anestesia raquídea
o anestesia caudal

Valore la administración 
de cafeína 10 mg/kg i.v.

Tratamiento postoperatorio
Monitorice apnea y bradicardia
�46 semanas
Ingreso por la noche si anemia, otros problemas

D

Hemograma
Otros valores pertinentes

�46 semanas o �46 semanas con 
otros problemas médicos o con 

monitor CR domiciliario



La estenosis pilórica hipertrófica congénita (EPHC) es una
malformación GI frecuente que aparece clásicamente en el
primer descendiente varón de una familia. Recientemente se
ha demostrado que la administración posnatal de un antibió-
tico macrólido (es decir, derivados de eritromicina a madres
lactantes) aumenta el riesgo de EPHC1. Los lactantes mani-
fiestan a las 4 o 6 semanas de vida vómitos en proyectil sin tin-
ción biliosa, peristaltismo gástrico visible después de comer y,
a menudo, una masa abdominal palpable en forma de aceitu-
na, y unos antecedentes característicos. En los pacientes en los
que no puede palparse la «aceituna», el diagnóstico se confir-
ma por la dilatación gástrica en la radiografía, por la demos-
tración en la ecografía abdominal de un píloro hipertrofiado,
y por los tránsitos de bario en los que se demuestra un esfín-
ter pilórico estrecho y alargado. Los trastornos de deshidrata-
ción y electrolíticos deben corregirse antes de la cirugía3. La
EPHC es una emergencia médica, no quirúrgica1-3.

A. Valore el estado de hidratación mediante la exploración fí-
sica (p. ej., turgencia de la piel, las órbitas, la humedad de
las mucosas, el calor de las extremidades y los pulsos); los
valores analíticos (urea nitrogenada [BUN] ≤10, creatinina
[Cr] ≤0,8), y por constantes vitales como el peso (el lac-
tante muestra ganancia de peso después del ingreso en el
hospital como una indicación de rehidratación) y la diure-
sis (al menos, 1 ml/kg/hora). 

B. Corrija la alcalosis metabólica hipopotasémica hipocloré-
mica, que es habitual en la EPHC. Administre cloruro só-
dico al 0,45% (NaCl) por vía i.v. o NaCl al 0,9% con clo-
ruro potásico (KCl). (La alcalosis metabólica se corregirá
por vía renal después de un complemento adecuado de
iones cloro [Cl–] y potasio [K+].) El HCO3 sérico debería
ser ≤30 antes de la cirugía.

C. A diferencia de los lactantes normales de la misma edad
que presentan un vaciamiento gástrico rápido, estos lac-
tantes retienen los alimentos durante 24 horas o más. El
contraste de bario plantea un riesgo adicional si se produ-
ce aspiración perioperatoria del contenido gástrico. Rea-
lice una aspiración gástrica continua antes de la anestesia
mientras se van corrigiendo otros parámetros.

D. La preparación para la pilorotomía supone, normalmente,
un mínimo de 4 a 8 horas de hidratación i.v. Los lactantes
con desnutrición y deshidratación graves pueden tardar
entre 3 y 4 días para recuperar los valores seguros de elec-
trólitos, líquidos y proteínas, y de sangre.

E. Caliente el quirófano, humidifique los gases, garantice la
disponibilidad de un equipo de aspiración y de vía respi-
ratoria pediátrica, y disponga de una línea i.v. operativa.
Coloque al lactante en decúbito lateral izquierdo y aspire
el estómago con una sonda suave, incluso aunque se le
hubiera aspirado previamente. Preoxigene con O2 al
100% mediante mascarilla facial con el lactante en decú-
bito supino.

F. Dependiendo de la habilidad del anestesiólogo y del esta-
do físico del niño, realice la intubación con el lactante des-
pierto o con ISR con presión cricoidea con tiopental entre
5 y 6 mg/kg, o etomidato 0,3 mg/kg; atropina 0,02 mg/kg
y succinilcolina (SCC) 2 mg/kg i.v.4. Etomidato podría ser
una elección mejor que tiopental debido a que su hemivi-
da es más corta; los lactantes debilitados no metabolizan
los barbitúricos con normalidad, y los efectos sedantes
pueden perdurar entre 30 y 60 minutos después de una
dosis de inducción única. Evite la hiperventilación; man-
tenga una concentración teleespiratoria de dióxido de car-
bono (CO2) de 40 a 50 mmHg para evitar que empeore la
alcalosis y la depresión respiratoria postoperatoria. 

G. Mantenga la anestesia con inhalatorios. Los relajantes
musculares pueden facilitar el acceso quirúrgico. La tos o
la lucha del lactante pueden desembocar en una perfora-
ción quirúrgica de la mucosa. Se ha planteado la opción
de la anestesia regional como alternativa a la anestesia ge-
neral, si bien se reserva para los lactantes con otros proce-
sos congénitos o adquiridos que aumenten el riesgo de la
anestesia general5. Rara vez se indica la transfusión intra-
operatoria de hemoderivados, porque las pérdidas sanguí-
neas suelen ser insignificantes. 
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Evaluación preoperatoria

Hidratación
Exploración física
Pruebas analíticas
Peso
Diuresis

A

Administre líquidos i.v.

Electrólitos
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Alcalosis metabólica

B

Administre electrólitos i.v.

Volúmen gástricoC
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Extubación despierto
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D

IntubaciónF

Mantenimiento
de la anestesia

G

Preparación para la anestesia
Precauciones neonatales
Aspiración del contenido gástrico
Preoxigenación

E



El tratamiento perioperatorio de los niños nos obliga a cono-
cer a fondo la terapia hidroelectrolítica. El régimen de líquidos
exacto depende de la edad del paciente, del estado de salud
preoperatorio, del estado de hidratación, del equilibrio hidro-
electrolítico y del procedimiento quirúrgico. Los lactantes y
los niños pequeños están expuestos a un riesgo especial de al-
teraciones en el equilibrio hídrico secundario a la privación de
la ingesta de líquidos. Los recién nacidos tienen unas caracte-
rísticas fisiológicas inigualables; muchos sistemas orgánicos
maduran después del nacimiento. La función renal, aunque
inmadura al nacer, madura con rapidez. Al año de vida ya al-
canza un funcionamiento normal. Uno de los objetivos fun-
damentales de la fluidoterapia es proporcionar al riñón un vo-
lumen de líquido suficiente para permitir la excreción de las
cargas de solutos con una concentración de orina que no re-
cargue la capacidad de dilución y de concentración del riñón.
La filtración glomerular (FG) de los recién nacidos es sola-
mente del 25% con respecto a la de los niños más mayores, y
gran parte de los sistemas de transporte tubulares no funcio-
nan completamente. Los riñones de los recién nacidos tienen
menos capacidad para concentrar la orina, y una capacidad
limitada para conservar o excretar sodio. Sin embargo, prue-
bas recientes señalan que el riñón joven es capaz de aumen-
tar su aclaramiento de agua libre cuando se enfrenta a una
sobrecarga aguda de líquido. Si se comparan con los adultos,
los lactantes tienen una superficie corporal grande respecto al
peso corporal. Por tanto, incluso sin pérdidas anormales, tie-
nen una tasa de intercambio de agua mayor con respecto al
agua corporal total. La deshidratación es una posibilidad si se
restringe la ingesta de líquido o si se producen pérdidas exce-
sivas.

A. Realice la evaluación preoperatoria. Preste una atención
especial a la situación cardiovascular y renal y al estado de
hidratación. La presencia de taquicardia o hipotensión
pueden implicar hipovolemia, mientras que el edema pul-
monar en un niño sano normal puede indicar una sobre-
carga de líquidos. La disminución de la diuresis puede de-

berse a insuficiencia renal o a disfunción cardiovascular,
pero en un niño normal suele indicar anomalías en el
equilibrio hídrico.

B. Corrija la anemia si fuera posible antes de administrar la
anestesia. Los recién nacidos que requieren una interven-
ción quirúrgica suelen padecer alteraciones potencialmen-
te mortales, y es probable que presenten trastornos hidro-
electrolíticos. Corrija dichas anomalías siempre que sea
posible antes de llevar al paciente al quirófano. En los últi-
mos años se ha generalizado una tendencia hacia perío-
dos de ayuno más breves y razonables1,2. Las recomenda-
ciones de ayuno actuales establecen una abstinencia de
sólidos durante las 8 horas previas a la inducción, y de 3 a
4 horas para líquidos claros. 

C. La fluidoterapia intraoperatoria puede suponer la instau-
ración de un tratamiento hídrico o la continuación de uno
previamente instaurado. Puede ser tan simple como repo-
ner los defectos derivados del ayuno preoperatorio y ad-
ministrar líquidos de mantenimiento, o ser tan complejos
como corregir los defectos anormales preoperatorios, los
líquidos desplazados en el período intraoperatorio y las
pérdidas de sangre variables, además de los líquidos de
mantenimiento. Asumiendo que un niño sano está en
equilibrio hidroelectrolítico en el momento de interrumpir
la alimentación por vía oral, calcule el déficit de líquido en
el momento de la inducción multiplicando las necesidades
horarias de líquidos de mantenimiento del niño por el nú-
mero de horas que lleva en ayunas. Reemplace el déficit
administrando la mitad del volumen calculado durante la
primera hora de la anestesia y la otra mitad durante la hora
o las 2 horas posteriores, aparte de los líquidos de mante-
nimiento intraoperatorios. Determine el ritmo de manteni-
miento horario (ml/hora) de líquidos que debe infundirse
durante la cirugía basándose en el peso corporal:

≤10 kg = peso × 4
11-20 kg = 20 + peso × 2

>20 kg = peso + 40
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según el estado del paciente 
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INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA EN PACIENTE PEDIÁTRICO

A

B

C

Antes de inducir 
la anestesia corrija: 

Deshidratación 
Desequilibrio electrolítico 
Anemia intensa
Sobrecarga de volumen

(Continúa en pág. 379)

Cristaloides con 
electrólitos apropiados

Concentrados de hematíes
Diuresis

Valore la necesidad de líquidos



D. Para planificar las necesidades de glucosa intraoperato-
rias, considere a los recién nacidos y a los lactantes pre-
maturos como dos grupos separados. Asuma que estos
pacientes están hipoglucémicos hasta que no se demues-
tre lo contrario. La reposición hídrica debería tener, apro-
ximadamente, la composición de los líquidos perdidos, de
modo que es necesario reponer con suero fisiológico o con
una solución salina equilibrada (p. ej., Ringer lactato
[RL]). En la literatura hay artículos contradictorios acerca
de la utilización intraoperatoria de glucosa. Es posible que
no se aprecien signos clínicos de hipoglucemia durante el
período intraoperatorio (enmascarados por la medicación
preanestésica o por la anestesia general), o que se inter-
preten erróneamente (hiperactividad del sistema nervioso
simpático adscrita erróneamente a ansiedad). La mayoría
de los autores recomienda la utilización rutinaria durante
la cirugía de soluciones que contengan glucosa. Para deci-
dir la concentración de glucosa que se debe utilizar de ru-
tina por vía i.v. durante la intervención quirúrgica en los
pacientes pediátricos, sopese los riesgos de la hipogluce-
mia (glucosa en sangre [GS] <50 mg/dl-1) frente a los de
la hiperglucemia (GS >200 mg/dl-1) a los ritmos de infu-
sión seleccionados. Existen dos efectos adversos conoci-
dos de la hiperglucemia intraoperatoria: la diuresis osmó-
tica y la posibilidad de consecuencias neurológicas
adversas en caso de que se produjese isquemia cerebral3.
Se sabe que, con la hipoglucemia, se producen daños
neurológicos en los niños, y muchos de los signos de la
hipoglucemia quedan enmascarados por la anestesia
general. La hipoglucemia asintomática es una posibili-
dad rara, pero siempre presente en los niños sanos con
un período de ayunas prolongado antes de la anestesia.
A diferencia de la opinión aceptada, no en todos los pa-
cientes se produce un aumento de la GS intraoperatorio
inducido por el estrés. Monitorice la GS durante la inter-
vención si se utiliza una solución sin glucosa en el período
intraoperatorio. La administración de soluciones con glu-
cosa al 5% puede dar lugar a hiperglucemia intraoperato-
ria4. Por tanto, utilice una solución de glucosa menos con-
centrada (p. ej., glucosa al 2,5% en RL) a los ritmos de
infusión recomendados para aportar la glucosa adecuada
a los niños sanos (300 mg/kg/hora) y la reposición de vo-
lumen correcta, evitando a la vez la aparición de hiperglu-
cemia e hipoglucemia5. Como la glucosa al 2,5% en RL

no está disponible comercialmente, debe prepararla cada
especialista utilizando una solución de glucosa al 50%. La
administración o no de soluciones con glucosa no genera
una concentración de GS predecibles como resultado de
la interrelación entre los mecanismos homeostáticos se-
cundarios a las respuestas hormonales frente al estrés qui-
rúrgico y a la disponibilidad de sustratos para la gluconeo-
génesis. En los casos en los que se necesite un control
estricto de la glucosa, realice mediciones seriadas de la GS
y ajuste la cantidad de glucosa convenientemente. Los
factores de riesgo para la hipoglucemia de ayuno preope-
ratoria son la prematuridad (lactantes), la suspensión o la
reducción de la infusión de glucosa antes de la operación,
las miopatías, las glucogenosis, los procesos hiperinsuliné-
micos (lactantes de madres diabéticas, insulinomas), la mal-
nutrición (como los recién nacidos pequeños para la edad
gestacional) y las anomalías de la lipólisis o del metabolismo
de los aminoácidos. Los factores de riesgo para la hipoglu-
cemia intraoperatoria cuando se administran líquidos que
no contienen glucosa son los procedimientos quirúrgicos
prolongados, los pacientes pediátricos, la suspensión o la re-
ducción de la sobrealimentación parenteral basada en glu-
cosa, determinados fármacos (p. ej., propranol, alcohol) y
ciertas entidades patológicas (adenoma o carcinoma de cé-
lulas de islotes pancreáticos, hepatoma o insuficiencia su-
prarrenal). Los factores de riesgo para el desarrollo de hi-
perglucemia intraoperatoria son la administración de
glucosa exógena, la alteración de las concentraciones hor-
monales que afecten a la homeostasis de la glucosa y la dis-
minución de la utilización periférica de la misma. 
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sanguíneas

Evite hipoglucemia, hiperglucemia e hiponatremia

Monitorice GS

D2,5% en RL



La anestesia regional para los pacientes pediátricos es segura
y eficaz1. Esta modalidad ha suscitado un interés renovado
por el enfoque reciente de la analgesia perioperatoria como
medida de la calidad asistencial y por el número creciente de
prematuros con neumopatías residuales que se presentan
para una intervención quirúrgica. Estos últimos pueden estar
expuestos a un riesgo mayor que los lactantes sanos de la
misma edad de desarrollo de apnea y compromiso respirato-
rio cuando se emplea anestesia general2,3, si bien este punto
se ha cuestionado en algunos estudios recientes4,5. Deben
apreciarse las diferencias entre la anatomía del adulto y la de
los niños, así como las dosis de anestésicos locales6 y de fár-
macos complementarios en las diferentes etapas del desarro-
llo. Los bloqueos nerviosos periféricos son más seguros que
los bloqueos axiales1.

A. Valore el foco quirúrgico, la edad del paciente, otros pro-
blemas médicos y las preferencias de los padres antes de
realizar la anestesia regional. Entre las ventajas de la anes-
tesia regional están la prestación de una analgesia excelen-
te, una relajación muscular intensa por debajo de la altura
del bloqueo, obviando o reduciendo la necesidad de otros
relajantes musculares, la disminución de la profundidad de
la anestesia general requerida y la disminución de la varia-
bilidad en las constantes vitales provocada por los cambios
en los estímulos quirúrgicos. La anestesia raquídea (tabla
1) y la caudal (tabla 2) eliminan, además, la respuesta bra-
dicárdica a la manipulación del mesenterio o del cordón
espermático durante las intervenciones en el hemiabdo-
men inferior o en el aparato genitourinario. Otras ventajas
son la inmovilidad de la extremidad después de la repara-
ción tendinosa o nerviosa en los niños pequeños que son
incapaces de acatar las instrucciones postoperatorias de no
utilizar la extremidad comprometida.

B. Realice los bloqueos de plexos y de nervios periféricos con
la ayuda de un neuroestimulador, con agujas aisladas y de
punta roma de la longitud adecuada. Inserte un catéter en
caso de que desee una técnica continua o para prolongar
la duración del bloqueo. Calcule la dosis total de anestési-

cos locales recomendada por hora y adminístrela en el vo-
lumen adecuado para lograr el efecto deseado. Valore la
adición de clonidina (1 μg/kg) para prolongar la duración
del bloqueo7. Existen algunas limitaciones para la aneste-
sia regional en los niños: 1) falta de experiencia del anes-
tesiólogo para la realización de bloqueos regionales y 2) la
necesidad de dos personas experimentadas para tratar a
los pacientes pediátricos cuando los bloqueos se realizan
con anestesia general (uno de ellos garantiza la adminis-
tración segura de la anestesia general mientras el otro rea-
liza el bloqueo regional).

C. Determine si el paciente necesitará sedación o anestesia
para llevar a cabo la anestesia regional. Los recién nacidos
suelen tolerar la realización de estas técnicas únicamente
con la ayuda de un chupete. Sin embargo, no es realista
esperar que la mayoría de los niños se mantengan quietos
durante la realización de los bloqueos regionales sin indu-
cir previamente una anestesia general o sin administrar
una sedación importante.

D. Elija la medicación apropiada para los pacientes, que se
mantendrán sedados durante la técnica regional. En los
lactantes de, aproximadamente, 6 meses de vida, funcio-
na bien una mezcla de ketamina por vía i.m. a dosis de 4
a 5 mg/kg con atropina a dosis de 0,01 mg/kg en la misma
jeringa. Sin embargo, sepa que la ketamina aumenta el
riesgo de apnea en los lactantes prematuros. En los niños
mayores, coloque un catéter i.v. antes de la intervención
para llevar a cabo la sedación. Se pueden utilizar numero-
sas sustancias. Según nuestra experiencia, la administra-
ción de midazolam a dosis crecientes de hasta 0,1 mg/kg
junto con fentanilo (1 a 2 μg/kg) proporciona una seda-
ción excelente para la realización de los bloqueos. Valore
la utilidad de la anestesia tópica (EMLA, lidocaína al 4%)
para minimizar las molestias derivadas de la canalización
venosa y de la inserción de la aguja de bloqueo.

E. Para procedimientos ambulatorios, valore la inducción de
anestesia general antes de practicar el bloqueo; ketamina
y otros sedantes pueden prolongar la sedación en los ni-
ños, lo que puede demorar el alta. 
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TABLA 1
Dosis recomendadas para el bloqueo subaracnoideo en los niños

Autor Solución anestésica Dosis Volumen de glucosalino al 10%

Gouveia8 Lidocaína al 5% 1 a 2 mg/kg Partes iguales
Berkowitz9 Tetracaína al 1% 0,2 mg/kg Partes iguales
Melman, y cols.10 Lidocaína hiperbárica al 5% 1,5 a 2,5 mg/kg Ninguno

*Lactantes de hasta 10 kg
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(Continúa en pág. 383)

INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA EN PACIENTE PEDIÁTRICO

Foco quirúrgico 
Caudal o epidural lumbar: 

cirugía de extremidades 
inferiores, procedimientos 
genitourinarios

Bloqueo axilar: 
procedimientos en 
extremidades superiores

Catéter torácico por vía lumbar 
o abordaje caudal: toracotomía, 
procedimientos abdominales altos

Edad del paciente 
Recién nacido: apto
1 año escolar: difícil sin 

sedación o 
anestesia general

Adolescente: depende 
de la madurez

Otros problemas médicos
Preferible en lactantes 

pretérmino con 
complicaciones pulmonares

Otras neumopatías, asma, 
enfermedades tisulares 
correctoras, cor pulmonale

Preferencias de los 
progenitores

Hay que evaluar 
la aceptación, 
tanto del paciente 
como de los padres

Anestesia regional

Despierto, 
chupete

Sedación
Lactantes: ketamina 

5 mg/kg
Niños mayores: fentanilo 

1-2 mg/kg i.v., 
midazolam 
0,025 a 0,05 mg/kg i.v.

Anestesia general
Anestesia con mascarilla 

para realizar el bloqueo
Anestesia general con 

intubación endotraqueal

A A A A

C

B

D E



F. Elija un método para proporcionar una analgesia post-
operatoria eficaz. La administración epidural de sulfato de
morfina sin conservantes a dosis de 0,05 mg/kg/dosis pro-
porciona una analgesia excelente durante 12 a 36 horas.
La administración epidural de fentanilo mediante infusión
continua puede aportar algunas ventajas, gracias a su ma-
yor liposolubilidad. En los recién nacidos empiece con una
infusión a 0,25 μg/kg/hora y ajústela según el efecto. Para
los procedimientos ambulatorios, la anestesia local (p. ej.,
bupivacaína, ropivacaína) es más segura en forma de in-
yección única al final del procedimiento, lo que proporcio-
na analgesia postoperatoria de entre 6 y 8 horas. Vigile a
los niños que hayan recibido opiáceos epidurales en un
entorno monitorizado después de la intervención por la
posibilidad de apnea. Asegúrese de que los pacientes con
disminución de las funciones motora o sensitiva están su-
pervisados cuidadosamente para prevenir lesiones acci-
dentales de la piel y las articulaciones, y para evitar caídas. 
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TABLA 2
Ejemplo de dosificación para la anestesia caudal

En lactantes de <15 kg, volumen de AL = (0,1 ml de la solución de 
AL) × (peso en kilos) × (n.º de segmentos raquídeos bloqueados).

Por ejemplo, en un lactante de 3 kg para una herniorrafia se 
necesita un bloqueo hasta T10.

Volumen necesario = (0,1 ml AL) × 3 kg × 12 segmentos = 3,6 ml 
de la solución de AL.

*12 segmentos = 5 sacros + 5 lumbares + 2 torácicos
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Analgesia postoperatoria

Morfina sin conservantes, 
0,05 mg/kg/dosis

Fentanilo, 
1 mg/kg/carga y 
0,25-1 mg/kg/hora

Anestésicos locales 
Mejor como dosis única en 
pacientes ambulatorios

F



La dilatación suele ser una experiencia dolorosa pero con
una gran variabilidad de una paciente a otra. El 80% de las
parturientas describe el dolor de la dilatación como «muy in-
tenso o intolerable», y el 50% señala que el tratamiento anal-
gésico fue inadecuado1. Una anestesia ideal debería propor-
cionar un alivio rápido del dolor, que perdurase a lo largo de
todo el período de dilatación y en el parto, sin efectos adver-
sos para la madre, para el feto o sobre la progresión de la di-
latación. 

A. El dolor de la dilatación tiene dos componentes. Durante
la primea etapa, el dolor visceral se debe a la dilatación del
cuello uterino y a la distensión del segmento uterino infe-
rior con las contracciones. El dolor se refiere a los derma-
tomos T10-L1, los mismos segmentos raquídeos que reci-
ben las aferencias desde el útero y el cuello uterino. Al final
de la primera etapa y durante la segunda, el dolor se debe
a la distensión vaginal y perineal durante el descenso del
feto. Este dolor somático se transmite a través del nervio
pudendo hasta S2-S4.

B. Realice una evaluación anestésica detallada en cualquier
paciente que solicite analgesia para la dilatación y el par-
to. Valore los diagnósticos obstétricos, el bienestar fetal y
la progresión de la dilatación. Solicite la información ana-
lítica pertinente (p. ej., pruebas de coagulación en pacien-
tes preeclámpsicas).

C. Comente las opciones analgésicas con la paciente. Asesó-
rela con respecto a los riesgos y beneficios de cada una. La
información disminuye la ansiedad y permite que la par-
turienta firme el consentimiento.

D. Los métodos no farmacológicos para controlar el dolor de
la dilatación tienen varios mecanismos de acción diferen-
tes, como la estimulación sensitiva competitiva, la altera-
ción de la respuesta biológica al dolor y la mejoría de as-
pectos psicológicos negativos. Estos métodos consisten
en apoyo psicosocial, profilaxis psicológica (p. ej., Lamaze),
hipnosis, retroacción, masajes, acupuntura, hidrotera-
pia (p. ej., baños de agua caliente), bloqueos intradérmi-
cos de agua estéril para el dolor de espalda, neuroestimu-
lación eléctrica transcutánea (TENS) y movimientos y
posturas3. 

E. Existen varios medicamentos por vía parenteral para ser
utilizados durante la dilatación, como los opiáceos, los se-
dantes y los fármacos para producir amnesia4. De todos
ellos, los opiáceos son los que se utilizan con más frecuen-
cia, si bien su eficacia analgésica es limitada para el dolor
del período de dilatación y por la escasa satisfacción de la
paciente. Además, las dosis altas de opiáceos provocan
efectos adversos indeseables en la madre (p. ej., náuseas y
vómitos, sedación, depresión respiratoria, desorientación
y retraso del vaciamiento gástrico) y el bebé (p. ej., depre-
sión respiratoria y puntuaciones neuroconductistas bajas).
Los opiáceos deberían evitarse en las 2 a 4 últimas horas
del período de dilatación. La meperidina es el opiáceo
más utilizado durante la dilatación y se administra a me-
nudo junto con un antiemético para prevenir las náuseas y
los vómitos. El fentanilo es un opiáceo sumamente liposo-
luble de acción rápida que se utiliza para la analgesia du-
rante la dilatación. En algunas instituciones existen bom-
bas de analgesia controlada por el paciente (PCA);
actualmente se está estudiando la aplicación de remifenta-
nilo para esta indicación5.

F. El bloqueo paracervical proporciona una analgesia exce-
lente durante al menos 2 horas durante la primera fase de
la dilatación. Este bloqueo lleva implícitas ciertas compli-
caciones graves (p. ej., bradicardia, dificultad y muerte fe-
tal) y no suele aplicarse para este propósito4. El bloqueo
simpático lumbar puede proporcionar analgesia para la
primera fase de la dilatación. El bloqueo del nervio pu-
dendo es útil durante la segunda etapa de la dilatación y
puede realizarse para reforzar una anestesia epidural que
no haya logrado una analgesia sacra de calidad.

G. La analgesia neuroaxial es el método analgésico más efi-
caz durante la dilatación2. Además de proporcionar un ali-
vio excelente del dolor, ayuda a disminuir las concentra-
ciones de catecolaminas circulantes y a mantener una
oxigenación materna y fetal adecuada con un descenso en
la hiperventilación materna y disminuye la incidencia de
acidosis materna y fetal. Si se elige la anestesia neuroaxial,
solicite el consentimiento pertinente y prepare a la pacien-
te. Coloque la monitorización apropiada en la paciente y
administre una precarga de líquido por vía i.v.
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(Continúa en pág. 389)

ANALGESIA PARA LA DILATACIÓN Y EL PARTO

Paciente con dilatación dolorosa

Evaluación preanestésica

Anamnesis
Exploración física
Bienestar fetal
Progresión de la dilatación
Información del obstetra

Pruebas analíticas:
Hemograma
Recuento de plaquetas
Pruebas de coagulación
Otras (p. ej., glucosa)

Comente las opciones

Otras técnicas aparte de la analgesia neuroaxial Analgesia neuroaxial

Métodos NF
Psicosociales
Hipnosis
Retroacción
Masajes
Acupuntura
Hidroterapia
Bloqueos de agua
TENS
Postural

Parenteral
Opiáceos
Sedantes
Amnésicos

Bloqueo nervioso
Paracervical
Simpático lumbar
Pudendo

Analgesia neuroaxial
Sin contraindicaciones
Consentimiento
Monitorización
Líquidos

A

B

C

D E F

G



H. La analgesia epidural lumbar (AEL) proporciona un alivio
excelente del dolor durante todo el período de dilatación y
puede ampliarse para proporcionar anestesia en caso de
que el parto necesite instrumentación o si acaba en cesá-
rea. Una infusión continua de anestésicos locales diluidos
junto con un opiáceo liposouble para reducir las necesida-
des de anestésicos produce una analgesia fiable con un
bloqueo motor mínimo, así como un efecto mínimo sobre
la actividad uterina y el bienestar fetal. Entre las complica-
ciones potenciales están la cefalea pospunción dural
(CPPD) accidental, la lumbalgia posparto, las lesiones ner-
viosas, infecciones, fiebre materna, hematomas, hipoten-
sión, náuseas y vómitos, retención urinaria, depresión res-
piratoria, prurito, analgesia inadecuada y posiblemente un
mayor riesgo de dilatación prolongada y de parto instru-
mental (cuestionable)6. Los riesgos de la inyección intra-
vascular y subaracnoidea inadvertidas se previenen admi-
nistrando una dosis de prueba y realizando la inyección
con dosis crecientes. La analgesia epidural controlada por
el paciente es una modalidad segura y eficaz que funciona
mejor con concentraciones bajas de anestésicos locales
combinadas con opiáceos4.

I. Los opiáceos por vía intratecal (i.t.) proporcionan una
analgesia rápida y eficaz durante la fase inicial de la dila-
tación sin bloqueo motor. La hipotensión materna, cuan-
do aparece, se debe a la analgesia y a la disminución de
las catecolaminas circulantes y al bloqueo simpático pre-
ganglionar inducido por los opiáceos4. En algunos de los
primeros casos clínicos se describieron bradicardias fetales
súbitas después de la administración i.t., pero los cambios
solían ser transitorios y se resolvían espontáneamente.
Otras complicaciones son el prurito, las náuseas y los vó-
mitos, la retención de orina, la depresión respiratoria, el
riesgo de CPPD (del 1 al 2% con agujas raquídeas de pun-
ta de lápiz), lesiones nerviosas e infecciones. La combina-
ción de opiáceos i.t. con una dosis pequeña de anestésicos
locales aumenta la duración de la analgesia y proporciona

anestesia para la zona del periné. La administración de
clonidina por vía i.t. también es segura y eficaz, pero pue-
de tener consecuencias hemodinámicas4. Valore la necesi-
dad de una analgesia raquídea continua después de una
punción dural accidental con una aguja de epidural en las
pacientes que van a recibir solamente opiáceos i.t. duran-
te la dilatación y en los casos en los que se prevé una tasa
elevada de fracaso epidural (p. ej., obesidad mórbida)4.

J. La analgesia epidural-intradural combinada (EIC) para la
dilatación ofrece las ventajas de la vía i.t. (es decir, co-
mienzo rápido) y de la AEL (esto es, la colocación de un
catéter para su uso prolongado). Con la EIC, la inyección
i.t. se realiza antes de enhebrar el catéter epidural. El caté-
ter se puede utilizar inmediatamente o más tarde. Adminis-
tre una dosis de prueba antes de activar el catéter de AEL.

K. Monitorice cuidadosamente a las pacientes que hayan reci-
bido analgesia para la dilatación. Vigile la evolución de la
dilatación y el bienestar fetal en todas las pacientes. Las ne-
cesidades anestésicas pueden variar durante la dilatación.
Algunas pacientes precisarán ayuda con el tratamiento del
dolor después del parto. 
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El parto pretérmino (PPT) tiene implicaciones importantes
tanto para la madre como para el feto y constituye la causa
más frecuente de ingreso antenatal. El PPT se define habi-
tualmente como la aparición de contracciones entre la 20.ª y
la 36.ª semana de gestación a un ritmo de cuatro contraccio-
nes en 20 minutos u ocho en 1 hora, asociadas al menos a
uno de los puntos siguientes: cambios en el cuello uterino
progresivos o una dilatación mayor o igual de 2 cm1. El alum-
bramiento pretérmino (APT) se define como el nacimiento de
un niño antes de haberse cumplido 37 semanas de gestación
completas2. Los APT suponen hasta un 11% (o 440.000) de
todos los nacimientos en Estados Unidos1. Entre el 69 y el
83% de todas las muertes neonatales se produce en lactantes
pretérmino; si el lactante sobrevive, el 50% de los trastornos
neurológicos a largo plazo se debe al APT1. Así pues, resulta
crucial tanto tratar eficazmente el PPT como prevenir el APT.
El tratamiento farmacológico del PPT y el parto de un lac-
tante prematuro tienen implicaciones anestésicas importan-
tes. Incluimos una descripción de las terapias tocolíticas. Los
riesgos del tratamiento pueden superar los beneficios en mu-
chas pacientes, y en especial después de la 32.ª a 36.ª sema-
na de gestación. La meta principal del tratamiento anestési-
co es la seguridad materna y fetal. La seguridad de la madre
puede estar notablemente influenciada por el anestesiólogo.
Por el contrario, la morbimortalidad fetal depende en gran
medida de la edad gestacional más que de la técnica anes-
tésica.

A. El tratamiento del PPT es difícil y en gran medida ineficaz.
La mayoría de las pacientes con PPT da a luz. La identifi-
cación de las pacientes con riesgo de desarrollar un PPT
es inespecífica e insensible. Cuando se identifican, no to-
das las pacientes son candidatas a tratamiento tocolítico.
Hasta un 33% de las mujeres con PPT presentará una
ruptura prematura de membranas, la cual supone una
contraindicación relativa para la tocólisis. En otro 25% de
las pacientes con PPT es preciso llevar a cabo un alum-
bramiento inmediato2-4. En un estudio retrospectivo re-
ciente se demostraba que solamente el 9% de las pacien-
tes con APT era candidata a tocólisis5. En la mayoría de
las pacientes con PPT, prepárese para un alumbramiento
inevitable de un lactante prematuro, ya sea por vía vagi-
nal o por cesárea. Las preocupaciones anestésicas que
plantea la parturienta son la dificultad de control de la vía
respiratoria, la propensión a la hipoxia y la hipotensión, el
estómago lleno, la hipoglucemia, la hipocapnia y la dis-
minución de la CAM. Los peligros a los que está someti-
do el lactante prematuro son la asfixia y la depresión far-
macológica; un feto prematuro es más sensible a los
efectos de los fármacos. El anestesiólogo debe tener ex-
periencia en reanimación neonatal. La anestesia regional
es la modalidad de elección debido al carácter imprevisi-
ble de la vía respiratoria de la madre. En caso de que fue-
ra necesario practicar una anestesia general, desplace el

útero hacia la izquierda, administre profilaxis antirreflujo,
preoxigene bien a la madre y realice una inducción de se-
cuencia rápida con presión cricoidea.

B. Entre los tocolíticos de uso más frecuentes están el sulfato
de magnesio, los fármacos betaadrenérgicos y los inhibi-
dores de la sintetasa de las prostaglandinas6,7. Otros fár-
macos son los antagonistas de los canales del calcio (nife-
dipino) y los antagonistas del receptor de la oxitocina. El
sulfato de magnesio (MgSO4) suele ser el tocolítico de pri-
mera línea. Actúa a través del SNC para disminuir las con-
vulsiones y para bloquear la transmisión neuromuscular.
Puede provocar depresión respiratoria y una debilidad
muscular intensa1,6,8. Puede potenciar notablemente los
efectos de los relajantes musculares; por dichos motivos,
monitorice cuidadosamente el bloqueo neuromuscular.
Valore diligentemente el grado de alerta y la fuerza de la
madre antes de extubarla. El MgSO4 puede provocar tam-
bién hipotensión, pero en estudios en ovejas no disminu-
ye el flujo sanguíneo uterino8. Finalmente, el MgSO4 pue-
de provocar edema pulmonar. La sobredosis de MgSO4 se
trata con gluconato cálcico. Los agonistas betaadrenérgi-
cos (p. ej., terbutalina) actúan estimulando a los recepto-
res adrenérgicos β2 en el miometrio relajando el útero. Es-
tos agonistas no son específicos para los receptores β2 del
miometrio. Pueden afectar a los receptores β1 y β2 en
otros muchos órganos provocando hipotensión, taquicar-
dia, arritmias cardíacas (TSV), hipoglucemia y edema pul-
monar6,9. Los efectos adversos betaadrenérgicos, y en es-
pecial la hipotensión, pueden ser peligrosos cuando se
utiliza la anestesia regional; los estudios efectuados hasta
la fecha no han demostrado un incremento de consecuen-
cias adversas con dicha combinación, y la hipotensión
puede tratarse con efedrina9. Los inhibidores de la sinteta-
sa de prostaglandinas (p. ej., indometacina) inhiben a la
ciclooxigenasa, disminuyendo la formación de prostaglan-
dinas y previniendo la elevación de las concentraciones de
calcio intracelulares7. Estos fármacos se han implicado en
los casos de hepatitis, insuficiencia renal y hemorragia di-
gestiva. También aumentan el tiempo de sangrado, pero
la anestesia regional no está contraindicada en ausencia
de antecedentes hemorrágicos significativos. 
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Las mujeres embarazadas pueden tener problemas de control
de la vía respiratoria secundarios a edema de las vías respira-
torias altas, hipertrofia de partes blandas y aumento de tama-
ño de las mamas. Las reservas de oxígeno (O2) disminuyen
(aumento del metabolismo y descenso y disminución de la
capacidad residual funcional). El retraso del vaciamiento gás-
trico y la incompetencia del tono del esfínter esofágico inferior
predisponen a la aspiración. Los opiáceos por vía parenteral
o epidural retrasan aún más el vaciamiento gástrico1-3.

A. Evalúe cuidadosamente la vía respiratoria. La incidencia
de laringoscopias de grado III o IV oscila entre el 0,05 y el
0,35% en la población general, mientras que en las pa-
cientes obstétricas es mucho mayor. La imposibilidad para
intubar y ventilar con mascarilla oscila entre el 0,0001 y el
0,02%. Administre un antiácido no particulado por vía
oral. Valore la administración de un antagonista H2 y de
metoclopramida en las pacientes que vayan a someterse a
una anestesia general (ATG). Coloque a la paciente en po-
sición de «olfateo», colocando un rodillo debajo de los
hombros para mejorar esta posición. Preoxigene (O2 al
100% a través de la mascarilla facial) durante 3 minutos o
realizando cuatro respiraciones a capacidad vital.

B. Promueva la colocación de una analgesia epidural precoz
en las pacientes con riesgo alto para cesárea (p. ej., pree-
clampsia, diabetes gestacional, obesidad, cesárea previa o
signos de compromiso materno o fetal). La ATG de ur-
gencia a menudo puede evitarse si tenemos colocado un
catéter epidural que funcione bien. Anime a las pacientes
que acuden para someterse a una cesárea programada
para que elijan la opción de la anestesia regional. La anes-
tesia regional no evita por completo el riesgo de la vía res-
piratoria.

C. En caso de que sea necesario intubar a la paciente des-
pierta, administre la anestesia tópica conveniente. Las al-
ternativas son la laringoscopia directa, la intubación retró-
grada, la nasal a ciegas y la laringoscopia fibróptica. La
laringoscopia directa es estimulante y a menudo se tolera
mal. La mucosa nasal de las parturientas está edematizada
y friable y es propensa al sangrado; se ha utilizado efedri-
na (5%) tópica como vasoconstrictor.

D. Una vez inducida la ATG, limite a dos o tres los intentos de
la laringoscopia; la mucosa faríngea es friable y si se reali-
zan varios intentos se pueden comprometer los intentos
posteriores para ventilar a la paciente con mascarilla. En
cada intento cambie la posición de la paciente, la pala del
laringoscopio o incluso el laringoscopista. Si se fracasa en
el intento de intubación, mantenga la oxigenación con
mascarilla y presión cricoidea y solicite ayuda (p. ej., per-
sonal de anestesia o un otorrinolaringólogo que pueda
practicar una traqueotomía).

E. Si la cesárea no es urgente, mantenga la oxigenación a tra-
vés de la mascarilla facial con presión cricoidea hasta que
la paciente despierte. Valore a continuación la idoneidad
de una anestesia regional o de la intubación con la pacien-
te despierta. 

F. En caso de necesidad urgente de extraer al feto y si la ven-
tilación con mascarilla y presión cricoidea es adecuada,
proceda con la cesárea con anestesia general con masca-
rilla. Sopese la facilidad de la ventilación con mascarilla
contra la urgencia clínica de la situación. Comente los ries-
gos relativos con el obstetra. Mantenga la presión cricoi-
dea durante todo el procedimiento. 

G. La oxigenación de la paciente es una prioridad urgente si
se fracasa en el intento de intubación y no se puede venti-
lar con mascarilla. Céntrese en primer lugar en la oxigena-
ción y, si fuera posible, proteja la vía respiratoria de la as-
piración de contenido gástrico. 

H. La mascarilla laríngea (ML) forma parte actualmente del
Algoritmo de la vía respiratoria difícil de la American So-
ciety of Anesthesiologists. Se ha comprobado que la ML es
un dispositivo que salva vidas en parturientas que van a
someterse a una cesárea urgente y que no pueden venti-
larse ni intubarse por los métodos convencionales. Los lí-
mites de la ML clásica son que no protegen frente a la as-
piración y que pueden presentar dificultades para
utilizarlas durante la ventilación con presión positiva
(VPP). La mascarilla laríngea ProSeal (MLP) es un dispo-
sitivo nuevo con un globo modificado y un tubo de drena-
je diseñado para poder aspirar el tubo digestivo y dismi-
nuir de este modo el riesgo de aspiración. La MLP permite
ventilar con VPP con más fiabilidad que con la ML clásica.

I. El Combitubo es un tubo de doble luz (TDL), en el que
una de las luces finaliza en la punta distal y la otra luz sale
a través de perforaciones situadas entre 4 y 8 cm desde la
punta distal. La punta distal penetra en el esófago la ma-
yoría de las veces; si se inflan los dos globos, la tráquea se
ventila a través de las perforaciones situadas en la orofa-
ringe. Si la punta distal penetra por la tráquea, puede usar-
se como un tubo endotraqueal (TET) convencional. El
Combitubo protege frente a la aspiración en ambas posi-
ciones. 

J. La cricotirotomía y la ventilación con jet transtraqueal
(VJTT) permiten oxigenar rápidamente en una situación
de urgencia. Puede que la ventilación no sea la más ade-
cuada. Los riesgos que conlleva son el barotrauma, el en-
fisema subcutáneo y la hemorragia (traumatismos de la ar-
teria tiroidea). Mantenga la presión cricoidea, asegúrese
de que las vías respiratorias altas están permeables para
permitir la exhalación y sujete el catéter con firmeza en
todo momento para que no se mueva ni lesione las partes
blandas.

K. La intubación retrógrada a través de una guía metálica se
lleva a cabo enhebrando una guía metálica larga a través
de una aguja transtraqueal, recuperando el extremo distal
por la nariz o la tráquea para que sirva de fiador para colo-
car un TET a su través. El tubo puede encontrar resistencia
a su paso a la altura de la glotis. Si se enhebra la guía a tra-
vés del portal de aspiración del fibrobroncoscopio (FBC) es
posible visualizar la glotis durante la intubación.

L. A veces la única alternativa factible es lograr una vía respi-
ratoria por medios quirúrgicos. 
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M. Si el parto no es urgente y se consigue oxigenar a la pa-
ciente sin protección contra la aspiración (p. ej., ML o
VJTT), despierte a la paciente y realice una anestesia re-
gional o intube a la paciente despierta. En caso de sufri-
miento fetal, sopese el riesgo potencial de la parturienta
con el del feto si se procede con la cesárea. En algunos ca-
sos (p. ej., desprendimiento prematuro de placenta, he-
morragia materna o parada cardíaca), el alumbramiento
puede salvar la vida tanto de la madre como del bebé.
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A pesar de los avances en el tratamiento, la hemorragia obsté-
trica sigue siendo una de las causas fundamentales de morbi-
mortalidad materna1. En un embarazo normal, las pérdidas
sanguíneas previstas son de unos 500 ml durante el parto vagi-
nal y de hasta 1.000 ml durante la cesárea. Las parturientas to-
leran pérdidas sanguíneas de hasta 1.000 ml sin que se pro-
duzcan cambios importantes en el hematocrito (Hto), la presión
arterial (PA) y el gasto cardíaco (GC) gracias a los cambios fi-
siológicos que se producen durante el embarazo. Las constan-
tes pueden permanecer normales hasta que se pierde más de
un 30% de sangre2. La hemorragia obstétrica es una pérdida
de sangre aguda, habitualmente inesperada, que ocurre antes,
durante o después del alumbramiento. Las causas más impor-
tantes son anomalías placentarias, coagulopatías, traumatis-
mos, atonía uterina y retención de contenido uterino. El trata-
miento satisfactorio de la hemorragia obstétrica depende de la
prevención, la sospecha y la intervención rápidas. La hemorra-
gia materna puede clasificarse en hemorragia anteparto y pos-
parto, según el momento en el que se produzca. Entre las cau-
sas de hemorragia anteparto están la placenta previa, el
desprendimiento de placenta y la ruptura uterina. La hemorra-
gia posparto puede ser precoz (en las primeras 24 horas) o tar-
día (hasta transcurridas 6 semanas); entre sus causas están la
atonía uterina, las laceraciones genitales, las anomalías placen-
tarias, la inversión uterina y los trastornos de la coagulación.

A. Mantenga siempre una comunicación estrecha con el
equipo obstétrico cuando se sospeche el diagnóstico de
hemorragia obstétrica. Comente la etiología y la intensi-
dad de la hemorragia. Calcule las pérdidas sanguíneas.
Recuerde que una parturienta sana puede perder volú-
menes de sangre notables sin que se produzcan cambios
en las constantes vitales. Los cambios ortostáticos sugie-
ren una volemia tenue. Envíe una muestra para tener
sangre reservada y para determinar el Hto y el estado de
la coagulación. Determine el estado del feto y el plan obs-
tétrico en los casos de hemorragia anteparto o intraparto. 

B. Siga las normas generales de la reanimación: vía respirato-
ria, respiración y circulación. Solicite ayuda. Asegure un ac-
ceso i.v. adecuado. Encienda el dispositivo de infusión rápi-
da. Administre líquidos por vía i.v. (p. ej., cristaloides o
coloides) para mantener la normovolemia. Valore la necesi-
dad de transfundir cuando la paciente manifieste signos de
hipovolemia a pesar de una reposición adecuada de la vole-
mia o en presencia de sufrimiento fetal y pérdidas sanguí-
neas mantenidas. Valore la necesidad de un catéter venoso
central que sirva de guía para la reposición del volumen. Co-
loque una línea arterial si prevé la necesidad de enviar mues-
tras sanguíneas frecuentes. Monitorice la diuresis, la PA y la
PVC (si dispone de un catéter). Valore la necesidad de ad-
ministrar vasopresores. Compruebe de nuevo el Hto y los
parámetros de coagulación; trate las anomalías con pronti-
tud si fuera necesario. Mantenga a la paciente caliente.

C. Comente el tratamiento obstétrico de la paciente con los
obstetras. El tratamiento de la hemorragia obstétrica de-
pende de infinidad de factores, como la intensidad de la
hemorragia, la edad gestacional, el estado del feto y la cro-

nología (es decir, anteparto frente a posparto). El deterioro
materno o fetal obliga a practicar una intervención urgen-
te, como puede ser la reanimación de la madre, el alumbra-
miento del feto y la hemostasia uterina (p. ej., contracción,
taponamiento, embolización de la arteria hipogástrica o
de las uterinas, reparación quirúrgica de las laceraciones
tisulares, y posiblemente una histerectomía). 

D. La hemorragia anteparto leve en una mujer en período de di-
latación suele tratarse induciendo el alumbramiento por vía
vaginal. Coloque un catéter epidural para analgesia única-
mente en ausencia de coagulopatía e hipovolemia materna.
La hemorragia anteparto grave es una indicación de cesárea
urgente. El bloqueo simpático producido por la anestesia re-
gional puede alterar los mecanismos compensadores norma-
les y exacerbar la hipotensión. En dichos casos, la anestesia
general puede ser la técnica de elección. Elija un fármaco de
inducción que favorezca la estabilidad hemodinámica (p. ej.,
ketamina o etomidato). Administre O2 al 100% en los casos
de sufrimiento fetal para maximizar el aporte al feto. Minimi-
ce la concentración de anestésicos inhalatorios, ya que favo-
recen la relajación uterina y la hemorragia. Si se produce
una hemorragia obstétrica en una parturienta con una anes-
tesia regional en marcha, siga utilizando esta técnica si pue-
de mantenerse la normovolemia y la paciente sigue estando
cómoda. Reconvierta a una anestesia general para proteger
la vía respiratoria de la madre en presencia de inestabilidad
hemodinámica o para mejorar la comodidad de la madre.

E. La causa más frecuente de hemorragia posparto es la ato-
nía uterina. Trate de controlarla farmacológicamente
siempre que sea posible (p. ej., oxitocina, Hemabate o er-
gonovina). Solamente un porcentaje pequeño de pacien-
tes precisará una histerectomía. Las laceraciones genitales
pueden repararse normalmente con anestesia local o re-
gional. Para extraer una placenta retenida puede necesi-
tarse relajación uterina o tratamiento quirúrgico (p. ej.,
histerectomía) en el caso de una placenta accreta. La apa-
rición de una placenta accreta es más frecuente en los ca-
sos de placenta previa y de cesárea previa. Si se produce una
inversión uterina habrá que recolocar rápidamente el útero
relajándolo. Trate de relajar el útero en la paciente despierta
administrando nitroglicerina (50 a 100 μg i.v.); si esta medi-
da es infructuosa y la anestesia regional preexistente no pro-
porciona las condiciones adecuadas, induzca una anestesia
general y administre un anestésico inhalatorio.

F. La evolución postoperatoria puede transcurrir sin inciden-
tes. Sin embargo, esté atento a las posibles complicaciones,
como coagulación intravascular diseminada, insuficiencia
renal aguda, síndrome de Sheehan (hipopituitarismo) e
infección. Ingrese a la paciente en la UCI en el caso de una
transfusión masiva.
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A

Paciente con HEMORRAGIA OBSTÉTRICA

Evaluación clínica
Constantes vitales
Cambios ortostáticos
Bienestar fetal
Diagnóstico

Pruebas de laboratorio
Tipaje y escrutinio
Hemoglobina y hematocrito
Perfil de coagulación

Comience la reanimación: ABC
Solicite ayuda
2 vías i.v. de gran calibre
Dispositivo de infusión rápida: mantenga la normovolemia
Línea arterial, PVC
Monitorice la diuresis
Mantenga a la paciente caliente
Vasopresores
Repita las pruebas analíticas cuando sea necesario
Transfunda cuando sea necesario

Comente el tratamiento con el obstetra

Hemorragia anteparto Hemorragia posparto

Leve o paciente 
estable

Epidural para
parto o cesárea

Grave y paciente inestable
Coagulopatía presente

ATG para
cesárea

Atonía

Fármaco
tocolítico

Traumatismos

Reparación

Placentaria Coagulopatía

Extracción Transfusión

Local o regional Necesidad
de relajación

NTG o ATG

Exploración o necesidad de histerectomía

Regional si preexistente
y paciente estable

ATG

B

C

D E

F



La preeclampsia se define clásicamente por una tríada de sín-
tomas: hipertensión (HT) con proteinuria o edema, y es la
causa principal de morbimortalidad materna y neonatal1. La
preeclampsia puede afectar a todos los sistemas orgánicos vi-
tales. Un porcentaje pequeño de mujeres preeclámpsicas de-
sarrolla eclampsia (convulsiones).

A. La preeclampsia se asocia a una elevación de las resisten-
cias vasculares sistémicas (RVS) y a una reducción del vo-
lumen plasmático. Hay edema, el cual puede afectar a es-
tructuras de la vía respiratoria. El edema pulmonar es una
de las manifestaciones más graves. La trombocitopenia es
frecuente; pueden producirse otros trastornos de la coagu-
lación. El síndrome HELLP (hemólisis, elevación de enzi-
mas hepáticas y recuento de plaquetas bajo) es una va-
riante de la preeclamspia grave; las pacientes acuden con
molestias digestivas. Las mujeres preeclámpsicas pueden
presentar disfunción renal y hepatocelular. Las cefaleas,
los trastornos visuales y las convulsiones son manifestacio-
nes de afectación del SNC. En Estados Unidos, la profila-
xis de las convulsiones con sulfato de magnesio (MgSO4)
es el tratamiento estándar. El magnesio provoca debilidad
muscular, potencia los relajantes musculares, desencade-
na una disminución transitoria de la presión arterial, pue-
de exagerar los efectos hipotensores de la anestesia regio-
nal y puede deprimir la función pulmonar y cardíaca; por
dicho motivo hay que monitorizar estrechamente los refle-
jos tendinosos profundos (RTP) y las concentraciones
plasmáticas. 

B. Las mujeres preeclámpsicas se clasifican en leves o graves.
El objetivo del tratamiento es la estabilización y el alum-
bramiento. La HT se controla con antihipertensivos como
hidralazina, labetalol y nifedipino o nicardipino. La oligu-

ria se trata con líquidos; si no se obtiene respuesta, puede
ser útil monitorizar la presión central para guiar la reposi-
ción de líquidos. El edema pulmonar es más frecuente en
el período posparto; el tratamiento consiste en medidas
sintomáticas, diuréticos y en ocasiones vasodilatadores y
ventilación mecánica. Las convulsiones eclámpsicas re-
quieren un tratamiento conservador de la vía respiratoria,
oxígeno (O2) complementario, MgSO4 y dosis pequeñas
de antiepilépticos (p. ej., tiopental a dosis de 50 a 75 mg).
En raras ocasiones será necesario proteger la vía respira-
toria e intubar. La cesárea urgente no se lleva a cabo has-
ta que la paciente esté estabilizada.

C. La monitorización rutinaria para la preeclampsia consiste en
una supervisión continua de enfermería controlando conti-
nuamente la frecuencia cardíaca fetal (FCF), la presión arte-
rial (PA) incruenta y las entradas y salidas (E/S) con una son-
da urinaria y comprobando los RTP y la pulsioximetría si
estuviese disponible. Coloque líneas arteriales en las pacien-
tes con PA refractaria al tratamiento, cuando se requieran
vasodilatadores potentes y para la extracción frecuente de
muestras sanguíneas (especialmente para gasometría o en
caso de una coagulopatía). La monitorización central cruen-
ta es motivo de debate y no es crucial para la reposición de
líquidos en toda paciente con una preeclampsia grave1. Pue-
de que no se correlacionen la presión venosa central y la pre-
sión de la arteria pulmonar (AP)2. Las indicaciones para la
colocación de catéteres de la AP en las mujeres preeclámpsi-
cas son: HT grave resistente al tratamiento, edema pulmo-
nar, oliguria que no responde al tratamiento con líquidos y
enfermedades maternas coexistentes. El abordaje venoso en
la fosa antecubital puede reducir los riesgos de hematoma y
neumotórax. Algunos centros disponen de una monitoriza-
ción incruenta moderna que puede ser de gran ayuda.
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(Continúa en pág. 399)

Evaluación clínica
Presión arterial
Edema: vía respiratoria, cuerpo
Volemia: E/S
Medicación: MgSO4, antihipertensivos
SNC/síntomas abdominales
Coagulopatía
Bienestar fetal, edad gestacional

Paciente con PREECLAMPSIA

Pruebas analíticas
Hemograma, plaquetas,
 pruebas de coagulación,
 fibrinógeno
Electrólitos, creatinina
Pruebas de función hepática, tipo y pruebas

  cruzadas (sangre) y tipo y examen (sangre)
Proteínas en la orina
Concentración de magnesio

Valore la situación de la paciente

Leve Grave

Preparación y monitorización

Monitorización
de rutina, FCF

Monitorización de rutina
+/– línea arterial
+/– PVC, catéter AP
+/– monitor cardíaco incruento

Trate:
HTA
Edema pulmonar 
Convulsiones
Oliguria

A

B

C



D. Consulte con el obstetra el plan de alumbramiento; es
esencial que la comunicación sea buena. La anestesia re-
gional suele ser la técnica de elección. Evalúe el perfil de
coagulación y la situación de la volemia antes de proce-
der. El recuento de plaquetas suele predecir cómo se en-
cuentra la coagulación. Trate la hipotensión con celeridad.
En las pacientes no oligúricas administre con precaución
una precarga de una solución salina fisiológica o de coloi-
des. Para la dilatación y el alumbramiento, la analgesia
epidural lumbar (AEL) continua proporciona un alivio ex-
celente del dolor y mejora el flujo sanguíneo intervelloso,
controla la HT y mejora el gasto cardíaco (GC). Los opiá-
ceos intratecales (IT), solos o combinados con una AEL
(epidural-intradural combinada [EIC]), son útiles en las
primeras etapas de la dilatación. La analgesia intradural
continua puede resultar ventajosa en las mujeres pree-
clámpsicas con obesidad mórbida, si bien se corre el ries-
go de que desarrollen cefalea pospunción dural (CPPD).
En los casos en los que está contraindicada la anestesia re-
gional puede ser necesaria la administración de opiáceos
por vía parenteral. 

E. Las mujeres preeclámpsicas están expuestas a un riesgo de
cesárea mayor. La indicación y la urgencia de la cesárea
dictarán la elección del tipo de anestesia. La anestesia re-
gional es la de elección. El bloqueo subaracnoideo (BSA)
«de dosis única» es seguro en la preeclampsia leve y es una
alternativa a la anestesia general (ATG) en las situaciones ur-
gentes. Pruebas recientes señalan que el BSA es también
una técnica segura en la preeclampsia grave4,5. La AEL ha
sido desde hace mucho tiempo la técnica de elección en la
preeclampsia grave, ya que se puede ajustar lentamente la
dosis de los anestésicos locales. La AEL amortigua las res-
puestas de estrés durante la cesárea. La epinefrina (utiliza-
da con precaución) y los opiáceos mejorarán el bloqueo.
El BSA continuo es una alternativa útil en las pacientes
con obesidad mórbida. En caso de que sea preciso llevar

a cabo una cesárea urgente en una paciente con una AEL
o un catéter de BSA funcionantes, el nivel sensitivo puede
elevarse rápidamente justo antes de la incisión.

F. Planifique una ATG cuando esté contraindicada la anestesia
regional para los casos de eclampsia con aumento de la PIC
y convulsiones refractarias y cuando no haya tiempo para
establecer un bloqueo regional adecuado. Estabilice la PA
antes de la inducción (PA diastólica <105 mmHg); se han
utilizado labetalol, lidocaína, opiáceos, nitroglicerina (NTG)
y nitroprusiato. Las pacientes pueden presentar edema de
las vías respiratorias altas. Induzca la ATG con inducción
de secuencia rápida (ISR) o realice la intubación con la pa-
ciente despierta. No conviene que la mujer fascicule. Elija un
tubo endotraqueal (TET) pequeño (6,0 a 6,5 mm). Monito-
rice la parálisis. Utilice dosis pequeñas de relajantes muscu-
lares para el mantenimiento. Extube a la paciente única-
mente después de que esté completamente despierta. Los
antihipertensivos atenúan la respuesta hipertensiva a la extu-
bación. Vigile de cerca a las pacientes preeclámpsicas du-
rante las 24 horas posteriores al parto; durante este período
pueden desarrollar convulsiones y edema pulmonar.
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Paciente con PREECLAMPSIA
(Cont. de pág. 397)

Planes intraparto
Consulte con el obstetra

Dilatación
Elija la técnica

Cesárea

D

E

F

Coagulación
anormal o

la paciente no quiere
opiáceos IT o AEL

Analgesia parenteral
Bloqueo del nervio

pudendo

Regional

Coagulación normal
Consentimiento informado
Precarga cuidadosa
DUI 

Opiáceos IT
AEL
EIC
BSA continuo

Profilaxis aspiración
O2
DUI
Elija la técnica

Coagulación normal
Precarga

Coagulación anormal
Algunas emergencias

ATG

Alumbramiento

Parto
vaginal

Cesárea. 
Véase E.

BSA para:
Preeclampsia leve
 (valore en los
 casos graves)
Programada
Urgente
Emergente

BSA continuo AEL

Para: 
Programada
Urgente
Emergente (catéter
 colocado y
 funcionante)

Ajuste lentamente si dispone de tiempo

Estabilice la PA: 
Labetalol
NTG
Lidocaína
Opiáceo

Inducción
TET pequeño

ISR Paciente
despierta

Extubación con
paciente despierta

Posparto

Complicaciones potenciales:
Edema pulmonar
Convulsiones
HTA
Depresión neonatal

Sin complicaciones



La cifra de cesáreas supera actualmente el 24% en Estados
Unidos. Los cambios fisiológicos aumentan la probabilidad
de fracasos de intubación o de ventilación (la posibilidad de
intubación difícil es 10 veces más frecuente) y de aspiración.
Las complicaciones anestésicas son responsables del 3 al 12%
de las muertes maternas. Éste el motivo de que la anestesia
regional sea la técnica de elección. La seguridad materna es
primordial, incluso en una situación de crisis1. 

A. Determine la urgencia de la cesárea y valore los registros
de la frecuencia cardíaca fetal. Explore a la paciente; no
siempre es posible llevar a cabo una valoración integral en
los casos críticos, pero intente evaluar siempre la vía respi-
ratoria. Valore los procesos mórbidos asociados: cesárea
previa (aumento de la incidencia de placenta accreta y pla-
centa previa), hipertensión (HT) o preeclampsia inducida
por el embarazo y cardiopatía. En las pacientes preeclámp-
sicas obtenga siempre que pueda estudios de coagulación
y un recuento de plaquetas. Las pérdidas sanguíneas típi-
cas rondan los 1.000 ml. Obtenga el consentimiento infor-
mado.

B. Administre profilaxis contra la aspiración (antiácido oral
no particulado y antagonista H2 i.v. [p. ej., ranitidina] o
inhibidor de la bomba de protones [p. ej., omeprazol]),
preferiblemente 30 minutos antes de la anestesia. La me-
toclopramida favorece el vaciamiento gástrico, aumenta
el tono del esfínter esofágico inferior y posee propieda-
des antieméticas. Evite o minimice la sedación preopera-
toria. 

C. Mantenga el desplazamiento uterino a la izquierda (DUI)
para evitar la compresión aortocava. Administre oxígeno
(O2) complementario. Coloque la monitorización conven-
cional de la American Society of Anesthesiologists (ASA).
Inserte dos catéteres i.v. de gran calibre. Realice una hi-
dratación previa con 15 a 20 ml/kg. Las soluciones coloi-
des pueden ser beneficiosas ante la preocupación de que
se produzca un edema pulmonar. Limite la administración
de hetastarch (coagulopatía) y de suero salino fisiológico
(acidosis metabólica hiperclorémica). Evite la administra-
ción de bolos que contengan glucosa, ya que pueden pre-
cipitar la aparición de hipoglucemia neonatal posparto y
de ictericia.
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CESÁREA

Evaluación preoperatoria
 • Exploración de la vía respiratoria
 • Anamnesis y exploración física
 • Estudios y pruebas de laboratorio

A

Valoración urgente

Profilaxis contra aspiración/medicación preoperatoria
 • Citrato sódico con antagonista H2 o inhibidor de protones
 • +/– metoclopramida
 • Preparación para vía respiratoria difícil 

Posición en DUI
Bolos de líquidos
Monitorización ASA +/– monitorización cruenta

B

C

(Continúa en pág. 403)



D. Elija la técnica anestésica según los factores fetales y ma-
ternos2. La anestesia general (ATG) está indicada en caso
de sufrimiento fetal intenso (prolapso del cordón umbilical
y desprendimiento prematuro de placenta); prevea una
hemorragia materna grave (placenta accreta/increta/per-
creta y ruptura uterina); trombocitopenia y coagulopatía
materna (hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y re-
cuento de plaquetas bajo [HELLP]); sepsis sistémica ma-
terna; y la contraindicación o el rechazo de la madre a la
anestesia regional o el fracaso de dicha técnica. De lo con-
trario, la anestesia regional es la técnica de elección (ex-
posición mínima del feto a fármacos, sin intubación y con
la madre despierta durante el alumbramiento). Las necesi-
dades anestésicas de las parturientas son menores.

E. Las técnicas de anestesia regional abarcan la anestesia ra-
quídea (continua o en dosis única), la epidural y la epidu-
ral e intradural combinada (EIC). La infiltración con anes-
tésicos locales puede ser una técnica fundamental, pero
suele emplearse para complementar una anestesia regional
inadecuada o cuando no se dispone de especialista en
anestesia o si la madre o el feto están en una situación lí-
mite. La anestesia raquídea es técnicamente más sencilla,
produce un bloqueo intenso con rapidez y minimiza el ries-
go de toxicidad por anestésicos locales, pero su duración es
limitada (a menos que se coloque un catéter) aumentan las
posibilidades de hipotensión materna (simpatectomía) y de
cefalea pospunción dural (CPPD). Entre los anestésicos lo-
cales están lidocaína, bupivacaína, tetracaína, procaína, ro-
pivacaína y levobupivacaína con opiáceos (potencian la ca-
lidad de la anestesia y la analgesia postoperatoria) y
posiblemente epinefrina (duración prolongada). Trate la hi-
potensión con un DUI exagerado, líquidos i.v. y vasopreso-
res (efedrina o fenilefrina). La anestesia intradural es segura
en las pacientes preeclámpsicas3,4. La epidural para la dila-
tación puede utilizarse para llevar a cabo la cesárea. Los
anestésicos locales consisten en 2-cloroprocaína al 3% o li-
docaína al 2% con 1 mEq de bicarbonato sódico (latencia
corta) con opiáceos (potencia la calidad del bloqueo y pro-
porcionan analgesia postoperatoria). Evite la 2-cloropro-
caína si planea administrar opiáceos epidurales. Añada
epinefrina (1:400.000) para prolongar la duración de la li-
docaína. Bupivacaína al 0,5% y ropivacaína al 0,5% tienen
una duración de acción más prolongada que lidocaína. Pa-
rece que ropivacaína es menos cardiotóxica que bupivaca-
ína; no utilice bupivacaína al 0,75% en estos casos. Entre
las desventajas de la anestesia epidural están los riesgos de
toxicidad por anestésicos locales (inyección intravascular) y
el bloqueo subdural o intradural alto, la latencia más larga,
un bloqueo menos denso o parcheado y una incidencia
elevada de CPPP cuando se perfora la duramadre. Admi-
nistre una dosis de prueba. Piense en cada dosis como si
fuera una dosis de prueba; limite los bolos a 5 ml cada 2 a
5 minutos hasta que logre la altura de bloqueo deseada.
Aspire antes de cada bolo. Trate la hipotensión. En caso de
que se produzca una anestesia intradural alta, controle rá-
pidamente la vía respiratoria, ventile con presión positiva

con O2 al 100%, mantenga un DUI exagerado y adminis-
tre líquidos i.v. y vasopresores, como epinefrina. La anes-
tesia intradural puede ser problemática si se realiza des-
pués de que fracase la anestesia epidural. Valore la EIC
como una alternativa que combina las ventajas de la anes-
tesia intradural (esto es, latencia más corta y bloqueo más
intenso) y de la anestesia epidural (esto es, dosificación fá-
cil, anestesia continua e hipotensión menos intensa). Va-
lore las ventajas y las desventajas de la anestesia regional
en las pacientes con trombocitopenia o coagulopatía (ries-
go de hematoma raquídeo o epidural). Valore en la anes-
tesia regional una sedación complementaria una vez que
se haya alumbrado al recién nacido, y en especial si se ex-
terioriza el útero.

F. En el caso de una ATG, coloque los paños estériles antes de
la inducción para minimizar la exposición fetal a los fárma-
cos. Preoxigene y realice una inducción de secuencia rápida
(ISR) con tiopental sódico, propofol, ketamina o etomidato
(la importancia de la supresión de cortisol sérico neonatal es
cuestionable) y succinilcolina (SCC) o rocuronio, o bien rea-
lice una intubación fibróptica con la paciente despierta. Utili-
ce un laringoscopio de mango corto e introduzca un tubo en-
dotraqueal (TET) de menor calibre de lo normal. Tenga a
mano el equipo de vía respiratoria difícil. Monitorice el blo-
queo neuromuscular (BNM), ya que puede estar prolongado
en las pacientes tratadas con MgSO4 o metoclopramida. Los
relajantes musculares maternos rara vez afectan a la función
neuromuscular neonatal. Mantenga la ATG con hasta un
50% de N2O (administre O2 al 100% en caso de sufrimiento
fetal) y una concentración alveolar mínima (CAM) <0,5 de
inhalatorios para prevenir la atonía uterina.

G. Después de pinzar el cordón umbilical, infunda oxitocina
en una solución de cristaloides a pasar en 30 minutos
para controlar la hemorragia posparto; administre una
profilaxis antibiótica cuando sea pertinente. Administre
metilergonovina o prostaglandina F2-alfa por vía i.m. o
en el interior del miometrio para tratar la hemorragia re-
fractaria. Evite la administración i.v. de estos fármacos
(HT grave). Además, la prostaglandina F2-alfa puede pro-
vocar un broncoespasmo intenso; utilícela con precau-
ción en las pacientes con hiperreactividad de las vías res-
piratorias. 
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CESÁREA
(Cont. de pág. 401)

Elección de la técnica anestésica

Rutina/urgente
 • Cesárea primaria/previa
 • Sufrimiento fetal leve o moderado

 • Riesgo de hemorragia materna
 de leve a moderado
 • Factores maternos

Anestesia regional

Emergente
• Sufrimiento fetal grave
• Riesgo grave de
 hemorragia materna
• Situación materna al límite

ATG Dosis por
catéter de AEL

Infiltración
local

Fracaso Éxito

• Rechazo de la paciente 
• Coagulación materna anormal, etc.
• Fracaso de la anestesia regional

Raquídea (bolo único/continua)
Epidural
Fracaso de la anestesia regional

Induzca ATG

ISR IFO
despierta

Vía respiratoria
difícil inesperada

Infiltración local/medicación
complementaria

Algoritmo de la vía
respiratoria difícil

Complicaciones/efectos adversos

Despertar/tratamiento en la URPA

D

E

G

F



La diabetes mellitus (DM) que aparece en el transcurso del
embarazo se divide en dos categorías. Las parturientas con
DM durante el embarazo tienen un diagnóstico de diabetes
mellitus tipo 1 o tipo 2 antes del embarazo. En las parturientas
con diabetes mellitus gestacional (DMG), la intolerancia a los
hidratos de carbono comienza durante el embarazo. Las par-
turientas con DMG y DM pregestacional están expuestas a un
riesgo mayor de complicaciones relacionadas con el embara-
zo1. Las complicaciones pueden ser maternas (hipoglucemia,
hiperglucemia, cetoacidosis, coma hiperglucémico hiperosmo-
lar no cetósico [CHHNC], hipertensión [HT] superpuesta y ne-
fropatía) o fetales (macrosomía, dificultad respiratoria, parto
pretérmino, hipoglucemia, hipocalcemia, anomalías fetales y
abortos). Las pacientes diabéticas que planean quedarse em-
barazadas deben someterse a una evaluación previa a la con-
cepción; una parte fundamental del tratamiento de la diabetes
pregestacional es el control férreo de la glucemia. Del mismo
modo, también es importante el diagnóstico precoz de la DMG
para mejorar el resultado del feto. El tratamiento anestésico de
dichas pacientes puede suponer un reto.

A. Revise la gráfica médica de la paciente. Determine el tipo
(p. ej., 1, 2 y DMG) y la clasificación de la diabetes como
medida de la gravedad de la enfermedad. Realice la
anamnesis y la exploración física. Las características clíni-
cas más importantes a tener en cuenta son el reconoci-
miento del «síndrome de rigidez articular», la «disfunción
autónoma» y la «gastroparesia», que suelen ser caracterís-
ticas de la DM de larga evolución. Otro aspecto a tener en
cuenta es la presencia de obesidad; es más típico que apa-
rezca en la DMG y en la DM tipo 2. Valore la presencia de
complicaciones de larga evolución de la DM (p. ej., nefro-
patía, retinopatía o vasculopatía), así como las complica-
ciones a corto plazo (p. ej., idoneidad del control de la
glucemia y preeclampsia). La presencia de dichas caracte-
rísticas clínicas aumenta el riesgo de aspiración, de intu-
bación difícil y de dificultades para colocar un catéter epi-
dural.

B. En caso de preverse un parto vaginal, valore la idoneidad
de la anestesia regional para la dilatación. Las técnicas de
elección son la epidural o la combinación de epidural e in-
tradural (EIC). Entre las ventajas de las técnicas regionales
están la comodidad de la paciente, la disminución del es-
trés materno y, ya que está colocado el catéter epidural, la
posibilidad de proporcionar una anestesia rápida en el
caso de que el procedimiento sea urgente. Hay un caso clí-
nico de hipoglucemia materna intensa después de una
analgesia con EIC para la dilatación2. Por tanto, monitori-
ce las concentraciones de glucosa durante el período de
dilatación para detectar complicaciones como cetoacidosis
diábetica, CHHNC o episodios de hipoglucemia. 

C. En el caso de planificarse una cesárea programada, valore
la idoneidad de la anestesia intradural, epidural o EIC; to-
das se han empleado con éxito. Administre una profilaxis
contra la aspiración, evite la compresión aortocava y mo-
nitorice las concentraciones de glucosa. En el caso de una
cesárea urgente o emergente, evite la anestesia general
siempre que se pueda porque los riesgos de la vía respira-
toria y de aspiración son mayores (debido al síndrome de
rigidez articular, a la obesidad, a la gastroparesia y a la dis-
función autónoma).

D. Tenga en cuenta el riesgo de hipoglucemia en el posparto
inmediato; las necesidades de insulina disminuyen espec-
tacularmente después del alumbramiento. Puede produ-
cirse una hemorragia posparto secundaria a atonía uteri-
na. Hay que realizar un seguimiento a largo plazo de las
pacientes con DMG; existe el riesgo de que estas pacientes
desarrollen una DM tipo 2 después del alumbramiento. 

BIBLIOGRAFÍA
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Anamnesis y exploración física
Tipo de DM
Procesos mórbidos asociados
Riesgo de aspiración
Vía respiratoria

A

Paciente embarazada con DIABETES MELLITUS

Evaluación de laboratorio
Hemograma
Glucosa
HbA1c
Análisis de orina (proteinuria)

Tipo de parto

Vaginal Cesárea

Epidural
EIC

Epidural
Intradural
EIC
General

Parto

Hipoglucemia
Hemorragia posparto

B C

D



Las cardiopatías durante el embarazo son infrecuentes, pero
siguen siendo la causa más importante de mortalidad ma-
terna por enfermedades preexistentes. Gracias a los avan-
ces en neonatología, cardiología y cirugía cardíaca, cada vez
es mayor el número de mujeres que alcanza la edad fértil
con una lesión cardíaca congénita. Un número de partu-
rientas menor padece lesiones valvulares de origen reumáti-
co, pero cada vez hay más con prótesis valvulares por lesio-
nes congénitas.

A. El mejor factor pronóstico del resultado materno es el es-
tado funcional antes y después del embarazo, y además
ayuda a determinar la necesidad de monitorización cruen-
ta en el momento del parto. Resulta de gran ayuda la cla-
sificación de la New York Heart Association (NYHA): 

Clase I: asintomática.
Clase II: síntomas con una actividad mayor de la normal.
Clase III: síntomas con una actividad normal.
Clase IV: síntomas en reposo.
En general, las pacientes de las clases I y II tienen un pro-
nóstico bueno, pero el estado funcional puede agravarse
durante el embarazo, y en especial cuando los aumentos
de volumen y del gasto cardíaco (GC) son máximos (28 a
30 semanas de gestación y en el posparto inmediato).

B. El riesgo materno está determinado además por el tipo de
lesión cardíaca1. La mortalidad puede rondar entre el 25 y
el 50% en las pacientes con hipertensión (HT) pulmonar,
síndrome de Eisenmenger, coartación de aorta con com-
promiso valvular y síndrome de Marfan con compromiso
aórtico. Lo más prudente en estas mujeres es aconsejarles
que valoren la esterilización o la interrupción del embara-
zo durante el primer trimestre. Si el embarazo se lleva a
término, es de prever una mortalidad del 5 al 15% en las

pacientes con estenosis mitral grave (clases III y IV o con fi-
brilación auricular), estenosis aórtica grave e infarto de
miocardio (IM) previo.

C. Los cambios fisiológicos que se producen durante el em-
barazo pueden afectar notablemente a la evolución de la
cardiopatía. El aumento del volumen intravascular puede
dar lugar a una sobrecarga de volumen. La disminución
de las resistencias vasculares sistémicas (RVS) da lugar a
un aumento del cortocircuito de derecha a izquierda. La
hipercoagulabilidad aumenta la necesidad de anticoagula-
ción. El GC y la FC aumentan durante la dilatación. En el
alumbramiento se producen desplazamientos de volumen
importantes. Optimice el estado de la paciente antes del
parto junto con la ayuda del cardiólogo (reposo en cama,
tratamiento médico y monitorización cruenta en caso ne-
cesario). Sustituya la warfarina con dalteparina. Cambie a
heparina subcutánea en la 36.ª semana de gestación
(aproximadamente 10.000 unidades cada 8-12 horas) y
mantenga un tiempo de tromboplastina parcial (TTP) el
doble del control2. La heparina puede neutralizarse con
protamina en el momento del parto en caso de necesidad.
La cirugía cardíaca no debería contraindicarse automáti-
camente durante el embarazo. La mortalidad materna es
comparable a la de las mujeres no embarazadas, si bien la
mortalidad fetal puede ser elevada en caso de que se pro-
duzca un parto pretérmino. Siempre que sea posible, pro-
grame la cirugía durante el segundo trimestre del emba-
razo para reducir los riesgos de teratogenia y de parto
pretérmino. Utilice flujos y presiones de bomba altos para
maximizar el flujo sanguíneo uterino y monitorice al feto
después de la 24.ª semana de gestación para optimizar el
ambiente intrauterino. Es de prever que se produzca una
bradicardia fetal al instaurar la circulación extracorpórea.
Puede utilizarse hipotermia3.
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(Continúa en pág. 409)

A

PACIENTE EMBARAZADA CON CARDIOPATÍA

Clasificación de la NYHA Clase I Clase II Clase IVClase III

Tratamiento y optimización general y anteparto

Pronóstico bueno
Tratamiento habitual

Morbimortalidad materna alta
Valore monitorización cruenta

B

C



D. Desplace el útero hacia la izquierda antes y durante el par-
to y administre oxígeno complementario. Utilice analgesia
regional para la mayor parte de las lesiones para minimi-
zar las fluctuaciones en el GC. Disponga el alumbramien-
to en una sala en la que cuente con material y personal de
enfermería especializado en cuidados críticos. Planifique
una segunda etapa del parto breve, con alumbramiento
instrumentado en caso de necesidad. La vía del alumbra-
miento (vaginal o cesárea) debe basarse en aspectos obs-
tétricos, no cardíacos (tabla 1). La mayoría de las pacien-
tes debería recibir profilaxis frente a la endocarditis
bacteriana con 2 g de ampicilina (1 g de vancomicina en
casos de alergia) y gentamicina 1,5 mg/kg. Las técnicas de
anestesia regional, como la epidural lumbar continua
(AEL), la intradural continua (AIC) o la anestesia combi-
nada epidural intradural (EIC), suelen tolerarse bien. Hay
que mantener las RVS según las necesidades con fenilefri-
na. Es posible que las parturientas con lesiones valvulares
estenóticas graves o con cortocircuitos de derecha a iz-
quierda (estenosis mitral o aórtica grave, HT pulmonar o
lesiones congénitas cianóticas) no toleren una disminución
de las RVS o una disminución del retorno venoso al ven-
trículo derecho. La analgesia para el período de dilatación
puede lograrse con opiáceos intratecales, ya sea en bolos
únicos o a través de un catéter intradural continuo, o con
opiáceos i.v. controlados por la paciente y con bloqueo
del nervio pudendo para el alumbramiento. En caso de

que se necesite una anestesia general para la cesárea, la
inducción con control cardíaco con los opiáceos necesa-
rios debe ir precedida de profilaxis frente a la aspiración
con antagonistas de los receptores H2, metoclopramida y
un antiácido no particulado4-7. 

E. Numerosos fármacos obstétricos tienen consecuencias he-
modinámicas y sus efectos adversos pueden resultar noci-
vos, con lesiones cardíacas específicas (tabla 2). 
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TABLA 2
Efectos cardiovasculares de los fármacos

obstétricos

Efecto adverso Medicación

↑ FC Tocolíticos agonistas β, meperidina
↑ Resistencia vascular Trometamina carboprost,

pulmonar (RVP) metilergonovina, opiáceos
parenterales (PCO2)

↑ Aumento de RVS Trometamina carboprost, 
metilergonovina

↓ RVS Anestesia regional, morfina,
prostaglandina E2 (PGE2), tocolíticos
agonistas β, oxitocina (bolos),
magnesio (bolos)

TABLA 1
Parto vaginal frente a cesárea

Parto vaginal Cesárea programada

Ventajas Menos pérdidas Posibilidad de programar
sanguíneas el alumbramiento

Evita el estrés Se evita la necesidad de 
quirúrgico una cesárea urgente

Estabilidad
hemodinámica

Deambulación precoz
Desventajas La dilatación puede Cirugía mayor

ser prolongada Anestesia mayor
e impredecible Aumenta el riesgo de

hemorragias
Infecciones postoperatorias
Complicaciones pulmonares

postoperatorias
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(Cont. de pág. 407)

Tratamiento intraparto (la elección de la anestesia puede depender
de la clasificación de la NYHA en el momento del parto)

Lesiones valvulares
   regurgitantes
Infarto de miocardio 
Miocardiopatía

Lesiones valvulares
   estenóticas
Hipertensión pulmonar

Lesiones congénitas
cianóticas

AEL/EICDilatación

Cesárea programada
o no urgente

AEL

Opiáceos intratecales o
dosis bajas de AEL o EIC

AEL de instauración
lenta o ATG «cardíaca»

Opiáceos intratecales
o PCA i.v.

ATG

Cesárea urgente
o emergente

AEL o ATG con
vasodilatadores

ATG «cardíaca» ATG

Tratamiento posparto
Valore el traslado a una UVI para monitorización y cuidados de enfermería

D E

PACIENTE EMBARAZADA CON CARDIOPATÍA



Aproximadamente el 2% de las mujeres embarazadas en Esta-
dos Unidos se somete a una cirugía y anestesia cada año para
indicaciones no relacionadas con la gestación (p. ej., apendici-
tis, afecciones de los anejos o del cuello uterino, colelitiasis,
tumores de mama o traumatismos)1-3. La anestesia durante el
embarazo no tiene parangón, ya que se necesita tener en con-
sideración a dos pacientes a la vez, la madre y el feto. Los
riesgos para la madre derivan de los cambios fisiológicos del
embarazo y los más significativos comprometen a la vía respi-
ratoria, los pulmones, el corazón, el SNC y el aparato digesti-
vo. Las parturientas tienen un riesgo mayor de aspiración, vía
respiratoria difícil, hipoxemia, hipotensión, sobredosis de
anestésicos y fenómenos embólicos. Los riesgos para el feto
son el potencial de teratogenia, la asfixia y el parto pretérmi-
no. La cirugía programada debería retrasarse siempre que
sea posible hasta que hayan transcurrido 6 semanas después
del parto. La cirugía urgente debería demorarse hasta el se-
gundo trimestre, cuando la organogénesis esté completada
(15 a 56 días). La cirugía emergente no admite demoras y de-
bería llevarse a cabo con anestesia local o regional siempre
que sea posible. Es importante señalar que, hasta la fecha, no
se ha encontrado ninguna correlación entre la anestesia y los
abortos. Los factores de mayor importancia son la gravedad
de las enfermedades maternas subyacentes y el lugar y el gra-
do de complejidad de la cirugía.

A. La anamnesis y la exploración física son esenciales. La ex-
ploración de la vía respiratoria es de suma importancia en
la paciente embarazada. El embarazo puede aumentar la
vascularidad y el edema de la vía respiratoria, aumentan-
do de este modo la probabilidad de intubación difícil.
Existe más riesgo de aspiración debido a factores mecáni-
cos y hormonales, y este punto alcanza su máximo a par-
tir de la 12.ª a la 14.ª semana de gestación. El volumen
gástrico está aumentado debido al retraso del vaciamiento
del estómago y al aumento de la secreción, y el pH es me-
nor por el aumento de actividad de las células parietales.
Las parturientas están expuestas a un riesgo mayor de hi-
poxemia debido a la disminución de la capacidad residual
funcional y del volumen residual, así como por un aumento
en el consumo de oxígeno (aproximadamente un 20% para
todo en el segundo trimestre). El 30% de las parturientas
desarrolla hipotensión por compresión aortocava. Es nece-
sario desplazar el útero hacia la izquierda (DUI) al colocar a
las embarazadas en decúbito supino. Las embarazadas
muestran hipersensibilidad a los anestésicos inhalatorios, a
los i.v. y a la anestesia regional. La CAM está disminuida
(entre el 20 y el 40%), debido presumiblemente a los efec-
tos sedantes de la progesterona. Las necesidades de anesté-
sicos locales también están disminuidas (30%). Todas las
dosis de anestésicos deben ajustarse convenientemente. 
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A

Paciente embarazada para CIRUGÍA NO OBSTÉTRICA

Evaluación clínica
Antecedentes médicos
Edad gestacional
Exploración física (especialmente
 la vía respiratoria)
Constantes vitales
(± consulta obstétrica)
Monitorización fetal y uterina

Hemograma
Electrólitos

Valore la urgencia de la intervención

Programada Urgente Emergente

Retrase hasta
transcurridas

6 semanas del parto

Retrase hasta
el segundo trimestre

(si fuera posible)

Evaluación preoperatoria obstétrica

EGA <20 semanas EGA >20 semanas

Documente los tonos cardíacos
fetales antes y después

del procedimiento

• Monitorice la frecuencia
 cardíaca fetal y la variabilidad
• Monitorice las contracciones
 uterinas

(Continúa en pág. 413)



B. Las preocupaciones principales para la madre y el feto son
prevenir la hipoxemia y la hipotensión materna. Esto evi-
tará a su vez que se produzca asfixia y sufrimiento fetal.
Los aspectos más importantes para el feto son fundamen-
talmente la teratogenicidad de los anestésicos inhalatorios
y el parto prematuro. Administre oxígeno (O2) comple-
mentario. Los efectos de los anestésicos sobre el desarrollo
del feto y la hemostasia han sido evaluados en tres clases
de estudios principales: 1) estudios en animales pequeños,
2) estudios epidemiológicos en trabajadoras sanitarias ex-
puestas de forma crónica a anestésicos inhalatorios en su
ambiente de trabajo y 3) estudios de resultados en muje-
res sometidas a una intervención quirúrgica durante el
embarazo. Hasta la fecha no se ha demostrado que nin-
guno de los anestésicos actualmente utilizados (excluyen-
do la cocaína) sea teratógeno o abortivo en los seres hu-
manos4-7. Sin embargo, siguen existiendo controversias, y
en especial en lo referente al óxido nitroso. Se sabe que el
óxido nitroso oxida la vitamina B12, una coenzima nece-
saria para la síntesis del ADN. También aumenta el tono
adrenérgico provocando posiblemente una vasoconstric-
ción uterina y disminuyendo el flujo sanguíneo uterino.
Los primeros estudios en animales pequeños demostraron
una incidencia elevada de anomalías orgánicas y de resor-
ción fetal en las ratas expuestas a concentraciones de óxi-
do nitroso entre el 50 y el 75%. No obstante, es preciso se-
ñalar que la duración de la exposición no fue la típica que
se emplea durante la anestesia clínica (24 horas). Asimis-
mo, los resultados en las ratas no tienen por qué aplicarse
necesariamente a los seres humanos. Las benzodiazepinas
también son motivo de debate; el Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) mencionó un aumento de
incidencia de labio leporino en lactantes nacidos de muje-
res expuestas a diazepam. No se han podido respaldar es-
tos resultados originales en estudios posteriores. Final-
mente, lo mejor es elegir fármacos con un amplio historial
de seguridad en seres humanos (p. ej., tiopental, etomida-
to, ketamina, fentanilo, morfina, isoflurano, relajantes
musculares o anestésicos locales). Hay que recalcar que
hasta la fecha no se ha detectado ninguna correlación en-
tre la anestesia y los resultados del embarazo.

C. La anestesia local o regional es preferible a la anestesia ge-
neral, ya que se minimiza la exposición de la madre y del
feto a los fármacos. Administre un antiácido no particula-
do 30 minutos antes del procedimiento. Realice una pre-
carga adecuada con una solución salina fisiológica, man-
tenga el DUI y administre O2 complementario. Aplique la
monitorización habitual para una anestesia general. Evite
la aparición de hipoxia, hipotensión, hiperglucemia e hi-

poglucemia. El fármaco de elección en caso de necesitar
un vasopresor es la efedrina. Esté listo para llevar a cabo
una anestesia general en caso necesario.

D. Si se necesitase una anestesia general, coloque a la pacien-
te con DUI para evitar la hipotensión y la disminución del
flujo sanguíneo uteroplacentario. De nuevo, evite la apari-
ción de hipoxemia, hipotensión, hipoglucemia e hipergluce-
mia. Administre ansiolíticos en caso de necesidad para pre-
venir la hiperventilación y la alcalosis, las cuales pueden
provocar vasoconstricción y disminución de la transferencia
de oxígeno al feto. Administre un antiácido no particulado
con un antagonista de los receptores H2 o metoclopramida.
Valore cuidadosamente la vía respiratoria, monitorice la
PA, el ECG, la oxigenación, la ventilación y la temperatura.
Preoxigene a la madre y realice una inducción de secuencia
rápida con presión cricoidea. Si se calcula que el feto tiene
entre 20 y 24 semanas de gestación, coloque un monitor
Doppler externo y un tocodinamómetro en coordinación
con el obstetra/ginecólogo8. Es frecuente que la FC basal y
la variabilidad de latido a latido disminuyan con la aneste-
sia. Sin embargo, las deceleraciones no son normales e in-
dican sufrimiento fetal. Como ya hemos mencionado, utili-
ce fármacos que tengan un amplio historial de seguridad.
Administre O2 al menos al 50%, y disminuya las dosis de los
anestésicos inhalatorios. Una técnica segura y eficaz consis-
te en una mezcla de opiáceos, inhalatorios y relajantes mus-
culares. Extube a la paciente cuando esté completamente
despierta y revertida (por la posibilidad de estómago lleno).
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Paciente embarazada para CIRUGÍA NO OBSTÉTRICA
(Cont. de pág. 411)

Elija la técnica anestésica
Evite hipoxia, hipotensión e hipocapnia

Local Regional General

• Antiácido no particulado
• Hidratación previa
• O2 complementario
• Intradural/epidural/EIC

• Antiácido no particulado
 Antagonista H2
• Metoclopramida
• Inducción de secuencia
 rápida frente a despierta
• O2 alto
• CAM reducida
• Opiáceos
• Relajantes musculares
• Fármacos antagonistas

Tratamiento postoperatorio
Monitorice las constantes maternas
Frecuencia cardíaca fetal/contracciones uterinas

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
• Hipoxia o hipotensión
 materna
• Asfixia fetal o depresión
 farmacológica
• Parto y alumbramiento
 prematuro
• Tromboembolia

B

C D



Las concentraciones de inmunoglobulinas y la función y el nú-
mero de los linfocitos están disminuidos durante el embarazo.
La monitorización cruenta materna o fetal, una dilatación pro-
longada, las exploraciones vaginales, las sondas uterinas y los
electrodos en el cuero cabelludo fetal pueden aumentar la inci-
dencia de infecciones intrauterinas. Las mujeres embarazadas
pueden padecer infecciones virales (p. ej., virus herpes simple
[VHS] o virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]) o infec-
ciones bacterianas agudas (p. ej., corioamnionitis). La infección
materna se asocia a parto pretérmino y a efectos fetales direc-
tos, como meningitis, sepsis y neumonía. Las elevaciones ex-
tremas de la temperatura pueden tener efectos nocivos sobre el
feto y la madre secundarios a la taquicardia y al aumento del
consumo de oxígeno y de la producción de catecolaminas.

A. Realice la exploración física. La fiebre materna es anormal
y debe investigarse su causa. Solicite un hemograma con
fórmula diferencial, los cultivos apropiados y las radiogra-
fías en los casos convenientes. Valore la urgencia del
alumbramiento en caso de que esté comprometido el bie-
nestar fetal.

B. Las infecciones intraamnióticas (IIA), como corioamnionitis,
aparecen en el 1% de los embarazos, en especial durante la
ruptura prematura de membranas, debido al ascenso de
Bacteroides, estreptococos del grupo B o Escherichia coli.
Busque datos de fiebre, taquicardia materna o fetal, líquido
amniótico maloliente y dolor uterino. La bacteriemia apa-
rece en el 10% de los casos. Por tanto, instaure un trata-
miento antibiótico lo antes posible y extraiga al feto con la
mayor celeridad posible. Las infecciones uterinas pueden
afectar a la contractilidad del útero, dar lugar a una dilata-
ción disfuncional y a un aumento de las hemorragias y con-
dicionar la necesidad de cesárea1. La anestesia regional en
la paciente con fiebre debe sopesarse cuidadosamente y
después de haber comenzado a administrar un tratamiento
antibiótico y de que la gráfica de temperatura se haya esta-
bilizado o haya disminuido. La aparición de meningitis o de
absceso epidural es un incidente raro en las pacientes con
IIA. Dos estudios retrospectivos de anestesia regional en
mujeres con IIA no lograron demostrar un incremento en la
incidencia de meningitis o de absceso epidural, incluso
cuando las pacientes no recibieron antibióticos previos a la
inserción del catéter epidural2,3. En otro estudio, las ratas
bacteriémicas tratadas previamente con antibióticos antes
de la punción dural no desarrollaron meningitis4.

C. El VIH se asocia a una incidencia mayor de ruptura pre-
matura de membranas, de bajo peso al nacer y de parto
pretérmino. Para optimizar los resultados, minimice la ex-
posición del feto a la sangre y las secreciones vaginales
maternas; la administración de zidovudina durante el em-
barazo y la cesárea programada han reducido drástica-
mente la transmisión vertical5. Adopte las precauciones
universales (manipulación meticulosa de las agujas, dispo-
sitivos para la vía respiratoria y secreciones corporales de
la paciente). Realice la anestesia regional después de rea-

lizar una exploración neurológica cuidadosa. El virus in-
fecta al SNC en las primeras etapas de la enfermedad; por
tanto, la anestesia regional no está contraindicada, incluso
en las pacientes asintomáticas. En un estudio de 30 partu-
rientas con positividad para el VIH sometidas a analgesia-
anestesia intradural, epidural o parenteral, no se apreció
aceleración ni progresión de las complicaciones neurológi-
cas o infecciosas durante un período de seguimiento de
6 meses6. Tres pacientes del estudio sufrieron punciones
durales inadvertidas con la aguja de epidural; no fueron
sometidas a un parche hemático epidural (PHE). Aunque
los PHE se han practicado con seguridad en las pacientes
con VIH-positivo, y probablemente sea un procedimiento
seguro, su realización es controvertida7. Como alternativa
se puede considerar una infusión de suero salino fisiológi-
co. Evite la anestesia regional en presencia de fracaso mul-
tiorgánico e inestabilidad cardiorrespiratoria o neurológica.

D. Las infecciones por herpes genital se deben al virus herpes
simple-2 (VHS-2). El riesgo más importante durante el em-
barazo es el desarrollo de infección por herpes neonatal, que
puede dar lugar a daños en el SNC y muerte. La transmisión
se produce durante el descenso del feto por el canal vaginal.
En las pacientes con lesiones visibles durante la dilatación se
practica una cesárea para reducir la exposición viral del neo-
nato. Valore la idoneidad de la anestesia regional; esta
modalidad anestésica no se ha asociado a infecciones neu-
rológicas ni secuelas en las parturientas con infecciones re-
currentes por el VHS8. La realización de anestesia regional
en las pacientes con VHS primario es controvertida, dada la
posibilidad de viremia. La morfina neuroaxial se ha asocia-
do a una recrudescencia de lesiones herpéticas orales
(VHS-1), debido probablemente a cambios inmunitarios
que se producen en los ganglios del nervio trigémino9. Sin
embargo, la mayoría de los anestesiólogos no considera que
un antecedente de herpes oral sea una contraindicación
para la administración de morfina intradural o epidural.

E. La analgesia epidural se ha relacionado como posible cau-
sa de pirexia materna. La etiología es incierta, pero es im-
probable que haya una fuente infecciosa y no se han de-
tectado efectos fetales nocivos. Las investigaciones sobre
cambios de temperatura durante el período de dilatación
han comprobado que la analgesia epidural provoca al me-
nos una elevación leve de la temperatura materna que no
debería confundirse con una fiebre secundaria a IIA10. 
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A

INFECCIÓN MATERNA A TÉRMINO

Evaluación clínica/factores de riesgo
Anamnesis y exploración física:
 Monitorización cruenta materna y fetal
 Taquicardia fetal
 Líquido amniótico maloliente

Valores de laboratorio
Hemograma, fórmula, análisis
 de orina
Cultivos y antibiograma
Radiografía

Valoración previa al parto
Infección específica (IIA, VIH, VHS)
Consultas (perinatología, neonatología, especialista en enfermedades infecciosas)
Planificación de la vía del parto
Consejo acerca de los efectos potenciales de la infección y el tratamiento

Respiratoria IIA VIH VHS

Antibióticos adecuados
O2 complementario
Antipiréticos
Hidratación i.v.
Fisioterapia torácica
Apoyo respiratorio
 y vasopresores en
 caso necesario

Limite las exploraciones
 vaginales
¿Membranas intactas?
Obtenga líquido amniótico
 para el diagnóstico definitivo

Evite la exposición
a sangre y

fluidos corporales

Lesiones genitales
presentes al

comienzo de la
dilatación que

obliguen a cesárea

Riesgo mayor
de atonía uterina

Administre antibióticos
antes de la epidural

Antenatal
Antiviral
Tratamiento para
 reducir la transmisión

Método del alumbramiento

Parto vaginal si la parturienta
y el feto están estables

Cesárea si la parturienta
y el feto están inestables

Elija la técnica anestésica

Analgesia con opiáceos/ketamina
Analgesia inhalatoria
Bloqueo del nervio pudendo

Anestesia regional
Epidural o intradural

Anestesia general
si hay hipotensión,

shock séptico o CID

Alumbramiento del recién nacido
Cultivos del lactante y de la superficie placentaria
Observe y monitorice en el recién nacido la
 presencia de sepsis, colonización, acidemia

B C D

E



La hipertermia maligna (HM), un trastorno hereditario del
músculo esquelético, puede debutar como una crisis hiperme-
tabólica potencialmente mortal cuando los pacientes afectados
se ven expuestos a desencadenantes como succinilcolina
(SCC) o anestésicos inhalatorios. Los casos publicados de HM
durante la dilatación y el parto son raros, pero se han produci-
do algunas muertes. La actitud terapéutica ante las parturientas
con susceptibilidad para HM (SHM) consiste en evitar los de-
sencadenantes conocidos, así como la instauración rápida del
tratamiento adecuado cuando se diagnostica una reacción.

A. Considere que la parturienta está expuesta al riesgo de
HM si tiene un resultado positivo de la prueba de contrac-
tura cafeína-halotano (PCCH) o, en ausencia de biopsia
muscular, con una reacción inequívoca de HM o con un
antecedente familiar positivo. Los marcadores de unión
del ácido desoxirribonucleico (ADN) tienen una utilidad li-
mitada en ciertas familias, ya que la HM es un trastorno
multigénico1. Los valores de la creatina cinasa (CK) no son
diagnósticos de HM.

B. La consulta preanestésica y la notificación inmediata del
ingreso en la sala de dilatación aseguran la disponibilidad
inmediata del equipo y la medicación apropiadas. Informe
al neonatólogo en caso de que vaya a utilizarse dantrole-
no antes del parto (el lactante necesitará observación para
la posible sedación e hipotonía provocadas por la admi-
nistración de dantroleno). 

C. La instauración precoz de un bloqueo epidural proporcio-
na una analgesia eficaz, la cual puede ampliarse en caso
de que tuviese que practicarse un parto quirúrgico, evitan-
do de este modo la anestesia general. Entre los fármacos
seguros están los anestésicos locales, los opiáceos y el óxi-
do nitroso. La utilización de efedrina es controvertida,
aunque no se ha demostrado que otros fármacos adrenér-
gicos desencadenen HM2. Los signos de una reacción de
HM (taquicardia, taquipnea, labilidad de la PA o fiebre)
también son signos de infección. Recuerde que no es una
HM todo lo que puede parecerla. 

D. La cesárea sólo debe llevarse a cabo por motivos obs-
tétricos. La anestesia regional es la técnica de elección.
En caso de estar contraindicada, utilice anestésicos se-
guros (tiopental, relajantes musculares no despolarizantes
[RMND], opiáceos, óxido nitroso u oxígeno). El rocuronio
(0,6 a 0,9 mg/kg) es una alternativa a la SCC para la intu-
bación, pero una relajación adecuada requiere una dosis
de inducción de tiopental (4 a 6 mg/kg)3. La oxitocina es
segura. Si la cesárea es programada, prepare el aparato
de anestesia cambiando la cal sodada y el circuito de res-
piración. Retire los vaporizadores y lave con oxígeno (O2)
a 10 l/min durante 10 a 20 minutos4. En caso de que se
produjese una reacción inesperada no es necesario cam-
biar inmediatamente la máquina de anestesia (v. G).

E. Prepare y obtenga el equipo y la medicación para la HM,
como dantroleno, agua estéril para diluir, otros fármacos

de reanimación (bicarbonato sódico o procainamida),
equipo de monitorización de gasometría y de PVC y una
manta de enfriamiento. Es esencial monitorizar la PA, el
ECG, la temperatura con dos sondas (axilar y central),
el dióxido de carbono (CO2) teleespiratorio y la pulsioxi-
metría. Debería disponerse además de soluciones i.v. frías
y hielo.

F. Sólo se ha publicado un caso de HM posible en un recién
nacido5. Aunque el dantroleno atraviesa la placenta, no se
han comunicado reacciones adversas en los recién naci-
dos6. Vigile en el recién nacido la presencia de sedación e
hipotonía en caso de que se haya administrado dantrole-
no antes del nacimiento. 

G. La profilaxis con dantroleno no se recomienda en la par-
turienta por la posibilidad de transferencia placentaria. Se
han mencionado casos de atonía uterina con dantroleno7

y probablemente esté relacionada con el manitol (vehícu-
lo)8. En caso de que se produjese una reacción, ya no se
considera necesario cambiar el circuito de anestesia ni la
cal sodada. Inicie el tratamiento tal y como se comenta en
los capítulos 58, 59 y 60. 

H. Después de un episodio de HM, mantenga la monitoriza-
ción durante 24 horas o más; mantenga el dantroleno du-
rante al menos 24 horas (1 mg/kg). Mida las concentra-
ciones de CK en el momento de la reacción y repita la
medición 24 horas más tarde, cuando aparezcan los valo-
res máximos9. Realice un consejo genético y una prueba
de biopsia muscular diagnóstica (PCCH) a los familiares. 
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A

PARTURIENTA CON SUSCEPTIBILIDAD PARA HIPERTERMIA MALIGNA

Susceptibilidad conocida para HM

Diagnóstico

Notificación

Susceptibilidad desconocida
para HM (la reacción se desarrolla
durante la dilatación o la cesárea)

Ensayo de dilatación
Monitorice la temperatura y la FC
Bloqueo epidural precoz

Alumbramiento
del recién nacido

Cesárea (programada
o urgente)

Prepare el quirófano

Equipo y monitorización 
Fármacos 
Elección de la anestesia

Regional General

Recuperación sin complicaciones
de la parturienta y el lactante

Signos de reacción de HM
Rigidez muscular
Taquicardia/arritmias
Fiebre
Hipoxia

Confirme el diagnóstico 
Gasometría venosa

Tratamiento 
Interrumpa anestésicos inhalatorios
Hiperventilación con O2
Dantroleno i.v. 2,5 mg/kg (máximo 10 mg/kg)
Monitorice la diuresis
Enfríe si hay calor
Trate la hiperpotasemia/acidosis

Recuperación

Seguimiento
Monitorice durante 24-48 horas
Mantenga el dantroleno 24 horas
Consulta genética

B

C D

E

F

G

H



La embolia de líquido amniótico (ELAM) es un trastorno del
embarazo infrecuente, impredecible e inevitable (con una in-
cidencia de 1 por cada 8.000 a 1 por cada 80.000) con una
morbimortalidad elevada (la mortalidad publicada oscila en-
tre el 61 y el 86%)1-3. Quienes sobreviven suelen padecer se-
cuelas neurológicas irreversibles. Los resultados mejoran con
una detección precoz y con la instauración de medidas sinto-
máticas. La ELAM se define como la entrada abrupta de lí-
quido amniótico (LA) a través de las venas uteroplacentarias
o endocervicales hacia la circulación materna. No se conoce
del todo cuál es su fisiopatología, pero ya no se piensa que
sea por un problema embolígeno. Más bien parece que la le-
sión es consecuencia de una respuesta inflamatoria al LA cir-
culante3. Se ha sugerido que el proceso debería renombrarse
como «síndrome anafilactoide del embarazo»4. Se han descri-
to tres fases1. En la primera se produce una afectación car-
diorrespiratoria aguda (disnea, cianosis, hipoxemia, hipoten-
sión, edema pulmonar, convulsiones y coma). En la segunda
se desarrolla la coagulopatía. En la tercera ya se manifiesta el
fracaso multiorgánico. La mayoría de las pacientes fallece en
la primera hora después del comienzo de los síntomas4. 

A. Se requieren tres condiciones para que se produzca una
ELAM: ruptura de membranas (espontánea o artificial),
una vena uterina o endocervical abierta y un gradiente de
presión para forzar el líquido hacia el sistema venoso. El
meconio puede convertirse en un factor agravante. Otros
factores contribuyentes son una edad materna avanzada,
la multiparidad, la utilización de estimulantes uterinos, una
dilatación corta o turbulenta, la distensión uterina, una
desproporción cefalopélvica, abortos, cesáreas, amnio-
centesis y rupturas uterinas. Se han comunicado casos de
ELAM después de amnioinfusión, extracción de cerclajes
uterinos y tras la inyección intrauterina de suero salino hi-
pertónico para inducir el aborto1.

B. La ELAM suele debutar de forma brusca y progresa rápi-
damente hacia un fracaso cardiorrespiratorio. Puede ir
precedida de un comienzo brusco de un cuadro consisten-
te en escalofríos, vómitos, ansiedad, molestias torácicas,
tos y una sensación de agotamiento y de muerte inminen-
te. Este cuadro se sigue de dificultad respiratoria, insufi-
ciencia cardiovascular aguda, shock, convulsiones, coma y
muerte. La insuficiencia cardiovascular es el resultado de la
disfunción del ventrículo izquierdo (VI)2. La mayoría de las
pacientes desarrolla edema pulmonar no cardiogénico;
las pacientes expulsan un esputo espumoso de color rosa-
do y muestran distensión venosa yugular y crepitantes.
Las que sobreviven a los trastornos cardiorrespiratorios
desarrollan a menudo una coagulopatía de consumo. 

C. El diagnóstico de ELAM es de exclusión3. Afronte siste-
máticamente todo episodio de compromiso cardiorrespi-
ratorio o de hemorragia masiva en el período periparto. El
diagnóstico diferencial abarca la embolia gaseosa venosa
o trombótica; la aspiración de contenido gástrico; eclamp-
sia; reacciones tóxicas a anestésicos locales; bloqueo intra-
dural total; shock séptico, hemorrágico o anafiláctico; mio-
cardiopatía y hemorragia intracraneal. 

D. No hay ninguna prueba específica para la ELAM. Las pa-
cientes suelen desarrollar una inestabilidad aguda y puede
resultar difícil obtener pruebas diagnósticas en el momento
oportuno. Examine en el ECG la presencia de signos de cor
pulmonale y de cambios en las ondas T y los segmentos ST.
Valore la necesidad de una radiografía de tórax (RxT) en
busca de indicios de edema pulmonar. Una gammagrafía
pulmonar de V/Q puede poner de manifiesto defectos de
perfusión inespecíficos. La ecocardiografía puede confirmar
la insuficiencia del VI. En un artículo reciente se describía la
utilización de la ecocardiografía transesofágica (ETE) para
facilitar el diagnóstico de EALM en una paciente con insufi-
ciencia cardiovascular durante una cesárea5. En la ETE se
ponía de manifiesto un ventrículo derecho (VD) acinético,
con una dilatación intensa y un VI vacío compatible con
una vasoconstricción pulmonar impresionante. Aspire san-
gre de la arteria pulmonar (AP) y examine la presencia de
restos fetales, lanugo y meconio; todo ello apoya la apari-
ción de EALM. Dada su similitud con la anafilaxia, se ha va-
lorado la utilidad de la triptasa como instrumento diagnósti-
co, pero los resultados siguen siendo controvertidos6,7.

E. El tratamiento debe ser sintomático. Mantenga la comunica-
ción con el obstetra y solicite ayuda. Asegure una oxigenación
y una ventilación adecuadas; la mayoría de los pacientes re-
quiere intubación. Añada PEEP si la paciente desarrolla hipo-
xia a pesar de una FiO2 alta. Mantenga la normovolemia in-
sertando dos catéteres i.v. de calibre amplio e infundiendo
volumen. La monitorización debe ser cruenta. Envíe una
muestra de sangre para gasometría arterial, gasometría veno-
sa mixta, para tipaje y pruebas cruzadas, para determinar el
hemograma y el perfil de coagulación. Trate la hemorragia
con hemoderivados (concentrados de hematíes, plasma fres-
co congelado, crioprecipitados y plaquetas) en función de
los resultados del laboratorio. Trate la atonía uterina. Admi-
nistre vasopresores e inotrópicos para mantener la PA y el
gasto cardíaco, vasodilatadores para reducir la poscarga y
diuréticos para tratar el edema pulmonar según las circuns-
tancias clínicas. 
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Paciente con EMBOLIA DE LÍQUIDO AMNIÓTICO

Evaluación clínica
Edad avanzada
Multiparidad 
Estimulación uterina
Feto grande
Desproporción cefalopélvica
Dilatación turbulenta
Aborto
Amniocentesis
Ruptura uterina
Cesárea

Signos y síntomas
Escalofríos
Vómitos
Ansiedad, sensación de muerte inminente
Agotamiento
Tos
Molestias torácicas
Dificultad respiratoria, edema pulmonar
Insuficiencia cardiovascular, shock
Convulsiones
Coma

Diagnóstico diferencial 
Embolia: gaseosa, trombo, líquido amniótico
Aspiración de contenido gástrico
Preeclampsia, eclampsia
Toxicidad por anestésicos locales
Intradural total
Shock: hemorrágico, séptico, anafiláctico
Miocardiopatía
Hemorragia intracraneal

Pruebas de investigación

ECG
Onda T
Segmentos ST
Cor pulmonale

ETE
VD dilatado
VI vacío

Análisis
sanguíneo
pulmonar

RxT
Edema pulmonar

Valore triptasa

Sospeche ELAM
Tratamiento sintomático

Solicite ayuda
Oxigene, ventile e intube
Acceso i.v. de calibre amplio, monitorización cruenta
Reposición de líquidos, inotrópicos
Envíe muestra de sangre para gasometría arterial,
 gasometría venosa mixta, tipaje y pruebas cruzadas,
 Hb/Hto, perfil de coagulación
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La combinación de obesidad y embarazo plantea un dilema
asistencial importante tanto para el anestesiólogo como para
el obstetra1,2. La parturienta con obesidad mórbida está ex-
puesta a un riesgo más alto de complicaciones antes, durante y
después del parto. Entre ellas están la preeclampsia, la hiper-
tensión (HT) gestacional, la diabetes gestacional, la macroso-
mía fetal, la dilatación y el parto pretérminos, la hemorragia
posparto y una mayor incidencia de partos vaginales instru-
mentales y de cesáreas. En medio de estas adversidades obs-
tétricas, el anestesiólogo se enfrenta además a una miríada de
retos, como el acceso i.v., la medición de la PA, la anestesia
neuroaxial, el riesgo de aspiración y el control de la vía respi-
ratoria. La planificación de un plan anestésico seguro requiere
un conocimiento precoz del plan de actuación obstétrico. 

A. Establezca una comunicación fluida con el obstetra para
determinar si existen complicaciones maternas y para co-
nocer los detalles del plan obstétrico (p. ej., parto vaginal
o mediante cesárea, control activo de la dilatación y la in-
ducción). Realice una anamnesis y una exploración física
detalladas. Comente el plan de actuación anestésico y
cualquier asunto relacionado con el obstetra. Incluya las
medidas de control de la vía respiratoria llegado el caso de
una emergencia3-5. La tasa de cesáreas en las parturientas
con obesidad mórbida ronda aproximadamente el 60%; el
48% de ellas es urgente. Las complicaciones más frecuen-
tes son los fracasos de intubación, la dificultad para la ven-
tilación, la hipoxemia y la aspiración. Por tanto, evite la
anestesia general siempre que sea posible. La práctica de
una anestesia regional es lo más prioritario.

B. En caso de que se prevea un parto vaginal, coloque un ca-
téter epidural lo antes posible. Prevea dificultades técnicas,
como la incapacidad para detectar referencias anatómicas,
la necesidad de equipos especiales (p. ej., agujas de Tuohy
largas), pérdidas de resistencia falsas y localizaciones sub-
óptimas. Confirme la colocación correcta del catéter epidu-
ral con una dosis de prueba. Asegure cuidadosamente el
catéter en su sitio; no es infrecuente que se mueva6. 

C. Considere otras modalidades de analgesia durante la dila-
tación, como la anestesia intradural continua con dosis ba-

jas. Las ventajas de esta técnica son la instauración rápida
de la analgesia, mejor control de la extensión del bloqueo,
tasa baja de bloqueo motor y establecimiento rápido de la
anestesia quirúrgica cuando se necesita practicar una ce-
sárea. Entre las desventajas están la cefalea pospunción
dural (CPPD), la infección y la administración subaracnoi-
dea inadvertida de dosis grandes de anestésicos locales.

D. La anestesia intradural en bolo único para la cesárea es
otra alternativa; sin embargo, valore el riesgo potencial de
una anestesia intradural alta o total que podría desenca-
denar una emergencia de la vía respiratoria. En caso de
elegir esta técnica, dosifique cuidadosamente la cantidad
de anestésicos locales.

E. En ciertas situaciones de emergencia (p. ej., hemorragia
materna masiva, sufrimiento fetal agudo o prolapso del
cordón umbilical), no hay tiempo para realizar una anes-
tesia regional. En tales situaciones, la inducción urgente de
anestesia general para salvar al bebé puede exponer a la
madre a un riesgo elevado por las dificultades potenciales
para controlar la vía respiratoria. Aplique el algoritmo de
control de la vía respiratoria difícil de la American Society
of Anesthesiologists (ASA). La mascarilla laríngea (ML)
puede salvar la vida de la madre por sí sola o bien puede
servir de conducto a través del cual puede llevarse a cabo
la intubación traqueal4,5. 
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PARTURIENTA CON OBESIDAD MÓRBIDA

Anamnesis y exploración física
Plan obstétrico
Plan de control de la vía respiratoria

Pruebas de laboratorio

Previsión de parto vaginal Cesárea planificada

Analgesia epidural
Prevea dificultades técnicas
Dosis de prueba
Asegure cuidadosamente el catéter

Otras modalidades
 Intradural continua

Programada

AR de elección
Epidural
Intradural: dosificación
   cuidadosa
Intradural continua

AR
contraindicada

Urgente o emergente

Hemorragia 
Tiempo insuficiente
   para AR
AR contraindicada

AR

Anestesia general

Revise el algoritmo de la vía respiratoria difícil de la ASA
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La gestación múltiple es responsable de más del 3% de los
nacimientos en Estados Unidos. La tasa de gemelos es de
31,5 por 1.000 nacidos vivos; la tasa de trillizos es de 187,4
por 100.000 nacimientos1. Esto supone un incremento du-
rante los últimos 15 años, debido fundamentalmente al ma-
yor acceso a terapias de fertilización y al aumento de edad de
la maternidad1. Los cambios fisiológicos que se producen en
las gestaciones múltiples son más espectaculares que en las
gestaciones de un solo feto (especialmente los cambios car-
diovasculares y los pulmonares) y se deben principalmente al
aumento de tamaño del útero, del volumen de sangre y del
gasto cardíaco (GC)2. Las pacientes con gestación múltiple
tienen más probabilidades de desarrollar complicaciones du-
rante el embarazo, como parto prematuro y mortalidad ma-
terna y fetal2,3.

A. Tipos de alumbramiento: valore todas las presentaciones
de los gemelos de la forma siguiente: cefálica A-cefálica B;
cefálica A-no cefálica B; o primer gemelo en no cefálica
(fig. 1). La mayoría de los obstetras aceptan el parto vagi-
nal en las dos primeras situaciones, pero siempre existe la
posibilidad de dificultades durante el alumbramiento, y en
particular para un segundo gemelo, para el que podría ser
necesario practicar un alumbramiento por vía abdominal si
no es posible realizar una versión cefálica externa o una
versión podálica interna4. De hecho, el 9,5% de los segun-
dos gemelos nace por cesárea; esta cifra se multiplica por
cuatro en presencia de presentaciones de nalgas o de otro
tipo5. La cesárea constituye siempre el método de alum-
bramiento en el tercero de los casos y para las gestaciones
más numerosas (trillizos o más)2.

B. Anestesia para la dilatación y el parto vaginal: establezca
un acceso i.v. adecuado y envíe una muestra de sangre
para tipaje y pruebas cruzadas en previsión de que se pro-
duzca una hemorragia materna. Administre un antiácido

no particulado antes de inducir la anestesia. La anestesia
regional proporciona un grado de alivio superior durante
la dilatación si se compara con los opiáceos parentera-
les6,7. La analgesia epidural y la analgesia epidural intra-
dural combinada (EIC) son las técnicas de elección para
aliviar el dolor en la gestación múltiple, proporcionando la
mayor flexibilidad para la analgesia y la anestesia mater-
nas cuando se requiere una intervención quirúrgica. En el
caso del parto prematuro es crucial que los fetos se vean
expuestos a las concentraciones mínimas de fármacos po-
sibles. Prevea la necesidad de ampliar rápidamente la epi-
dural intraparto en caso de que sea necesario un parto con
fórceps o mediante cesárea (planificación doble). A veces
se puede intentar una versión cefálica externa o una ver-
sión de nalgas interna con extracción del segundo gemelo
de nalgas. Para ello se necesita que el útero esté relajado;
valore la administración de inhalatorios o de nitroglicerina
i.v. (incrementos de 50 a 100 μg)8. 

C. Anestesia para la cesárea: la mayoría de las recomenda-
ciones para analgesia regional en el parto vaginal son apli-
cables también al parto por vía abdominal. La anestesia
regional es la modalidad de elección. La anestesia intra-
dural es tan segura como la anestesia epidural, pero se re-
quiere la administración de una mayor cantidad de volu-
men junto con vasopresores para mantener una situación
hemodinámica adecuada9. Para la anestesia epidural, ad-
ministre anestésicos locales en incrementos a través del ca-
téter para que la instauración del bloqueo y de la simpatec-
tomía asociada sea más gradual. Administre anestesia
general si la madre rechaza la anestesia regional o si existen
problemas médicos que impidan la realización de técnicas
anestésicas regionales. Evite la compresión aortocava, ad-
ministre una hidratación previa adecuada y minimice el
tiempo que va desde la incisión uterina hasta el alumbra-
miento. Hay que aplicar las mismas medidas que se adop-
tan durante la anestesia general en las parturientas, te-
niendo en cuenta además la probabilidad de que la
capacidad residual funcional sea incluso menor que en los
embarazos de un solo feto. Asegúrese de realizar una des-
nitrogenización adecuada antes de la inducción.

D. Consideraciones posparto: las pacientes con gestación
múltiple tienen más probabilidades que sus homólogas
con un solo feto de experimentar atonía uterina y están
expuestas a un riesgo mucho más elevado de hemorragia
posparto. Por tanto, mantenga la monitorización del tono
uterino y de las pérdidas de sangre en el postoperatorio.
Mantenga un acceso i.v. adecuado para la reposición de lí-
quidos y para transfusiones sanguíneas. Los lactantes de
partos múltiples nacen a menudo de forma prematura y
pueden precisar reanimación. A menudo se solicita la pre-
sencia de anestesiólogos obstétricos para ayudar en esta
tarea. 
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FIGURA 1 Tipos de parto.
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Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física
Tipo de presentación
Plan de parto

Tipaje y pruebas cruzadas

Parto vaginal

Monitorización de la FCF
Desplazamiento uterino hacia la izquierda
Profilaxis frente a aspiración

Opiáceos
parenterales

Anestesia regional
Prehidratación
Vasopresores

Intradural Epidural EIC

Cesárea

Monitorización de la FCF
Acceso i.v. adecuado
Desplazamiento uterino hacia la izquierda
Profilaxis frente a aspiración
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Anestesia general
Emergente
Regional contraindicada
Regional insuficiente

PartoParto no complicado

Consideraciones posparto
Monitorización del tono uterino
Monitorización de las pérdidas sanguíneas
Mantenga el acceso i.v.
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La monitorización fetal se lleva a cabo para valorar el bienes-
tar del feto. La frecuencia cardíaca fetal (FCF) se monitoriza de
forma coordinada con la actividad uterina. Esto puede reali-
zarse mediante auscultación periódica o por medios electró-
nicos continuos o intermitentes1. La monitorización fetal elec-
trónica puede llevarse a cabo con dispositivos internos o
externos. El dispositivo interno consiste en un electrodo que se
coloca en el cuero cabelludo del feto, mientras que el disposi-
tivo externo es un monitor fonocardiográfico. El tono uterino
se mide internamente con un catéter de presión intrauterina o
bien externamente con un tocodinamómetro aplicado sobre la
pared abdominal de la madre. Las tendencias de la FCF y del
tono uterino se registran en una tira continua de papel para su
análisis. La velocidad del papel suele ser de 3 cm/min. La FCF
se mide en latidos por minuto (lpm); la presión del tono uteri-
no se mide en centímetros de agua (cm H2O). El anestesiólo-
go debe estar familiarizado con los patrones cardíacos fetales
básicos y con sus causas. La vigilancia es especialmente im-
portante al instaurar o al ajustar la analgesia de la dilatación2.
Se están investigando otros tipos de monitorización (p. ej., pul-
sioximetría fetal), pero no los comentaremos aquí3.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas
prestando una atención especial a la evaluación de la vía
respiratoria. Prevea la posibilidad de una anestesia gene-
ral en cualquier mujer que se ponga de parto.

B. Formule un plan de analgesia para la dilatación y un plan
de emergencia en caso de que deba practicarse una cesá-
rea urgente.

C. Monitorice el ritmo y la variabilidad de la FCF de base.
Una FCF de base normal oscila entre 120 y 160 lpm. La
bradicardia (FCF <120 lpm) puede indicar hipotermia,
defectos cardíacos estructurales o el tratamiento materno
con betabloqueantes. La taquicardia (FCF >160 lpm)
puede indicar prematuridad, tirotoxicosis, infección ma-
terna o fetal (especialmente corioamnionitis), tratamiento
materno con simpaticomiméticos beta o antagonistas pa-
rasimpáticos, o una taquicardia supraventricular (TSV) fe-
tal4. Dirija el tratamiento hacia las causas subyacentes. La
ecografía puede ayudar a confirmar el diagnóstico de TSV
o de cardiopatía estructural4. La variabilidad normal, repre-
sentada por un patrón irregular en la FCF de base, sugiere
que el sistema nervioso central (SNC) y el sistema de con-
ducción cardíaca del feto están intactos4. La ausencia de va-
riabilidad puede ser un indicador de acidosis fetal, hipoxia,
anencefalia, efectos farmacológicos en el feto (p. ej., morfi-
na, meperidina, diazepam, sulfato de magnesio, atropina
o escopolamina) o un sistema de conducción cardíaca
anómalo4,5. Administre el tratamiento necesario para solu-
cionar la hipoxia fetal. Este tratamiento podría consistir en
la administración de oxígeno complementario a la madre
o en cambios de posición para aliviar la compresión aor-
tocava por el útero.

D. Observe las aceleraciones y las desaceleraciones de la FCF
con las contracciones uterinas. Las aceleraciones indican
bienestar fetal. Las desaceleraciones se dividen en tres ca-

tegorías amplias: precoces, tardías y variables (la regla ne-
motécnica del inglés HELP VC es una buena manera de
recordar las causas más comunes de las desaceleraciones:
Head-Early, Late-Placenta, and Variable-Cord). Las desa-
celeraciones precoces empiezan al inicio de la contracción
uterina y vuelven a su valor basal al final de la contracción.
Son consecuencia de una hipertonía vagal por la compre-
sión de la cabeza fetal durante la contracción, no son peli-
grosas y no requieren tratamiento5. Las desaceleraciones
tardías comienzan en el pico de la contracción uterina. Su-
gieren una hipoperfusión placentaria, hipoxia fetal y una
depresión miocárdica fetal consiguiente. La hipoperfusión
placentaria puede ser consecuencia de hipotensión mater-
na o de una administración excesiva de oxitocina. Trate
las desaceleraciones tardías con oxígeno complementario,
cambios de posición de la madre, un bolo de líquidos in-
travenosos (i.v.), vasopresores (p. ej., efedrina) o redu-
ciendo o suspendiendo la infusión de oxitocina6. Las de-
saceleraciones variables tienen un inicio y una morfología
variables y se deben a la oclusión del cordón umbilical. La
compresión del cordón umbilical da lugar a hipotensión e
hipoxia miocárdica fetal5. Las desaceleraciones variables
también pueden aparecer con la compresión de la cabeza,
la tetania uterina y la hipotensión materna grave6. Trate
las desaceleraciones variables con oxígeno complementa-
rio, cambios de posición de la madre, un bolo de líquido
i.v. o con vasopresores. Cuando las desaceleraciones va-
riables se deben a compresión de la cabeza, reduzca la es-
timulación de pujo de la madre y pelotee la cabeza del
feto hacia arriba durante las contracciones, lo cual podría
corregir el problema6.

E. Los patrones de FCF ominosos, como la bradicardia fetal
persistente con desaceleraciones tardías o variables, pue-
den apuntar hacia la necesidad de una cesárea urgente o
emergente. Mantenga la monitorización fetal cuando la
paciente entre al quirófano. Puede haber tiempo para lle-
var a cabo una anestesia regional si se resuelve el patrón
de FCF crítico. Monitorice de cerca los patrones de FCF al
instaurar o dosificar la anestesia regional debido al riesgo
de hipotensión materna. 
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MONITORIZACIÓN FETAL

Trate la causa subyacente
Ecografía fetal

Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física
 Antecedentes médicos
 Antecedentes obstétricos
 Medicación
 Drogadicción
 Vía respiratoria

Pruebas de laboratorio

Planifique la analgesia de la dilatación/alternativas anestésicas

Instaure la monitorización fetal y valore la FC de base

Bradicardia fetal (<120 lpm) FC normal (120-160 lpm) Taquicardia fetal (>160 lpm)

Valore la variabilidad de la FC Trate la causa subyacente
Ecografía fetal

Variabilidad normal

Valore los cambios periódicos

Variabilidad ausente o disminuida

Trate la causa subyacente
O2 materno
Cambios de posición

DesaceleracionesAceleraciones
Ninguna intervención

Precoz

Ninguna intervención O2 complementario
Cambios de posición
Bolo de líquido i.v.
Efedrina i.v.
Disminuya la oxitocina

O2 complementario
Cambios de posición
Bolo de líquido i.v.
Efedrina i.v.
Desaconseje el pujo de la madre
Peloteo de la cabeza

Tardías Variables

Anomalías preocupantes y persistentes de la FCF

Posibilidad de cesárea

Instaure la anestesia para la cesárea
Monitorice la PA materna
Valore el patrón cardíaco fetal

B

C

D

E



La esterilización tubárica es considerada por muchas mujeres
el método de anticoncepción de elección. El momento prefe-
rido para llevar a cabo una ligadura de trompas posparto
(LTPP) es en el posparto inmediato, y habitualmente en las 8
primeras horas después de un parto por vía vaginal o en el
momento de la cesárea, por la facilidad de acceso a las trom-
pas de Falopio, porque el ingreso hospitalario es más breve y
por la conveniencia, tanto para la paciente como para el obs-
tetra. A pesar de su aparente simplicidad pueden producirse
complicaciones, como lesiones intestinales, hemorragias in-
traoperatorias e infecciones de la herida. Es preciso conocer
los cambios fisiológicos que se producen en el posparto in-
mediato para proporcionar a la paciente la asistencia óptima.
En las Practice Guidelines for Obstetric Anesthesia se ponía
de manifiesto que la LTPP puede llevarse a cabo con garan-
tías durante las 8 primeras horas después del parto y que se
puede practicar una anestesia intradural, epidural o una ge-
neral sin que aumenten las complicaciones para la madre1. 

A. Realice una evaluación preanestésica detallada para opti-
mizar la asistencia a la paciente. Registre diversos factores,
como la evolución del embarazo; la duración de la dilata-
ción; las complicaciones durante la dilatación o el parto; la
estabilidad hemodinámica y los factores de riesgo mater-
no, como preeclampsia grave, hipertensión gestacional y
diabetes. Aunque algunos datos sugieren que las pacientes
con trastornos preexistentes pueden estar expuestas a un
riesgo alto para la LTPP, hay artículos sobre la seguridad
de este procedimiento en embarazos complicados con hi-
pertensión2.

B. La madre no está expuesta a riesgos adicionales si la LTPP
se realiza en las primeras 8 horas después del parto. Elija la
técnica teniendo en cuenta varios factores, como la situa-
ción de ayunas, la presencia de un catéter epidural funcio-
nante y la utilización de opiáceos durante la dilatación. La
ecografía del estómago ha puesto de manifiesto la presencia
de partículas alimenticias y de retrasos del vaciamiento gás-
trico en el posparto3. La utilización de opiáceos durante la
dilatación puede retrasar también el vaciamiento gástrico. 

C. Utilice anestesia general (ATG) cuando la paciente recha-
ce la anestesia regional o cuando haya contraindicaciones
para su realización; valore también esta posibilidad cuan-
do sea incapaz de reactivar un catéter epidural previa-
mente funcionante. En tales circunstancias, valore la profi-
laxis frente a la aspiración y realice una exploración
detallada de la vía respiratoria. Realice una inducción de
secuencia rápida (ISR) con intubación y minimice la canti-
dad de anestésico inhalatorio para evitar que el útero se
relaje. Aplique un monitor de BIS si dispone de él. La lac-
tancia puede ser motivo de preocupación, si bien los fár-
macos de inducción, como tiopental y propofol, pueden
utilizarse con garantías. Los opiáceos son fármacos de la
clase III y son compatibles con la lactancia materna. 

D. Las técnicas regionales son las modalidades de elección
para la LTPP. Intente reactivar un catéter epidural previa-
mente funcionante. El intervalo de tiempo desde el alum-
bramiento es un factor importante en el éxito de la reacti-
vación del catéter. Se ha mencionado una tasa de éxito de
reactivación del catéter del 92% cuando se volvía a poner
en funcionamiento en las primeras 24 horas después del
alumbramiento, y a partir de entonces puede llegar hasta
un 80%4. En caso de que fracase la reactivación, valore la
colocación de un catéter nuevo o la inducción de una
ATG; los resultados de la anestesia intradural en tales ca-
sos son impredecibles (es decir, anestesia intradural alta o
diseminación errática).

E. La anestesia intradural es una opción excelente como téc-
nica primaria para la LTPP. Ofrece un comienzo de acción
rápido de bloqueo motor y sensitivo, además de reducir los
tiempos y costes del quirófano. Valore la dosis y el tipo de
anestésico local para evitar tiempos de recuperación pro-
longados. Se ha empleado con éxito una dosis de 7,5 mg
de bupivacaína5. También se han utilizado ropivacaína al
1% y lidocaína al 5%. 

F. La anestesia local con lidocaína intraperitoneal y sedación
i.v. es factible; sin embargo, hay que valorar los riesgos y
los beneficios de esta técnica, especialmente en las puér-
peras.

G. El dolor después de la LTPP es mínimo. Valore los aspec-
tos relacionados con la lactancia materna antes de instau-
rar cualquier protocolo de tratamiento del dolor. Intente
minimizar los efectos adversos (p. ej., mareos, náuseas vó-
mitos) que limitan la interacción entre la madre y el bebé.
Entre las alternativas para el control del dolor están la mor-
fina intratecal6, la morfina epidural y el ibuprofeno o el ke-
torolaco.
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Evaluación clínica
Evolución del embarazo 
Duración de la dilatación
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Algunos fetos con malformaciones con consecuencias nocivas
para el desarrollo pueden beneficiarse de una corrección qui-
rúrgica antes del nacimiento. Durante las dos últimas déca-
das, los equipos multidisciplinarios de un puñado de institu-
ciones (University of California San Francisco, Children’s
Hospital Pennsylvania y Vanderbilt University) han elaborado
estrategias quirúrgicas y anestésicas innovadoras para la ciru-
gía fetal1-4. En este tipo de intervenciones se necesita monito-
rizar tanto a la madre como al feto. La incisión uterina induce
inevitablemente la aparición de contracciones uterinas. La se-
guridad materna sigue siendo un punto crucial.

A. La cirugía fetal sólo se lleva a cabo en anomalías fetales
que progresan en el interior del útero y que tienen conse-
cuencias nocivas para el feto antes de que maduren los
pulmones y para las cuales existen menos probabilidades
quirúrgicas después del alumbramiento. La mayor parte
de las malformaciones diagnosticadas en el útero no son
propicias para una intervención prenatal. En cualquier
procedimiento, las intervenciones quirúrgicas antenatales
justifican la realización de ensayos clínicos controlados
para establecer su eficacia y respaldar su seguridad. En la
actualidad se está llevando a cabo un estudio multicéntri-
co acerca de la reparación del mielomeningocele en las
tres instituciones nombradas anteriormente.

B. La cirugía fetal únicamente se indica en las mujeres sanas. A
las familias se les explican los beneficios y los riesgos poten-
ciales para el feto, los riesgos maternos y las alternativas. Los
procedimientos que implican la realización de histerotomías
pueden llevarse a cabo entre la 20.ª y la 30.ª semanas de
gestación. Dada la necesaria incisión clásica del útero para
llevar a cabo la cirugía fetal, la gestación presente y todas las
gestaciones futuras deben finalizarse mediante cesárea.

C. La actitud anestésica es prácticamente similar a la de la ci-
rugía no obstétrica durante el embarazo. Evite la asfixia, la
exposición a fármacos potencialmente teratógenos y el
parto pretérmino. Garantice la seguridad de la madre co-
nociendo las implicaciones anestésicas que conllevan los
cambios fisiológicos maternos. Administre antiácidos ora-
les en el período preoperatorio. Minimice las dosis de pre-
medicación y de otros anestésicos secundarios, ya que se
necesitan dosis altas de halogenados para mantener la
atonía uterina durante la intervención. Coloque un catéter
epidural antes de la intervención, tanto para su aplicación
intra como postoperatoria. Induzca la anestesia general
con una inducción de secuencia rápida (ISR) y presión cri-
coidea. Desplace el útero hacia la izquierda. Monitorice la
volemia cuidadosamente para reducir el riesgo de edema
pulmonar asociado a la administración de tocolíticos. Los
procedimientos endoscópicos pueden llevarse a cabo con
anestesia regional, utilizando nitroglicerina (NTG) si fuera
necesaria para mantener el tono uterino; sin embargo, la
anestesia general suele ser la técnica de elección.

D. Para llevar a cabo cirugía fetal se requiere anestesia fetal,
monitorización fetal y atonía uterina durante la intervención.
La monitorización del feto es un punto crucial. La cirugía

puede practicarse mediante histerotomía o mediante endos-
copia. En el primer caso, monitorice la frecuencia cardíaca
fetal (FCF) y, cuando sea posible, la SpO2; realice ecografías
intermitentemente. Para los procedimientos endoscópicos,
monitorice la FCF durante la intervención y valore la calidad
de la contractilidad cardíaca fetal mediante ecografía. 

E. Administre indometacina rectal antes de la intervención
como tocolítico profiláctico. En el período intraoperatorio,
induzca y mantenga la atonía uterina con halogenados a do-
sis relativamente altas (CAM teleespiratoria entre 2 y 3). Para
complementar los efectos tocolíticos administre bolos de
NTG entre 50 y 200 μg. La dosis de los halogenados viene
limitada por la estabilidad cardiovascular de la madre; ad-
ministre vasopresores para mantener la presión arterial ma-
terna. Al cerrar el útero, administre una dosis de carga de sul-
fato magnésico, seguida de una infusión continua.

F. Cuando se haya cerrado el útero, suspenda los halogena-
dos, administre una mezcla de N2O y de opiáceos, así
como la dosis de anestésicos locales por el catéter epidu-
ral. Este régimen facilita el despertar al permitir que se ex-
creten las concentraciones altas de halogenados; evita la
tos o el forcejeo de la paciente durante la extubación
cuando está completamente despierta; y proporciona una
analgesia postoperatoria excelente, la cual se mantiene
mediante una bomba de analgesia controlada por la pa-
ciente con dosis bajas de bupivacaína y fentanilo. 

G. Mantenga la monitorización fetal. Mantenga la infusión de
magnesio para la tocólisis postoperatoria. Compleméntela
con indometacina rectal durante varios días y cambie a un
régimen de tocolíticos por vía oral para permitir el alta hos-
pitalaria.

H. En el feto con compromiso de la vía respiratoria (higroma
quístico fetal, teratoma cervical, bocio de gran tamaño,
etc.), la cesárea se modifica para poder realizar un trata-
miento intraparto con útero exteriorizado (TIPUE) para
inspeccionar y asegurar la vía respiratoria del feto (bron-
coscopia, laringoscopia e intubación) mientras el feto con-
tinúa con el apoyo de la placenta. Hemos logrado con éxi-
to más de 2 horas de tiempo quirúrgico intraparto para un
feto en el que fracasó un intento de broncoscopia y de la-
ringoscopia. Se realizó una traqueotomía fetal con coloca-
ción de una línea central manteniendo la atonía uterina y
el «cuasi recién nacido» se mantuvo monitorizado con pul-
sioximetría mientras seguía unido a la placenta. 
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Factible
• Hidronefrosis congénita
• Hernia diafragmática
• Formación quística adenomatoidea
• Teratoma sacrococcígeo grande
• Mielomeningocele
• Síndrome transfusional
 de gemelo a gemelo (STGG)
• Síndrome del gemelo con
 perfusión arterial invertida (SGPAI)
• Otros

Paciente con ANOMALÍA FETAL

Evaluación clínica del feto
Ecografía
Ecocardiografía
MR
Estudios genéticos

Valore la idoneidad de la cirugía fetal

No factible

Alternativas

Evaluación clínica de la madre
• Hemograma, pruebas de coagulación 
• ECG, electrólitos, BUN, creatinina
 parto, después cirugía
• Análisis de sangre y orina,
 tipo y pruebas cruzadas
• Atresia esofágica

¿Aborto? Cesárea Término

Hidronefrosis unilateral
Factible
 • Teratoma sacrococcígeo pequeño

Consideraciones anestésicas maternas
• Paciente obstétrica
• Estómago lleno
• Parto pretérmino
• Atonía uterina
• Volumen circulante
• Monitorización fetal

Tratamiento de tocólisis
• Indometacina preoperatoria rectal,
 ecografía
• Anestésicos halogenados
 intraoperatorios
• MgSO4
• NTG 50-200 �g

Consideraciones anestésicas fetales
• Fármacos teratógenos
• Parto pretérmino
• Asfixia

 Monitorización : FCF, SpO2

Conclusión de la anestesia
• Suspender los halogenados
• N2O/opiáceos 
• Dosis epidural con anestésicos locales

Tratamiento postoperatorio 
• Tocólisis: MSO4, indometacina rectal
• Destete a tocolíticos por vía oral (antagonistas
 de los canales del Ca++)

Cesárea

Tratamiento postoperatorio
• Monitorización extensa,

FCF, ecografía, ecocardiografía,
perfiles biofísicos

B

C

E

No factible

D

F

G

H

• Anencefalia • Siameses
• Agenesia renal • Hidrocefalia gigante 



La parada respiratoria en el recién nacido puede deberse a
una obstrucción de la vía respiratoria, a depresión por fárma-
cos o anestésicos administrados a la madre, a inmadurez de la
función pulmonar o de la regulación respiratoria, a hemorra-
gia del SNC, a anomalías congénitas, a infección, a causas
metabólicas o a shock hipovolémico. Cualquier recién nacido
que experimente parada cardíaca o respiratoria debe quedar
ingresado en la UVI de neonatología para su tratamiento y
monitorización. 

A. Prevea la necesidad de reanimación neonatal en el caso de
que coexistan otras complicaciones obstétricas (hemorra-
gia, desprendimiento prematuro de placenta, infección, hi-
pertensión [HT], dependencia farmacológica o líquido
amniótico meconial) o si la frecuencia cardíaca (FC) del
recién nacido es <100 latidos/minuto (lpm), si se aprecia
una actividad respiratoria deficiente, si presenta hipotonía
neuromuscular o si se detecta cianosis central. 

B. Seque el cuerpo del recién nacido y deseche a continua-
ción las toallas húmedas. Coloque al recién nacido debajo
de un calentador radiante calentado de antemano para
evitar el estrés por frío (hipotermia, hipoglucemia y acido-
sis). En caso de no disponer de un calentador radiante, cal-
dee la habitación y utilice paños calentados de antemano.
Coloque la cabeza del recién nacido en una posición ópti-
ma para la ventilación espontánea o controlada (paño do-
blado o enrollado debajo de los hombros con el cuello li-
geramente extendido). Esta posición se conoce como
posición de olfateo y alineará la faringe posterior, la laringe
y la tráquea. 

C. Aspire cuidadosamente la boca y las fosas nasales. Una
aspiración excesiva con la sonda puede desencadenar
bradicardia y laringoespasmo1. Estimule al lactante tocán-

dole y frotándole la espalda, palmeando suavemente los
pies o con unos golpecitos en el talón. 

D. Si el líquido amniótico está teñido de meconio, aspire la
boca, la nariz y la porción posterior de la faringe después
de que la cabeza haya coronado desde la bóveda vaginal
y antes de que salgan los hombros. Una vez que haya sa-
lido del todo, evalúe su energía (esfuerzo respiratorio fuer-
te, tono muscular bueno y FC >100 lpm). Si el recién na-
cido se muestra vigoroso no hay necesidad de aspirar la
tráquea, de modo que puede seguirse con los pasos si-
guientes de la reanimación2. Si el recién nacido tiene un
aspecto deprimido, intube la tráquea y acople el tubo en-
dotraqueal (TET) a un aspirador de pared con el aspirador
de meconio y vaya aspirando por el TET conforme lo va
retirando (tabla 1). Monitorice la FC. Repita este procedi-
miento hasta que la FC descienda por debajo de 100 o
hasta que se aclare la tráquea de meconio. 
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TABLA 1
Tamaño del tubo endotraqueal

Tamaño del 
tubo (DI mm) Peso Edad gestacional

2,5 Menor de 1.000 g Menor de 29 semanas
3 1.000-2.000 g 29-34 semanas
3,5 2.000-3.000 g 34-39 semanas
3,5-4,0 Mayor de 3.000 g Mayor de 39 semanas

Modificada de American Heart Association: Textbook of Neonatal
Resuscitation, Dallas: American Heart Association/American Academy of
Pediatrics, 2000.

TABLA 2
Líquidos y medicación para la reanimación neonatal

Medicación Concentración a administrar Preparado Dosis/vía Ritmo/precauciones

Epinefrina 1:10.000 1 ml 0,1-0,3 ml/kg i.v Administración rápida
o TET Puede diluirse 1:1 con salino

fisiológico si se administra a
través del TET

Expansores Sangre O– 40 ml 10 ml/kg i.v. Administre en 5-10 min
de volumen Salino fisiológico Administre mediante jeringa o i.v.

Ringer lactato
Bicarbonato 0,5 mEq/ml (solución al 4,2%) 20 ml o 2-10 ml en 2 mEq/kg i.v. o Administre lentamente,

sódico jeringas preparadas 4 ml/kg o no más rápido de
solución al 4,2% 1 mEq/kg/min

Administre sólo si el lactante se
está ventilando eficazmente

Naloxona 1,0 mg/ml rápido 1 ml 0,1 mg/kg (0,1 ml/kg) Administración rápida
i.v., TET, i.v., TET preferible,
i.m., s.c. i.m., s.c. aceptable

i.v. = intravenosa; ETT = tubo endotraqueal; i.m. = intramuscular; s.c. = subcutánea
Modificada de the American Heart Association: Textbook of neonatal resuscitation, Dallas, 2000, American Heart Association/American Academy of Pediatrics.
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(Continúa en pág. 433)

A

Caldee el ambiente
Posición (abra la vía respiratoria)
Seque al recién nacido

REANIMACIÓN NEONATAL

Evaluación clínica
Antecedentes maternos
Complicaciones obstétricas

Antecedentes maternos positivos o indicios en el parto de meconio

“Vigoroso” «No vigoroso»

Aspiración
Estimulación táctil

Caldee el ambiente
Posición (abra la vía respiratoria)
Intubación traqueal
Aspire la tráquea

B D

C



E. Determine la FC auscultando en la zona precordial izquier-
da con un estetoscopio o palpando el muñón umbilical.
Cuente los latidos durante 6 segundos y a continuación
multiplique por 10 para calcular los latidos por minuto2.
Una FC neonatal normal oscila entre 120 y 160 lpm. Si la
FC es <100 lpm o si el niño está jadeante o apneico, em-
piece a ventilarle con ventilaciones con presión positiva
(VPP) con ambú y mascarilla con oxígeno (O2) al 100% a
un ritmo de 40 a 60 respiraciones/minuto. Debe acoplar-
se un manómetro al circuito de ventilación. Las dos o tres
primeras respiraciones del recién nacido pueden precisar
de una presión ventilación máxima de hasta 40 cmH2O.
Las respiraciones subsiguientes suelen practicarse con pre-
siones de 20 a 30 cm H2O. Descomprima el estómago in-
troduciendo una sonda gástrica por vía oral.

F. Si la FC es <60 lpm al cabo de 30 segundos de haber ins-
taurado una VPP con O2 al 100%, comience con compre-
siones torácicas externas en una proporción de 3:1, de
modo que en 1 minuto el recién nacido reciba 90 compre-
siones torácicas y 30 ventilaciones2-4. Utilice ambos pulga-
res o dos dedos colocados a un través de dedo de la línea
del pezón pero por encima del xifoides2-4. La profundidad
normal de la compresión suele ser de 1,2 a 2 cm. 

G. La intubación traqueal permite un mejor control de la vía
respiratoria cuando es necesario aplicar compresión
cardíaca externa3. Si la FC es <60 lpm después de 30 se-
gundos de VPP y de compresiones torácicas puede admi-
nistrarse epinefrina, que se repetirá cada 3 a 5 minutos si
fuera necesario. Si la FC aumenta por encima de 60 lpm,

suspenda las compresiones torácicas. La epinefrina se
puede administrar por vía i.v. o a través del TET5.

H. Si la FC sigue siendo <60 lpm después de una dosis de
epinefrina, valore la posibilidad de hipovolemia y admi-
nistre un expansor o repita la dosis de epinefrina. En caso
de acidosis metabólica sospechada o documentada puede
administrarse NaHCO3 (tabla 2)3,5. Si no se aprecia mejo-
ría después de esta medicación, valore siempre la posibili-
dad de estas entidades especiales: neumotórax, hernia
diafragmática y cardiopatía congénita. 

I. Si la FC está ausente después de 15 minutos de reanima-
ción cardiopulmonar (RCP) eficiente, valore la posibilidad
de suspender dichas maniobras2. 
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REANIMACIÓN NEONATAL
(Cont. de pág. 431)

Valore
FC >100 lpm
Respiraciones
Color

Satisfactoria

Observe al recién nacido

Cianosis central

Proporcione oxígeno
con flujo libre (90-100%)

(5 l/min)

FC o respiración insatisfactoria (apnea)

VPP durante 30 segundos

Evalúe la FC

FC >100 lpm FC <100 lpm

Observación Ventile/considere intubación 
Empiece compresiones torácicas externas cuando la FC <60 lpm

E

F

Compruebe la FC al cabo de 30 segundos

FC <60 lpm y aumentando FC <60 lpm

STOP compresiones torácicas
Continúe la ventilación

Intube/ventile
RCP/epinefrina

Compruebe el retorno de
la ventilación espontánea

Compruebe la FC al cabo de 30 segundos

Presente

Retire lentamente la
ventilación con mascarilla

Compruebe el color

Ausente

Intube

FC >60 lpm

Continúe
la ventilación

FC <60 lpm

Valore las constantes
vitales

Proporcione
ventilación
mecánica

RCP
Expansión del volumen
Valore las entidades especiales
Repita la epinefrina
Valore el NaHCO3

Valore detener la RCP al cabo
de 15 minutos de asistolia

G

H

I



La cirugía laparoscópica implica la introducción de un lapa-
roscopio a través de una incisión pequeña en la pared abdo-
minal que permite visualizar el contenido abdominal. La in-
troducción de instrumentos a través de otras incisiones
abdominales pequeñas permite llevar a cabo una gama am-
plia de procedimientos diagnósticos y terapéuticos. La cirugía
laparoscópica acorta la recuperación postoperatoria y deterio-
ra menos la función respiratoria postoperatoria que la laparo-
tomía1, aunque no está exenta de riesgos. La tasa de compli-
caciones publicada oscila entre el 0,6 y el 2,4%, con índices de
mortalidad del 0,004 al 0,2%2. A medida que han ido aumen-
tando la complejidad y la variedad de procedimientos lapa-
roscópicos y dado que este tipo de intervenciones se practica
en pacientes más debilitados, ha ido creciendo la preocupa-
ción relativa a las complicaciones quirúrgicas y fisiológicas. El
procedimiento quirúrgico consiste en primer lugar en la colo-
cación del paciente (normalmente en decúbito supino en posi-
ción de anti-Trendelenburg para los procedimientos en el he-
miabdomen inferior [p. ej., ginecológicos] y en decúbito
supino sin inclinación de la mesa o en posición de Trendelen-
burg para procedimientos en el tercio medio o superior del ab-
domen), seguida de la inserción de una aguja en la cavidad
peritoneal, la insuflación con dióxido de carbono (CO2), la in-
troducción de trócares y de instrumentos quirúrgicos y la fina-
lización de las manipulaciones quirúrgicas necesarias. La lapa-
roscopia extraperitoneal se ha utilizado para procedimientos
sobre órganos de la pelvis y los flancos. Las vías de abordaje
extraperitoneales pueden reducir el riesgo de algunas compli-
caciones quirúrgicas y por lo general requieren presiones de
insuflación menores. Sin embargo, la laparoscopia extraperi-
toneal puede dar lugar a una absorción vascular mayor de
CO2 que la insuflación intraperitoneal y a un riesgo mayor
de disección del gas en la cavidad mediastínica o pleural3.

A. Valore la posibilidad de una técnica con anestesia local y
sedación en casos seleccionados4. Para que la técnica ten-
ga éxito, el laparoscopista debe ser capaz de practicar el
procedimiento con presiones de insuflación bajas (por lo
general inferiores a 10 mmHg) y el paciente debe ser ca-
paz de tolerar molestias leves (habitualmente molestias en
el hombro).

B. Valore la posibilidad de una anestesia intradural o epidu-
ral cuando se vayan a utilizar presiones de insuflación ba-
jas4. Algunos autores han expresado su preocupación por
el deterioro de la función muscular de la pared torácica
debido a la anestesia regional a la vista del aumento de re-
sistencia a la ventilación y al aumento de CO2 asociado a
la laparoscopia.

C. Elija una técnica de anestesia general para la mayoría de las
intervenciones quirúrgicas laparoscópicas4. Intube la trá-
quea para proteger frente a la aspiración del contenido gás-
trico y poder realizar una ventilación controlada. La preo-
cupación por la aspiración se debe al aumento de la
presión intraabdominal por el gas insuflado. La ventila-
ción normalmente es controlada para prevenir la apari-
ción de acidosis respiratoria secundaria a la carga de CO2

conferida por la insuflación peritoneal. Valore la necesi-
dad de relajación neuromuscular para prevenir los movi-
mientos respiratorios, la tos o los movimientos del pacien-
te. Introduzca una sonda gástrica para descomprimir el
estómago. La utilización de óxido nitroso es controvertida.

D. Las arritmias cardíacas pueden ser consecuencia de la es-
timulación simpática (hipercapnia o plano anestésico su-
perficial) o de la estimulación vagal (distensión peritoneal
o manipulación de estructuras intraabdominales)2. Tráte-
las corrigiendo la causa subyacente y administrando los
antiarrítmicos adecuados (p. ej., antagonistas adrenérgi-
cos β para la taquicardia o atropina para la bradicardia).

E. La hipotensión puede ser secundaria a varias causas2. El
aumento de la presión intraabdominal secundario a la in-
suflación de gas no disminuye significativamente el retorno
venoso hasta que se emplean presiones superiores a
40 mmHg. Sin embargo, las respuestas cardiovasculares al
aumento de la presión intraabdominal pueden estar exa-
geradas en los pacientes hipovolémicos, en los que pade-
cen enfermedades cardiovasculares y en los pacientes que
presentan una hipovolemia relativa por la posición en
Trendelenburg. Trate la hipotensión disminuyendo la pre-
sión de insuflación o liberando el neumoperitoneo junto
con líquidos i.v. o fármacos vasoactivos.

F. La hipercapnia se debe a la captación de CO2 del neumo-
peritoneo (14 a 48 ml CO2/min) y por el deterioro en la eli-
minación del CO2 (enfermedad pulmonar previa o trastor-
nos de la ventilación por el aumento de la presión
intraabdominal)2. Trátela aumentando la ventilación por
minuto. 

G. El gas puede disecar hacia localizaciones extraperitoneales
provocando enfisema subcutáneo, neumotórax, neumo-
mediastino o neumopericardio. El gas en estas localizacio-
nes puede aumentar la captación vascular de CO2 y com-
prometer los sistemas cardiovascular y respiratorio. 

H. La incidencia de embolia gaseosa venosa clínicamente
manifiesta durante la laparoscopia se cifra entre un 0,002
y un 0,02%. Las características clínicas de esta complica-
ción potencialmente mortal son similares a las que surgen
por otras causas. Un factor importante que sugiere el de-
sarrollo de una embolia gaseosa venosa durante la lapa-
roscopia es su aparición durante la insuflación del abdo-
men. Trátela liberando el neumoperitoneo, administrando
oxígeno (O2) al 100% y con medidas sintomáticas cardio-
vasculares. La colocación del paciente en posición de anti-
Trendelenburg, en decúbito lateral izquierdo, o los inten-
tos para aspirar el gas a través de un catéter venoso central
son maniobras terapéuticas controvertidas.

I. La laceración de vasos sanguíneos principales (incluida la
aorta) puede dar lugar a hemorragias, shock hipovolémi-
co e insuficiencia cardiovascular. En ocasiones es preciso
reparar quirúrgicamente la lesión a cielo abierto. Reanime
al paciente infundiendo volumen, incluyendo la transfu-
sión de hemoderivados.

J. La perforación de una víscera (normalmente el estómago)
es una posibilidad durante la inserción de la aguja o del tro-
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car de insuflación. Para minimizar este riesgo, valore la ad-
ministración de relajantes neuromusculares para evitar que
el paciente tosa o se mueva. Una víscera perforada suele
precisar una laparotomía para su reparación quirúrgica.

K. El neumoperitoneo puede dar lugar a oliguria5. Entre sus
causas están la compresión del parénquima y los efectos
hormonales generalizados. Los cambios en la diuresis de-
penden de la presión y normalmente no se manifiestan
hasta que las presiones intraabdominales alcanzan los
15 mmHg o más. La función renal y la diuresis se recupe-
ran, incluso en pacientes con nefropatías previas, una vez
que se libera el neumoperitoneo. 
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A

Paciente para LAPAROSCOPIA

Evaluación clínica

Elija la técnica anestésica

Anestesia regional Anestesia generalAnestesia local
más sedación

Intubación traqueal

Ventilación controlada

Bloqueo neuromuscular

Trate las causas subyacentes
 Antiarrítmicos

Disminuya la presión de insuflación/libere
 el neumoperitoneo, líquidos i.v.,
 fármacos vasoactivos

Arritmias cardíacas

Hipotensión

Acidosis respiratoria Aumente la ventilación por minuto

Gas extraperitoneal Medidas sintomáticas

Embolia gaseosa venosa Libere el neumoperitoneo,
 oxígeno al 100%, medidas
 de soporte cardiovascular

Hemorragia Líquidos i.v., transfusión,
 reparación quirúrgica

Perforación de la víscera Reparación quirúrgica

Oliguria Se resuelve al liberar
 el neumoperitoneo

B C

D

E

F

G

Complicaciones potenciales

H

I

J

K



Las cirugías bariátricas (bandas gástricas, derivación gástrica
de Roux en Y y transferencia duodenal) están aumentando
de frecuencia como tratamiento para la obesidad. Los pa-
cientes más pequeños sin numerosas cirugías abdominales
previas pueden ser candidatos para abordajes laparoscópi-
cos. Los procesos mórbidos asociados a la obesidad plantean
numerosos retos anestésicos en el período perioperatorio1.

A. Valore la vía respiratoria. Prevea la presencia de una dis-
minución de la reserva cardíaca y evalúe la presencia de
cardiopatía isquémica, cardiomegalia o insuficiencia del
ventrículo derecho o del izquierdo. El gasto cardíaco (GC)
está elevado y la hipertensión (HT) es frecuente. Revise el
ECG preoperatorio. La capacidad residual funcional (CRF)
está disminuida y dichos descensos se exacerban con la po-
sición en decúbito supino y con la ventilación mecánica. La
CRF puede ser menor que el volumen de cierre, aumen-
tando el espacio muerto. Los pacientes pueden presentar
un síndrome de hipoventilación por la obesidad («Pick-
wick»), definido por hipoventilación alveolar, retención de
CO2, hipoxemia, policitemia secundaria, somnolencia e in-
suficiencia de cavidades cardíacas derechas. Es preciso
evaluar a fondo la función cardíaca y pulmonar, incluyen-
do una gasometría en reposo. 

B. Coloque al paciente elevando la cabeza y los hombros
para facilitar el control de la vía respiratoria. La preoxige-
nación es crucial. Valore la posibilidad de una intubación
con el paciente despierto en caso de apnea obstructiva del
sueño o si la vía respiratoria pudiera plantear dificultades.
Después de la inducción, coloque al paciente con cuidado
para evitar que se produzcan úlceras por presión y lesio-
nes nerviosas (más habituales en los pacientes con obesi-
dad mórbida). Pueden necesitarse mesas quirúrgicas es-
peciales. El paciente debe quedar bien sujeto a la mesa
para disminuir el riesgo de desplazamientos al mover la
camilla. Estos desplazamientos pueden prevenirse colo-
cando bolsas de alubias amoldadas al paciente y haciendo
a continuación el vacío en la posición correcta.

C. La monitorización de rutina debe ajustarse a la compleji-
dad de la cirugía programada y a los procesos mórbidos
asociados que padezca el paciente. Puede resultar difícil
lograr un acceso i.v. periférico bueno y obligar a la colo-
cación de líneas centrales. Las sondas de ecografía pue-
den ayudar a localizar la vena yugular interna. Prevea la
necesidad de un manguito de PA de tamaño grande para
lograr mediciones exactas. El brazo puede tener una con-
figuración cónica que dificulte la colocación del manguito;
en ocasiones se necesitará una línea arterial para monito-
rizar adecuadamente la PA en caso de que no se consiga
una adaptación aceptable.

D. Aplique normas antirreflujo antes de inducir la anestesia.
En caso de que exista una enfermedad por reflujo gastro-
esofágico (ERGE) verdadera, premedique con un antago-
nista H2, un antiácido no particulado o metoclopramida y
planifique una inducción de secuencia rápida con presión
cricoidea. Minimice la sedación hasta que haya asegurado
la vía respiratoria. 

E. Elija los anestésicos con la latencia más corta y la elimina-
ción más rápida. El sevofluorano permite una recuperación
más rápida de la función física, un control hemodinámico
bueno, controlar náuseas y vómitos y un alta hospitalaria
precoz comparado con isofluorano3. El desfluorano tam-
bién se ha sugerido para los pacientes con obesidad mór-
bida debido a su perfil de recuperación rápido4. Los proce-
dimientos laparoscópicos precisan relajación muscular.
Antagonice los relajantes musculares a la finalización del
procedimiento para garantizar que no haya debilidad resi-
dual. La colocación de un catéter epidural es sumamente
recomendable para las cirugías bariátricas abiertas y tam-
bién podría ser deseable en los procedimientos laparoscó-
picos (probabilidad alta de conversión a cirugía abierta, pa-
cientes con dolor preoperatorio o tolerancia a opiáceos).
La epidural torácica facilita la analgesia postoperatoria con
menos sedación y depresión respiratoria, y la combinación
de la anestesia general con la anestesia epidural permite re-
ducir las dosis totales de anestésicos, mejora la relajación y
permite administrar concentraciones de oxígeno mayores5.
Prevea la necesidad de colocar una sonda nasogástrica
(NG) y posiblemente un globo intragástrico. La comproba-
ción de la integridad anastomótica se realiza inyectando
azul de metileno en el suero salino a través de la sonda NG.
Vigile la intubación del bronquio principal (desplazamiento
cefálico del diafragma) con la laparoscopia. La absorción de
CO2 puede agravar la hipercapnia y la acidosis. El aumen-
to de la presión intraabdominal eleva la resistencia vascular
sistémica. Con incrementos superiores a 20 mmHg, la vena
cava inferior se comprime provocando un descenso del re-
torno venoso. Otras complicaciones potenciales son el re-
flejo vasovagal, las hemorragias, la embolia gaseosa veno-
sa y la perforación de vísceras huecas.

F. Las complicaciones respiratorias postoperatorias guar-
dan relación directa con el peso. Mantenga elevado el
cabecero de la cama y administre oxígeno complementa-
rio. La obesidad mórbida es un factor de riesgo indepen-
diente de muerte secundaria a tromboembolia pulmonar
postoperatoria aguda6. La norma es que se aplique la
profilaxis contra la trombosis venosa profunda (TVP),
por lo que deben seguirse las normas vigentes de la Ame-
rican Society of Anesthesiologists (ASA) para la retirada
del catéter. 
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A
CIRUGÍA BARIÁTRICA

Evaluación clínica
• Cardíaca:
 Arteriopatía coronaria
 Insuficiencia cardíaca congestiva
• Respiratoria:
 Anatomía de la vía respiratoria 
 Hipertensión pulmonar 
 Apnea obstructiva del sueño
 Síndrome de hipoventilación por obesidad
• Gastrointestinal:
 Reflujo gastroesofágico
• Endocrina:
 Diabetes mellitus
• Laboratorio/pruebas:
 ECG
 Hemograma
 BUN/Cr
 Glucosa
 Posibilidad de gasometría arterial

Preparación del quirófano
• Mesa del quirófano
 Colocación con rampa
 Provisiones de vía respiratoria difícil 
• Almohadillado

Acceso i.v. y monitorización 
• Monitorización de rutina
 Manguito de PA grande
• Posibilidad de línea central
 Línea arterial
• Catéter de PVC o de AP si está indicado
 por los procesos mórbidos asociados

Premedicación e inducción
• Profilaxis antirreflujo
• Sedación superficial (si está indicada)
• Colocación de catéter epidural antes de
 la inducción si se considera oportuno
• Posibilidad de inducción de secuencia rápida
• Posibilidad de vía respiratoria difícil

Mantenimiento de la anestesia para
 cirugía abierta o laparoscópica

• Utilice anestésicos inhalatorios insolubles
• Relajación muscular con reversión antes de la extubación
• En caso de anestesia epidural,
 utilícela durante el período intraoperatorio
 para disminuir las necesidades de opiáceos
 y de anestésicos

Consideraciones postoperatorias
• Monitorice la hipoxemia
• Profilaxis TVP
• Ayuda psicológica-conductista
 si fuese conveniente

B

C

D

E

F



Los pacientes que acuden para tratarse quirúrgicamente de
un abdomen agudo plantean retos inigualables al anestesió-
logo. La patología abdominal aguda se acompaña de altera-
ciones significativas en la fisiología y en los procesos mórbi-
dos asociados.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Evalúe la presencia de enfermedades cardíacas, gastrointes-
tinales y pulmonares, ya que más del 33% de estos pacien-
tes es mayor de 65 años1. Prevea la posibilidad de cam-
bios importantes de la volemia, así como perturbaciones
simultáneas del estado electrolítico y acidobásico, como
alcalosis metabólica hiponatrémica hipopotasémica en la
patología intestinal obstructiva (obstrucción del intestino
delgado o vólvulo). Evalúe la volemia (hipotensión ortos-
tática, disminución de la turgencia de la piel y sequedad
de mucosas). Solicite un hemograma completo en los pa-
cientes con hemorragias digestivas puestas de manifiesto
por melenas o hematoquecia, o por una supuesta perfo-
ración de víscera hueca o por la rotura de un embarazo
ectópico. Los valores del cociente urea nitrogenada en
sangre (BUN)/creatinina (Cr) mayores de 20:1 sugieren hi-
povolemia. Revise la medicación; los pacientes con colitis
ulcerosa o enfermedad de Crohn pueden precisar dosis de
estrés de corticoides durante el período perioperatorio.
Compruebe los valores de las transaminasas y los paráme-
tros de la coagulación en los casos de hepatopatía. 

B. Intente restaurar el equilibrio hidroelectrolítico siempre
que se pueda. Valore la necesidad de fármacos profilácti-
cos GI (antagonistas de receptores H2, inhibidores de la
bomba de protones [IBP] y citrato sódico no particulado
por vía oral); todos los pacientes que acuden con una pa-
tología abdominal aguda deben recibir la consideración
de «estómago lleno». La combinación de un antagonista
H2 (ranitidina) o de un IBP (omeprazol) con citrato sódico
por vía oral puede mostrarse superior a cualquiera de es-
tos fármacos por separado para aumentar el pH gástrico
en los pacientes que van a someterse a una cirugía urgen-
te2,3. Los fármacos que promueven la motilidad (metoclo-
pramida) deben emplearse con precaución en los pacien-
tes con una obstrucción intestinal conocida. Valore la
necesidad de tipaje y pruebas cruzadas cuando se consi-
dere conveniente.

C. Monitorice la PA, la pulsioximetría, el ECG de 5 electrodos
(II, V3) y la temperatura. Valore la necesidad de monitori-
zar la PA intraarterial y el acceso venoso central en los pa-
cientes propensos a cambios importantes de la volemia, a
anomalías electrolíticas y a inestabilidad hemodinámica
durante el período perioperatorio. Coloque una sonda na-
sogástrica (NG) para descomprimir el estómago antes de
la inducción. También se recomienda disponer de un ac-
ceso venoso con líneas de calibre amplio, calentadores de
líquidos y mantas de calor. 

D. La técnica anestésica debe tener en consideración la presun-
ta etiología de la patología abdominal aguda, los procesos
mórbidos asociados, la zona de la cirugía (hemiabdomen su-
perior o inferior) y el tipo de intervención (laparoscópica o
abierta). La anestesia regional puede ser una alternativa ra-
zonable en los pacientes hemodinámicamente estables que
van a someterse a una intervención en el hemiabdomen in-
ferior, como una hernia femoral o inguinal incarcerada. El
control de la vía respiratoria es uno de los aspectos cruciales
en caso de que se necesitase una anestesia general. Sopese
los riesgos y los beneficios de la inducción de secuencia rá-
pida o de una técnica de intubación con el paciente des-
pierto. Con independencia de ello, se recomienda preoxige-
nar y desnitrogenar al paciente antes de la inducción. En los
pacientes portadores de sonda NG, aspire a través de ella
antes de la inducción y déjela abierta para que drene. La
presencia de una sonda NG no resta eficacia a la presión cri-
coidea4. Elija el fármaco de inducción teniendo en cuenta la
volemia y la estabilidad hemodinámica del paciente. Etomi-
dato y ketamina perturban menos la PA y la FC. A menos
que esté específicamente contraindicada, la succinilcolina
(SCC) es el relajante muscular de elección durante la induc-
ción, dada su rapidez de acción. Aplique presión cricoidea
para prevenir la regurgitación pasiva; en el paciente con ar-
cadas activas puede desencadenar lesiones esofágicas gra-
ves. La estabilidad del paciente y los procesos mórbidos
asociados son los que dictan la técnica de mantenimiento.
Aunque muchos profesionales evitan utilizar óxido nitroso
durante la cirugía abdominal, los estudios realizados no han
podido demostrar que concentraciones inferiores al 70%
aumenten la distensión del intestino o deterioren las condi-
ciones quirúrgicas en la cirugía abdominal programada5,6.
Los datos en animales ponen de relieve que el óxido nitro-
so carece de efectos negativos sobre los intestinos en pre-
sencia de obstrucción intestinal7. Mantenga la reposición de
volumen durante el período intraoperatorio teniendo en
cuenta el secuestro de líquido, las pérdidas por evaporación
y los desplazamientos hacia el tercer espacio. Mantenga la
relajación abdominal con un relajante muscular no despola-
rizante (RMND) para facilitar el cierre del abdomen.

E. Extube a los pacientes cuando estén completamente des-
piertos y hayan recuperado los reflejos de protección de la
vía respiratoria. Monitorice en el período postoperatorio
la aparición de hipoxemia, hipercapnia, hipovolemia, aci-
dosis y trastornos electrolíticos. Prevea las necesidades
continuas de volumen. Valore las técnicas regionales (blo-
queo epidural o paravertebral) para aumentar la analgesia
postoperatoria en las incisiones grandes. Normalmente se
indica una profilaxis para las náuseas y los vómitos con
antagonistas de la 5-HT3, droperidol o metoclopramida.
Los pacientes con signos de hipovolemia persistente, sep-
sis o síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) de-
ben permanecer monitorizados en la UVI. 
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A

Paciente con PATOLOGÍA ABDOMINAL AGUDA

Obstructiva:
 Obstrucción del intestino delgado,
 hernia incarcerada, vólvulo, colelitiasis
Traumática:
 Perforación de víscera hueca
Perforación:
 Úlcera gástrica/duodenal,
 ruptura de divertículo
Vascular:
 Rotura de AAA, trombo mesentérico
Inflamatoria:
 Enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa,
 pancreatitis necrosante, abscesos
Ginecológica:
 Embarazo ectópico, torsión de ovario,
 ruptura de quiste ovárico

Evaluación preoperatoria
Anamnesis:
 ERGE, enfermedades
 cardiorrespiratorias, hernia
 de hiato
Exploración física:
 Vía respiratoria, volemia:
 ortostatismo R/O, sequedad
 de mucosas, disminución de la
 turgencia de la piel
Laboratorio:
 Electrólitos, BUN/Cr, gasometría
 arterial, pruebas de función hepática,

  hemograma, ECG, B-HCG,
 coagulación, amilasa

Preparación preoperatoria
Profilaxis GI: bicitrato sódico
Valore: antagonista H2, inhibidor de la
 bomba de protones, metoclopramida
Reposición electrolítica: K�, Mg��

Reposición de volumen
Antibióticos si se considera oportuno
Dosis de estrés de corticoides si estuviese indicado
Disponibilidad de hemoderivados

Monitorización
Derivaciones ECG II/V3, pulsioximetría,
PANI, acceso i.v. de gran calibre, líquidos i.v.
calentados, mantas de calor, sonda
nasogástrica
Valore: PA intraarterial, catéter
 PVC/AP, ETE

Técnica anestésica

Anestesia general
Preoxigenación/desnitrogenización
Inducción: ± inducción de secuencia
 rápida/intubación con presión cricoidea
 frente a intubación con paciente despierto
Anestésicos inhalatorios frente a AIVT ± N2O
Reposición de volumen continuado:
 las pérdidas del tercer espacio pueden
 superar los 10 cc/kg/hora
Relajación abdominal: RM no despolarizante

Anestesia regional
Epidural/BSA: apropiado si no hay
 datos de inestabilidad hemodinámica
 o hipovolemia para procedimientos
 en el hemiabdomen inferior
Bloqueo paravertebral: reparación
 hernia unilateral
Bloqueo ilioinguinal: reparación  
 de la hernia inguinal

Período postoperatorio 
Monitorización de: hipovolemia persistente/pérdidas
mantenidas hacia el tercer espacio, hipoxia,
hipercapnia, acidosis/alcalosis metabólica,
desequilibrios electrolíticos, sepsis/SDRA, esfuerzo
respiratorio defectuoso por un control inadecuado del dolor
Valore profilaxis frente a NVPO

B

C

D

E
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La resección transuretral de la próstata (RTUP) se practica
en la hipertrofia benigna de la próstata (HBP). A través de la
uretra se infunde una solución de lavado (glicina, Cytal, ma-
nitol, urea o glucosa) para distender y poder visualizar la veji-
ga y para lavar la sangre y los fragmentos tisulares. El líquido
de irrigación puede acceder a la circulación en una cantidad
significativa si se abren los senos venosos. Los factores que in-
fluyen sobre el volumen que entra son el tamaño de la prós-
tata, el tiempo de resección, la presencia de infecciones, la ex-
periencia del cirujano y la presión del líquido de lavado1. 

A. Los pacientes pueden ser de edad avanzada y con fre-
cuencia presentan procesos mórbidos asociados. Evalúe el
estado hidroelectrolítico y la situación cardiovascular. El
paciente tratado con digital debe estar normopotasémico
por el riesgo infrecuente de intoxicación digitálica aguda
en la hipopotasemia dilucional2. La hiponatremia dilucio-
nal es una complicación más frecuente.

B. Monitorice el ECG, la PA indirecta, la pulsioximetría y la
temperatura en todos los pacientes. Evite una sedación in-
tensa para poder comunicarse con el paciente y evaluar el
estado mental durante la anestesia regional. El paciente
con una enfermedad cardiorrespiratoria intensa puede
precisar una monitorización cruenta para seguir de cerca
la gasometría, los electrólitos, el volumen intravascular y el
gasto cardíaco (GC).

C. La técnica anestésica de elección es un bloqueo subarac-
noideo hasta T10, ya que el paciente despierto puede
describir cambios sensoriales (hiponatremia dilucional o
intoxicación por amoníaco) o dolor abdominal (perfora-
ción vesical). Trate la hipotensión raquídea con vaso-
constrictores en lugar de hacerlo con cantidades impor-
tantes de líquidos i.v. La anestesia general puede elegirse
en aquellos pacientes que rechazan la anestesia regional
o en los que presentan alguna contraindicación. La mor-
bimortalidad y los resultados de la RTUP son los mismos
con la anestesia general que con la regional. La inciden-
cia de trombosis venosa profunda (TVP) es menor con la
anestesia regional. 

D. El síndrome de RTUP consiste en una constelación de sín-
tomas que resultan de una sobrecarga circulatoria, intoxi-
cación por agua, hiponatremia, toxicidad por glicina, toxi-
cidad por amoníaco, hemólisis, coagulopatía (fibrinólisis
primaria o coagulación intravascular diseminada), bacte-
riemia, septicemia o toxemia3,4. Sospeche una sobrecarga
de volumen intravascular si aumenta la presión sistólica, la
diastólica o la PVC y vigile la aparición de edema pulmo-
nar o insuficiencia cardíaca. La hiponatremia dilucional
(Na+ sérico <100 a 120 mEq/l) viene sugerida en el pa-
ciente despierto por cambios en el estado mental (letargo,

agitación o convulsiones), náuseas y vómitos y cambios vi-
suales. Puede que los pacientes que se someten a una
anestesia general no muestren anomalías hasta que se pro-
duzca hipotensión y arritmias. Dada la simultaneidad fre-
cuente de hipervolemia e hiponatremia, establezca una
diuresis enérgica con furosemida antes de instaurar la infu-
sión de suero salino hipertónico. Como la glicina se meta-
boliza en el hígado a amoníaco, las investigaciones han va-
lorado la posibilidad de que la toxicidad por amoníaco sea
la causa del síndrome de RTUP. La hemólisis es más fre-
cuente cuando se emplea agua estéril para irrigar la vejiga,
aunque también puede aparecer con glicina. Induzca la
diuresis con manitol y furosemida para proteger los túbulos
renales del depósito de hemoglobina libre. Las hemorra-
gias persistentes pueden deberse a fibrinólisis (factores tisu-
lares liberados desde la próstata activan el plasminógeno),
CID o coagulopatías preexistentes (p. ej., consumo recien-
te de ácido acetilsalicílico). La perforación de la vejiga, que
por lo general precisa una reparación quirúrgica, puede dar
lugar a dolor abdominal, abdomen en tabla o edema del
escroto. La erección persistente del pene puede dificultar la
instrumentación y aumentar el riesgo de traumatismos.
Ninguna de las numerosas medidas recomendadas funcio-
na universalmente. La estimulación eléctrica del nervio ob-
turador puede provocar aducción de la pierna homolateral.
La disminución de la corriente eléctrica suele solucionar el
problema. Los escalofríos postoperatorios disminuyen con
soluciones de lavado calientes y con opiáceos (parenterales
o intratecales). La instrumentación de un aparato urinario
infectado puede desencadenar la aparición de sepsis con
fiebre, escalofríos, taquicardia e hipotensión. La bacterie-
mia transitoria es común. La septicemia con fiebre, escalo-
fríos e hipotensión aparece en el 6% de los pacientes (índi-
ces de mortalidad del 25 al 75%). Instaure un tratamiento
radical con antibióticos de amplio espectro y medidas de
apoyo cardiovascular. La prostatectomía con láser es un
concepto reciente que se está aplicando en numerosos cen-
tros y normalmente implica láser (ND-YAG) y evita la apa-
rición del síndrome RTUP. Tiene la ventaja de que la can-
tidad de líquido que se absorbe es mínima y de que las
pérdidas sanguíneas son insignificantes. Sin embargo,
otros problemas relacionados con la aplicación del láser en
el quirófano son la coagulación a través de la fosa prostáti-
ca, la retención urinaria postoperatoria secundaria a restos
prostáticos y los incendios5. La mortalidad de la RTUP a los
30 días oscila entre el 0,1 y el 0,3%. La insuficiencia renal
preoperatoria predice que los resultados serán malos. Las
transfusiones sanguíneas son necesarias en el 2,5% de los
pacientes y en el 1% terminan con una perforación de la
cápsula1.
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Evaluación clínica
Arteriopatía coronaria
Hipertensión 
EPOC
Diabetes mellitus

A

Paciente para CIRUGÍA TRANSURETRAL

Hemograma
Electrólitos
ECG

Preparación
y monitorización

Elija la técnica anestésica

General Regional

Complicaciones intraoperatorias potenciales

Complicaciones frecuentes Complicaciones infrecuentes

Aumento del volumen intravascular

Furosemida
Control de la vía respiratoria 
Medidas de apoyo cardiovascular

Líquido de
lavado caliente,
opiáceos

Hipotermia

Pérdidas sanguíneas inaparentes

Mida el hematocrito

Transfunda si fuera necesario

Síndrome RTUP

Hiponatremia dilucional
¿Toxicidad por amoníaco?
Toxicidad por glicina

Furosemida
Salino al 3-5% i.v.
Medidas de apoyo CV
Trate las convulsiones

Hipopotasemia dilucional KCI

Hemólisis Manitol,
furosemida,
suspender la irrigación

Coagulopatías

Perforación vesical Reparación quirúrgica

Sepsis Antibióticos i.v.,
tratamiento
sintomático

Erección persistente del pene

Nitrito de amilo 0,3 ml
    en bolsa de respiración
Ketamina 0,5 a 1,0 mg/kg
Anestesia general
Nitroprusiato
Trimetafán
Hielo

Estimulación del
nervio obturador

Disminuya
la corriente

B

C

D



La litotricia extracorpórea con ondas de choque (LEOC) em-
plea ondas de choque para romper los cálculos renales, con
lo que la morbilidad es menor que con la pielolitotomía
abierta. El litotritor Dornier emplea un baño de agua; los
aparatos más modernos no requieren la inmersión del pa-
ciente. El litotritor Dornier requiere un tratamiento especial
del paciente, por lo que lo comentaremos en detalle. Las on-
das de choque se generan mediante un electrodo al que se le
aplica una cierta cantidad de energía (18 a 24 kV). El pa-
ciente se sujeta en un caballete y se traslada a la bañera de
modo que el cálculo renal quede en el foco de las ondas
de choque. Normalmente las ondas de choque discurren a
través del flanco y el riñón sin ocasionar lesiones tisulares de
importancia. Sin embargo, estas ondas pueden lesionar el
pulmón (lesiones parenquimatosas, rupturas alveolares, con-
tusiones y hemoptisis)1,2. Las ondas de choque están desen-
cadenadas por el ECG y están sincronizadas (se aplican en la
fase refractaria para minimizar las arritmias, como complejos
prematuros auriculares y ventriculares y, con menos frecuen-
cia, taquicardias supraventriculares). Al interrumpir las ondas
de choque suelen desaparecer las arritmias, pero algunos pa-
cientes necesitan tratamiento médico. Dado que se emplea el
ECG como disparador, se necesita un trazado ECG bueno
con un voltaje suficiente.

La inmersión en el baño de agua produce efectos fisiológi-
cos importantes. La fuerza hidrostática del agua sobre el siste-
ma venoso periférico redistribuye la sangre en dirección cen-
tral, aumentando la PVC y la presión de la arteria pulmonar
(AP). El paciente con compromiso cardiovascular puede de-
sarrollar insuficiencia cardíaca; en ellos se recomienda una in-
mersión parcial y gradual. Los cambios respiratorios ocasio-
nados por la inmersión disminuyen la capacidad residual

funcional, la capacidad vital y el volumen pulmonar espirato-
rio. El flujo sanguíneo pulmonar aumenta. Los pacientes sue-
len realizar respiraciones rápidas y superficiales. Todos estos
cambios predisponen a que el paciente sedado y respirando
espontáneamente desarrolle hipoxemia; por ello se recomien-
da administrar oxígeno (O2) complementario. La transferen-
cia de calor se favorece debido a la gran cantidad de superfi-
cie corporal y a la vasodilatación inducida por la anestesia. Se
han mencionado casos de hipotermia y de hipertermia; el
agua debe mantenerse a una temperatura neutra (35 a 37
ºC). Los litotritores modernos ofrecen numerosas ventajas; no
hay baño de agua, por lo que se evitan los problemas deriva-
dos de la inmersión; la mayoría utiliza mesas multifunciona-
les, de modo que permiten practicar otros procedimientos,
como cistoscopias y colocación de endoprótesis sin tener que
bajar al paciente de la camilla; y las ondas de choque están
centradas, de modo que ocasionan menos dolor en el foco de
entrada. Sin embargo, incluso con los litotritores piezoeléctricos
y los litotritores con ondas de choque de baja energía, la LEOC
es un procedimiento doloroso que precisa anestesia. Los requi-
sitos anestésicos se verán influenciados por los procedimientos
adicionales que se realicen, como cistoscopias, manipulación
de cálculos o colocación de endoprótesis. Dado que muchos de
los litotritores modernos disponen de una zona focal de menor
tamaño para las ondas de choque, es imperativo proporcionar
una analgesia adecuada para que las excursiones del cálculo
con las respiraciones queden limitadas a la zona focal.

A. El embarazo es una contraindicación para la litotricia; so-
licite una prueba de embarazo en toda mujer en edad fér-
til. Descarte la presencia de trastornos hemorrágicos solici-
tando un perfil de coagulación.
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(Continúa en pág. 449)

Evaluación clínica
Valore la función renal
Antecedentes cardíacos
 de arritmias, ICC,
 marcapasos, DCAI
Embarazo, obesidad,
 trastornos hemorrágicos

A

Paciente para LITOTRICIA

Análisis de orina, hematocrito, ECG (si está indicado)
Prueba de embarazo (debe ser negativa)
Tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial (si está indicado)
Radiografías para localizar el cálculo



B. Los niños son más propensos a las lesiones pulmonares
que los adultos por la proximidad de las bases pulmona-
res a los riñones; valore la colocación de una protección
con una lámina de Styrofoam3. Los pacientes obesos
plantean un reto especial. Antes de la inducción, procure
simular el procedimiento en la bañera o sobre la mesa de
procedimientos para asegurarse de que el cálculo pue-
de llevarse al foco. En los pacientes con marcapasos pec-
toral, tenga a mano un programador y medios alternativos
de electroestimulación cardíaca, ya que los marcapasos
pueden dejar de funcionar por la interferencia generada
por las ondas de choque5. La litotricia está contraindicada
en los pacientes con marcapasos abdominales. Examine y
desactive los desfibriladores cardíacos implantables auto-
máticos (DCIA). Tenga a mano y listo un desfibrilador ex-
terno. Reactive el DCIA después de la litotricia4,5. Los pa-
cientes con insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) crónica
necesitan una reducción de la precarga; minimice la pro-
fundidad de la inmersión.

C. Para la inmersión, coloque una tubuladura de 4 metros de
largo para el circuito de respiración del aparato de aneste-
sia y cables de monitorización largos para que el paciente
pueda moverse en el caballete. Monitorice el ECG, la PA
automática, la SpO2, la temperatura y la ETCO2 con moni-
tores iluminados. Coloque los electrodos del ECG de modo
que la amplitud del QRS sea suficiente para disparar el li-
totritor; proteja los electrodos del agua con cinta adhesiva.
Coloque cuidadosamente al paciente en el armazón del ca-
ballete para que no se roce con el metal y para que no se
produzcan lesiones del plexo braquial por presión o por es-
tiramiento. La posición en sedestación predispone a la hi-
potensión durante la anestesia general o la anestesia epidu-
ral. Siga las normas del fabricante para el uso de los
electrodos en lo relativo a la seguridad eléctrica del litotritor. 

D. Se han empleado varios tipos de anestesia para la LEOC.
Elija la técnica anestésica que garantice el movimiento mí-

nimo del paciente y del cálculo con la respiración6,7. En la
mayoría de los litotritores que no emplean agua basta con
una sedación y una vigilancia anestésica monitorizada.
Este tipo de anestesia permite una preparación y una re-
cuperación más rápidas, pero no se puede realizar en to-
dos los pacientes. Otras alternativas son la infiltración lo-
cal, los bloqueos intercostales y la anestesia epidural,
intradural o general. La mayoría de los pacientes no preci-
sa opiáceos para el dolor. Es de prever que se produzca
hematuria; mantenga una hidratación i.v. adecuada para
prevenir la retención de coágulos. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Malhotra V, Rosen RJ, Slepian RL: Life-threatening hypoxemia
after lithotripsy in an adult due to shock-wave-induced pulmonary
contusion, Anesthesiology 75:529-531, 1991.

2. Malhotra V: Hyperthermia and hypothermia as complications of
extracorporeal shock wave lithotripsy, Anesthesiology 67:448,
1987.

3. Malhotra V, Gomillion MC, Artusio JF Jr: Hemoptysis in a child 
during extracorporeal shock wave lithotripsy, Anesth Analg 69:526-
528, 1989.

4. American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative
Management of Patients with Cardiac Rhythm Management
Devices: Practice advisory for the perioperative management of
patients with cardiac rhythm management devices: pacemakers and
implantable cardioverter-defibrillators. A report by the American
Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative
Management of Patients with Cardiac Rhythm Management
Devices, Anesthesiology 103:186-198, 2005.

5. Vassolas G, Roth RA, Venditti FJ Jr: Effect of extracorporeal shock
wave lithotripsy on implantable cardioverter defibrillator, Pacing
Clin Electrophysiol 16:1245-1248, 1993.

6. Cicek M, Koroglu A, Demirbilek S, et al.: Comparison of propofol-
alfentanil and propofol -remifentanil anaesthesia in percutaneous
nephrolithotripsy, Eur J Anaesthesiol 22 (9):683-688, 2005.

7. Ugur G, Erhan E, Kocabas S, et al.: Anaesthetic/analgesic manage-
ment of extracorporeal shock wave lithotripsy in paediatric patients,
Paediatr Anaesth 13 (1):85-87, 2003.

448 LITOTRICIA EXTRACORPÓREA CON ONDAS DE CHOQUE (LEOC)



LITOTRICIA EXTRACORPÓREA CON ONDAS DE CHOQUE (LEOC) 449

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

(Cont. de pág. 447)

Paciente para LITOTRICIA

Identificación de problemas especiales y preparación

Problemas especiales Sin problemas

Niños

Proteja los
pulmones de

las ondas
de choque;

utilice
protecciones
de Styrofoam

Anestesia
general

Obesidad
importante

Simulación
antes del

tratamiento para
valorar la capacidad
de enfocar el cálculo

Incapacidad
de enfocarlo

Cancele
la litotricia

Insuficiencia
congestiva crónica

Optimice la
función cardíaca,

disminuye la precarga

Plan para la inmersión
en el agua (sólo para

litotritor en baño
 de agua) parcial
(hasta la mitad
del abdomen)
y lentamente

Marcapasos

Examine la función
del marcapasos,

la capacidad
de programación

Programe
según convenga;

medios alternativos
de electroestimulación

Embarazo o trastornos
hemorrágicos

Cancele
la litotricia

DCAI

Desactive
el DCAI

Reanude la
función después

de la litotricia

Preparación y monitorización

Capacidad
de enfocarlo

B

C

Elija la técnica anestésica

ATG Epidural Regional en
el flanco

(infiltración
local)

Analgesia y sedación
(suficiente para la

mayoría de los litotritor
sin baño de agua)

Problemas intraoperatorios

Arritmias Detenga la litotricia
Lidocaína o verapamilo
Reanude la litotricia

Disfunción del
marcapasos

Programe a una sensibilidad menor,
 modo sin demanda, estimulación
 alternativa
Energía de ondas de choque menores (kV)

Hipotensión Líquidos
Vasopresores

Recuperación

Sin incidentes Problemas frecuentes

Dolor
Hipertensión 
Hematuria Hidratación

Analgesia

D



La nefrolitotricia percutánea (NLTP) es un procedimiento
esencial para tratar los cálculos urinarios complejos con una
tasa de éxitos mayor del 90% para los cálculos renales y del
68 al 94% para los cálculos ureterales1,2. La NLTP precisa un
acceso percutáneo al sistema colector renal con radioscopia o
ultrasonidos, la creación de un trayecto de nefrostomía, una
dilatación rápida del trayecto para insertar la vaina del ne-
froscopio, la fragmentación del cálculo por medios neumáti-
cos, con láser o con ultrasonidos, y la extracción del cálculo3.
En más del 95% de los casos es posible colocar con éxito una
sonda de nefrostomía percutánea con tasas de mortalidad
<0,2% y una incidencia de complicaciones mayores y meno-
res del 4 y el 15%, respectivamente. Los índices de complica-
ciones pueden ser mayores en los pacientes con obesidad
mórbida (37%)4. Los resultados (reducción de costes, pérdi-
das sanguíneas mínimas y reducción del dolor postoperato-
rio), la estancia hospitalaria y el tiempo de recuperación son
más favorables que con la nefrolitotomía abierta.

A. Evalúe en el paciente la presencia de enfermedades aso-
ciadas y solicite las pruebas de laboratorio pertinentes.
Muchos pacientes necesitan una profilaxis antibiótica i.v.
inmediatamente antes del procedimiento, manteniendo
los antibióticos durante las 24 a 48 horas posteriores a la
intervención. Entre los pacientes con riesgo elevado de
bacteriemia por gramnegativos están los receptores
de trasplante renal inmunodeprimidos, aquellos con culti-
vos positivos en los análisis o los cultivos de orina y aque-
llos con sospecha de cálculos infectados o con ostomías
urinarias. 

B. Anestesie e intube al paciente en posición de litotomía
para insertar un catéter ureteral retrógrado e inyectar el
contraste para delinear el sistema colector y a continua-
ción recolóquelo en decúbito prono o en decúbito prono
oblicuo. Para descomprimir el abdomen y mejorar la ven-
tilación se colocan una serie de rodillos debajo del pecho.
Esta posición facilita la punción percutánea de un cáliz re-
nal periférico a través de una vía de abordaje subcostal
posterolateral. La vía de abordaje supracostal lleva implí-
cito el riesgo de neumotórax o hemotórax, de laceración
pulmonar, hepática o del bazo y de una posible extravasa-
ción de la solución de irrigación o de orina hacia el tórax5.
En el paciente con obesidad mórbida que plantea dificul-
tades para ventilarlo en decúbito prono es factible la posi-
ción en decúbito lateral o del flanco. La anestesia general
se prefiere antes que la anestesia local con analgesia y se-
dación complementarias para tratar el dolor generado por
la instrumentación en el interior del riñón y por la disten-
sión de la cápsula renal con las soluciones de irrigación.
También se han descrito técnicas anestésicas intercostales
y epidurales. Para colocar al paciente se necesitan rodillos
de soporte y de almohadillado amplios. La hipotermia
puede ser un problema cuando se emplean soluciones de
lavado frías y la temperatura del quirófano no es la ade-
cuada. Utilice soluciones de lavado calentadas de antema-

no y una unidad de calefacción de aire forzado y tape al
paciente con paños impermeables. Monitorice la tempera-
tura y la presión inspiratoria y aplique la monitorización
estándar recomendada por la American Society of Anes-
thesiologists (ASA). Durante la radioscopia es obligatorio
utilizar protectores plomados. Como no se necesita diater-
mia, el suero salino fisiológico es el líquido de lavado de
elección.

C. Facilite la localización y la punción del riñón limitando el vo-
lumen corriente del paciente o proporcionando una pausa
espiratoria. Evite la obstrucción del catéter para reducir la
incidencia de reflujo intratubular y de pielonefritis. Induz-
ca la diuresis antes de la manipulación intrarrenal para re-
ducir la posibilidad de extravasación extrarrenal del líquido
por desgarros en el sistema colector. La desintegración de
los cálculos se completa mediante una litotricia con ultraso-
nidos. La punción transparenquimatosa del sistema colector
renal atraviesa el psoas mayor, el cuadrado lumbar, los liga-
mentos arqueados, las fascias, la grasa peritoneal y la cáp-
sula y el parénquima renal. Se han mencionado casos de
lesiones de la pleura, el colon, el hígado y el bazo, el duo-
deno, el conducto biliar y la vesícula biliar adyacentes. En
teoría también están expuestos a riesgo el páncreas, las
glándulas suprarrenales y los vasos abdominales mayores.
Observe la presión inspiratoria máxima; un aumento puede
indicar el desarrollo de hidrotórax o neumotórax.

D. Entre las complicaciones de la colocación de NLTP están
las hemorragias agudas y tardías (fístula auriculoventricu-
lar [AV] o seudoaneurimas), las lesiones de las estructuras
interpuestas entre la cara posterior del riñón y la pared ab-
dominal, los cambios de posición de la sonda de nefrosto-
mía, la perforación del parénquima renal o del sistema co-
lector, la pérdida del trayecto de la nefrostomía, las sepsis
y la embolia gaseosa6,7. La mayoría de los episodios de
sepsis agudos definidos se caracterizan por fiebre, escalo-
fríos o shock séptico durante el procedimiento o entre 4 y
6 horas después. La hemorragia es una de las complica-
ciones mayores más habituales y se debe a lesiones en las
arterias o venas renales segmentarias o interlobares. Las
hemorragias graves suelen detenerse espontáneamente
con hidratación, diuresis forzada con manitol (12,5 g i.v.),
cierre de la sonda de nefrostomía percutánea (SNP) o me-
diante la inserción de un catéter grande para taponar el
trayecto. Los índices de transfusión están entre el 5 y el 6%
de los pacientes no anémicos. Las hemorragias continuas
o recurrentes y el deterioro de la función renal precisan
una embolización arterial supraselectiva. La exploración
quirúrgica abierta para ligar las arterias segmentarias de-
bería evitarse siempre que el paciente permanezca hemo-
dinámicamente estable, ya que la inspección del riñón
rara vez consigue identificar el vaso sangrante. En los pa-
cientes con compromiso cardiorrespiratorio o renal y en
procedimientos complicados con sangrados excesivos y
perforaciones grandes puede producirse una absorción de
líquido y una sobrecarga de volumen. 
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Sala de angiografía
Nefrolitotomía percutánea
 • Colocación de SNP
 • Dilatación y maduración del trayecto de la nefrostomía

Quirófano o sala de endourología
Desintegración del cálculo
 • Litotricia neumática, con láser o ultrasónica
 • Extracción del cálculo

A

Paciente para NEFROLITOTRICIA PERCUTÁNEA

Paciente de alto riesgo
Hipertensión 
Compromiso cardíaco y pulmonar
Diátesis hemorrágica
Obesidad importante
Ancianos
Infección del aparato urinario
Cálculos coraliformes de estruvita
Carga de cálculos importante
Insuficiencia renal
Receptor de trasplante renal
Alergia a contrastes

Investigaciones
Hemograma completo y fórmula
Perfil de coagulación (TP Y TTP)
Análisis de orina y cultivos/antibiogramas
Electrólitos, BUN, creatinina
Tipo de sangre y pruebas cruzadas (donación
    de sangre autóloga compatible)
Tiempo de hemorragia (si está indicado)

Localizaciones para procedimientos de NLTP en una o dos etapas

Quirófano o sala de endourología
Colocación de SNP
Dilatación del trayecto de la nefrostomía
Desintegración y extracción del cálculo vía percutánea

Colocación, monitorización y consideraciones perioperatorias

Consideraciones quirúrgicas
• Posición en decúbito prono o prono oblicuo
• Coordine a los radiólogos con los urólogos
• Radioscopia (exposición a radiación)
• Contraste +/– azul de metileno
• Sistema de irrigación de flujo continuo:
 hipotermia, peligro eléctrico al contactar
 con el equipo radiológico, extravasación
 retroperitoneal o intrapleural, sobrecarga
 de líquido por absorción i.v. o resorción peritoneal
• Síndrome RTUP con líquido de lavado sin electrólitos
• Hidratación y diuresis forzada con manitol antes
 de la manipulación intrarrenal
• Evite aumentos de presión intrarrenal
• Profilaxis antibiótica
• Protección ocular para láser

Consideraciones anestésicas
• Líquidos: mantenimiento, reposición y diuresis
 forzada (cristaloides, furosemida y manitol) a
 través de catéteres i.v. de calibre amplio
• Monitorización de la temperatura
• Conservación radical del calor
 y recalentamiento
• Monitorice la presión inspiratoria máxima,
 la saturación de O2, el ECG, la PANI, el CO2
 teleespiratorio y estetoscopio esofágico
• Profilaxis antibiótica
• Maniobras ventilatorias
• Hematocritos seriados
• Posibilidad de insuficiencia renal
• Campo inmóvil

Tratamiento postoperatorio 
Distensión abdominal e hipotermia previsibles
Monitorice la temperatura
Líquidos i.v.: 1 a 2 litros, avance a líquidos orales
Radiografía de tórax postoperatoria
Antibioterapia i.v. continua durante 24-48 horas
Ingreso hospitalario 3-5 días
Tratamiento del dolor: analgesia controlada por el paciente,
analgésicos orales, unidosis de morfina intratecal

CB

Recuperación
sin complicaciones

Complicaciones más frecuentes
• Fiebre, sepsis
• Hemorragia que precisa transfusión
• Extravasación retroperitoneal de líquido 
• Cólico por coágulo
• Descolocación del catéter 
• Extravasación de orina
• Hiponatremia aguda por absorción
 del líquido de irrigación
• Sobrecarga de volumen, ICC
• Cálculos residuales

Complicaciones menos frecuentes
• Embolia gaseosa(6)

• Fístula A-V, seudoaneurisma arterial
• Neumonía
• Hidro, neumo o urinotórax
• Íleo paralítico
• Urinoma
• Laceración de la pelvis renal
• Arrancamiento ureteral
• Lesiones esplénicas, hepáticas o intestinales
• Neuropatía femoral

D D
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Los pacientes que han cumplido los criterios de muerte cerebral
continúan siendo la mayor fuente de donantes de órganos de
cadáver. La muerte cerebral (MC) es un diagnóstico clínico que
se plantea en ausencia de efectos potencialmente reversibles
sobre el SNC1. Según las leyes de cada estado, se llevan a cabo
dos determinaciones clínicas de la muerte cerebral. Una vez
diagnosticada ésta y firmado el consentimiento para la dona-
ción, la preservación de los órganos comienza con el control de
los mismos2,3. Al equipo de anestesia a menudo le viene bien
considerar a los órganos donados como pertenecientes a los re-
ceptores potenciales4. El reciente resurgimiento del interés por
la donación de donantes después de la muerte cardíaca
(DDMC) obliga a realizar algunos cambios en los protocolos es-
tandarizados de obtención de órganos. En ciertos pacientes
con lesiones cerebrales graves, y que no cumplen criterios de
muerte cerebral, podría ser conveniente retirarles el soporte vi-
tal. La organización nacional de trasplantes (ONT) debe adop-
tar la decisión de retirar el soporte vital antes de plantearle a la
familia del paciente la posibilidad de que se convierta en do-
nante5. Los donantes potenciales sin corazones latentes deben
depender de medidas de soporte vital, de modo que, al sus-
penderlas, la muerte acontece de forma previsiblemente rápi-
da6. Cada hospital necesita elaborar sus normas y políticas pro-
pias sobre el hecho de la suspensión de las medidas de soporte
vital, así como para los DDMC, con sus comités de ética. Se cal-
cula que, actualmente, el 70% de las muertes hospitalarias se
negocian con un cierto debate explícito sobre la finalización del
soporte vital con el paciente o su tutor. Durante el proceso de la
agonía se mantienen las medidas de cuidados paliativos. Úni-
camente los profesionales sanitarios con los conocimientos, la
formación y la experiencia adecuadas en la interrupción de las
medidas de soporte vital y en medidas paliativas deben impli-
carse con el donante DDMC. Los anestesiólogos no participan
en la asistencia de estos donantes, ya que su formación no in-
cluye normalmente la prestación de medidas paliativas. Ade-
más, forman parte del equipo de trasplante y, por tanto, puede
que no estén directamente implicados en los cuidados termina-
les y nunca lo están en la declaración de la muerte7. Los anes-
tesiólogos necesitan estar implicados en las normas de sus hos-
pitales en lo referente a los donantes DDMC para garantizar su
independencia8. Una de las dificultades que se plantean para
elaborar estos estándares es permitir a los miembros de la fa-
milia que estén presentes en el momento de la muerte, lo que
podría forzar la decisión entre mantener vivo a su ser querido o
permitir la donación. Para mejorar la viabilidad de los órganos
pueden colocarse cánulas de perfusión con anestesia local an-
tes de suspender las medidas de soporte vital, ya que la preser-
vación in situ debe llevarse a cabo con celeridad después de la
parada cardiorrespiratoria. Cuando la obtención de órganos de
donante DDMC está controlada (esto es, cánulas insertadas an-
tes de la suspensión del soporte vital), se ha demostrado que la
viabilidad de los órganos trasplantados equivale a la de los do-
nantes con muerte cerebral9. Aunque se tiene la esperanza de

que estas prácticas podrían aumentar la cifra de trasplantados
en un 20%, más o menos, todavía no se ha materializado dicho
incremento.

A. Secuelas hemodinámicas de la muerte cerebral: la hipoten-
sión se debe, generalmente, a la hipovolemia secundaria a
la diuresis y deshidratación previas, a la destrucción de es-
tructuras medulares y del puente que regulan la circulación y
la respiración, a hernias del tronco del encéfalo que precipi-
tan la aparición de un síndrome de shock medular en C1, o
a la disfunción miocárdica y a un estado de bajo gasto. El sis-
tema nervioso simpático comienza a funcionar defectuosa-
mente después de la muerte cerebral. Trate la inestabilidad
hemodinámica con reposición de volumen (normalmente,
varios litros) y dopamina, menos de 10 μg/kg–1/min–1; dosis
más altas pueden deteriorar la función del injerto y el éxito
del trasplante renal y disminuir la idoneidad de las donacio-
nes de corazón, pulmón e hígado. Puede instaurarse un tra-
tamiento con vasopresina si la presión sistólica se mantiene
baja a pesar de la infusión de dopamina. Experimental-
mente, la adición de norepinefrina a una dosis de dopami-
na de 5 μg/kg-1/min-1 preserva los efectos beneficiosos rena-
les de la dopamina, aumentando a la vez la resistencia
vascular sistémica (RVS), con lo que podría ser preferible a
dosis de dopamina mayores de 10 μg/kg-1/min-1.

Secuelas endocrinas de la muerte cerebral: la mayoría
de los pacientes con muerte cerebral desarrolla diabetes in-
sípida con poliuria, deshidratación, hipernatremia, hiperos-
molaridad sérica e hipopotasemia. Trate la diabetes insípi-
da reponiendo la volemia con soluciones de suero salino
al 0,45% o libres de sodio, mililitro a mililitro. Una dosis de
vasopresina de 0,5 a 2 μg cada 8-12 horas mediante infu-
sión continua mantiene la homeostasis extracelular, aumen-
tando el número de órganos trasplantables. Mantenga una
diuresis entre 100 y 250 ml/hora con vasopresina.

Otras secuelas fisiopatológicas de la muerte cerebral: la
hipotermia (ausencia de regulación hipotalámica de la tem-
peratura, complicada posiblemente con líquidos i.v. no ca-
lentados) puede conducir a fibrilación ventricular con tem-
peraturas centrales <28 °C. El aporte de oxígeno tisular
disminuye a medida que la curva de disociación de la he-
moglobina se desplaza hacia la izquierda. Para mantener la
temperatura del donante por encima de 34 °C se necesitan
líquidos calientes y aumentar la temperatura ambiental. Se
puede utilizar un dispositivo de calefacción convencional,
como el Bair Hugger o el Warm Touch para calentar acti-
vamente a los pacientes que se han quedado fríos y para
mantener su temperatura. Una hipotermia a <32 °C po-
tencia la liberación de sustancia fibrinolítica tisular desde el
cerebro necrótico. El 90% de los pacientes en muerte cere-
bral presenta CID. Puede que la diátesis hemorrágica no se
corrija con la reposición de factores. No se administra áci-
do épsilon-aminocaproico para neutralizar la fibrinólisis, ya
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A

Donante de cadáver para OBTENCIÓN DE ÓRGANOS

Evaluación clínica
Situación hemodinámica
¿Diabetes insípida?
¿Fármacos vasoactivos?
Situación pulmonar
Función renal
¿Coagulopatía?
¿Muerte cerebral?

ECG, radiografía de tórax, ecocardiografía
Pruebas funcionales hepáticas, amilasa
Creatinina, BUN
Gasometría arterial y, posiblemente, broncoscopia
Electrólitos
Análisis de orina
Confirme la serología. Estado del VIH
Hemoglobina, hematocrito (Hto), pruebas de coagulación

Corazón latente (MC) Corazón no latente (DDMC)

(Continúa en pág. 457)

que puede inducir trombosis microvascular en los órganos
del donante. La coagulopatía confiere una sensación de
urgencia para disminuir las pérdidas sanguíneas totales, así
como de la necesidad de reposición. El 90% de los pacien-
tes con MC desarrolla hipopotasemia, mientras que el 39%
está hiperpotasémico en algún momento de su evolución.
Hay que monitorizar estrechamente los electrólitos antes y,
en ocasiones, durante la obtención de los órganos. La

PaO2 debe mantenerse por encima de 100, pero evitando
la hiperoxia. Una PEEP de 5 cmH2O ayuda a prevenir que
se cierren las vías respiratorias. La producción de dióxido
de carbono (CO2) disminuye tras la muerte cerebral (dis-
minución del metabolismo cerebral, hipotermia y disminu-
ción de la actividad muscular). Tanto la hipocapnia como
la hipercapnia disminuyen el flujo sanguíneo renal; intente
lograr un estado de normocapnia.



B. La situación hemodinámica del donante es la que dicta la
urgencia relativa con la que se debe acudir al quirófano
para la obtención de los órganos.

C. El quirófano debe calentarse por encima de 21 °C, según
el grado de hipotermia en el donante con muerte cerebral.

D. El bloqueo neuromuscular relaja la musculatura abdomi-
nal y amortigua diversos reflejos medulares, como el signo
de Lazarus, en los pacientes con muerte cerebral9. Des-
pués de la incisión es frecuente observar incrementos en la
FC y en la PA, pero no invalidan el diagnóstico de muerte
cerebral10.

E. La obtención de órganos en los donantes de muerte cere-
bral puede llevar varias horas y precisar de transfusión de
sangre. La temperatura debe mantenerse por encima de
los 32 °C. Los donantes previamente estables pueden her-
niarse y desarrollar inestabilidad en cualquier momento;
prevea esta posibilidad adoptando las medidas vasoacti-
vas adecuadas para mejorar la función postinjerto. La aor-
ta puede pinzarse por debajo de las arterias renales una
vez que se ha practicado la incisión para incrementar la PA
por encima de la pinza. Durante todo el procedimiento se
mantiene una comunicación estrecha con el equipo de ex-
tracción. Las dosis de heparina, diuréticos y antagonistas α,
como clopromazina, son las habituales y se administran
cuando sea preciso. La ventilación mecánica se suspende
y los monitores se apagan después de pinzar la aorta en
los donantes con muerte cerebral.

A1 Una vez tomada la decisión de suspender el soporte
vital puede contactarse con la organización nacional de
trasplantes para determinar si el paciente es idóneo para
ser considerado DDMC.

B1 La suspensión del soporte vital en el donante DDMC
puede efectuarse en la UVI o en el quirófano, según la po-
lítica y las normas establecidas por cada hospital. Las
preocupaciones de la familia son cruciales durante el proce-
so de la agonía. Las cánulas vasculares para la perfusión del
órgano in situ pueden colocarse con anestesia local antes de
suspender el soporte vital, en la UVI o en el quirófano.

C1 La asistencia terminal, la suspensión del soporte vi-
tal y la declaración de la muerte son realizadas por el equi-
po de asistencia primario.

D1 El equipo de anestesia no está implicado en el do-
nante DDMC, salvo quizá, para coordinar la disponibili-
dad de un quirófano.

E1 Si el corazón de un DDMC potencial no deja de latir
durante el lapso de tiempo establecido, que oscila normal-
mente entre 1 y 2 horas, el paciente se sacará del quirófano
y se devolverá a la zona de cuidados paliativos apropiada.
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Donante de cadáver para OBTENCIÓN DE ÓRGANOS

Estable

Hemodinámicamente
estable después

de reposición
de volumen

Previsión
de extracción
multiorgánica

Moderadamente estable

Hemodinámicamente
estable con

�10 mg/kg�1/min�1

de dopamina

Previsión
de extracción
multiorgánica

Hemodinámicamente
inestable a pesar

de soporte
presor máximo

Inestable

Vaya al
quirófano

lo antes posible
para órganos
abdominales

Añada vasopresina

Decisión de suspender
el soporte vital

Representante de la ONT
comenta la posibilidad de
la donación de órganos o
la familia comenta el tema

La familia autoriza la 
extracción en la UVI 

o el quirófano

Cánulas de perfusión
«controladas» antes de

morir con el consentimiento
de la familia

Lleve al paciente
al quirófano

lo antes posible

Preparación y monitorización

Quirófano
Equipo de calefacción
PEEP
Monitorización de rutina más 

catéteres arteriales, PVC
Heparina 300 UI/kg

Transporte
Monitorice O2, ventilación 

con presión

Relajantes musculares, oxígeno

Extracción de órganos

Mantenga la regla de los 100
Diuresis �100 ml/h
PaO2 �100 mmHg
PA sistólica �100 mmHg

Temperatura �32 °C
Fármacos según indicaciones 

del coordinador de extracciones

Donantes multiorgánicos
Necesidad de sangre disponible
Puede necesitarse reposición de factores
Monitorice

Electrólitos, Hto, glucosa, 
gasometría arterial, 
pruebas de coagulación

Hemodinámicamente
estable

Mantenga
tratamiento vigente

Hemodinámicamente
inestable

Aumente dopamina
hasta 10 mg/kg�1/min�1 
y/o añada vasopresor

Aumente la PVC

Riñón solo,
sin límite

Hígado, corazón
y/o pulmón
�15 mmHgHemodinámicamente 

estable. 
Mantenga el 
tratamiento vigente

Hemodinámicamente
 inestable. 
Informe al 
equipo de extracción Proteja a la familia de las obligaciones

económicas de la donación

Interrupción del soporte vital y de la 
asistencia final con los médicos del servicio 
primario y personal de enfermería de la UVI 
con medicación para no acelerar la muerte 
sino para que ésta sea cómoda

Al menos 5 minutos de cese de la 
función cardiorrespiratoria por el ECG 
y monitorización de la presión arterial, 
muerte declarada por el médico del 
equipo primario

El corazón 
no se detiene. 
Regreso a la 
unidad de 
cuidados 
paliativos

El equipo de recuperación de órganos 
comienza la perfusión in situ para 
la extracción del órgano

B A1,B1

C1

D1

E1

C

D

E
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El trasplante renal de cadáver o de un donante vivo relacio-
nado se ha convertido en el tratamiento de elección de la ne-
fropatía terminal (NT)1. Los pacientes con NT presentan nu-
merosos problemas asociados (p. ej., hipertensión [HT],
diabetes, cardiopatía isquémica, pericarditis, trastornos he-
matológicos y trastornos electrolíticos) que pueden incremen-
tar la morbimortalidad perioperatoria durante el trasplante
renal. Las complicaciones perioperatorias pueden reducirse
con un tratamiento anestésico meticuloso (esto es, una valo-
ración y una optimización preoperatoria adecuadas, una in-
ducción y un mantenimiento anestésico sin altibajos, una mo-
nitorización y reposición de la volemia apropiadas, y un
tratamiento postoperatorio cuidadoso)2,3.

A. Realice una anamnesis y una exploración física cuidado-
sas. Descarte la presencia de signos y síntomas de cardio-
patía isquémica. Revise los resultados de laboratorio,
como un hemograma completo, pruebas de coagulación y
bioquímica. Trate la hiperpotasemia (K+ >5,5 mEq/l). En-
víe una muestra de sangre para tipaje y pruebas cruzadas.
Obtenga un ECG y una radiografía de tórax (RxT). Valore
la necesidad de pruebas cardíacas incruentas en los pa-
cientes diabéticos o en aquellos con otros factores de ries-
go o síntomas cardíacos.

B. Cerciórese de que el paciente lleva en ayunas 6 horas (nor-
malmente el trasplante renal no suele practicarse de urgen-
cia) y que se ha sometido a diálisis en las 24 a 36 horas pre-
vias al trasplante. Mantenga la medicación antihipertensiva.
Administre betabloqueantes perioperatorios si el paciente
no está tratándose con antihipertensivos antes del procedi-
miento y la PA está elevada. Si el paciente es diabético,
mantenga los antidiabéticos orales; administre la mitad de
la dosis de insulina NPH y vigile los valores de glucemia.
Administre la antibioterapia y los ansiolíticos adecuados.

C. Aplique la monitorización estándar recomendada por la
American Society of Anesthesiologists (ASA). Coloque una
vía de PVC para valorar la volemia y para infundir fárma-
cos. Coloque una vía arterial en los pacientes con enferme-
dades cardiovasculares o pulmonares. Observe una técnica
estéril estricta durante la inserción de las vías.

D. Proteja cualquier acceso de diálisis funcional. Recuerde
que los diabéticos son propensos a lesiones nerviosas.

E. Elija la técnica de inducción basándose en la volemia, el es-
tado de ayunas y la presencia de gastroparesia o de riesgo
de aspiración. Se han utilizado con garantías los siguientes
fármacos de inducción: tiopental (administración lenta y a
dosis menores), propofol (su efecto hipotensor puede llegar
a ser del 40%) y etomidato (tenga en cuenta los efectos su-
presores suprarrenales, aunque normalmente sin impor-
tancia clínica). Evite la administración de ketamina. En
caso de precisarse una ISR, suele ser segura la administra-

ción de succinilcolina (SCC) si la concentración de potasio
(K+) es <5,5 mEq/l en los pacientes sin una neuropatía
significativa. La SCC induce incrementos en el K+ de la
misma magnitud (0,5 a 1 mmol/l) en los pacientes sanos y
en los pacientes con NT sin una neuropatía significativa.
Elija rocuronio como alternativa para la ISR; su comienzo
y recuperación se mantienen invariables en los pacientes
con NT. Valore la alternativa de cisatracurio si no es nece-
saria la ISR; su metabolismo y excreción no dependen de
una función renal normal.

F. Mantenga la anestesia con inhalatorios, teniendo presen-
tes la PA y la presión de perfusión (riñón trasplantado, fís-
tula auriculoventricular [AV]). Los anestésicos inhalatorios
no influyen sobre la función del injerto, pero provocan
una depresión cardíaca dependiente de la dosis. Entre los
opiáceos aceptables están fentanilo, sufentanilo e hidro-
morfona. Evite la administración de meperidina; su meta-
bolito activo puede acumularse y provocar convulsiones.
Del mismo modo, los metabolitos de la morfina se pueden
acumular, con lo que se prolongan sus efectos. Mantenga
una relajación adecuada durante las anastomosis cruciales
(arteria, vena renal y uréter).

G. Administre un tratamiento inmunosupresor antes de la reper-
fusión del injerto. Siga el protocolo específico de la institución.

H. Considere la administración de manitol o furosemida para
promover la diuresis en el riñón trasplantado. La reposi-
ción de la volemia debe consistir en una mezcla de crista-
loides y coloides para mantener la PA y la diuresis. Vigile
la PVC; manténgala entre valores de 10 a 15 mmHg para
mejorar el flujo sanguíneo renal. Valore la necesidad de
dopamina para la hipotensión refractaria a la fluidotera-
pia. Los vasopresores, en especial los agonistas α, pueden
disminuir la perfusión renal.

I. Realice una RxT en el postoperatorio para confirmar la co-
locación correcta del catéter de PVC. Mantenga una pre-
sión arterial y una PVC normal o ligeramente elevada para
maximizar la perfusión renal. Observe las entradas y las
salidas; evite las sobrecargas de líquidos y el edema pul-
monar. Si el paciente está normovolémico e hipertenso,
valore la posibilidad de que la etiología se deba a ciclos-
porina o a rechazo del trasplante. Proporcione un disposi-
tivo de analgesia controlada por el paciente.
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Paciente para TRASPLANTE RENAL

Evaluación clínica
Cardiopatía

Hemograma completo, pruebas de 
coagulación, tipo y pruebas cruzadas

Bioquímica
ECG, radiografía de tórax
Pruebas cardíacas incruentas

Preparación preoperatoria

Monitorización
Estándar de la ASA
PVC
Técnica estéril

Colocación
Proteja el acceso de diálisis

Inducción
Valore la necesidad de ISR
Elija los relajantes musculares

Mantenimiento
Anestésicos inhalatorios
Opiáceos

Tratamiento inmunosupresor 
según protocolo institucional

Tratamiento complementario

Tratamiento postoperatorio
Radiografía de tórax
Monitorización de líquidos

B

C

D

E

F

G

H

I



El resultado del trasplante renal para el injerto y la superviven-
cia del paciente siguen siendo mejores con donantes relaciona-
dos vivos (DRV) y donantes no relacionados vivos (DNRV) que
con donantes de cadáver, a pesar de los adelantos en la inmu-
nosupresión y el tratamiento del rechazo. El tiempo de isque-
mia fría y las necesidades de inmunosupresión son menores
con donantes vivos que con los trasplantes de cadáver. La si-
tuación del donante vivo y la situación médica del receptor
pueden optimizarse respecto a lo que sucede con los trasplan-
tes de cadáver. De hecho, el número de DNRV ha aumentado
gracias a las terapias modernas, como daclizumab y ciclospori-
na, con el consiguiente aumento de la supervivencia del injerto.
Las complicaciones para el donante vivo son menores, con una
tasa baja de consecuencias graves. La nefrectomía del donante
por vía laparoscópica minimiza el dolor postoperatorio, la es-
tancia hospitalaria y el tiempo necesario hasta recuperar la fun-
ción4. No se ha demostrado que la nefrectomía laparoscópica
tenga efectos adversos sobre la función del aloinjerto o sobre la
supervivencia si se compara con la cirugía abierta5.

A. El DRV (o el DNRV) está sano, con una función renal nor-
mal. Hay que realizar una evaluación médica detallada si-
guiendo las pautas establecidas por la American Society of
Transplant Physicians. Además de garantizar que el do-
nante quedará con una función renal adecuada después
de la nefrectomía, hay que evaluar cuidadosamente su
motivación y estabilidad emocional. La TC espiral de fase
dual con angiografía tridimensional del donante vivo es
capaz de delinear mejor la vasculatura renal que la angio-
grafía convencional. La multiplicidad de arterias y venas
renales no constituye una contraindicación para la nefrec-
tomía por vía laparoscópica del riñón del donante, pero su
identificación preoperatoria le permite al cirujano prever y
planificar en consecuencia. Por lo general, se elige el riñón
izquierdo para el trasplante, ya que su vena es más larga,
lo que facilita el procedimiento. La hidratación del donan-
te suele comenzar la noche previa a la cirugía. La hidra-
tación es particularmente importante para la nefrectomía
laparoscópica, ya que se ha confirmado que el neumope-
ritoneo disminuye notablemente el flujo sanguíneo renal.
Los pacientes reciben de forma rutinaria entre 5 y 6 litros
de cristaloides durante la nefrectomía.

B. La posición en flanco utilizada para la nefrectomía abierta
(fig. 1) provoca un compromiso hemodinámico notable y
molestias generales, con lo que la anestesia general es la téc-

nica de elección. Después de la inducción de la anestesia se
coloca un segundo catéter i.v. de calibre ancho, que permi-
te tratar la reducción del retorno venoso asociada a la posi-
ción y las pérdidas bruscas de sangre que se producen oca-
sionalmente durante la nefrectomía. La posición en flanco
exige una monitorización frecuente de la PA, ya que el de-
terioro del retorno venoso puede ocasionar una hipotensión
significativa que requiera de un plano anestésico superficial,
relajación muscular y sobrecarga de volumen. Un apoyo in-
correcto de la cabeza y el cuello pueden dar lugar a un sín-
drome de Horner postoperatorio. Evalúe el pulso radial des-
pués de colocar el rodillo axilar. La respiración también está
afectada por la posición en flanco, debido al desequilibrio
del cociente ventilación/perfusión (V/Q), el descenso de la
CFR, la disminución de la capacidad vital y la disminución
de la distensibilidad torácica. Vuelva a comprobar los ruidos
respiratorios, ya que el tubo endotraqueal (TET) puede mi-
grar hacia el bronquio principal durante la colocación. Los
efectos nocivos de la posición en flanco sobre la respiración
parecen agravarse con el paso del tiempo, obligando a una
monitorización continua de los valores de dióxido de carbo-
no (CO2) teleespiratorio y de la saturación de oxígeno. Nor-
malmente, se suele extirpar la 11.ª costilla; el neumotórax es
una de las complicaciones potenciales. Durante el cierre de
la herida, el cirujano puede solicitar que se mantenga la pre-
sión positiva mientras vacía el espacio pleural de aire.
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FIGURA 1 El apoyo del riñón se coloca por debajo de la cresta ilíaca
declive, ofreciendo de este modo la menor interferencia con las
funciones del pulmón declive y del diafragma. (De Lawson NW,
Meyer DJ: Lateral positions. En: Martin JT, Warner MA, eds.:
Positioning in anesthesia and surgery, 3.ª ed., Filadelfia, 1997, 
W.B. Saunders.)
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A

B

NEFRECTOMÍA EN DONANTE VIVO

Clínica
Buen estado general
Elección del riñón

BUN, creatinina
Hemoglobina
Tipo de sangre y pruebas cruzadas

Hidratación durante la noche
para garantizar una diuresis buena

(Continúa en pág. 463)

Preparación y monitorización
ECG
PA incruenta
FiO2
CO2 teleespiratorio
Pulsioximetría



C. La posición en flanco modificada (fig. 2), empleada para
la nefrectomía laparoscópica, se asocia a un compromiso
hemodinámico y respiratorio menores que la posición en
flanco clásica.

D. Mantenga la normocapnia en el período intraoperatorio
(tanto la hipocapnia como la hipercapnia provocan va-
soconstricción renal). Mantenga una diuresis buena (1 a
2 ml/min) con una administración generosa de cristaloi-
des y diuréticos. Nuestro protocolo consta de dos dosis de
manitol (de 12,5 gramos cada una). Si la diuresis dismi-
nuye a pesar de la carga de líquido y del manitol, también
se puede administrar furosemida. Mantenga la presión
sistólica en valores normales. El riñón debe permanecer
en reposo durante los 15 minutos posteriores a su disec-
ción y a la sección del uréter. A continuación se adminis-
tran 2.500 UI de heparina al paciente y se extrae el riñón.
Posteriormente se administran lentamente 25 mg de pro-
tamina por vía intravenosa.

E. Neutralice los relajantes musculares y extube al paciente.
Compruebe la radiografía de tórax (RxT) después de la
nefrectomía a cielo abierto para descartar la existencia de
neumotórax o de edema pulmonar unilateral. Prevea un
dolor intenso después de la nefrectomía abierta y adminis-

tre las dosis convenientes de opiáceos o realice una anes-
tesia epidural. La administración complementaria de keto-
rolaco ha demostrado su utilidad para disminuir el dolor
postoperatorio después de la nefrectomía.
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FIGURA 2 Posición en flanco modificada. (De Bishoff JT, Kavoussi LR: Laparoscopic surgery of the kidney. En: Walsh PC, Retik AB,
Vaughn ED Jr, y cols., eds.: Campbell’s urology, 8.ª ed., Filadelfia, 2002, W.B. Saunders.)
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C Inducción y mantenimiento de la anestesia

Abierta Laparoscópica

Compromiso importante
Hemodinámico
Respiratorio
La resección de la 11.ª costilla 

puede causar neumotórax
Mayor probabilidad de síndrome de Horner

Posición en flanco modificada
El neumoperitoneo puede obligar 
a una carga de volumen mayor

Ambas requieren una diuresis buena
Volumen y manitol
Heparina y protamina
«Período de reposo»

Tratamiento postoperatorio
Radiografía de tórax si nefrectomía abierta
Analgesia adecuada
Hidratación mantenida según necesidades

NEFRECTOMÍA EN DONANTE VIVO
(Cont. de pág. 461)



Entre las indicaciones para el trasplante cardíaco están la insu-
ficiencia cardíaca grave y las cardiopatías congénitas en pa-
cientes en los que han fracasado otras terapias. El diagnóstico
preoperatorio aislado para trasplante cardíaco a comienzos del
año 2000 era la miocardiopatía dilatada isquémica. La super-
vivencia global a un año es del 85%, y del 78% a los 3 años1.

A. La situación preoperatoria de los pacientes programados
para trasplante cardíaco oscila desde individuos relativa-
mente compensados que viven en sus casas hasta pa-
cientes hospitalizados con apoyo farmacológico o mecá-
nico máximos. En algunos centros, los pacientes pueden
llegar de sus casas con infusiones de inotrópicos. La eva-
luación anestésica precoz es de gran ayuda; una vez que
se ha programado el trasplante, lo deseable sería que el
tiempo de isquemia del órgano del donante fuera inferior
a 240 minutos, y particularmente, si el donante es mayor
de 50 años2. Instaure el tratamiento adecuado para los
pacientes con vía respiratoria difícil, con marcapasos, ci-
rugía cardíaca previa u otras patologías. Valore la fun-
ción renal. Valore la función hepática, dado el potencial
de insuficiencia cardíaca de cavidades derechas. La con-
gestión hepática y la gastropatía isquémica pueden retra-
sar el vaciamiento gástrico; tenga presente las precaucio-
nes frente al estómago lleno, con independencia de la
situación de ayunas. Valore el estado de la coagulación;
la coagulopatía presente puede deberse a la congestión
hepática o a la anticoagulación terapéutica. Registre y
optimice la infusión de inotrópicos, la PANI, los paráme-
tros de los DABiV, DAVI, o del DAVD y planifique un
traslado seguro de dichos dispositivos.

B. Coloque líneas i.v. de gran calibre, una monitorización es-
tándar y una vía arterial antes de la inducción. La necesi-
dad de un trasplante rápido impide que todos los pacientes
estén en ayunas. Por tanto, considere una ISR con las pre-
cauciones antirreflujo máximas (como citrato sódico, meto-
clopramida y antagonista H2, y un IBP). Si el paciente es
portador de marcapasos o de un desfibrilador cardíaco im-
plantable automático (DCIA), analícelo y anote el modo, el
modo de estimulación y de soporte y el ritmo subyacente.
Apague los sensores de taquicardia y de ritmo adaptado, y
prográmelo en un modo asincrónico para evitar la apari-
ción de arritmias por interferencias generadas por el bisturí
eléctrico3. Mantenga el apoyo mecánico y farmacológico
durante todo el período previo a la inducción.

C. Aunque a veces es preciso realizar una ISR, la elección
del fármaco vendrá dictada por la situación hemodinámica

del paciente. Si no fuera necesario realizar una ISR, la me-
jor forma de lograr una inducción estable es ajustando len-
tamente la dosis de tiopental o de etomidato, si bien mu-
chos fármacos de inducción se han empleado con éxito,
como ketamina, benzodiazepinas y opiáceos4. Preste una
atención especial al estado hemodinámico durante la in-
ducción; esté preparado para una reanimación farmacoló-
gica. Los tiempos de circulación prolongados retrasan el co-
mienzo de acción de los fármacos; evite administrar dosis
adicionales de medicación para la inducción antes de que
las dosis iniciales hayan tenido tiempo para hacer efecto.

D. La inmunosupresión de larga duración, instaurada en el
período perioperatorio, es la terapia básica para el tras-
plante. Valore la necesidad de tratar trastornos de la glu-
cemia con insulina, ya que el régimen de inmunosupre-
sión abarca con frecuencia dosis altas de corticosteroides
intraoperatorios. La antibioterapia preoperatoria es cru-
cial. La administración de los inmunosupresores debe
consultarse con el equipo quirúrgico. Preste una atención
especial a la esterilidad de la técnica durante todos los pro-
cedimientos perioperatorios. Para colocar las vías centra-
les se recomienda un campo estéril, con guantes y mas-
carilla5. Prevea la necesidad de pérdidas sanguíneas
importantes en los pacientes con esternotomías previas.
Coloque en ellos vías i.v. adicionales de calibre amplio. Se
ha demostrado que la aprotinina reduce las pérdidas san-
guíneas perioperatorias, tanto en los pacientes con o sin
esternotomías previas6, pero el riesgo de anafilaxia es ma-
yor en los pacientes con exposición previa. Mantenga la
relajación muscular con un relajante no despolarizante y la
anestesia con opiáceos, benzodiazepinas o dosis bajas de
un inhalatorio. El N2O puede usarse antes de la circula-
ción extracorpórea, pero puede elevar la resistencia vas-
cular pulmonar (RVP), exacerbando de este modo la insu-
ficiencia cardíaca de las cavidades derechas antes de la
derivación. Coloque la línea central antes o después de
la inducción. En algunos centros se prefiere el abordaje iz-
quierdo para preservar los vasos del lado derecho y así po-
der obtener biopsias cardíacas postoperatorias. En caso de
disponer de un catéter de arteria pulmonar (AP), retírelo a
la circulación general antes de comenzar la circulación ex-
tracorpórea (CEC) para prevenir interferencias quirúrgi-
cas. El equipo quirúrgico puede recolocar el catéter bajo
visión directa en el momento del cierre. La ecocardiogra-
fía transesofágica (ETE) es una modalidad importante
para analizar la función del injerto en el período posterior
a la derivación.
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A

Paciente para TRASPLANTE CARDÍACO

Evaluación clínica
Anamnesis y exploración física
Exploración de la vía respiratoria
Función cardíaca
¿Cirugía cardíaca previa?
¿Marcapasos?
¿Anticoagulación crónica?
¿Estómago lleno?
Tratamiento farmacológico
Soporte mecánico 
(DAVD, DAVI, DABiV, BGIA)

Ecocardiograma
Datos del cateterismo cardíaco
Presión de AP y RVP
Hemograma completo
Perfil de coagulación
Electrólitos, BUN
Creatinina, análisis orina
ECG y RxT
Disponibilidad de sangre

¿Tiempo extra necesario?
(Vía respiratoria difícil, «redo», acceso i.v. difícil)

Sí:
coordinar el tiempo de comienzo convenientemente

No:
proceder con la anestesia según lo programado

Preparación del paciente

Acceso i.v.
Línea arterial
SpO2
ECG

¿Estómago lleno?
Citrato sódico
IBP
Metoclopramida
Antagonistas H2

¿Marcapasos/DCIA?
Ritmo subyacente
Localización
Modalidad
Modo de estimulación
Método de desconexión

¿Cumarina crónica?
¿Descongelar PFC?
¿Vitamina K?

Mantener
los soportes
mecánico y

farmacológico

Premedicación

Ajuste lento
O2 complementario

Inducción

Valore ISR
Mantenga la hemodinámica
Elija los fármacos apropiados

Tratamiento anestésico

Mantenimiento/O2
Relajante muscular no despolarizante
��� benzodiazepinas
��� inhalatorio
��� N2O antes de CEC

Antibióticos
Inmunosupresores
Valore la necesidad de insulina
Técnica estéril
PVC o AP a través de introductor ¿lado izquierdo?

Tratamiento antes de la derivación

Mantenga precarga y FC
Considere inotrópicos/vasodilatadores

(Cont. en pág. 467)

B

C

D



E. El corazón trasplantado depende después de la derivación
de que el volumen telediastólico y la FC sean óptimas para
mantener el gasto cardíaco (GC). La FC está determinada
por el nódulo sinoauricular (SA) del donante, el cual está
desnervado, por lo que la atropina, el pancuronio y la fenile-
frina ya no influirán sobre la FC. Por tanto, utilice isoprenali-
na, otra catecolamina de acción directa, y electroestimula-
ción cardíaca externa (auricular, ventricular o secuencial
auriculoventricular [AV]) para mantener la FC alta y optimi-
zar el GC. Utilice una vía de AP o la ETE para valorar la fun-
ción del ventrículo derecho (VD) y el ventrículo izquierdo
(VI). La causa más frecuente de dificultades de destete de
la circulación extracorpórea es la insuficiencia del VD por la
exposición del corazón del donante a presiones de AP ele-
vadas. Valore la administración de vasodilatadores sistémi-
cos, como nitroglicerina. Otras modalidades útiles son la
PGE1 intravenosa, los inhibidores de la fosfodiesterasa
(IFD), el óxido nítrico inhalado y la implantación de un
DAVD. Los inodilatadores, como milrinona (un IFD) o do-
butamina (un agonista β), pueden resultar especialmente úti-
les, pero pueden precisar de la asociación de un vasocons-
trictor para mantener la RVS y la precarga. Trate la
insuficiencia cardíaca izquierda con inotrópicos. La nitrogli-
cerina puede ser útil si la insuficiencia del VI se debe a isque-
mia miocárdica. En caso de que estas medidas sean inefica-
ces, considere la posibilidad de un DAVI o de una BGIA. La
poscarga debe ser óptima para mantener la función del VI y
la precarga. Trate la poscarga baja con volumen, agonistas α
o vasopresina. Reduzca una poscarga alta con vasodilatado-
res, inodilatadores, como dobutamina y milrinona, o au-
mentando la profundidad del plano anestésico.

F. Mantenga las precauciones convencionales para la inmu-
nosupresión en el período postoperatorio inmediato. Ex-
tube al paciente cuando cumpla los criterios adecuados de
la vía respiratoria, la temperatura, la situación hemodiná-
mica y de drenaje por el tubo de tórax. Monitorice la in-
munosupresión y la función del injerto. La mortalidad
postoperatoria inmediata se debe, sobre todo, a infeccio-
nes, mientras que la mortalidad tardía se debe a vasculo-
patías del injerto4.
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Paciente para TRASPLANTE CARDÍACO

(Cont. de pág. 465)

Tratamiento posderivación

Control anormal de la frecuencia cardíaca
Disponga de isoprenalina
Prepárese para un marcapasos secuencia V o A-ventrículo
Valore la función de las cavidades derechas e izquierdas
Considere la necesidad de vía de AP: insuficiencia cardíaca derecha frecuente
ETE

Insuficiencia cardíaca derecha
Considere vasodilatadores
Considere inodilatadores
Considere PGE1
Considere NO

Insuficiencia cardíaca izquierda
Tratamiento inotrópico
Nitroglicerina/vasodilatadores
Considere BGIA
Considere DAVI

Tratamiento de la poscarga

Baja
Volumen
Agonistas alfa
Vasopresina

Normal Alta
Vasodilatadores
Inodilatadores
Profundidad de la anestesia

UVI

Extubación en el momento apropiado 
(vía respiratoria, situación hemodinámica, 
hemorragia, temperatura)
Suspenda el aislamiento
Inmunosupresión

Evolución postoperatoria

Complicaciones precoces
Hemorragia
Rechazo agudo
Insuficiencia del injerto
Infección

Complicaciones tardías
Infección
Rechazo
Vasculopatía del aloinjerto
Neoplasias

E

Funcionamiento correcto
del aloinjerto

F



La cirugía no cardíaca en el receptor de trasplante cardíaco
puede ser ambulatoria, obstétrica o realizarse en los quirófanos
de cirugía1-5. Aproximadamente, se realizan 2.100 trasplantes
cardíacos anualmente en Estados Unidos; desde los primeros
informes de la International Society for Heart and Lung Trans-
plantation se han realizado en todo el mundo más de 60.000.
La supervivencia al cabo de un año es del 85%, y del 50%6,7 a
los 10 años. La colecistitis y la pancreatitis tienen una inciden-
cia mayor que en la población general, y la inmunosupresión
aumenta las tasas de infecciones y de neoplasias8.

A. Valore el grado funcional durante la evaluación preopera-
toria. La fracción de eyección y el gasto cardíaco (GC) son
normales o ligeramente menores en el receptor de tras-
plante cardíaco que no presenta rechazo. El corazón tras-
plantado puede presentar una función sistólica ligeramen-
te disminuida, ya sea por una insuficiencia primaria del
injerto (rechazo), por isquemia (vasculopatía del aloinjerto
cardíaco) o por una variante de arteriopatía coronaria
(APC) difusa y concéntrica de posible origen inmunitario.
La vasculopatía es frecuente en los pacientes a partir del
primer año del trasplante y el motivo es más frecuente
para el retrasplante o la muerte después del primer año.
Dado que el corazón trasplantado está desnervado, los pa-
cientes casi nunca experimentan dolor torácico durante la
isquemia miocárdica9,10. La disfunción diastólica es fre-
cuente en el período inicial después del trasplante, pero
suele mejorar. Revise el ecocardiograma postrasplante o
los datos del cateterismo cardíaco.

B. Valore el ritmo cardíaco; los trastornos son frecuentes. Si
el nodo sinoauricular (SA) nativo del receptor está reteni-
do, el ECG puede mostrar dos series de ondas P; sólo una
de ellas se conduce a los ventrículos. La ectopia ventricu-
lar es frecuente en las primeras semanas, pero suele dismi-
nuir. El 40% de los pacientes presenta un bloqueo de
rama derecha. Hasta un 20% de los pacientes precisará de
un marcapasos permanente (bradiarritmias, bloqueo car-
díaco). Las arritmias auriculares (flúter y fibrilación auricu-
lar) se asocian a menudo con el rechazo, y deben incitar
una reevaluación de la función cardíaca.

C. La desnervación del corazón casi siempre es permanente
después del trasplante. Las influencias simpáticas y para-
simpáticas sobre la FC en reposo se pierden. La FC en re-
poso es, normalmente, de 90 a 100 lpm. La respuesta al
estrés está retrasada y amortiguada. Las catecolaminas se-
guirán aumentando la FC y el GC; sin embargo, las cate-
colaminas endógenas tardan varios minutos en alcanzar
su estímulo máximo. Por tanto, la FC y el GC no aumen-
tan rápidamente, o lo hacen de forma anormal durante la
hipotensión, el ejercicio, el estrés o los planos anestésicos
superficiales11,12. Los pacientes dependen predominante-
mente de la precarga para mantener el GC (mecanismo de
Frank-Starling). Por tanto, prevea la sensibilidad a los
cambios en la precarga (ayuno o instauración de ventila-
ción con presión positiva).

D. Prepare al paciente para el quirófano. Mantenga la inmu-
nosupresión, ya que es crucial. Utilice una técnica aséptica
y limite la utilización de vías cruentas para indicaciones es-
pecíficas. Administre antibióticos con cobertura frente a
estafilococos antes de colocar cualquier vía cruenta o an-
tes de realizar la incisión quirúrgica. Evite la intubación na-
sal (potencial de bacteriemia). Revise la medicación del
paciente en busca de posibles interacciones farmacológi-
cas con los anestésicos.

Reacciones adversas importantes de los
inmunosupresores de uso más frecuente

Azatioprina mielosupresión, ↓bloqueo neuromuscular

Ciclosporina hipertensión, ↓función renal, ↑K+, 
↓Mg2+, ↑bloqueo neuromuscular, umbral 
epiléptico

Micofenolato mielosupresión, hemorragias digestivas
mofetil

Prednisona hipertensión, ↑hiperglucemia, supresión
suprarrenal

Tacrolimo ↓función renal, ↓umbral epiléptico, 
↑glucemia, ↑K+, ↓Mg2+
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CIRUGÍA NO CARDÍACA EN RECEPTOR DE TRASPLANTE CARDÍACO

Evaluación clínica

Anamnesis y exploración física:
Grado funcional
Medicación e interacciones
¿Infección? ¿rechazo?
¿Vasculopatía de aloinjerto?
¿Marcapasos?

ECG/RxT
Hemograma completo/electrólitos
BUN/Cr/glucosa
¿Ecocardiograma, cateterismo cardíaco?

Ecocardiografía nueva si ↓ grado funcional
Información del marcapasos

Corazón trasplantado: ¿patología?

Vasculopatía del aloinjerto cardíaco:
Incidencia alta después del primer año
Arteriopatía coronaria difusa
Isquemia coronaria indolora
Función/pronóstico disminuido

Disfunción diastólica: con frecuencia precoz en el
rechazo/insuficiencia del aloinjerto:

Arritmias supraventriculares
Bloqueo de conducción
Fibrosis y miocarditis

Corazón trasplantado: ¿arritmia?

Supraventriculares: flúter 
o fibrilación auricular:
Sospeche rechazo o insuficiencia del injerto
Realice un ecocardiograma nuevo

Ventriculares: CVP:
Trasplantes nuevos: deben disminuir
BRD: frecuente, no es preocupante

Corazón desnervado: fisiología

Ausencia de la taquicardia refleja:
Hipotensión/hipovolemia
Plano anestésico superficial/hipoxia
Estrés/ejercicio

Gasto cardíaco aumentado por:
Aumento de la precarga (Frank-Starling)
Catecolaminas endógenas
Catecolaminas exógenas

Preparación del paciente

Inmunosupresión:
Mantenga los inmunosupresores/corticosteroides
Utilice una técnica aséptica
Antibioterapia profiláctica antes de vía central o de incisión
Minimice la monitorización cruenta

Dependencia de la precarga:
Evite la deshidratación
Coloque al paciente para mantener la precarga
Sensible a cambios/ventilación mecánica

A

B

C

D

(Continúa en pág. 471)



E. Elija una técnica anestésica. Se ha comprobado la eficacia
de la vigilancia anestésica monitorizada, la anestesia re-
gional y la anestesia general. Preste mucha atención a la
inmunosupresión, al estado de la volemia y a la coloca-
ción del paciente. Diseñe un plan anestésico apropiado
para la función cardíaca presente, controle la FC anormal
y asegúrese de que la precarga es la conveniente para
mantener el GC. Valore la ventilación espontánea frente a
la mecánica cuando se juzgue conveniente; tiene menos
efecto sobre la precarga. La hipoxia, los planos anestési-
cos superficiales, la hipotensión o la hipovolemia no de-
sencadenan taquicardia por la desnervación del corazón.
Del mismo modo, tampoco influyen sobre la FC los anti-
colinérgicos (atropina, glicopirrolato o escopolamina), los
anticolinesterásicos (neostigmina o edrofonio), los relajan-
tes musculares (pancuronio o succinilcolina) o la fenilefri-
na. Los vasodilatadores potentes, como nifedipino, nitro-
glicerina y nitroprusiato, pueden ocasionar un descenso
exagerado de la PA por la ausencia de taquicardia refleja
mediada por los barorreceptores.

Mantenga el control hemodinámico con una precarga
adecuada y con fármacos de acción directa (epinefrina,
isoprenalina, norepinefrina, dopamina y dobutamina). En
los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (ICC)
previa al trasplante pueden necesitarse dosis mayores de
agonistas α1, ya que la regulación alterada de los recepto-
res puede persistir varios meses después del trasplante. Las
maniobras vagales (masaje del seno carotídeo o maniobra
de Valsalva) son ineficaces. Los betabloqueantes son efica-
ces para controlar la FC; sin embargo, se aconseja usarlos
con precaución (el efecto inotrópico negativo está preser-
vado)12. Evite una monitorización excesiva si la función

cardíaca es buena. Tenga a mano epinefrina e isoprotere-
nol diluidos al administrar cualquier tipo de anestesia.
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Técnica anestésica

Corazón desnervado: farmacodinámica

VAM General Regional

Sin cambios en la FC:
Atropina/glicopirrolato
Edrofonio/neostigmina
Pancuronio
Succinilcolina
Fenilefrina

Descenso exagerado de la PA:
Nifedipino
NTG/nitroprusiato

Respuesta disminuida:
Efedrina
Agonistas α1

Eficaz:
Isoprenalina
Epinefrina/norepinefrina
Dobutamina/dopamina
Fenilefrina (PA)
Betabloqueantes

Recuperación y alta: criterios normales

E

CIRUGÍA NO CARDÍACA EN RECEPTOR DE TRASPLANTE CARDÍACO
(Cont. de pág. 469)



El trasplante es una alternativa terapéutica para los pacientes
con neumopatía vascular o parenquimatosa terminal. Los
diagnósticos habituales en estos pacientes son la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y la fibrosis pulmonar
idiopática (FPI), para las que normalmente se practica el tras-
plante de un solo pulmón (TUP), y la fibrosis quística y la hi-
pertensión (HT) pulmonar primaria, para las que suelen tras-
plantarse los dos pulmones1.

A. El trasplante pulmonar es una alternativa en los pacientes
menores de 65 años con una neumopatía terminal en los
que se ha agotado el tratamiento médico y cuya expecta-
tiva de vida es menor de 24 a 36 meses. Otros criterios son
la ausencia de procesos mórbidos asociados importantes,
una situación nutricional buena, capacidad para tolerar la
rehabilitación y la inmunosupresión postoperatoria, y el
compromiso con el tratamiento2. Los pacientes con EPOC
tienen, normalmente, una FEV1 menor del 25 al 30% de
la prevista, junto con hipoxemia, hipercapnia y HT pul-
monar secundaria. Los pacientes con FPI muestran hipo-
xemia en reposo, y su capacidad vital está por debajo del
60 al 65% de la prevista3. El tamaño del pulmón y la com-
patibilidad ABO determinan la compatibilidad del donan-
te y del receptor potenciales. Las cirugías torácicas previas
y las pruebas de V/Q preoperatorias determinan el lado
quirúrgico. Por lo general, se reemplaza el pulmón nativo
con la peor función. Dada la limitación del tiempo de is-
quemia (4 a 6 horas) para el aloinjerto, la evaluación preo-
peratoria suele realizarse en la mayoría de los casos pocas
horas antes de la cirugía. Revise las pruebas funcionales
respiratorias, así como los datos del cateterismo cardíaco y
de ecocardiografía.

B. Como la reserva pulmonar está en valores mínimos, ad-
ministre lentamente la medicación sedante en condiciones
monitorizadas. Antes de la intervención se administran an-
tibióticos y corticosteroides. Además de la monitorización
rutinaria, es crucial la monitorización de la PVC y la arte-
rial. Si se va a colocar un catéter de arteria pulmonar (AP),
retírelo antes de pinzar la arteria. La ecocardiografía trans-
esofágica (ETE) es útil para evaluar la función del ven-
trículo derecho (VD) y la presencia de una obstrucción
anastomótica de la vena pulmonar.

C. Inicie la inducción cuando el cirujano encargado del tras-
plante se lo indique. Aplique las precauciones frente al es-
tómago lleno. Preoxigene durante, al menos, 3 minutos.
Se han utilizado con éxito opiáceos, etomidato, propofol,
ketamina y tiopental. Para el mantenimiento se recomien-
da una técnica con opiáceos, inhalatorios y relajantes
musculares. Evite el óxido nitroso en los pacientes con
EPOC; el modo de ventilación debe permitir un tiempo de
espiración largo.

D. El tubo endotraqueal de doble luz (TETDL) proporciona
una independencia pulmonar superior a los bloqueadores
bronquiales. Verifique la posición correcta del tubo, tanto
clínicamente como mediante fibrobroncoscopia. Reconfir-
me su posición después de colocar al paciente en decúbi-
to lateral.

E. La cirugía suele practicarse a través de una toracotomía
posterolateral, y menos frecuentemente, a través de una
toracotomía anterior, con una esternotomía parcial. En
caso de que se vaya a necesitar circulación extracorpórea
(CEC), coloque al paciente para permitir el acceso rápido
a la aorta y la aurícula derecha o a la arteria y la vena fe-
moral. El trasplante de un solo pulmón se practica a me-
nudo sin necesidad de CEC, pero en ocasiones se plantea
ésta, o bien puede hacerse necesaria en el intraoperatorio.
La canulación aórtica y de la aurícula derecha es más sen-
cilla en el trasplante del pulmón derecho. La derivación ar-
teriovenosa femoral puede instaurarse fácilmente en cual-
quier lado si fuera necesario.

F. Aunque la mayoría de los pacientes a los que se va a tras-
plantar un solo pulmón tolera la instauración de una ven-
tilación a un solo pulmón (VUP), puede desarrollarse hi-
poxemia, hipercapnia o inestabilidad hemodinámica. La
hipoxemia suele mejorar al pinzar la AP. Los pacientes
con EPOC están expuestos al riesgo de desarrollar reten-
ción de dióxido de carbono (CO2), pero la mayoría de los
pacientes tolera una PaCO2 elevada mientras se manten-
ga la oxigenación. Intente corregir la hipercapnia modifi-
cando los parámetros ventilatorios o utilizando una venti-
lación con chorro de alta frecuencia. El compromiso
hemodinámico se debe a la hipoxemia o a los intentos
de ventilación más allá de la capacidad de un solo pulmón
ventilado. Durante la VUP puede desencadenarse HT pul-
monar y disfunción del ventrículo derecho (VD). Para me-
jorar la función del VD puede precisarse soporte con va-
sodilatadores o inotrópicos. Los pacientes con HT
pulmonar basal grave no toleran bien el pinzamiento de la
AP. Si al pinzar la AP se produce una elevación especta-
cular de la presión de la AP con disminución del gasto car-
díaco (GC), instaure un tratamiento con vasodilatadores
pulmonares (como nitroglicerina o nitroprusiato), o inodi-
latadores (como isoprenalina o milrinona). Considere la ad-
ministración de óxido nítrico inhalado para reducir la re-
sistencia vascular pulmonar y mejorar la oxigenación4. La
reducción de la poscarga del VD, la mejoría de la contrac-
tilidad miocárdica y el aumento de la precarga pueden ha-
cer que el paciente tolere la VUP. No obstante, si no se
puede lograr una VUP satisfactoria porque la oxigenación
y la ventilación son inadecuadas o por el desarrollo de dis-
función del VD e HT pulmonar, reanude la ventilación a
los dos pulmones y prepárese para la CEC.
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Evaluación clínica
Categoría de la neumopatía terminal
Gravedad de la hipoxemia y la hipercapnia
Gravedad y reversibilidad de la hipertensión pulmonar
Lado a trasplantar

CANDIDATO PARA TRASPLANTE DE UN SOLO PULMÓN

Radiografía de tórax
Gasometría arterial
Pruebas funcionales respiratorias
FEVD
Gammagrafía V/Q

Preparación y monitorización

Tiempo extracción-
implantación �5 horas

Inducción

TUP (D)TUP (D)

Tolerado

Suelte pinza de AP

Heparina

Intente corrección

No tolerado

Ventilación dos pulmones

Intente corrección

Heparina

CPB

Pinza AP

Δ PAS, Δ IC
no tolerado

Δ PAS, Δ IC
tolerado

↑ PaO2↓ PaO2 ↓ PA, ↓ IC

TET normal
-

Bloqueador bronquial
en bronquio (I)

TETDL (I)

A

B

C

Intubación

Confirme la posición

Decúbito lateral

Confirme posición del tubo

VUP

D

E

F

Valore la necesidad de CECDonante aceptable

Proceda con la resección pulmonar

(Continúa en pág. 475)



G. Tras la neumonectomía, la secuencia de anastomosis de
las estructuras pulmonares es la siguiente: vena pulmonar,
bronquio principal, AP. El pulmón trasplantado se mantie-
ne frío hasta la reperfusión. Una vez restablecida la circu-
lación, se asegura la hemostasia y comienza la ventilación.
El pulmón se insufla y se comprueba la anastomosis bron-
quial con una presión de, al menos, 40 cmH2O. La pre-
sión arterial sistémica puede descender durante la reper-
fusión. Se realiza una broncoscopia para aspirar la sangre
y las secreciones y para examinar las líneas de sutura anas-
tomóticas. Al finalizar la cirugía se reemplaza el TETDL por
un tubo convencional de una sola luz (de 8 mm de DI o
más). Mantenga la relajación muscular y la sedación. Man-
tenga la ventilación mecánica y la PEEP para minimizar el
edema de reperfusión pulmonar5.
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G Anastomosis del pulmón nuevo
VP
Bronquio
AP

Expansión del pulmón nuevo

UVI

CANDIDATO PARA TRASPLANTE DE UN SOLO PULMÓN

(Cont. de pág. 473)



La supervivencia a un año del trasplante hepático ortotópico
se acerca en la actualidad al 90%. La función hepática de los
pacientes que son candidatos a un trasplante de hígado orto-
tópico puede ser variable, desde normal (neoplasia) hasta
una enfermedad hepatocelular grave con hipertensión (HT)
portal asociada y fracaso multiorgánico. El tratamiento anes-
tésico consiste en el mantenimiento de la homeostasis en fun-
ción de los trastornos fisiológicos inducidos por los efectos
vasculares y metabólicos de la fase anhepática y las hemorra-
gias moderadas a masivas.

A. Los trastornos fisiológicos consisten en perturbaciones de
la circulación (aumento del gasto cardíaco [GC], dismi-
nución de las resistencias vasculares sistémicas [RVS]),
disfunción pulmonar (hipoxemia secundaria a desequili-
brio V/Q, síndrome hepatopulmonar, derrames pleurales
o síndrome de dificultad respiratoria aguda [SDRA]), in-
suficiencia renal y desequilibrios electrolíticos, coagulopa-
tía y estado nutricional deficiente. La HT portopulmonar
con una presión de la arteria pulmonar >35 mmHg y una
RVP >250 dinas/s/cm-5 se asocia a una mortalidad eleva-
da. La disfunción del SNC (encefalopatía) y los trastornos
de la homeostasis de la glucosa que provocan hipogluce-
mias se deben al deterioro de la función metabólica. La
disfunción renal asociada (prerrenal, NTA, síndrome he-
patorrenal) conduce a desequilibrios hidroelectrolíticos.
La falta de la función de síntesis da lugar a hipoalbumi-
nemia con deterioro del estado nutricional y coagulopatía
por una síntesis inadecuada de los factores de la coagula-
ción. Investigue la presencia de procesos cardíacos aso-
ciados (cirrosis alcohólica y hemocromatosis). La toleran-
cia al esfuerzo no es un buen indicador funcional (fatiga
crónica y ascitis). Una ecocardiografía de esfuerzo con
dobutamina es una prueba crucial para valorar la función

cardíaca. En caso de que sea anormal, podría ser necesa-
rio realizar un cateterismo cardíaco. La presión de la arte-
ria pulmonar (PAP) también se puede calcular con la eco-
cardiografía. Intente corregir las anomalías preoperatorias
(p. ej., drenaje de derrames pleurales grandes). Garantice
la disponibilidad de concentrados de hematíes, PFC y
plaquetas.

B. Además de la monitorización estándar, inserte catéteres
arteriales (radial o femoral) y de arteria pulmonar. Inserte
uno o dos catéteres de 8,5 French o sus equivalentes en
las venas braquial o yugular para una transfusión rápida.
Si prevé una derivación venovenosa percutánea (DVVP),
podría necesitar otro catéter adicional de gran calibre. Pla-
nifique una anestesia prolongada, prestando una atención
especial a la posición del paciente, y al almohadillado de
los puntos de presión, y minimice la pérdida de calor (1 o
2 mantas de aire caliente forzado). Un trasplante hepáti-
co ortotópico remoto previo, o los antecedentes de cirugía
abdominal, aumentan el riesgo de hemorragias. Siempre
debemos tener disponible un dispositivo de recuperación
de hematíes y un dispositivo de transfusión rápida (RIS
Haemonetics, FMS 2000 Belmont, o un calentador de
sangre de flujos altos Level 1).

C. Realice una ISR con fármacos de inducción estándar y
succinilcolina (SCC) para facilitar la intubación endotra-
queal. Instaure una ventilación mecánica con aire ambien-
te u oxígeno (O2) al 100% para mantener la normocapnia.
Mantenga la anestesia con fentanilo (5 a 20 μg/kg), isoflu-
rano, benzodiazepinas para la amnesia, y relajantes mus-
culares. Ajuste las dosis de los fármacos cuidadosamente.
Los trastornos en el volumen de distribución, la unión a
proteínas, el aclaramiento hepático y renal, y las pérdidas
de sangre rápidas afectan a la farmacocinética y la farma-
codinámica de todos los fármacos.

476

Insuficiencia hepática y trasplante
hepático ortotópico

JUDITH A. FREEMAN, M.D.



INSUFICIENCIA HEPÁTICA Y TRASPLANTE HEPÁTICO ORTOTÓPICO 477

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

(Continúa en pág. 479)

Paciente para TRASPLANTE HEPÁTICO

A Evaluación preoperatoria

Función hepática, función circulatoria 
(miocardiopatía), función respiratoria 
(derrame pleural, ascitis, síndrome 
hepatopulmonar, HT pulmonar), 
encefalopatía, coagulopatía, función renal

Hemograma completo, recuento de plaquetas, 
tiempo de protrombina, INR, TTP activado, 
electrólitos, glucosa, albúmina, BUN, Cr, 
Radiografía de tórax, ECG, ecocardiografía 
de esfuerzo con dobutamina

Preparación y monitorización Catéter arterial, 
catéter de AP, vía i.v. de gran calibre 
(en extremidades superiores 
o cuello), sonda urinaria, termómetro, 
neuroestimulador

Inducción y mantenimiento de la anestesia

Paciente hemodinámicamente estable Paciente hemodinámicamente inestable

Inducción:
Secuencia rápida
Fentanilo
Tiopental/etomidato
Succinilcolina

Inducción:
Fentanilo, benzodiazepina
Ketamina
Soporte vasopresor
O2, PEEP

Mantenimiento
O2/aire, opiáceo, relajante, 

isoflurano a concentraciones bajas

Mantenimiento
O2/aire, opiáceo, 

relajante, lorazepam

B

C



D. La fase I consiste en la disección de los vasos y ligamentos
hepáticos. La fase 2, o anhepática, es la fase posterior al
pinzamiento de la vena porta, la arteria hepática y la vena
cava inferior (VCI) suprahepática e infrahepática. En la vía
de abordaje clásica, el hígado se extrae junto con la por-
ción intrahepática de la VCI. El pinzamiento de la VCI
conduce a un descenso brusco del retorno venoso, el GC
y la PA sistémica. Compense estos cambios administrando
líquidos y vasopresores (dopamina y epinefrina). Se pue-
de realizar una prueba de pinzamiento para comprobar la
reposición de volumen adecuada. Los cambios extremos
pueden soslayarse con DVV en los adultos. Las cánulas re-
vestidas de heparina se insertan en las venas femoral y
porta. La sangre drenada se desvía a través de una bom-
ba centrífuga y se devuelve a la parte superior del cuerpo
mediante un corte en la vena axilar o a través de una cá-
nula percutánea adicional previamente insertada por el
anestesiólogo. Se necesitan flujos mínimos de 1 l/min para
evitar la coagulación. En la vía de abordaje «piggy-back»,
se aísla la vena hepática del receptor para anastomosarla
con la VCI suprahepática del donante. La VCI del receptor
permanece intacta con una pinza lateral colocada durante
la anastomosis.

E. La reperfusión se instaura una vez finalizadas las anasto-
mosis de las VCI del donante y del receptor y de las venas
portas. Aquí comienza la fase 3 o neohepática. En un nú-
mero pequeño de casos se producen cambios hemodiná-
micos transitorios bruscos que consisten en hipotensión
(que puede desencadenar una parada cardíaca), bradicar-
dia, presiones de llenado altas y disminución de la RVS. Es-
tos cambios se deben al líquido que ha bañado al hígado
del donante hiperpotasémico, acidótico y frío, que contie-
ne sustancias vasoactivas y émbolos pequeños de aire, que
alcanzan la circulación del paciente. Trate esta situación ra-
dicalmente con bolos de epinefrina (10 a 20 μg inicialmen-
te), CaCl2 (1 g) y NaHCO3 (50 mEq). El resto del procedi-
miento (anastomosis de la arteria hepática y reconstrucción
biliar) suele transcurrir sin incidencias dignas de mención.
Las hemorragias importantes pueden deberse a dificulta-
des de la disección, a adherencias por cirugías previas, a

HT portal, a una coagulopatía previa o a un aumento de la
fibrinólisis. Un injerto hipofuncionante generará una fibri-
nólisis mantenida. Monitorice de cerca la coagulación con
pruebas rutinarias (índice normalizado internacional [INR],
tiempo de tromboplastina parcial [TTP], recuento de pla-
quetas, dímero D), o mediante tromboelastografía. Utilice
plaquetas, PFC y crioprecipitados a demanda durante la
fase 3. Contrarreste la fibrinólisis primaria con ácido ami-
nocaproico. La hipocalcemia, y menos frecuentemente la
hipomagnesemia, pueden ser secundarias a la toxicidad
del citrato, especialmente durante las transfusiones masivas
en la fase anhepática. Trátelas con bolos de CaCl2 de 0,5 a
1 g, y con 1 a 3 g de MgSO4. La hiperpotasemia puede ser
previa o deberse a la transfusión masiva. Trátela enérgica-
mente, especialmente antes de la reperfusión, con NaH-
CO3, hiperventilación, glucosa e insulina, y lave toda la
sangre almacenada en el recuperador. El manitol, y posi-
blemente la furosemida, pueden ser de gran ayuda para
mantener la diuresis y ayudar a prevenir la insuficiencia re-
nal oligúrica postoperatoria. Durante la fase anhepática se
produce una acidosis metabólica con aumento de las con-
centraciones de lactato, y estas alteraciones se acentúan
durante la reperfusión. Trate los déficit de base >5 mEq
con NaHCO3 o THAM.

F. La hipocalcemia persistente, la acidosis láctica, la hiper-
glucemia, la oliguria y la coagulopatía indican un funcio-
namiento defectuoso del injerto.
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Paciente para TRASPLANTE HEPÁTICO

(Cont. de pág. 477)

Tratamiento intraoperatorio
Etapa 1: Hepatectomía 

Disección
Hemorragia hipotensiva

 
Etapa 2: Anhepática

Abordaje clásico: pinzamiento y 
división de la VCI

Abordaje «piggy-back»: aislamiento de las 
venas hepáticas, pinza lateral en la VCI

Introducción del injerto

Etapa 3: Neohepática
Despinzamiento de anastomosis 

vasculares
Síndrome posreperfusión: bradicardia, 

hipotensión, hiperpotasemia, acidosis, hipotermia
Reconstrucción biliar

Reposición sanguínea

Derivación venovenosa, 
mantenga presiones de llenado, 
volumen, CaCl2, dopamina, epinefrina, 
trate la acidosis

Soporte circulatorio, 
epinefrina, CaCl2, NaHCO3

Injerto funcionante Injerto no funcionante

Mantenga la situación
Presión de llenado baja

Soporte circulatorio (goteo de epinefrina)
Corrija la coagulación
Trate la acidosis

Tratamiento postoperatorio

Soporte ventilatorio
Inmunosupresión
Función renal
Injerto no funcionante

Extubación con paciente despierto y estable (en mesa de quirófano)
Tacrolimo, corticosteroides miconfenilato, mofetil 
Volemia
Retrasplante

Observe hemorragias abdominales (aumento de incidencia de resección lobar o segmentaria)

D

E

F



En las tres primeras ediciones de Toma de decisiones en anes-
tesiología se señalaba que «hasta que se encuentre una cura
para la diabetes mellitus tipo I, el trasplante pancreático es el
que ofrece las mejores posibilidades de tratamiento y, posible-
mente los mejores medios para prevenir la progresión de sus
complicaciones multiorgánicas». En este momento se espera
con ilusión que el trasplante de células del islote constituya
una técnica alternativa, que puede realizarse por vía transhe-
pática a cargo de radiólogos intervencionistas. Dado que los
trasplantes de células del islote están todavía en sus inicios,
con resultados a largo plazo prácticamente desconocidos, no
suplantarán al trasplante de páncreas total para determinados
pacientes en un futuro predecible1.

La mayoría de los trasplantes de páncreas se practican ac-
tualmente de forma simultánea con un trasplante renal en los
pacientes con diabetes tipo I que padecen también insuficien-
cia renal (trasplante simultáneo de páncreas y riñón [TSPR]).
El segundo grupo más frecuente abarca a los pacientes que
reciben el páncreas después de un trasplante de riñón previo
[PDR]. En el último grupo se incluyen los pacientes que no
padecen insuficiencia renal y reciben la totalidad del páncreas
por separado (trasplante de páncreas aislado [TPA]). El gru-
po de TPA tiene tasas de supervivencia del injerto a 1 año del
70 al 75%, comparado con el 80 a 85% para los receptores
TSPR y PDR. Los signos de rechazo de los receptores de TSPR
suelen producirse primero en el riñón. La adición de un injer-
to pancreático al injerto renal no parece afectar de modo ad-
verso ni a la supervivencia del paciente ni a la del injerto en los
pacientes con diabetes mellitus tipo I que van a someterse a un
trasplante renal. Más de dos tercios de los pacientes que se so-
meten a un TSPR dejan de depender de la diálisis y de la in-
sulina. Se ha descrito cuál debe ser la actitud anestésica2-4.

A. La diabetes mellitus tipo I afecta a todos los sistemas orgá-
nicos. Con frecuencia coexiste aterosclerosis (coronaria,
cerebral y periférica). Realice un estudio cardíaco detalla-
do en todos los candidatos para trasplante pancreático
con cateterismo si estuviese indicado por los estudios pre-
liminares, como una gammagrafía MIBI o una prueba de
esfuerzo con talio. Una arteriopatía coronaria (APC) signi-
ficativa es una contraindicación para el trasplante de pán-
creas hasta que se trate con la colocación de una endo-
prótesis o una derivación aortocoronaria (DAC). La
miocardiopatía se debe al engrosamiento de las membra-
nas basales y al aumento de tejido conjuntivo en el mio-
cardio. La microangiopatía difusa conduce a neuropatía,
retinopatía y nefropatía. La neuropatía autónoma cardía-
ca puede ocasionar una muerte súbita en el período pe-
rioperatorio. El corazón, al igual que el trasplantado, se
desnerva y puede que no responda a la atropina. Por
tanto, en los casos de bradicardia intensa en los pacientes
diabéticos puede ser necesaria la administración de epine-
frina. La neuropatía autónoma puede conducir a gastropa-

resia; considere a estos pacientes como estómagos llenos.
Busque signos de síndrome de rigidez articular del diabéti-
co (SRAD). El SRAD, que comienza en las articulaciones
del dedo meñique, también puede desarrollarse en la arti-
culación atlantooccipital, dificultando la visualización direc-
ta de las cuerdas vocales e imposibilitando la intubación5.

B. Premedique con metoclopramida y un antagonista H2. In-
serte un catéter venoso central. Valore la colocación de
una vía arterial. Disponga el material de vía respiratoria di-
fícil si el SRAD compromete al cuello.

C. Preoxigene al paciente. Aplique la monitorización de ruti-
na. Induzca la anestesia con una ISR o intubación con el
paciente despierto, según la presencia de signos de SRAD
en el cuello.

D. Mantenga la anestesia con inhalatorios y opiáceos. Cisatra-
curio puede ser el relajante de elección porque sus efectos
no se acumulan. Realice mediciones frecuentes de la gluce-
mia y del potasio sérico. El objetivo es mantener una glu-
cemia de, aproximadamente, 300 mg/dl antes de la revascu-
larización. Mantenga la PVC en valores de 10 a 12 mmHg y
una PA sistólica cercana a 130 mmHg con cristaloides
y coloides. Es raro que se necesite sangre; la mayoría de
los pacientes con nefropatías terminales (NPT) reciben eri-
tropoyetina. Añada dopamina (5 a 10 μg/kg/min) si la PA
sistólica es baja a pesar de una carga de volumen adecua-
da reflejada por la PVC. Mantenga la normocapnia, ya
que tanto la hipocapnia como la hipercapnia provocan va-
soespasmo renal.

E. El injerto pancreático suele anastomosarse a los vasos ilía-
cos derechos, ya que la anatomía de los vasos ilíacos iz-
quierdos predispone a trombosis de la vena porta. Mien-
tras el páncreas se prepara sobre la mesa auxiliar para
su trasplante, el riñón se injerta a los vasos ilíacos izquier-
dos. La utilización de una solución UW ha aumentado el
tiempo de isquemia permisible, a la vez que ha mejorado
la función del injerto, tanto del riñón como del páncreas.
Algunos centros de trasplante anastomosan el conducto
pancreático al intestino. Esta técnica se asocia a una inci-
dencia de fugas anastomóticas del 5 al 10%. Nuestro cen-
tro injerta el conducto pancreático a la vejiga, permitiendo
determinaciones urinarias de amilasa. Aproximadamente,
del 5 al 10% de estos pacientes precisará una conversión
entérica por deshidratación, infecciones urinarias re-
currentes o pérdidas de álcalis. Sin embargo, estos pacien-
tes sufren menos morbilidad que aquellos con fugas anas-
tomóticas. El bazo se extirpa para evitar que se produzca
una enfermedad injerto contra huésped (EICH). La reper-
fusión del páncreas suele asociarse a pérdidas sanguíneas
de varios cientos de mililitros; el equipo de anestesia debe
estar preparado para una reposición rápida de la volemia
en dicho momento. La glucosa debe disminuir a valores
normales en las 6 a 10  horas siguientes a la revasculariza-
ción, y permanecer normal posteriormente.
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A

Paciente para TRASPLANTE PANCREÁTICO/RENAL (TSPR)

Evaluación clínica
Enfermedad cardiovascular
Neuropatía
Gastroparesia
SRAD
Retinopatía

Glucosa
K�, HCO3

�

BUN, creatinina
ECG
Estudio cardíaco

Preparación y monitorización
Monitorización de rutina, PVC, ��� vía arterial

Inducción de la anestesia
Preoxigenación
Inducción de secuencia rápida vs. intubación despierto

Mantenimiento de la anestesia
Monitorización de la glucosa y electrólitos
Mantenga la glucemia en 300 mg/dl�1 

antes de la revascularización del injerto pancreático
Mantenga la situación hemodinámica

PVC �10-12 mmHg
PA sistólica �130 mmHg

PVC �10-12 mmHg
PA sistólica �130 mmHg

Cristaloides
Coloides
Sangre, prn

PVC �10-12 mmHg
PA sistólica �130 mmHg

Dopamina �10 mcg/kg/min Proceda

(Continúa en pág. 483)

Trasplante renal/trasplante de páncreas
Monitorice la glucosa y los electrólitos
Prevea pérdidas sanguíneas de 500 ml con la revascularización de injerto pancreático

B

C

D

E



F. Retrase la extubación hasta que el paciente esté completa-
mente despierto. La neutralización del bloqueo neuromus-
cular con neostigmina y glicopirrolato puede desencade-
nar una bradicardia intensa, e incluso, una parada cardíaca
brusca. Es posible que la atropina no sea eficaz; adminis-
tre epinefrina rápidamente6. La pérdida de tono colinérgico
en las vías respiratorias secundaria a neuropatía autónoma
predispone a que los pacientes diabéticos desarrollen hi-
poxemia, especialmente en presencia de efectos anestési-
cos o analgésicos residuales. Por tanto, elija fármacos de
acción corta. Ingrese a los pacientes en la UVI quirúrgica
en el postoperatorio para monitorizar de cerca la situación
cardiorrespiratoria y para realizar determinaciones bioquí-
micas frecuentes.
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Tratamiento postoperatorio
Demore la extubación como en cualquier otro paciente 

con estómago lleno y/o intubación difícil
Monitorice la glucosa, la creatinina y los electrólitos
Reponga el volumen de orina con cristaloides por protocolo
Observación estrecha del sistema cardiorrespiratorio

F

Paciente para TRASPLANTE PANCREÁTICO/RENAL (TSPR)
(Cont. de pág. 481)



La aspiración de un cuerpo extraño es una de las causas de
obstrucción de las vías respiratorias en los niños (sobre todo
entre niños de 1 a 3 años)1 y en los adultos. Los niños aspiran
objetos alimenticios (perritos calientes, almendras) y no ali-
menticios (monedas, abalorios), mientras que los adultos as-
piran alimentos (carne, pescado, huesos).

A. Determine el comienzo del problema, los intentos por solu-
cionarlo, la presencia de dificultad respiratoria, la naturale-
za del objeto sospechado, la situación de ayunas y cual-
quier otro proceso médico. Considere la posibilidad de
aspiración de un cuerpo extraño cuando existan antece-
dentes de ahogamiento intenso, tos, náuseas o cianosis2,3.
Los pacientes suelen presentar sibilancias, tos o disnea. Si
el cuerpo extraño está distal a la tráquea, la exploración fí-
sica revelará la presencia de ruidos respiratorios desiguales;
si el cuerpo extraño está a la altura de la laringe o de la trá-
quea, prevea la presencia de estridor, hemoptisis, retrac-
ción o la utilización de los músculos auxiliares de la respi-
ración. Las radiografías de tórax (RxT) no son diagnósticas
en caso de cuerpos extraños radiotransparentes, pero las
radiografías inspiratorias y espiratorias pueden ayudar a
señalar la presencia de atelectasias o de enfisema obstruc-
tivo3. La radioscopia es diagnóstica, en aproximadamente,
el 90% de los niños con aspiración de cuerpos extraños2,4.

B. Tenga a mano una bandeja de traqueostomía del tamaño
adecuado para los pacientes con un cuerpo extraño en la
laringe o en la porción superior de la tráquea. Si prevé una
intubación, tenga a mano tubos endotraqueales (TET) de
varios tamaños. La monitorización cruenta vendrá determi-
nada por los antecedentes médicos del paciente (p. ej., ar-
teriopatía coronaria [APC], enfisema, cardiopatía congéni-
ta [CPC]).

C. Históricamente, se ha pensado que una inducción inhala-
toria, manteniendo la ventilación espontánea, es el méto-
do más seguro para la inducción si el cuerpo extraño se
encuentra en la laringe o la tráquea5. No asista ni controle
la respiración, ya que estas maniobras podrían, en teoría,
desplazar el cuerpo extraño en dirección distal y provocar
una obstrucción total o agravar la hiperinsuflación pulmo-
nar cuando la espiración está deteriorada, aunque no hay
pruebas de que la aplicación de una ventilación controla-
da influya en la aparición de incidentes adversos6. Los
cuerpos extraños laríngeos suelen extraerse durante la la-
ringoscopia sin necesidad de intubar la tráquea. Si el cuer-
po extraño tiene bordes afilados, manipúlelo cuidadosa-
mente para no provocar lesiones adicionales. Una vez
extraído, podemos permitir que el paciente despierte sin
necesidad de intubarlo. Si el paciente presenta estómago
lleno, coloque un TET y aspire el estómago antes de des-
pertarlo.

D. Si el cuerpo extraño se ha alojado en un bronquio, pode-
mos realizar una inducción i.v. en el caso de que sea un
adulto. En los niños, comience por una inducción inhalato-
ria para que no se agite al colocarle la vía i.v. La agitación

podría desplazar el cuerpo extraño hacia la carina o la trá-
quea, empeorando la obstrucción. Un cuerpo extraño en la
porción distal de la tráquea o en la proximal del bronquio
requiere que se ventile a través de un TET pequeño o me-
diante un broncoscopio de ventilación1. Si se utiliza un
TET pequeño, el broncoscopio se introduce a su lado. Una
vez verificada la ventilación, se puede administrar un rela-
jante muscular. Si el cuerpo extraño es de naturaleza orgá-
nica (almendras, semillas), prevea la posibilidad de que
éste aumente de tamaño, ya que absorberá humedad. La
inhalación de un broncodilatador o de una solución diluida
de epinefrina racémica puede ayudar a la extracción7.

E. Si el cuerpo extraño está alojado en las vías respiratorias dis-
tales, la realización de una inducción por vía i.v. es segura
tanto en los niños como en los adultos. La posibilidad de que
el cuerpo extraño se mueva es pequeña, e incluso cuando
ésta se produce, el tamaño del cuerpo extraño no debería
provocar una obstrucción completa de las vías respiratorias
de mayor calibre. Administre un antisialogogo y preoxigene
a conciencia antes de la inducción. Realice una ISR si el pa-
ciente presenta estómago lleno. Es posible introducir un fi-
brobroncoscopio a través de un TET de calibre amplio para
extraer cuerpos extraños distales, pero lo más habitual es uti-
lizar un broncoscopio de ventilación rígido con otros instru-
mentos adicionales, como pinzas ópticas, captadores flexi-
bles o un catéter con globo. Rara vez es preciso realizar una
toracotomía para extraer un cuerpo extraño4.

F. La complicación postoperatoria más frecuente es la neu-
monía. Otros problemas son la hemoptisis, el neumome-
diastino y la obstrucción de las vías respiratorias altas y
bajas. La utilización de corticosteroides i.v. para disminuir
la inflamación y el edema asociados al cuerpo extraño y
a la instrumentación es contradictoria3. Obtenga una
RxT postoperatoria de referencia. Monitorice de cerca la
función respiratoria.
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A

Paciente con ASPIRACIÓN DE CUERPO EXTRAÑO

Evaluación clínica
Historia del paciente/padres
Naturaleza del CE
Síntomas/signos de vías respiratorias altas
Síntomas/signos de vías respiratorias bajas
Estado de ayunas

Pruebas diagnósticas
Radiografía de tórax que incluya vía 

respiratoria superior
Fluoroscopia
Pruebas en función de otros 

cuadros médicos

Preparación preoperatoria y monitorización

CE en laringe o tráquea

Inducción inhalatoria

Mantenga las
respiraciones espontáneas

Laringe Tráquea

Laringoscopia
Extracción del CE

Ventilación
asistida mediante

mascarilla o intubación

CE en bronquio proximal

Inducción
i.v. (adulto)
inhalatoria (niños)

Intube con
TET pequeño

Broncoscopia
Extracción

del CE

Intube con
broncoscopio
de ventilación

Broncoscopia
Extracción

del CE

Reintube con
tubo traqueal

Extubación con paciente despierto

CE en vías
respiratorias distales

Preoxigenación

Inducción i.v.

Intube con TET grande o con
broncoscopio de ventilación

Broncoscopia fibróptica
Pinzas
Catéter con globo
Extracción del CE

Complicaciones postoperatorias potenciales

• Obstrucción de vías respiratorias altas

• Obstrucción de vías respiratorias bajas

• Hemoptisis

• Neumonía

• Neumomediastino

Edema laríngeo

Edema bronquial

Broncoespasmo

Atelectasias

corticosteroides �

el tratamiento varía según la cantidad

observación estrecha, 
medidas sintomáticas

B

C D E

F

corticosteroides �

epinefrina racémica,

oxígeno humidificado

broncodilatadores, 

oxígeno humidificado

broncodilatadores, 
espirometría de incentivación,
fisioterapia torácica

cultivos, antibióticos, 
medidas sintomáticas



La epiglotitis aguda, o supraglotitis, es una tumefacción po-
tencialmente mortal de las estructuras supraglóticas que pue-
de dar lugar a una obstrucción completa y brusca de las vías
respiratorias. Los signos clásicos en los niños vienen determi-
nados por las cuatro D: disnea, disfagia, disfonía y babeo in-
controlado (del inglés drooling). Los pacientes pueden adop-
tar una postura en trípode (sentados erguidos, inclinados
hacia delante y apoyándose sobre ambas manos con el cue-
llo extendido) y pueden presentar estridor. Con frecuencia
hay presentaciones atípicas, particularmente en edades extre-
mas1. La epiglotitis aguda suele tener una causa infecciosa; la
incidencia de epiglotitis aguda ha disminuido espectacular-
mente2 tras la introducción de la vacuna contra Haemophilus
influenzae tipo b (Hib) en 1987. El Hib sigue siendo causa de
epiglotitis aguda en individuos no vacunados, o por fallos de
la vacuna. La epiglotitis aguda no infecciosa suele deberse a
lesiones térmicas o corrosivas (ingestión, inhalación o trau-
matismos mecánicos).

A. El niño con epiglotitis aguda muestra normalmente un as-
pecto tóxico, con fiebre alta y tos escasa o nula, y este cua-
dro permite diferenciarla de la laringotraqueobronquitis o
crup. Los factores que pronostican la necesidad de inter-
vención en la vía respiratoria (disnea, estridor, babeo in-
controlado, duración de los síntomas >12 horas e hiper-
trofia de la epiglotis en la radiografía, no siempre son
fiables). Una publicación describe un tratamiento conser-
vador satisfactorio en pacientes con estridor3; por el con-
trario, puede producirse una obstrucción mortal de las vías
respiratorias sin antecedentes de estridor4. Puede haber
infecciones concomitantes o recientes (otitis media, celuli-
tis, neumonía o meningitis) en, aproximadamente, el 50%
de los casos5. La radiografía lateral del cuello puede poner
de relieve el signo de la «huella dactilar del pulgar» (epi-
glotis hipertrofiada) o el «signo de la vallécula» (ausencia
de una vallécula profunda y bien definida, ya que se dibu-
ja en sentido inferior hacia el hueso hioides). El diagnósti-
co definitivo puede establecerlo un otorrinolaringólogo ex-
perimentado mediante laringoscopia fibróptica nasal con
el paciente despierto en los adultos colaboradores y esta-
bles. El diagnóstico diferencial de la epiglotitis aguda abar-
ca la laringotraqueobronquitis, el absceso retrofaríngeo, la
aspiración de cuerpos extraños y la traqueítis bacteriana.
Valore rápidamente la vía respiratoria, la dificultad respi-
ratoria, la idoneidad de la circulación y la saturación de
oxígeno para determinar si el estado del paciente precisa
de la movilización rápida del equipo quirúrgico, el otorri-
nolaringólogo y la preparación para controlar de forma ur-
gente la vía respiratoria en el quirófano sin demoras. Ha-

brá que administrar oxígeno siempre que sea preciso. No
intente procedimientos que pudieran molestar al niño (ex-
ploración de la boca, colocación de vías i.v., etc.). El pa-
ciente debe estar acompañado en todo momento por un
profesional experimentado con capacidad para tratar la
vía respiratoria. La epinefrina racémica nebulizada puede
disminuir la tumefacción y mejorar la ventilación, pero
esto debería considerarse una medida a corto plazo hasta
que pueda establecerse un control definitivo de la vía res-
piratoria. El otorrinolaringólogo puede practicar en los
adultos una nasolaringoscopia fibróptica flexible.

B. Los adultos con un diagnóstico confirmado y síntomas le-
ves pueden tratarse de forma conservadora en la UVI con
antibióticos y medidas sintomáticas, pero los niños con un
diagnóstico confirmado en la radiografía deben tener ase-
gurada la vía respiratoria. El equipo de quirófano debe es-
tar movilizado y listo para practicar una traqueostomía ur-
gente en el caso de que se pierda el control de la vía
respiratoria durante la inducción. Tenga a mano el equipo
de vía respiratoria difícil, una selección de tubos endotra-
queales ([TET] con un diámetro entre 0,5 a 1 mm menor
del normal), vaporizadores de halotano o sevoflurano, he-
liox en caso de que se disponga de él, un equipo de crico-
tirotomía con un ventilador en chorro, y un ayudante con
experiencia. Induzca la anestesia mediante la inhalación
de una mezcla de halotano o sevoflurano con oxígeno,
permitiendo que el niño permanezca erguido en el regazo
de uno de sus progenitores después de la preoxigenación.
La inducción puede ser prolongada, pero la meta debe ser
mantener la permeabilidad de la vía respiratoria y la respi-
ración espontánea. La aplicación de 5 a 10 cm de CPAP o
la maniobra de tracción mandibular a dos manos pueden
ayudar a mantener la permeabilidad de la vía respiratoria.
En los estrechamientos graves de la vía respiratoria puede
ser de gran ayuda la aplicación de heliox. Tras una anes-
tesia adecuada se colocará una vía i.v. para administrar un
bolo de líquido (20 ml/kg). Realice la laringoscopia directa
e intube la tráquea cuando se considere que el plano anes-
tésico es lo suficientemente profundo; se pueden utilizar
otros dispositivos (p. ej., fiador de goma elástico o bron-
coscopio de fibra óptica) si no es posible realizar la intuba-
ción únicamente con la laringoscopia, manteniendo la res-
piración espontánea. Si se pierde el control de la vía
respiratoria, o si los intentos de intubación son infructuo-
sos, debería practicarse una traqueostomía (o una cricoti-
rotomía). En los adultos colaboradores, considere una in-
tubación con fibra óptica con el equipo de quirófano
preparado. El tubo oral puede reemplazarse por uno nasal
por motivos de comodidad si la intubación es directa.

488

Epiglotitis aguda
KIRK LALWANI, M.D.

ANGELA ZIMMERMAN, M.D.



EPIGLOTITIS AGUDA 489

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

A

SOSPECHA DE EPIGLOTITIS AGUDA

Valoración rápida de la vía 
respiratoria, respiración, circulación (ABC);
Pulsioximetría

Dificultad respiratoria
o inestabilidad

Oxígeno complementario

Protocolo de quirófano

Anamnesis, exploración física y evaluación

Características clásicas
de progresión rápida,

dificultad respiratoria o inestabilidad

Sí Oxígeno
racémico,
epinefrina
nebulizada

Diagnóstico incierto,
paciente estable, síntomas leves,

sin dificultad respiratoria

Diagnóstico incierto Radiografía lateral del cuello
(acompañado de personal experimentado)

En adultos colaboradores
la laringoscopia nasal fibróptica

puede ser diagnóstica

Diagnóstico
confirmado

Observación en UVI:
tratamiento sintomático,

evaluación posterior
Convoque al equipo de quirófano

y al otorrinolaringólogo, y prepare el equipo
de anestesia, la intubación y la traqueostomía

Acompañe al paciente al quirófano; pruebe con epinefrina racémica nebulizada
(según tolerancia) si fuera necesario o si se retrasa la reunión del equipo

Monitorización, preoxigenación, inducción inhalatoria, oxígeno, halotano o 
sevoflurano con presencia de progenitor, en posición de sedestación

Mantenga la respiración espontánea
Pruebe con CPAP y/o heliox si la ventilación se deteriora
Coloque una vía i.v. después de la inducción, administre bolos de líquidos

Permeabilidad de las vías respiratorias mantenida

Laringoscopia e intubación
traqueal (cambie a tubo

nasotraqueal si fuese sencillo)

Intubación fallida

Permeabilidad de las vías respiratorias perdida
No se puede ventilar ni intubar

Traqueostomía
(o cricotirotomía si no se
dispone de un experto)

Satisfactorio, asegure la vía respiratoria
A la UVI relajado y sedado

B

(Continúa en pág. 491)



C. A continuación se seda, se relaja y se ventila al paciente
para su traslado a la UVI para su tratamiento y monitori-
zación posterior. El tratamiento en la UVI consiste en anti-
bióticos (cefotaxima, ceftriaxona), líquidos y medidas sin-
tomáticas hasta que ceda la tumefacción de la vía
respiratoria, lo que suele ocurrir entre 24 y 48 horas más
tarde. La administración de corticosteroides antes de la
extubación puede reducir el estridor que se produce al sa-
car el tubo; y, particularmente, en los niños6. Puede eva-
luarse la vía respiratoria mediante una nasoendoscopia fi-
bróptica, una laringoscopia directa o la «prueba de fuga»
para determinar la permeabilidad de la vía respiratoria al-
rededor del TET.
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Antibióticos, medidas sintomáticas
Extube al paciente cuando esté estable y confirme la presencia 
de una fuga adecuada alrededor del TET mediante prueba de fuga/inspección 
visual (típicamente, a las 24-48 horas)

C

(Cont. de pág. 489)
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Las hendiduras bucales aparecen, aproximadamente, en 1,5
de cada 1.000 nacidos vivos, y se combinan con labio lepori-
no en el 50% de los casos. En los individuos de raza cauca-
siana la incidencia se aproxima a 1 de cada 1.000 nacidos vi-
vos; en los afroamericanos se sitúa en torno a 0,41 por cada
1.000 nacidos vivos. La reparación del labio leporino se prac-
tica a menudo utilizando la regla de los 10 de Musgrave: 10 li-
bras de peso (4,5 kg), 10 semanas de edad, 10 g/dl de hemo-
globina y 10.000 leucocitos o menos. La reparación del
paladar hendido se lleva a cabo cuando el niño empieza a ha-
blar (6 a 12 meses de edad). En los niños mayores se realizan
procedimientos con colgajos faríngeos1-3.

A. En el 2 al 11% de los pacientes hay defectos congénitos si-
multáneos, con una incidencia de cardiopatías congénitas
(CPC) del 3 al 7%. Los paladares hendidos se asocian
aproximadamente, a 150 síndromes (Pierre Robin, Gol-
denhar, Klippel-Feil y Treacher-Collins [la hipoplasia man-
dibular dificulta la intubación; las dificultades para alimen-
tar al niño conducen a un deterioro nutricional]). La
anemia en el momento de la cirugía programada es co-
mún en los lactantes con labio leporino, debido al deterio-
ro nutricional y al «nadir fisiológico». La rinorrea crónica
es frecuente, y debe distinguirse de una infección de vías
respiratorias altas. La hipertermia maligna puede aparecer
con más frecuencia en los pacientes con defectos en la lí-
nea media.

B. Prevenga la hipotermia (caliente el quirófano, mantas y
humidificadores de calor). Prevea la posibilidad de una vía
respiratoria difícil y garantice la disponibilidad del equipo
necesario (incluyendo una bandeja de traqueostomía) y
personal complementario. En la hendidura del paladar se
pueden introducir, cuando convenga, prótesis palatinas
para los niños o un taponamiento pequeño de gasas enro-
lladas tituladas.

C. La inducción se puede llevar a cabo por vía i.v. o inhalato-
ria. Si no se dispone de una vía i.v., coloque una y adminis-
tre un anticolinérgico para reducir las secreciones y prevenir
el reflejo vagal durante la intubación. Si la vía respiratoria se

puede mantener mediante mascarilla, podemos utilizar un
relajante muscular para facilitar la intubación oral y dismi-
nuir el potencial de traumatismos laríngeos. No administre
nunca un relajante muscular si no se puede mantener la vía
respiratoria con mascarilla. Fije el tubo endotraqueal (TET)
debajo del labio inferior con cinta adhesiva o pídale al ciru-
jano que lo fije con puntos en el reborde alveolar. Una
técnica anestésica alternativa para la reparación del labio le-
porino en lactantes de <6 semanas consiste en la adminis-
tración de anestesia local e hidroxicina o ketamina por vía
i.m., evitando de este modo la intubación4.

D. La incidencia de intubación fallida es del 1%, mientras que
la incidencia de laringoscopia difícil es del 7,38%. Los fac-
tores que se asocian a una laringoscopia difícil son el labio
leporino bilateral en el que sobresale el premaxilar, la re-
trognatia y la edad <6 meses1-3. En caso de que se prevea
una intubación difícil, administre una sedación i.v., aplique
anestesia local tópica y realice una laringoscopia con el pa-
ciente despierto. En los niños mayores suele necesitarse
una sedación moderada con anestesia local tópica o una
inducción inhalatoria bien controlada. En los lactantes, si
se visualiza la glotis, puede llevarse a cabo una intubación
con el niño despierto. Si no es posible visualizar la glotis en
los lactantes o los niños, las opciones para la intubación
consisten en la posición en decúbito prono (lactantes), oral
a ciegas, oral digital, fibróptica con el niño despierto, retró-
grada, traqueostomía o mascarilla laríngea5-8. En caso de
que resulte imposible controlar la vía respiratoria, realice
una cricotirotomía percutánea seguida de una ventilación
con chorro (debe permitirse la espiración).

E. Los procedimientos de colgajos faríngeos y de paladar
hendido precisan de la inserción de una mordaza bucal, la
cual puede acodar el TET o forzarlo a que se desplace ha-
cia la tráquea. Monitorice los ruidos respiratorios y los mo-
vimientos bilaterales del tórax. Extraiga cualquier tapona-
miento de la garganta antes de la extubación. Se puede
utilizar una posición en Trendelenburg para mejorar la vi-
sualización de la faringe posterior y del paladar. Asegúre-
se de que el niño está bien sujeto en la cama.
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Evaluación clínica
Vía respiratoria
Anomalías congénitas 

(especialmente cardíacas)
Revise las gráficas de anestesia previas

Hematocrito, fórmula leucocitaria
Tipo de sangre y pruebas cruzadas

(paladar hendido, faringoplastia)

Preparación y monitorización

Valore la probabilidad de intubación difícil

Sin dificultad
prevista

Inducción
i.v.
inhalatoria

Intubación difícil prevista

Laringoscopia con
paciente despierto

Visualización
fácil de la glotis

Intubación oral
con tubo RAE

Intubación con
paciente despierto

Glotis no
visualizada

Inducción inhalatoria

Mantenga
las respiraciones

espontáneas
Intente intubar

Oral a ciegas
Fibróptica
Mascarilla laríngea
Traqueostomía

Labio leporino Paladar
hendido

Colgajo
laríngeo Fácil Difícil

Inserción de taponamiento 
en la garganta y 
mordaza en la boca

Extensión de 
cuello/posición de 
Trendelenburg

Intubación oral
con tubo RAE

Fibróptica
Oral a ciegas
Mascarilla laríngea
Traqueostomía

Reevalúe la posición y la permeabilidad del tubo

(Continúa en pág. 495)

A

B

C D

E



F. En el foco quirúrgico se infiltra epinefrina para reducir las
pérdidas sanguíneas9. Halotano, a diferencia de sevoflu-
rano, sensibiliza el miocardio frente a la epinefrina. Si se
va a utilizar halotano, asegúrese de que la oxigenación es
la adecuada y de que hay una situación de hipocapnia;
los lactantes pueden tolerar hasta 10 μg/kg de epinefrina
en lidocaína al 1% sin desarrollar arritmias, aunque nor-
malmente se han recomendado dosis menores (1,5 a
4,5 μg/kg).

G. Tras la reparación del labio leporino se puede colocar un
arco de Logan para proteger el labio y reducir la tensión de
los puntos de sutura. Considere la posibilidad de que el ci-
rujano coloque una sutura en la lengua de modo que al ti-
rar de ésta se reduzca la obstrucción en las vías respirato-
rias altas en el período postoperatorio. Se puede realizar un
bloqueo del nervio infraorbitario para calmar el dolor des-
pués de reparar el labio leporino. Retire los taponamientos
de la garganta, aspire suavemente la orofaringe bajo visión
directa y extube al paciente despierto. Sujete los brazos an-
tes del traslado para evitar que se estropee la reparación.
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(Cont. de pág. 493)

Infiltración con anestésicos 
locales y epinefrina

1. Coloque una sutura en la lengua
2. Valore el bloqueo del nervio infraorbitario
3. Retire los taponamientos de la garganta
4. Aspire cuidadosamente
5. Extube al paciente despierto

Tratamiento postoperatorio

Monitorice la función respiratoria

Recuperación sin complicaciones Complicaciones potenciales
Obstrucción laríngea

Edema        epinefrina racémica nebulizada
Sangre o secreciones        aspiración suave
Lengua        punto para retraer la lengua

Obstrucción nasofaríngea
Edema        gotas nasales de fenilefrina
Colgajo faríngeo        punto para retraer la lengua
Discontinuidad de la reparación        evaluación quirúrgica

F

G



La hemorragia postadenoidectomía (HPAT) constituye una ur-
gencia quirúrgica que conlleva retos importantes para el anes-
tesiólogo. En un metaanálisis reciente se ponía de manifiesto
una incidencia de HPAT del 3,3% en pacientes con pruebas de
coagulación normales1. La hemorragia puede ser primaria (en
las primeras 24 horas) o secundaria (entre el 5.º y el 10.º día
del postoperatorio), por un desplazamiento o una caída de la
escara primaria2. La HPAT ocurre más a menudo en los adul-
tos, y es más probable que se manifieste como una hemorragia
primaria3. El paciente suele requerir una exploración y un tra-
tamiento con anestesia en el quirófano si los taponamientos fa-
ríngeos y el bisturí eléctrico no logran controlar la hemorragia
inicialmente. Pueden necesitarse numerosos procedimientos
quirúrgicos para controlar la hemorragia, como arteriografías,
ligadura de la arteria carótida externa o embolizaciones selecti-
vas4. El shock hemorrágico y la obstrucción de las vías respira-
torias secundaria a los coágulos de sangre pueden complicar
una hemorragia profusa y resultar fatales. Los puntos de interés
anestésico son la tendencia a infravalorar la magnitud de las
pérdidas sanguíneas (por la deglución), la hipovolemia, el estó-
mago lleno (por sangre y, posiblemente, alimentos) con el ries-
go de aspiración pulmonar durante la anestesia, dificultades
con la vía respiratoria o con la intubación, y los efectos resi-
duales de una anestesia reciente y de la medicación relaciona-
da (p. ej., opiáceos) en los casos de hemorragia primaria.

A. Si la vía respiratoria está comprometida, o si se detectan
signos de shock, coloque inmediatamente dos catéteres
i.v. de calibre amplio, comience la reposición de líquido, la
transfusión sanguínea, e instaure medidas para controlar
la vía respiratoria junto con la obtención de una historia
breve, la revisión de la gráfica y una valoración rápida de
la vía respiratoria del paciente, de la respiración y de la cir-
culación (ABC). Implique al personal experimentado y a
los servicios de transfusión. Prepare el equipo para con-
trolar una vía respiratoria difícil.

B. Si el paciente está estable, obtenga una historia anestésica
y médica más detallada. Valore la situación de la volemia
(p. ej., nivel de conciencia, diuresis, hipotensión postural y
síncope); pregúntele la hora a la que comió por última vez
y si alguien presenció las pérdidas de sangre. Si la hipovole-
mia es evidente, instaure una reposición enérgica de líqui-
dos o transfusiones sanguíneas. Examine la vía respiratoria
y anote cualquier factor que pueda complicar su control
(p. ej., lengua grande, edema faríngeo, hemorragia franca,
coágulos, obstrucción intermitente de la vía respiratoria o
apnea); modifique el plan anestésico según todo lo anterior.

C. Administre oxígeno. Monitorice la PA y la SpO2. Coloque un
catéter i.v. de calibre amplio fiable. Extraiga una muestra de
sangre para determinar el hematocrito (puede estar falsa-
mente elevado debido a hemoconcentración) y para realizar
una gasometría venosa. Envíe muestras de sangre al labora-
torio para determinar el valor de la hemoglobina, el perfil de
la coagulación y para pruebas cruzadas. Reponga el déficit
de líquido intravascular; transfunda si sea necesario. Admi-
nistre glicopirrolato para secar las secreciones bucales antes

de la anestesia. Evite los sedantes y los fármacos que depri-
man la respiración. Valore la idoneidad de la reanimación;
obtenga determinaciones seriadas del hematocrito si la con-
dición clínica lo permite. Prepare el quirófano. Tenga prepa-
rado el equipo para controlar la vía respiratoria, fármacos
anestésicos y de urgencia, dos dispositivos de aspiración de
calibre amplio (los coágulos pueden obstruir el terminal), un
sistema de infusión rápida, calentadores de sangre y sangre
para transfundir, comprobada y lista para ser administrada.

D. Traslade al paciente directamente al quirófano.
E. Si el paciente es trasladado al quirófano in extremis, consi-

dere la posibilidad de realizar una intubación con el pacien-
te despierto después de la laringoscopia directa y de visuali-
zar las cuerdas vocales. Si el paciente está estable, realice
una ISR con preoxigenación y presión cricoidea. Disponga
de planes alternativos para asegurar la vía respiratoria en el
caso de que se presente una dificultad insospechada o de
una intubación fallida. Utilice fármacos de inducción que
minimicen la hipotensión, como ketamina (con glicopirrola-
to previamente) o etomidato. La succinilcolina (SCC) es el
relajante muscular de elección. Administre relajantes mus-
culares no despolarizantes (RMND) adicionales junto con
opiáceos de acción corta si fuera necesario. Evite los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE)5. La aplicación del bistu-
rí eléctrico suele detener satisfactoriamente la hemorragia.
Considere la administración de vasopresina (DDAVP), so-
bre todo en los pacientes con hemofilia A, enfermedad de
von Willebrand y trastornos de la función plaquetaria. La
DDAVP puede ocasionar una hiponatremia intensa, con-
vulsiones y muerte, sobre todo en los niños6.

Aspire la boca y el estómago con suavidad con una son-
da de calibre amplio, para aspirar a continuación la orofa-
ringe, vaciar el estómago y limpiar la vía respiratoria de se-
creciones y sangre. Neutralice los relajantes musculares no
despolarizantes y administre una terapia antiemética. Una
sola dosis elevada de dexametasona constituye un antie-
mético eficaz7, y puede reducir el edema faríngeo. Extube
al paciente cuando esté despierto, preferiblemente en
Trendelenburg lateral para facilitar que la sangre y las se-
creciones se acumulen en el carrillo dependiente, en la di-
rección opuesta de la vía respiratoria inferior.

F. Si el paciente está estable y presenta una vía respiratoria
permeable, trasládelo a la UVI con oxígeno y monitoriza-
ción. Si la intubación fue difícil, traumática, o se produjo
una hemorragia masiva, o si la situación del paciente no es
buena (disminución del nivel de conciencia, apnea u obs-
trucción intermitente, estridor, hipoxemia, hipotensión, etc.),
ingréselo en la UVI para observación y tratamiento adicio-
nal. Evalúe la vía respiratoria y extube al paciente cuando
esté hemodinámicamente estable.
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Prepare al paciente para el quirófano
Administre O2

Monitorice la PA y la saturación de O2

Acceso i.v. de calibre amplio
Sangre para cruzar, Hto, hemograma completo, 

perfil de coagulación, VSG
Reposición de líquidos y/o sangre 

(según Hto seriado y constantes vitales)
Glicopirrolato
Movilice al equipo de quirófano
Prepare el equipo de anestesia, los fármacos, el carrito 

de vía respiratoria difícil, los aparatos de transfusión
Compruebe los hemoderivados
Prepárese para una vía respiratoria quirúrgica urgente

Anamnesis, exploración física, revise la gráfica
Antecedentes de intubación/anestesias previas
AOS, trastornos hemorrágicos, medicación
Valoración de la vía respiratoria
Valoración de la hipovolemia

Vía respiratoria segura

Vía respiratoria buena, 
estable

Vía respiratoria tenue
Hemorragia mayor
Inestable

Extubación con 
paciente despierto

a URPA a UVI intubado

Algoritmo de la ASA de la vía respiratoria difícil

Permeabilidad de la vía respiratoria perdida
No se puede intubar ni ventilar

Traqueostomía/cricotirotomía

Intubación fallida

Situación estable Vía respiratoria comprometida,
shock o «in extremis»

O2

Vías i.v. de calibre amplio
Corte/PVC/intraóseo
Reposición intensiva
Pida ayuda
Equipo para control de la vía respiratoria

Si el paciente está obnubilado
valore maniobra de intubación

con paciente despierto 

Valoración rápida
Vía respiratoria, respiración, 
circulación (ABC)

A

B

Constantes vitales
Saturación de O2

C

D Traslado al quirófano
O2, monitorización, equipo de reanimación, fármacos

E

F

Tratamiento anestésico
Preoxigenación
Inducción de secuencia rápida frente a intubación con paciente despierto
Evite AINE y opiáceos de larga duración
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Los papilomas son tumores epiteliales benignos de las vías
respiratorias altas secundarios a infección por los virus del pa-
piloma humano (VPH) tipos 6 y 11. Aparecen tanto en los ni-
ños (el comienzo juvenil es en <12 años) como en los adul-
tos. El diagnóstico suele establecerse en los niños entre los 2 y
los 5 años de edad, y para ello se requiere la inspección de la
laringe. Los lactantes y los niños pueden manifestar sibilan-
cias, ronquera o estridor1. Los pacientes pediátricos requieren
numerosas escisiones quirúrgicas, sobre todo con láser de
dióxido de carbono (CO2), pero también se puede utilizar lá-
ser de pulso de 585 nm, argón plasma o KTP, y desbrida-
miento con micromotores de las lesiones del VPH y sus re-
currencias2. Algunos niños presentan una recidiva de sus
lesiones con la pubertad. Existe una asociación entre la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y los papilomas la-
ríngeos en la población pediátrica. La enfermedad de los
adultos está más localizada y es menos grave. Los objetivos
del tratamiento son la citorreducción quirúrgica, la mejoría de
la voz y promover la remisión de los papilomas. El tratamien-
to quirúrgico puede dar lugar a una estenosis iatrogénica de
la vía respiratoria secundaria a cicatrices o a la formación
de membranas laríngeas.

A. Los pacientes pueden presentar una obstrucción intensa de
la vía respiratoria secundaria al crecimiento del papiloma
sobre las cuerdas vocales o la epiglotis. Valore el grado de
estridor (inspiratorio/espiratorio), la utilización de la muscu-
latura accesoria, la calidad de la voz (ronca o silente), la fre-
cuencia respiratoria y la saturación de oxígeno en reposo.
Se necesita una comunicación y una colaboración estrecha
entre los miembros del equipo quirúrgico. Comente el plan
de inducción y la actitud ante la vía respiratoria con el ciru-
jano antes de la intervención, ya que es necesario compar-
tirla durante la cirugía. Evite la traqueostomía programada
para limitar la diseminación del virus. Prepare el broncos-
copio y el láser antes de la inducción.

B. Los pacientes pediátricos (si no presentan una dificultad
respiratoria intensa) pueden necesitar premedicación oral
(midazolam 0,5 mg/kg), en especial si necesitan acudir con
frecuencia al quirófano. Facilite la canalización de una vía
i.v. aplicando una crema anestésica tópica. Considere la
inducción inhalatoria con sevoflurano o halotano antes de
colocar la vía i.v. en los pacientes pediátricos selecciona-
dos. Administre corticosteroides i.v. de forma rutinaria.
Puede que el cirujano quiera examinar la vía respiratoria
con el paciente respirando espontáneamente; individuali-
ce la anestesia para evitar obstrucción o parálisis. Valore la
capacidad de ventilación con mascarilla con respiraciones
con presión positiva. Si fuese incapaz de ventilar con mas-
carilla, intube rápidamente la tráquea. Tenga preparados
tubos endotraqueales (TET) de diámetro menor de lo pre-
visto. Si la intubación resulta difícil, proceda según el algo-
ritmo de la vía respiratoria difícil1,3.

C. Existen numerosas técnicas para controlar la vía respirato-
ria en la microcirugía laríngea. Para la cirugía con láser
con intubación traqueal, elija un tubo endotraqueal com-
patible con láser (Xomed, Mallinckrodt o Bivona); la sili-
cona (Xomed, Bivona) es inflamable. Siga estrictamente
las precauciones de seguridad para la cirugía con láser
(FiO2 <0,3, gafas y mascarillas para láser)4. Considere la
posibilidad de la ventilación con chorro por encima o por
debajo de las cuerdas vocales, lo cual permite una ventila-
ción adecuada, pero comporta el riesgo de barotrauma,
neumotórax, neumomediastino e insuflación gástrica. La
técnica en apnea con extubación periódica de la tráquea
permite una visión abierta de la laringe y evita la combus-
tión del TET. Es importante que las cuerdas vocales no se
muevan durante la cirugía con láser. Hay dos métodos
para mantener la anestesia en el paciente no intubado y
con respiración espontánea. Pueden administrarse anesté-
sicos inhalatorios a través de un portal lateral del laringos-
copio o del broncoscopio. Sin embargo, con esta técnica
puede producirse un laringoespasmo y la aspiración du-
rante la aplicación del láser puede hacer que la adminis-
tración de los inhalatorios sea bastante variable. Puede
que el mantenimiento i.v. resulte más eficaz. Estas dos téc-
nicas no descartan la posibilidad de que se produzca un
incendio en el interior de la vía respiratoria.

D. En el caso de que se produzca un incendio en la vía res-
piratoria, desconecte la fuente de oxígeno y extraiga
cualquier material que pueda quemarse, como el TET.
Irrigue con agua estéril o suero salino, ventile con mas-
carilla y reintube inmediatamente. Evalúe la magnitud de
la lesión con el laringoscopio o el broncoscopio y vigile
de cerca al paciente mediante pulsioximetría, gasome-
trías arteriales seriadas y radiografía de tórax (RxT) du-
rante, al menos, 24 horas4.

E. Valore cuidadosamente a la conclusión del procedimiento
la hemostasia y el edema tisular. En caso necesario, reintu-
be la tráquea con un TET estándar. Extube al paciente
completamente despierto. Considere la administración de
epinefrina racémica y una humedad alta en la sala de re-
cuperación. Monitorice al paciente cuidadosamente duran-
te varias horas antes de darle de alta; en ocasiones, será ne-
cesario dejar al paciente ingresado durante toda la noche1.
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Paciente con PAPILOMA CONOCIDO DE CUERDAS VOCALES

Evaluación preoperatoria
Grado de obstrucción de la vía respiratoria:

Estridor, utilización de musculatura accesoria, 
frecuencia respiratoria, ronquera

Preparación del quirófano
Ventilación en chorro, 

broncoscopio, láser listo

Procedimientos previos con láser 
en la vía respiratoria

Inducción de anestesia general

Valore premedicación, especialmente si ansioso

Inducción inhalatoria Inducción intravenosa

Valore la ventilación

Ventilación satisfactoria Ventilación insatisfactoria

Intube

Satisfactoria Insatisfactoria

Algoritmo
de la vía

respiratoria difícil

Control de la vía 
respiratoria para microcirugía

Intubado, TET resistente 
al láser o técnica apneica

Ventilación espontánea, 
no intubado

Ventilación con chorro

Peligros del láser
Protección ocular
Mascarillas con filtro
Incendio en la vía respiratoria

Tratamiento postoperatorio
Obstrucción de la vía respiratoria
Epinefrina racémica
Oxígeno humidificado
Monitorización cuidadosa

A

B

C

D

E



La obstrucción de las vías respiratorias altas (OVRA) puede
deberse a anomalías congénitas, infecciones, edema, tumo-
res, traumatismos o cuerpos extraños que comprometan al
cuello, la laringe o la faringe1,2. El paciente puede estar hipó-
xico, hipercápnico, deshidratado y con mucho estrés. La acti-
tud terapéutica debe ser sumamente cuidadosa para no pre-
cipitar una obstrucción completa de la vía respiratoria.

A. Valore el grado de OVRA. Busque la presencia de retrac-
ciones intercostales, taquipnea, cianosis, disnea, ansiedad,
aumento del trabajo respiratorio, sudación, taquicardia, si-
bilancias audibles, estridor y descenso de la SpO2

2. Evalúe
la apertura de la boca utilizando la clasificación de Ma-
llampati y la movilidad del cuello. Si no existe peligro de
una obstrucción inminente, solicite una radiografía de tó-
rax (RxT), otra del cuello, una TC o una resonancia mag-
nética (RM) y una gasometría arterial.

B. Los recién nacidos y los lactantes pueden presentar malfor-
maciones congénitas (atresia, estenosis o adherencias larín-
geas; estenosis subglótica; hemangioma, parálisis de las
cuerdas vocales) o síndromes congénitos (Pierre-Robin, Tre-
acher-Collins, Hurlers o Hunters)3 que dificulten el control de
la vía respiratoria. Los niños pueden presentar laringotra-
queobronquitis; los adultos o los niños pueden padecer epi-
glotitis. Los pacientes de todas las edades pueden padecer
una aspiración de cuerpo extraño, edema, infección, reaccio-
nes alérgicas o traumatismos. Las neoplasias son más comu-
nes en los adultos, pero pueden aparecer a cualquier edad.

C. El carrito de intubación difícil debe estar surtido con palas de
laringoscopio y tubos endotraqueales (TET) de diferentes ta-
maños, cánulas nasales y orales, mascarillas laríngeas (ML)4,
sondas de aspiración, fiadores, pinzas de Magill, broncosco-
pio fibroptico, aguja o jeringa del calibre 14G, equipo de guía
retrógrada, ventilador en chorro, bandeja de traqueostomía y
anestésicos tópicos. Monitorice la SpO2 y el dióxido de car-
bono (CO2) teleespiratorio. Omita la premedicación sedante,
pero valore la necesidad de una profilaxis i.v. frente a la aspi-
ración y un antisialogogo. Conozca las dosis totales de anes-
tesia local tópica (convulsiones, metahemoglobinemia)5.

D. La OVRA secundaria a traumatismos requiere del estableci-
miento inmediato del control de la vía respiratoria. Sospeche
una fractura cervical concomitante. Las técnicas apropiadas
para asegurar la vía respiratoria son la laringoscopia directa
seguida de intubación, la intubación retrógrada, la intubación
fibróptica (la visualización puede ser defectuosa por la pre-
sencia de sangre y restos), o la traqueostomía con anestesia
local. La intubación a ciegas no se recomienda, ya que pue-
de provocar hemorragias, es complicada cuando la anatomía
está distorsionada y puede crear una vía falsa. Además, los
cuerpos extraños (dientes, tejido) pueden obstruir al TET. En
los traumatismos faciales puede practicarse una inducción i.v.
si se visualiza fácilmente la laringe con una laringoscopia con
el paciente despierto. Antes de la intubación, mientras se está
asegurando la vía respiratoria, la posición en semisedestación
puede favorecer la respiración espontánea. Considere una

oxigenación con chorro transtraqueal (OCTT) en caso de
que la oxigenación con mascarilla resulte imposible; valore la
exhalación con la primera respiración para evitar barotrau-
mas. En ocasiones, la OVRA se debe a hematomas epiglóti-
cos después de una intubación traumática6.

E. Trate el edema alérgico agudo de las vías respiratorias con
epinefrina subcutánea, corticosteroides parenterales y an-
tihistamínicos. Si fracasa el tratamiento médico, opte por
una intubación precoz (esto es, sedado y despierto en lu-
gar de dormido) antes de que deba actuarse con urgencia
para controlar la vía respiratoria. Si el edema es intenso se
debe realizar una traqueostomía con anestesia local. La
inhalación de humo también puede dar lugar a una OVRA
aguda secundaria a edema laríngeo. Administre oxígeno
(O2) al 100%. Realice una exploración de la orofaringe y
de la laringe (fibróptica nasal); la presencia de hollín, que-
maduras o eritema obliga a una intubación programada
debido a que puede desarrollarse edema faríngeo y OVRA
eventual en 24 horas.

F. La mayoría de las infecciones que afectan a las vías respi-
ratorias tiene su origen en la región amigdalina, la lengua
o la hipofaringe. Cuando la limitación de la apertura bucal
constituye un problema, el paciente puede sedarse, si no
presenta dificultad respiratoria, y realizarse una laringos-
copia o una intubación fibróptica con anestesia tópica o
local. Si se visualizan las cuerdas vocales se puede efectuar
la intubación después de una inducción i.v. La forma más
segura de asegurar la vía respiratoria en caso de que no se
visualicen las cuerdas vocales es mediante una traqueos-
tomía con el paciente despierto.

G. Delimite la localización y la extensión de la OVRA induci-
da por una neoplasia. Las opciones son una intubación
con el paciente despierto mediante laringoscopia directa,
la laringoscopia fibróptica o una traqueostomía. Indivi-
dualice la vía de abordaje según la gravedad de la obs-
trucción y la experiencia del anestesiólogo.

H. Mantenga la intubación y la ventilación lo que sea necesario
hasta que se resuelva la OVRA por medios médicos o quirúr-
gicos, o hasta que una vía quirúrgica solvente la obstrucción.
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Paciente con OBSTRUCCIÓN DE LAS VÍAS RESPIRATORIAS ALTAS

A Evaluación clínica
Estridor, retracciones, 

cianosis
Posición óptima (sedestación)
Estado de hidratación

Pruebas diagnósticas
Radiografía de tórax
Radiografía de cuello
TC, RM
Gasometría arterial

Preparación y monitorización

Ventilación con
mascarilla no posible

Traumatismos
Facial

Laríngea

OCTT Traqueostomía

Anestesia 
local/tópica

Laringoscopia

Determine la causa de la OVRA

Intubación

Alérgico

Edema

Lesión por 
inhalación

Satisfactorio

Insatisfactorio
Intubación

TraqueostomíaEdema
u hollín

Intubación

Vía respiratoria 
natural

Tratamiento médico
Oxígeno
Epinefrina
Antihistamínicos
Corticosteroides

Observación estrecha
Monitorice SpO2
Exploración oral/fibróptica

Infección

Anestesia 
tópica

Incisión y drenaje del absceso

Apertura 
limitada 
de la boca

Sedación i.v., 
anestesia tópica

Sedación i.v.
Anestesia tópica

Laringoscopia 
directa 
o fibróptica

Laringoscopia directa 
o fibróptica

Intubación con 
paciente despierto

Traqueostomía

Traqueostomía

Intubación con paciente despierto
Neoplasias

Vía respiratoria asegurada
Ventilación asistida 

según necesidades

Tratamiento postoperatorio

Recuperación
sin complicaciones

Complicaciones potenciales
Edema pulmonar
Pérdida de la vía respiratoria
Parada cardíaca
Barotrauma
Sepsis

B

C

D

E

F

G

H



Numerosas especialidades quirúrgicas realizan intervenciones
con láser en la proximidad de la vía respiratoria. Las neopla-
sias, los papilomas, las malformaciones vasculares, las esteno-
sis del aparato respiratorio y digestivo, así como diversas lesio-
nes otológicas, oftalmológicas y dermatológicas, pueden
tratarse mediante láser. Existen varios tipos de láser, como el de
dióxido de carbono (CO2), Nd-YAG, Nd-YAG-KTP, argón, y
criptón, y cada uno de ellos tiene longitudes de onda, efectos
térmicos, penetración tisular y aplicaciones médicas específicas.
En estas intervenciones es crucial que la técnica y la planifica-
ción anestésica sean lo más cuidadosas posibles, ya que el haz
del láser puede ocasionar quemaduras o prender materiales in-
flamables, provocando lesiones térmicas y químicas1-3.

A. Comience por una anamnesis y una exploración física de-
talladas. Busque signos que indiquen la posibilidad de una
laringoscopia difícil o de obstrucción de la vía respiratoria.
Examine con anterioridad las radiografías, las TC, las re-
sonancias magnéticas (RM) y los tomogramas laríngeos.
Revise los resultados de las laringoscopias previas, que
pueden definir una patología existente y ayudar a predecir
dificultades en el control de la vía respiratoria. Comuní-
quese con el cirujano antes de la intervención quirúrgica
para obtener información acerca de la lesión, de las nece-
sidades de exposición del campo quirúrgico, de la dura-
ción prevista del procedimiento y del tipo de láser que va

a emplear. La premedicación debe ser suave; valore la ad-
ministración de una benzodiazepina y un antisialogogo.

B. La cirugía con láser precisa de una preparación y de unas
precauciones de seguridad especiales por el potencial de
lesión tisular, combustión y exposición al humo del láser.
El personal de quirófano debe estar familiarizado con las
normas de seguridad del láser. Además debe estar presen-
te un responsable específico con esta finalidad. Cierre to-
das las puertas del quirófano, tape las ventanas y coloque
señales de advertencia para indicar que se está utilizando
láser. Proteja los ojos del paciente y todos los tejidos ad-
yacentes al campo quirúrgico con gasas o paños húme-
dos. Utilice lubricantes al agua y paños resistentes al fue-
go. Equipe al personal de quirófano con gafas protectoras
diseñadas específicamente para la onda del láser en cues-
tión, así como mascarillas faciales adecuadas para prote-
gerlos de los humos potencialmente tóxicos o infecciosos,
los cuales deberían aspirarse sin contemplaciones. Elija
instrumentos que no sean combustibles ni reflectantes.

C. Utilice una técnica de anestesia general para las lesiones en
las vías respiratorias, realizando la inducción por vía i.v. o
inhalatoria. Valore la necesidad de una analgesia preventi-
va con lidocaína tópica al 4%. Para los procedimientos der-
matológicos, utilice una sedación i.v. con infiltración local o
bloqueos nerviosos. Mantenga una comunicación estrecha
con el cirujano para garantizar la seguridad del paciente.
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Paciente para CIRUGÍA CON LÁSER

A Evaluación preoperatoria
Anamnesis y exploración física
Antecedentes de vía respiratoria difícil
Signos de obstrucción
Naturaleza de la lesión
Procedimiento previsto

Preparación
Charla con el cirujano

Premedicación
Medidas de seguridad
Puertas y ventanas aseguradas

Láser en modo de espera
Oficial de seguridad presente
Gafas y mascarillas de seguridad puestas
Protección ocular y cutánea
Campo identificado

Pruebas/evaluaciones especiales
Laringoscopia directa/indirecta
TC
RM
Tomogramas

Técnica anestésica

Anestesia general

Inducción i.v. Inducción inhalatoria

(Continúa en pág. 505)

Para procedimientos en la vía respiratoria valore
analgesia preventiva con lidocaína al 4%

Sedación i.v. con
anestesia local

B

C



D. Elija el método de ventilación después de comentar la na-
turaleza de la patología del paciente y el procedimiento
previsto con el cirujano. La ventilación con presión positi-
va intermitente (VPPI) a través de un tubo endotraqueal
(TET) resistente al láser permite administrar inhalatorios
potentes o anestésicos i.v. con bloqueo neuromuscular.
Esta técnica es útil para lesiones supraglóticas y laríngeas.
Existen numerosos TET resistentes al láser (p. ej., Xomed
Laser Shield II, Sheridan Laser-Trach, Torre-CUF, y el
Mallinckrodt Laser-Flex). Solamente los TET metálicos no
son inflamables. Los tubos de PVC, caucho rojo y silicona
pueden arder y liberar humos tóxicos que pueden dañar
las vías respiratorias. Al envolver un TET no metálico con
cinta metálica reflectante (aluminio o cobre), se pueden
crear rugosidades en el TET, aumentar el diámetro exter-
no y disminuir la flexibilidad del tubo. Rellene el globo del
TET con suero salino o con azul de metileno, tanto para
actuar como refrigerante como para ayudar a detectar per-
foraciones del globo en caso de que se produzcan. En-
vuelva el globo del TET con torundas empapadas en sue-
ro salino para protegerlo del contacto directo con el láser.
Mantenga una FiO2 <0,30 según la tolerancia; diluya el
oxígeno (O2) con nitrógeno, helio o aire mientras el láser
esté en uso. El helio ofrece algunas ventajas gracias a su
capacidad térmica superior y a su menor densidad, lo cual
mejora el flujo de gas a través de las vías respiratorias es-
trechas4.

La VPPI a través de mascarilla es una alternativa en
procedimientos breves. Una técnica con propofol, succinil-
colina y O2 al 100% le permitirá al cirujano varios minutos
de tiempo quirúrgico durante períodos apneicos. Monito-
rice la saturación de O2 con pulsioximetría. Los materiales
inflamables no deben estar en el trayecto del láser.

La ventilación con chorro es la mejor técnica para los
procedimientos subglóticos que requieren una visión sin
obstrucciones de la laringe y la tráquea. Mantenga la anes-
tesia con propofol, relajantes musculares y anestesia tópi-
ca (lidocaína al 4%) de la laringe y la tráquea. La ventila-
ción a chorro con O2 al 100% se dirige a través de un
laringoscopio en suspensión o a través de un catéter colo-
cado en el interior de la luz traqueal.

Las técnicas de ventilación espontánea son las mejores
para procedimientos superficiales, y únicamente precisan
de sedación i.v. con anestesia local. En casos selecciona-
dos puede utilizarse una mascarilla laríngea (ML), pero

también es inflamable y debe protegerse convenientemen-
te5. Al utilizar sistemas de respiración abiertos, evite la
combinación de una sustancia inflamable (plástico, papel,
tejidos), una concentración de O2 alta y una fuente de ig-
nición (láser).

E. El tratamiento postoperatorio requiere vigilancia y una
monitorización cuidadosa de las constantes vitales del pa-
ciente. Para evitar contratiempos en la vía respiratoria es
crucial que el paciente se recupere por completo de la
anestesia. Esto permite que se recupere mejor antes de re-
tirar el TET y puede evitar la aparición de laringoespasmo
secundario al dolor. Realice la extubación únicamente
cuando el paciente esté completamente despierto y alerta,
una vez recuperados del todo los reflejos de la vía respira-
toria. Las complicaciones potenciales consisten en laringo-
espasmo, edema de las vías respiratorias, hemorragias,
neumotórax, traumatismos de los tejidos adyacentes, y le-
siones oculares o dentales.

F. Los incendios en el interior de la vía respiratoria constitu-
yen una complicación desastrosa de la cirugía con láser.
En cuestión de segundos pueden producirse lesiones tér-
micas y químicas graves. En caso de que se produzca fue-
go en el interior de la vía respiratoria, elimine la fuente de
ignición, detenga la ventilación, retire el TET y extíngalo
con suero salino. Ventile con mascarilla y reintube la trá-
quea. Realice una laringoscopia y una broncoscopia para
evaluar la gravedad de las lesiones. Realice una radiogra-
fía de tórax (RxT) y considere un ciclo corto de corticos-
teroides para minimizar el edema. Las medidas sintomá-
ticas y terapéuticas adicionales dependen del grado de la
lesión y de la situación clínica del paciente.
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Paciente para CIRUGÍA CON LÁSER

(Cont. de pág. 503)

Método de ventilación

VPPI con TET
TET resistente al láser
Anestésicos inhalatorios
Mantenimiento i.v.
Relajantes musculares
FiO2 �0,3 en nitrógeno, 

helio o aire

VPPI con mascarilla
Duración breve
Mantenimiento i.v.
Relajante muscular

Ventilación con chorro 
(manual o de alta 
frecuencia)

Mantenimiento i.v.
Relajante muscular

Ventilación
espontánea

ML Sedación i.v.

Laringoscopia
de suspensión

Catéter
traqueal Evite flujo de O2 cerca

de materiales inflamables

Cirugía con láser

Incendio en la vía respiratoriaPaciente despierto/recuperación
de reflejos de la vía respiratoria

Extubación

Tratamiento postoperatorio
Complicaciones potenciales

Laringoespasmo
Hemorragia
Neumotórax
Traumatismos en tejidos adyacentes
Lesiones dentales/oculares

Retire la fuente de ignición
Detenga la ventilación/retire el TET
Irrigue la zona con suero salino
Ventilación con mascarilla de oxígeno
Broncoscopia para retirar restos
Reintube al paciente e ingréselo en la UVI
Compruebe la radiografía de tórax
Considere antibióticos, corticosteroides

D

F

E



La cirugía endoscópica funcional de los senos (CEFS) se
practica en pacientes con sinusitis crónica refractaria al trata-
miento médico. Estos pacientes presentan rinorrea purulenta,
cefaleas de presión faciales, congestión, goteo posnasal, hi-
posmia y (menos frecuentemente) tos, asma y molestias del
oído. Otras indicaciones menos frecuentes para la CEFS son
las sinusitis agudas recurrentes, los pólipos nasales sintomá-
ticos, los mucoceles, los cuerpos extraños, la epistaxis re-
currente, la reparación de fugas de LCR, la biopsia de ma-
sas nasales, la descompresión orbitaria y la cirugía de la
hipófisis. La CEFS tiene dos ventajas sobre la intervención
de Caldwell Luc y otras intervenciones más tradicionales so-
bre los senos. La mucosa normal de los senos se deja intac-
ta para preservar su función y se respetan los orificios natu-
rales de los senos, a través de los cuales se produce el flujo
mucociliar, manteniendo una apertura más funcional hacia
los senos1.

A. Los pacientes con pólipos nasales y asma presentan una
incidencia elevada de la tríada del asma, la cual se carac-
teriza por sensibilidad al ácido acetilsalicílico o a los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE). Los pacientes con tría-
da tienden a presentar un agravamiento del asma, de los
pólipos y de las hemorragias intraoperatorias, así como ta-
sas más altas de recurrencia de pólipos nasales y síntomas.
Trate a estos pacientes con corticosteroides sistémicos pre-
operatorios durante 4 a 5 días para disminuir la masa po-
lipoidea y reducir la hemorragia en el momento de la in-
tervención. Optimice a todos los pacientes con asma
durante el preoperatorio. Los pacientes con fibrosis quísti-
ca pueden precisar una limpieza antibiótica i.v. antes de la
cirugía. El tratamiento preoperatorio de los procesos infla-
matorios e infecciosos activos puede reducir la hemorragia
quirúrgica. Los nebulizadores nasales descongestionantes
preoperatorios (p. ej., oximetazolina), el control preopera-
torio de la hipertensión (HT) y las técnicas anestésicas que
minimizan la congestión vascular (con o sin la utilización
juiciosa de hipotensión intencionada) contribuyen a dis-
minuir las pérdidas sanguíneas intraoperatorias.

B. La combinación de anestesia tópica y de infiltración local
comporta la ventaja de una inducción y de una recupera-
ción más breves, menos sangrado secundario a vasodila-
tación y permite disponer del paciente despierto, de modo
que es capaz de advertir al cirujano cuando se produzcan
traumatismos en el periostio orbitario o la duramadre
(puede que esta advertencia no sea fiable). La anestesia
tópica puede lograrse con una solución de cocaína o de
cristales de cocaína (conozca los riesgos de la cocaína), o
con una solución de lidocaína al 4% en los vendajes na-
sales, prestando una atención especial a la región del mea-
to medio y al ganglio esfenopalatino. Para infiltrar el meato
medio y la zona cercana al esfenoides, se emplea una so-
lución de lidocaína al 1% con epinefrina 1:100.000 (en
caso de que vaya a abrirse el seno esfenoidal).

La hemostasia intraoperatoria es de suma importancia,
y para conseguirla puede ser preciso utilizar un tapona-
miento con vendas empapadas en un vasoconstrictor. La
hemorragia hacia la faringe puede limitar la cantidad de
opiáceos y de sedantes que pueden administrarse (riesgo
de aspiración o de laringoespasmo), y limitar la magnitud
del procedimiento. Durante un procedimiento con aneste-
sia local, monitorice la aparición de cambios en el estado
mental, desasosiego o confusión, los cuales pueden de-
berse a una sedación excesiva o hipoxia, a toxicidad o
reacciones farmacológicas, y a la penetración intracraneal.
Proporcione oxígeno (O2) complementario; sea conscien-
te de los riesgos de incendio.

C. En los pacientes con una afectación sinusal extensa, póli-
pos grandes, o cuando hay riesgo de que la sangre pueda
desencadenar una hiperreactividad de las vías respirato-
rias, es necesario practicar una anestesia general. Coloque
un tubo endotraqueal (TET) oral con globo de neumota-
ponamiento. Aplique lidocaína tópica a las cuerdas voca-
les y la tráquea durante la laringoscopia para reducir la
reactividad. Se puede utilizar un taponamiento en la gar-
ganta durante la intervención quirúrgica, y también se
puede colocar un taponamiento nasal postoperatorio para
minimizar el riesgo de laringoespasmo secundario a he-
morragia después de la extubación. Los relajantes muscu-
lares son innecesarios para la operación; puede bastar con
un solo fármaco inhalatorio (con o sin ventilación contro-
lada), a menos que esté indicada una técnica balanceada
por motivos médicos. Tenga en cuenta el riesgo de arrit-
mias cardíacas al utilizar soluciones con epinefrina para in-
filtración en presencia de anestésicos halogenados. Valore
la idoneidad de extubar al paciente en un plano profundo
en la posición amigdalina si no hay contraindicaciones
para minimizar la magnitud de las hemorragias inducidas
por la tos o por la maniobra de Valsalva. Existe el riesgo
de edema pulmonar por presión negativa.

D. Detecte y trate las complicaciones intracraneales e intraor-
bitarias precoces de la CEFS. Trate las molestias postope-
ratorias adecuadamente. Cierta cantidad de sangre se
tragará siempre, incluso aunque se haya colocado un tapo-
namiento nasal. Prevea las náuseas y trátelas con un an-
tiemético. Los riesgos anestésicos postoperatorios más
importantes se asocian a las hemorragias posnasales con-
tinuadas, que pueden desencadenar una hipovolemia,
obstrucción de las vías respiratorias por sangre o laringo-
espasmo, y hematemesis. Si el paciente comienza a po-
nerse nervioso, las causas más probables serán dolor, hi-
povolemia o hipoxia (en orden de frecuencia), pero la
primera que hay que descartar es la hipoxia.

BIBLIOGRAFÍA
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Paciente que requiere CIRUGÍA ENDOSCÓPICA FUNCIONAL DE LOS SENOS

Paciente en posición cómoda
Oxígeno oral complementario 

(cuidado con el riesgo de incendio)
Sonda oral de ETCO2 si lo tolera
Propofol i.v. con soporte de la vía respiratoria 

durante la «localización» de la cavidad nasal
«Combinación» favorita para la sedación 

con paciente despierto
Aspiración disponible para hemorragias 

posnasales problemáticas

Vigilancia anestésica
monitorizada

Esté listo para controlar la vía respiratoria
e inducir anestesia general

URPA
Trate el dolor y las náuseas antes de despertar al paciente
Monitorice la hemorragia posnasal
Criterios de alta estándar

Elija la técnica anestésica
según preferencia del cirujano/paciente

Anestesia general

Monitorización básica según esté indicado
TET oral con globo (RAE) � taponamiento de garganta
Inducción estándar o intubación con paciente despierto
Utilidad de anestesia laringotraqueal
Técnica con monoterapia o según convenga
No se necesitan relajantes musculares para la cirugía

Vía respiratoria normal
Aspire la sangre de la faringe

(retire el taponamiento de la garganta)
Evite la tos y los acodamientos
Considere una extubación en un 

plano profundo en posición amigdalina derecha

Vía respiratoria difícil
Vacíe el estómago de sangre
Extubación con paciente despierto

Extubación

Evaluación clínica
Hiperreactividad de las vías respiratorias
Apnea obstructiva del sueño
Fibrosis quística
Fugas de LCR
Problemas hipofisarios

A

B

Preparación del paciente
Corticosteroides
Antibióticos
Descongestionantes
Antihipertensivos

C

D Riesgos perioperatorios fundamentales
Hemorragia posnasal
Penetración de la órbita
Penetración craneal
Toxicidad de anestésicos locales



La mayoría de las intervenciones oncológicas de la cabeza y el
cuello se realizan por carcinomas epidermoides. Los factores
etiológicos más importantes son el alcohol y el tabaco. Los tu-
mores en estadio I y II se tratan con cirugía y radioterapia. Los
tumores avanzados en estadio III y IV se tratan con una combi-
nación de cirugía y radioterapia. Tras el tratamiento inicial, los
pacientes pueden volver con tumores recurrentes y una distor-
sión anatómica macroscópica de las vías respiratorias1. Pueden
necesitarse varios procedimientos quirúrgicos según el tamaño
y la localización del tumor. La evaluación inicial suele llevarse a
cabo mediante una endoscopia diagnóstica con biopsia de
cualquiera de las masas. La intervención quirúrgica definitiva
puede consistir en una disección radical o selectiva del cuello,
una resección compuesta o una laringuectomía. A menudo es
necesario practicar una traqueostomía por la distorsión quirúr-
gica preoperatoria de la vía respiratoria, o porque el riesgo de
edema postoperatorio interfiera con la respiración del paciente.
En función de la magnitud de la resección, el cierre de la heri-
da puede precisar de varias técnicas, desde injertos cutáneos de
grosor completo hasta colgajos pediculados o colgajos libres.
Las resecciones amplias y los cierres de las heridas complejas
contribuyen notablemente a la duración de la intervención2.

A. Los pacientes pueden quejarse de una masa palpable, dolor,
disfagia, disnea, pérdida de peso y cambios de la voz. Si la
disfagia y la pérdida de peso son sobresalientes, prevea la
presencia de malnutrición y deshidratación. Los factores etio-
lógicos tumorales (tabaco o alcohol) también tienen implica-
ciones serias para los sistemas cardiovascular y pulmonar. La
enfermedad afecta con frecuencia a las vías respiratorias al-
tas, lo que puede suponer un problema para la laringoscopia
estándar y la intubación. Esto puede complicarse, además,
por las cicatrices generadas por la radioterapia. Es imprescin-
dible examinar a fondo la vía respiratoria. Establezca un plan
de tratamiento (p. ej., colocación, actitud terapéutica ante la
vía respiratoria, líquidos) con el cirujano antes de la opera-
ción. Existen infinidad de técnicas para controlar una vía res-
piratoria difícil, pero si los problemas que han de superarse
son graves, considere la posibilidad de una traqueostomía
con el paciente despierto con anestesia local, sobre todo si
ésta se fuera a necesitar en el postoperatorio.

B. Estas intervenciones suelen llevarse a cabo con anestesia
general. La elección de la técnica debe sopesarse según
los problemas del paciente y los requisitos quirúrgicos.
Una enfermedad sistémica importante limita las opciones
anestésicas, pero una técnica inhalatoria simple suele ser
suficiente sin utilizar al principio relajantes musculares no
despolarizantes (RMND). Cuanto más larga sea la opera-
ción, mayores serán los problemas asociados respecto al
control de los líquidos, la homeostasis de la temperatura y
la colocación del paciente (los procedimientos pueden du-
rar de 6 a 24 horas). Coloque una monitorización estándar
siempre que sea posible, con presión arterial y vías centra-
les en el lado dominante (los focos donantes de colgajos
suelen situarse en el lado no dominante del paciente). Los

regímenes de reposición estándar de la volemia tienden a
sobrecargar al paciente con el paso del tiempo; la evolu-
ción es mejor cuando se restringen los líquidos, si lo permi-
ten las constantes vitales. Monitorice la temperatura central
(una sonda de Foley con sensor de temperatura funciona
bien). Caliente de forma activa al paciente con mantas de
aire caliente forzado. Resulta difícil fijar las mantas por la
extensión del área quirúrgica, pero se han comprobado las
ventajas que supone calentar una pierna, la porción infe-
rior del abdomen y el circuito de respiración del paciente.
Coloque con cuidado al paciente para evitar que se pro-
duzcan úlceras de decúbito, sobre todo cuando el paciente
se encuentra en una posición lateral para obtener colgajos
del trapecio o del dorsal ancho o colgajos escapulares li-
bres3. Las necesidades de control de la PA varían a lo lar-
go de toda la intervención. Un grado apropiado de hipo-
tensión inducida facilita la disección. Sin embargo, hay
que mantener la perfusión al crear los colgajos libres y du-
rante el cierre de las heridas. Utilice líquidos, inotrópicos,
cronotrópicos y vasodilatadores tópicos en lugar de vaso-
presores. Para realizar la monitorización de los potenciales
somatosensitivos provocados puede ser necesario supri-
mir el ruido muscular de fondo, pero la neuroestimulación
motora quirúrgica requiere cierta respuesta de contrac-
ción. Una infusión continua de un relajante no despolari-
zante de acción corta, manteniendo una respuesta de dos
contracciones en el tren de cuatro, constituye una medida
práctica si fuera necesaria4.

C. El período postoperatorio está gobernado por los mismos
principios en cuanto a los líquidos y al control de la PA.
Controle la hipertensión (HT) con celeridad para evitar
que se formen hematomas en las heridas. Administre oxí-
geno (O2) humidificado complementario en función de las
gasometrías. Mantenga asegurada la vía respiratoria; pue-
de precisarse ventilación mecánica. Administre opiáceos
i.v. para calmar el dolor. Mantenga la profilaxis frente a la
trombosis venosa profunda (TVP). Monitorice cuidadosa-
mente la perfusión del colgajo y adopte las medidas inme-
diatas en caso de que se deteriore. Los paciente a los que
se realicen resecciones amplias deben ser vigilados en una
UVI después de ser dados de alta de la URPA.
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Evaluación clínica
Disfagia
Pérdida de peso
Disnea
Cambios de voz
Tabaco, alcohol
Dolor

Paciente para CIRUGÍA ONCOLÓGICA DE CABEZA Y CUELLO
El paciente puede precisar una disección selectiva o radical del cuello, una resección compuesta,

una traqueotomía o una laringuectomía, o una combinación de estos procedimientos

Evaluación quirúrgica
Tumor nuevo
Recidiva

Evaluación anestésica para vía respiratoria difícil
Masa tumoral o cicatrices
Cirugía o radiación previas

Normal

Anestesia general

Evaluación endoscópica con biopsias quirúrgicas

TET con globo pequeño en el lado izquierdo de la boca
Utilidad de la ALT
Monitorización básica o según la situación médica
Es suficiente con una técnica con un solo inhalatorio, 

o según la situación médica

Difícil
Planifique tratamiento con paciente despierto o dormido
Planifique la «vía de escape»: cirujano en quirófano
Considere una traqueostomía con paciente despierto

A

B

Planifique el tratamiento definitivo basándose en la endoscopia 
y en los informes tisulares si la cirugía está indicada

C

Riesgos de la endoscopia
Hemorragia hacia la vía respiratoria
Irritabilidad laríngea
Edema de las vías respiratorias

Resección limitada
(selectiva o DRC)

Extubación

URPA

Trate el dolor y las náuseas 
antes de despertar al paciente

Monitorice el color del colgajo y la PA
Oxígeno complementario humidificado
Siga controlando la temperatura y los líquidos

Traqueostomía
Aspire sangre de la vía respiratoria
Cambie el TET anillado por una cánula 

de traqueostomía estándar con globo 
con un conector de 15 mm

Vía respiratoria normal
Aspire la sangre de la faringe
Evite tos y acodamientos
Valore la extubación en un plano profundo 

en posición amigdalina derecha

Vía respiratoria difícil
Vacíe el estómago de sangre
Protocolo de extubación con paciente 

despierto, orientado pero sedado

Resección extensa con cierre de colgajo
TET oral con globo (RAE)

Resección compuesta (compromiso 
de la mandíbula y la lengua)

TET nasal con globo

Monitorización básica � PAD � PV en el lado dominante
Catéter de Swanz-Ganz sólo por motivos médicos
Monitorización de la temperatura central (vejiga o recto)
Manta de aire caliente forzado
Inducción según esté indicado, ALT útil
Cambie por un TET anillado para traqueotomía
Circuito coaxial y vías i.v. colocadas debajo de la manta 

de calor para conservar el calor
Mantenga la anestesia con una técnica balanceada 

modificada según el plan de estimulación nerviosa
Conserve el tratamiento de líquidos
Hipotensión prudente para la resección, normotensión para 

el cierre del colgajo; evite vasopresores de acción directa

Control de la temperatura: colchón de agua caliente 
y envoltorios con mantas

Monitorización básica e inducción según esté indicado
TET oral con globo (RAE), ALR útil
Profilaxis de TVP
Circuito largo con conector flexible
No se necesitan relajantes musculares
Técnica con un solo fármaco o según esté indicado

Riesgos de la resección
Pérdidas de sangre
Estimulación del cuerpo carotídeo
Embolia gaseosa

Alta: con analgesia controlada por el paciente
Resecciones extensas a la UVI
Puede precisarse ventilación controlada



Los anestesiólogos practican la laringoscopia de forma rutina-
ria para lograr la intubación de la tráquea. En la panendosco-
pia y la microlaringoscopia, el anestesiólogo y el cirujano
comparten la vía respiratoria. En estos casos quirúrgicos, la
laringoscopia se lleva a cabo para visualizar la orofaringe o la
laringe con fines diagnósticos (función de las cuerdas vocales,
biopsias) o terapéuticos (extracción de cuerpos extraños, re-
sección de tumores o de excrecencias tisulares anormales).

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Centre la atención en la exploración de la vía respiratoria
(clasificación de Mallampati)1 para predecir la facilidad de
la intubación. Observe la presencia de signos de dificultad
de la vía respiratoria, como disnea, estridor, ronquera, ba-
beo incontrolado, desviación traqueal o limitación de la
apertura bucal. Estos pacientes suelen tener antecedentes
de tabaquismo importante con riesgos pulmonares y car-
díacos asociados. Solicite las pruebas analíticas y otros es-
tudios pertinentes (p. ej., radiografía de tórax [RxT], prue-
bas funcionales respiratorias [PFR], gasometría arterial,
ECG, pruebas de esfuerzo, ecocardiogramas) según la va-
loración preoperatoria. Muchos pacientes tendrán antece-
dentes de alcoholismo y pueden precisar de un ajuste de
las dosis anestésicas o la monitorización de la abstinencia
alcohólica. Es frecuente que estos pacientes presenten an-
tecedentes de cáncer o de radioterapia, lo que podría difi-
cultar la ventilación y la intubación.

B. Formule un plan anestésico basado en el tipo de laringos-
copia (indirecta, directa, en suspensión, flexible o rígida),
la naturaleza del procedimiento (biopsia, resección, dilata-
ción o láser) y la duración del procedimiento. Valore la ne-
cesidad de premedicación con un antisialogogo (glico-
pirrolato 0,1 mg), un broncodilatador para optimizar la
función pulmonar, corticosteroides (dexametasona 8 mg)
para reducir el edema o la tumefacción, y profilaxis frente
a aspiración (citrato sódico o un antagonista H2 y meto-
clopramida). Utilice sedantes (benzodiazepinas u opiá-
ceos) con cuidado y sólo con una monitorización continua
por los riesgos de depresión y obstrucción respiratoria.

C. Para procedimientos breves en pacientes colaboradores, la
laringoscopia directa y la laringoscopia fibróptica flexible se
pueden llevar a cabo con sedación i.v. y anestesia local.
Existen varias estrategias. Anestesie la mucosa nasal con
cocaína tópica (4%) u oximetazolina más lidocaína al 4%
para anestesiar y lograr vasoconstricción, permitiendo la vi-
sualización de las cuerdas vocales a través de las narinas
con un fibroscopio flexible (la utilización de cocaína para
esta finalidad ha disminuido). Anestesie la orofaringe con

anestésicos nebulizados o gárgaras de lidocaína viscosa al
2%. Bloquee el nervio laríngeo superior bilateralmente a su
paso por la membrana tirohioidea. Administre lidocaína al
4% nebulizada en las cuerdas vocales a través del fibro-
broncoscopio flexible o mediante una equipo de anestesia
laringotraqueal (ALT). Bloquee el nervio laríngeo recurren-
te inyectando 4 ml de lidocaína al 4% por vía transtraqueal
a través de la membrana cricotiroidea. Sede al paciente
con dosis pequeñas de propofol, benzodiazepinas u opiá-
ceos; ajuste las dosis cuidadosamente como ayuda para lle-
var a cabo estos procedimientos. Monitorice continuamen-
te la idoneidad de la ventilación mediante visualización,
auscultación, capnografía y pulsioximetría. Los anestésicos
locales pueden dar lugar a metahemoglobinemia; vigile su
aparición mientras realiza estos bloqueos2,3.

D. La anestesia general es la modalidad de elección para
procedimientos que requieran laringoscopia de una dura-
ción significativa en pacientes pediátricos o no colabora-
dores. Después de la inducción i.v. y la relajación muscu-
lar, intube la tráquea con un tubo endotraqueal de un
diámetro pequeño. Profundice el plano anestésico para
evitar que el paciente se mueva o que haya respuestas he-
modinámicas, pero permitiendo una recuperación rápida
del estado basal4,5. Para exploraciones rápidas, considere
una inducción con propofol, succinilcolina (SCC) y 4 ml
de lidocaína al 4% a través de un equipo de ALT. En los
pacientes con una obstrucción inminente de la vía res-
piratoria puede ser útil la ventilación espontánea con
sevoflurano. Para procedimientos de mayor duración,
utilice dosis pequeñas de un relajante no despolarizante
(RMND) de duración intermedia con anestésicos i.v.
(p. ej., propofol, remifentanilo) o anestésicos inhalatorios.
Considere en algunos pacientes la ventilación con chorro
para que el cirujano tenga una visión mejor de la larin-
ge6,7. En tales casos, puede necesitarse una anestesia to-
tal intravenosa (ATIV) con un bloqueo neuromuscular
bueno. Pídale al cirujano que aplique lidocaína tópica al
final del procedimiento para facilitar el despertar y reducir
las probabilidades de laringoespasmo.

E. Las complicaciones de la laringoscopia consisten en una
ventilación inadecuada, pérdida de la vía respiratoria, as-
piración, hipertensión (HT), arritmias, traumatismos ocu-
lares, traumatismos dentales, laringoespasmo, broncoes-
pasmo, perforación de la vía respiratoria o del esófago,
hemorragia, edema y obstrucción de la vía respiratoria. El
anestesiólogo debe permanecer alerta ante la aparición de
dichas complicaciones intraoperatorias y durante el perío-
do de recuperación postoperatoria.
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Paciente para LARINGOSCOPIA

Evaluación clínica
Evaluación de la vía respiratoria
Función cardiopulmonar
Situación de ayunas

PFR, gasometría arterial
Radiografía, TC, RM
ECG, prueba de esfuerzo, ecocardiografía

Preparación
Tipo de laringoscopia
Plan quirúrgico
Premedicación
Ansiolíticos
Antisialogogo

Tipo de laringoscopia

Laringoscopia
indirecta (espejo)

No se necesita
anestesia

Exploración fibróptica 
flexible del movimiento 
de las cuerdas vocales 
o laringoscopia rígida breve

Laringoscopia directa 
o en suspensión con 
procedimiento largo o difícil

Sedación i.v. con 
anestesia local

Anestesia general

Tipo de ventilación
y duración prevista

Anestesia 
tópica

Bloqueo del nervio 
laríngeo superior

Bloqueo 
transtraqueal Ventilación 

espontánea

Inhalatorio

Ventilación controlada 
con presión positiva

Inducción i.v.

TET (DI 6,0 mm)
Relajación muscular

Mantenga la ventilación 
espontánea con O2 
complementario

Ventilación 
con chorro

Anestesia 
i.v.
Relajación 
muscular

Tratamiento postoperatorio

Complicaciones
Laringoespasmo
Obstrucción
Aspiración
Broncoespasmo
Neumotórax
Lesiones dentales

Recuperación 
sin complicaciones

A

B

C D

E
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La broncoscopia suele practicarse como procedimiento diag-
nóstico en pacientes con una patología pulmonar real o po-
tencial, o por aspiración de cuerpos extraños. La fibrobron-
coscopia flexible puede llevarse a cabo con anestesia tópica y
sedación i.v. o con anestesia general. La broncoscopia rígida
suele requerir anestesia general y bloqueo neuromuscular. La
broncoscopia diagnóstica a menudo precede a un procedi-
miento quirúrgico planificado, como una resección de un
cáncer de cabeza y cuello o una toracotomía1-3.

A. Realice una anamnesis y una exploración física detalladas.
Dirija la atención hacia la vía respiratoria y hacia el siste-
ma respiratorio en busca de pruebas de enfermedad o de
obstrucción, y valore la idoneidad de la función pulmonar.
Evalúe la necesidad de una radiografía de tórax (RxT), un
ECG, una gasometría arterial y pruebas funcionales respi-
ratorias (PFR) (FEV1). Premedique con un antisialogogo y
un broncodilatador (si fuera necesario). Valore la necesi-
dad de una profilaxis frente a la aspiración. Sede al pa-
ciente con una dosis pequeña de una benzodiazepina, con
cuidado de evitar una depresión respiratoria. Evite los
opiáceos en la mayoría de los casos.

B. Tenga preparado un tubo endotraqueal (TET) del calibre
apropiado. Al menos, se necesita un tubo de un diámetro
interno (DI) de 8,0 mm para permitir el paso del fibro-
broncoscopio flexible. Un adaptador Portex con un dia-
fragma puede ser de gran ayuda para no interrumpir la
ventilación. Para las panendoscopias, o cuando se intro-
duce el broncoscopio al lado del TET, lo deseable sería un
TET reforzado pequeño (DI de 6,0 mm). Monitorice de
forma rutinaria la pulsioximetría, el ECG, la temperatura,
la PA incruenta y el dióxido de carbono (CO2) teleespira-
torio. La monitorización del segmento ST es útil para de-
tectar una isquemia miocárdica. Tenga preparados los fár-
macos para tratar el broncoespasmo, las oscilaciones en la
PA y el pulso, y la isquemia miocárdica.

C. Planifique la anestesia, teniendo en cuenta el procedimien-
to quirúrgico y el tipo de broncoscopia. Consulte con el ci-
rujano para determinar la presencia de una obstrucción, un
cuerpo extraño o un tumor, o si se prevé realizar una biop-
sia. Anestesie la laringe con anestésicos tópicos para redu-
cir los requisitos anestésicos y evitar una estimulación autó-
noma excesiva. Considere la realización de una técnica i.v.,
que podría consistir en fármacos de acción corta adminis-
trados en bolos o en infusión continua (p. ej., propofol, re-
mifentanilo, mivacurio o succinilcolina).

D. Para la fibrobroncoscopia flexible puede elegirse entre
una sedación i.v. con anestesia local o una anestesia ge-
neral. La anestesia local se consigue mediante una amplia
gama de técnicas, como la aplicación de anestésicos tópi-
cos en la mucosa nasal u orofaríngea. El nervio laríngeo
superior, que proporciona inervación a la porción inferior

de la faringe y superior de la laringe, puede bloquearse
directamente a su paso por el músculo tirohioideo. El ner-
vio laríngeo recurrente proporciona inervación sensitiva a
la tráquea, y se puede anestesiar inyectando 4 ml de lido-
caína al 4%, bien a través de la apertura glótica o puncio-
nando la membrana cricotiroidea. Para la anestesia ge-
neral, elija un TET de al menos 8,0 mm de DI y un
adaptador Portex con diafragma. Alternativamente, se
puede utilizar un TET pequeño (DI de 6,0 mm) para per-
mitir el paso del broncoscopio al lado del TET. Ambas
técnicas permiten una ventilación ininterrumpida y la ad-
ministración de anestésicos inhalatorios.

E. Realice una anestesia general para la broncoscopia rígida.
Aunque es posible mantener una ventilación espontánea,
suele preferirse la ventilación controlada con presión posi-
tiva y bloqueo neuromuscular. Existen dos tipos básicos
de broncoscopios: el broncoscopio de ventilación rígido
con un portal lateral para conectar al circuito de respira-
ción y una lente de cristal para cerrar el sistema, y el bron-
coscopio Venturi abierto diseñado para utilizar una fuente
de oxígeno de alta presión (50 psi) para la ventilación en
chorro. El broncoscopio de ventilación está abierto alrede-
dor del extremo distal pero, con la lente en su sitio, permi-
tirá utilizar anestésicos inhalatorios y un alto flujo de gas
fresco (10 l/min). Esta técnica puede provocar una conta-
minación anestésica importante; podría ser preferible una
técnica i.v. Administre una FiO2 de oxígeno alta antes de
abrir la lente de cristal para permitir una oxigenación ap-
neica y monitorice la saturación de oxígeno con pulsioxi-
metría. Para la ventilación en chorro, utilice anestesia i.v.
y bloqueo neuromuscular. Vigile la aparición de barotrau-
ma con esta última modalidad de ventilación4-6.

F. Vigile la aparición de las siguientes complicaciones duran-
te o después de la broncoscopia: arritmias cardíacas, is-
quemia miocárdica, aspiración, hemorragia, barotrauma,
laceraciones, neumotórax y broncoespasmo.
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Paciente para BRONCOSCOPIA

Broncoscopia 
fibróptica flexible

Anestesia local

Sedación i.v.

Anestesia 
tópica

Bloqueo del 
nervio laríngeo 
superior

Bloqueo 
transtraqueal

O2 complementario

Ventilación 
convencional

Lente 
de cristal 
cerrada

Flujo de gas 
fresco alto

Oxigenación 
apneica

Lente 
de cristal 
abierta

FiO2 alta

Anestesia general

A través
de TET
�8,0 mm

Anestesia
i.v. o inhalatoria

con O2

Al lado
de TET
�6,0 mm

Medicación
inhalatoria

o i.v. con O2 Medicación
inhalatoria

o i.v. con O2

Recuperación sin complicaciones

Anestesia
i.v.

con O2

O2 a través
de inyector Sanders

Anestesia i.v.
con bloqueo

neuromuscular

Anestesia general Anestesia general

Complicaciones potenciales
Arritmias cardíacas
Isquemia miocárdica
Aspiración
Hemorragia
Barotrauma
Laceración
Neumotórax
Broncoespasmo

Plan anestésico/quirúrgico
Técnica broncoscópica

Broncoscopio rígido 
Venturi con 
ventilación en chorro

Evaluación clínica
Neumopatía
Medicación

A

B

D Broncoscopio rígido 
con ventilación con 
portal lateral

E

Radiografía de tórax
ECG
Gasometría arterial
FEV1
SaO2

E

Equipo y monitorizaciónC

F Tratamiento postoperatorio



Las lesiones penetrantes del ojo suelen demandar una repara-
ción urgente para garantizar un resultado visual óptimo. La ma-
yoría de los expertos está de acuerdo en el mantenimiento in-
traoperatorio de los pacientes con una lesión penetrante del
globo ocular y en la condición de estómago lleno, pero la con-
troversia se ha focalizado durante décadas en las técnicas de in-
ducción, y en especial, en la elección de los relajantes neuro-
musculares para facilitar la intubación. La meta es prevenir
aumentos de las presiones intraocular, venosa y arterial, mante-
niendo a la vez la oxigenación y previniendo la aspiración.
Dado que la laringoscopia y la intubación endotraqueal aumen-
tan la PA y la PIO más que cualquier fármaco, la inducción
debe ser suave y rápida. Durante la intervención debe mante-
nerse una profundidad anestésica y una PIO estables, y la ex-
tubación y el despertar deben ser seguros y sin incidencias.

A. Asegúrese de la hora de la última ingesta del paciente y
determine la presencia de problemas médicos asociados.

B. La PIO aumenta con la tos, los esfuerzos, los vómitos, la
congestión venosa, el llanto, la hipertensión arterial (HTA)
aguda, al aplicar con una presión excesiva la mascarilla
sobre la cara, con la hipercapnia y (ligera y transitoria-
mente) al administrar succinilcolina (SCC).

C. En la mayoría de los casos de lesiones oculares penetran-
tes se elige una ATG, ya que la inyección retrobulbar au-
menta la PIO hasta valores capaces de expulsar el conte-
nido intraocular a través de una herida grande. No
obstante, se han publicado algunos casos clínicos sobre la
aplicación satisfactoria de bloqueos oftálmicos en pacien-
tes seleccionados con una lesión ocular penetrante1,2. Sin
embargo, la anestesia general es una alternativa prudente
en la mayoría de las ocasiones. La elección de la técnica
de inducción dependerá de si el paciente ha comido re-
cientemente antes de la lesión.

D. La intubación con el paciente despierto puede desencade-
nar tos y tensión, y debe considerarse únicamente si se
prevé una intubación sumamente dificultosa; la endosco-
pia con fibra óptica flexible, en manos experimentadas,
con anestesia tópica y una sedación prudente, es menos
irritante que una laringoscopia rígida. Si no se prevén difi-
cultades, la actitud terapéutica ante una lesión penetrante
ocular en un paciente con el estómago lleno consiste en
una preoxigenación a través de una mascarilla facial apli-
cada suavemente sobre la cara, seguida de una ISR con
presión cricoidea. Administre antagonistas H2, metoclopra-
mida y antiácidos no particulados en el preoperatorio
como profilaxis frente a la aspiración. Premedique, ade-
más, con fármacos como acetazolamida, alfentanilo3 y
otros opiáceos, propranolol, nitroglicerina, clinidina y dosis
defasciculantes de un relajante muscular no despolarizante
(RMND) para prevenir o atenuar los incrementos en la PIO
secundarios a la laringoscopia, la intubación y al uso de
SCC. Realice la ISR con una dosis generosa de propofol (2
a 2,5 mg/kg i.v.), tiopental (4 a 7 mg/kg) o si la hipotensión
plantea un problema, con etomidato (0,3 mg/kg) seguido
de SCC (1,5 mg/kg). El comienzo rápido y fiable de la SCC

permite una intubación suave y rápida sin desencadenar tos
al introducir el tubo endotraqueal (TET), una respuesta no-
civa que puede elevar la PIO en más de 40 mmHg. Los
RMND actualmente disponibles, incluso cuando se adminis-
tran sinérgicamente para cebar el inicio o cuando se ad-
ministran en dosis sumamente grandes para acelerar su
inicio de acción, no proporcionan las condiciones de intu-
bación ideales con la misma velocidad que la SCC. Los
datos existentes son insuficientes para recomendar la utili-
zación de rocuronio a dosis altas (1,2 mg/kg) en estos ca-
sos. La recuperación rápida de la ventilación espontánea
puede ser sumamente valiosa cuando nos encontramos
con una vía respiratoria difícil inesperada. La utilización de
dosis de intubación altas de un RMND elimina esta opción.
Las investigaciones en busca de un RMND con el inicio de
acción, tan corto como la SCC, con su fiabilidad y con su
brevedad de acción todavía continúan. En el momento ac-
tual, y a menos que esté contraindicado (p. ej., hiperpotase-
mia o susceptibilidad a hipertermia maligna), la utilización
de SCC después de un cebado previo constituye una solu-
ción racional para el reto que plantea una lesión ocular pe-
netrante en un paciente con el estómago lleno4,5. Introduz-
ca una sonda nasogástrica después de la inducción y la
intubación para descomprimir el estómago.

E. La inducción anestésica en el paciente en ayunas sin fac-
tores de riesgo para reflujo puede llevarse a cabo con los
mismos fármacos de inducción y con una dosis conven-
cional de intubación de un RMND. Garantice una pro-
fundidad anestésica adecuada antes de practicar la larin-
goscopia (la aplicación de un neuroestimulador para
predecir las condiciones de intubación puede ser poco
fiable, ya que la respuesta a los relajantes es variable en
los diferentes grupos musculares). La lidocaína por vía
i.v. antes de la laringoscopia para atenuar la HTA aso-
ciada a la intubación no previene de forma fiable el au-
mento de la PIO; se recomienda administrar opiáceos
por vía i.v.

F. Los anestésicos inhalatorios disminuyen la PIO en fun-
ción de la dosis, junto con los opiáceos y la hiperventi-
lación. Mantenga al paciente relajado hasta que la herida
esté cerrada quirúrgicamente. Administre un antiemético
como prevención de las náuseas y vómitos postoperato-
rios. La manipulación quirúrgica del ojo puede desenca-
denar el reflejo oculocardíaco. Antes de la extubación hay
que neutralizar cualquier bloqueo neuromuscular residual.
La lidocaína por vía i.v. puede facilitar una extubación
suave, pero un paciente con el estómago lleno debe estar
completamente despierto antes de extubarle.
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A

Paciente con LESIÓN OCULAR PENETRANTE

Evaluación clínica
Última ingesta
Otros problemas médicos
 Gastroparesia
 Hernia de hiato
Lesiones asociadas
 Lesión medular central
 Fracturas faciales
 Inestabilidad hemodinámica
 Inestabilidad neurológica

Evite    PIO
Evalúe la vía respiratoria
   y el método para
   asegurarla

Valore la probabilidad
de estómago lleno

Probabilidad de estómago lleno Estómago vacío

Profilaxis farmacológica contra la aspiración
Tratamiento previo con fármacos complementarios
   para disminuir la PIO

Anestesia general
Preoxigenación
ISR
 Dosis generosa de propofol, tiopental
    o etomidato
 SCC, 1,5 mg/kg i.v.
 Presión cricoidea
 Intubación traqueal

Tratamiento previo con fármacos
complementarios

Anestesia general
Dosis generosa de propofol o tiopental
RM no despolarizante

Hiperventilación por mascarilla
con anestésico inhalatorio

Mantenimiento

Anestésico inhalatorio ± N2O
Opiáceos
RM no despolarizante
Hiperventilación
Profilaxis antiemética

Neutralice los relajantes
Lidocaína i.v.

Extubación con
paciente despierto

Extubación en plano profundo
o con paciente despierto

B

C

ED

F



La demanda de cirugía de cataratas ha aumentado porque
cada vez hay una población mayor de ancianos, por el de-
sarrollo de los implantes de lentes intraoculares y por la ge-
neralización de técnicas quirúrgicas en las que se emplean
microscopios quirúrgicos, facoemulsificación y dispositivos
auxiliares1. Además, las cirugías de cataratas se realizan casi
siempre con carácter ambulatorio. La extracción de cataratas
es una operación intraocular delicada; un aspecto crucial es
mantener la acinesia y una presión intraocular (PIO) estable.
Cuando no se pueden cumplir estos requisitos puede luxarse
el cristalino, perderse vítreo, desprenderse la retina, desarro-
llarse un edema macular, una hemorragia expulsiva y otras
complicaciones que, en último término, son capaces de pro-
ducir ceguera en el ojo operado.

A. El paciente con cataratas es, típicamente, un anciano que
puede estar comprometido por numerosos problemas mé-
dicos. Puede padecer, además, otros procesos oculares
como glaucoma. Obtenga una anamnesis detallada de los
fármacos; la medicación tópica y sistémica para el glauco-
ma puede tener implicaciones anestésicas importantes2.
Dada la importancia de la inmovilidad intraoperatoria, va-
lore en el paciente la presencia de tos crónica, la incapaci-
dad para recostarse y su capacidad para obedecer las ins-
trucciones y permanecer inmóvil ante la presencia de una
ansiedad excesiva, artritis, claustrofobia, sordera, temblo-
res o senilidad. En estos pacientes está indicada la ATG.
Las cataratas no se limitan únicamente a la población ge-
riátrica. Las cataratas en los niños pueden ser idiopáticas o
asociarse a trastornos cromosómicos, a errores innatos del
metabolismo, infecciones intrauterinas, traumatismos, o a
tratamiento con corticosteroides.

B. La ATG era, históricamente, la técnica más popular para
la extracción de las cataratas. Sin embargo, desde media-
dos de la década de 1970, la ATG se ha visto reemplaza-
da gradualmente por la anestesia regional (bloqueo retro-
bulbar o peribulbar), o por otras técnicas menos cruentas
como las inyecciones subconjuntivales (perilímbica) o sub-
tenoniana3 o por la analgesia tópica corneoconjuntival.
De hecho, en una encuesta reciente se puso de relieve que
el 59% de los oftalmólogos que respondieron en Estados
Unidos utiliza analgesia tópica para la cirugía de catara-
tas4. Dado que la analgesia tópica no proporciona acine-
sia ocular, es obligatorio que los pacientes sean capaces
de controlar sus movimientos oculares. Entre las compli-
caciones del bloqueo retrobulbar están las hemorragias re-
trobulbares5, la perforación del globo ocular, la disemina-
ción central del anestésico local, que puede afectar al
tronco del encéfalo y desencadenar una parada respirato-
ria6, la inyección intraarterial con convulsiones inmediatas y
lesiones del nervio óptico. Además, muchas de estas com-
plicaciones se han asociado también a la anestesia peri-
bulbar y subtenoniana7.

C. Cuando se elige una ATG, los fármacos de inducción pue-
den ser propofol, tiopental o etomidato (disminuirán la
PIO). El propofol se recomienda fervientemente debido a
sus propiedades antieméticas. Los relajantes neuromuscu-
lares no despolarizantes no elevan la PIO. Elija un relajan-
te neuromuscular basándose en el perfil hemodinámico del
fármaco y en la duración prevista de la cirugía. La succinil-
colina (SCC) es una alternativa aceptable para facilitar la
intubación, debido a que el aumento transitorio y pequeño
de la PIO asociado a la SCC se disipará antes de que se
abra la córnea. Los opiáceos, los betabloqueantes y la ace-
tazolamida son fármacos complementarios útiles para re-
ducir la PIO. La lidocaína por vía i.v. no aporta beneficios
consistentes sobre el incremento de la PIO asociado a la
SCC y la intubación. La mascarilla laríngea (ML) está ga-
nando popularidad para la cirugía oftalmólogica, sobre
todo en el Reino Unido. La ML suele insertarse con facilidad
y permite un despertar suave y sin tos. No protege contra la
regurgitación. Además, hay que mantener la vigilancia para
detectar colocaciones erróneas iniciales o desplazamientos
intraoperatorios de la ML. Asimismo, el laringoespasmo in-
traoperatorio en los recién nacidos y los lactantes no es
infrecuente con la ML.

D. Todos los anestésicos inhalatorios pueden provocar una
disminución de la PIO según la dosis. Combine cualquier
anestésico inhalatorio con N2O y oxígeno (O2). Otra alter-
nativa consiste en utilizar una técnica i.v. total con propofol.
Mantenga un plano anestésico lo suficientemente profundo
hasta que se cierre la incisión; administre un relajante mus-
cular no despolarizante (RMND) y utilice un monitor de ner-
vio periférico. Si el paciente se mueve de improviso durante
la cirugía intraocular, administre inmediatamente tiopental
(i.v.), propofol o un fármaco de acción rápida similar que
disminuirá la PIO. La SCC está contraindicada una vez que
el ojo se ha abierto quirúrgicamente. Controle y monitorice
la ventilación midiendo el dióxido de carbono (CO2) telees-
piratorio para evitar la hipercapnia y sus efectos nocivos so-
bre la PIO. Administre de forma profiláctica un antiemético
(p. ej., droperidol, 10 a 20 μg/kg i.v. u ondansetrón 4 mg/kg
i.v.). Una vez finalizada la cirugía, neutralice cualquier blo-
queo neuromuscular residual.

E. Lo deseable sería que la extubación fuese suave. Puede
administrarse entre 1 y 1,5 mg/kg i.v. de lidocaína antes de la
extubación para prevenir o atenuar los movimientos de lu-
cha y la tos durante todo el período que rodea a la ex-
tubación. Aunque una tos leve a moderada no debería
comprometer las líneas de sutura, intente que no sea de-
masiado intensa.

F. La recuperación se asocia típicamente con un dolor posto-
peratorio mínimo. A los pacientes se les indica que no de-
ben inclinarse hacia delante, levantar pesos o hacer es-
fuerzos durante el período postoperatorio para proteger el
resultado quirúrgico.
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A

Paciente para EXTRACCIÓN DE CATARATA

Evaluación clínica
Hipertensión
Arteriopatía coronaria
Insuficiencia cardíaca congestiva
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Obesidad
Diabetes mellitus
Hipofunción renal
Hipofunción hepática
Hernia hiato
Artritis
Gotas oculares y medicación sistémica

Pruebas de laboratorio según necesidades
ECG
Hematocrito
Electrólitos
Glucosa
BUN, creatinina
Otras pruebas analíticas

Evite    PIO
Garantice la inmovilidad del paciente

Elija la técnica anestésica

Sedación i.v. mínima
Bloqueo retrobulbar o peribulbar
Analgesia subconjuntival,
   subtenoniana o tópica
O2 complementario

Anestesia general

Intubación

Mantenimiento

Anestésico inhalatorio, N2O, O2,
relajante, profilaxis antiemética

Propofol, O2 ± N2O,
relajante ± antiemético

Cirugía

Neutralice los relajantes musculares

Lidocaína 1-1,5 mg/kg i.v.

Recuperación

Extubación sin tos

CB

D

E

F



La mayoría de los pacientes con desprendimiento de retina
(DR) son >55 años y pueden padecer simultáneamente otras
enfermedades importantes. Los DR se clasifican según su
tipo: regmatógeno o no regmatógeno (por tracción o exudati-
vo). Los DR por tracción se observan a menudo en la retino-
patía diabética proliferativa o en la retinopatía de la drepano-
citosis. Los DR exudativos se observan en una amplia gama
de enfermedades, como tumores (metástasis de mama o pul-
món, retinoblastoma, melanoma primario), ciertos procesos
oculares inflamatorios, hemangiomas coroideos y nefropatías
pediátricas graves. Los DR regmatógenos (por tracción), se-
cundarios a desgarros retinianos, son frecuentes en los adul-
tos miópicos y también pueden aparecer en los adultos des-
pués de una cirugía de cataratas o de traumatismos oculares.
Los DR regmatógenos son inusuales en los niños y, por lo ge-
neral, son secundarios a traumatismos, miopía, afaquia, sín-
drome de Marfan o retinopatía de la prematuridad. Estos DR
van precedidos de un orificio o un desgarro diminuto en la re-
tina, la cual se desprende si el vítreo despega la retina del epi-
telio pigmentario. Los síntomas asociados a los desgarros re-
tinianos son moscas volantes y fotopsias. El tratamiento para
los desgarros consiste en crioterapia o fotocoagulación con lá-
ser. Cuando los desgarros retinianos progresan a DR se pro-
ducen defectos en el campo visual periférico que pueden evo-
lucionar a una pérdida de la visión central, y entonces está
indicada la realización de un cerclaje de la esclerótica. En oca-
siones, los DR complejos precisan de una vitrectomía con o sin
cerclaje de esclerótica para tratar los desgarros retinianos gi-
gantes o las vitreorretinopatías proliferativas.

A. La reparación quirúrgica no suele ser una urgencia a me-
nos que esté amenazada la mácula. Así pues, solicite una
consulta médica según las necesidades y optimice la situa-
ción médica del paciente antes de la cirugía.

B. Un DR primario simple puede repararse en cuestión de
una hora, pero la cirugía retiniana a menudo es prolonga-
da y compleja, alargándose >3 horas; prepárese para un
procedimiento prolongado. Coloque al paciente cómoda-
mente, asegurando un almohadillado adecuado de los sa-
lientes óseos. Coloque una almohada debajo de las rodillas
para mitigar el dolor de espalda. Utilice la monitorización
estándar y un estimulador de nervio periférico y, posible-
mente, una sonda urinaria (v. D). Una monitorización más
cruenta podría estar indicada según la condición médica
del paciente.

C. La anestesia regional (bloqueo retrobulbar o peribulbar)
es una opción en los casos apropiados. Sin embargo, de-
bería utilizarse un anestésico local de larga duración, como
bupivacaína, o bien alguna técnica que permitiese «relle-
narlo». Inmovilice la cabeza. La vía respiratoria debe estar
perfectamente permeable2. La sedación debe ser la míni-
ma indispensable; la meta es conseguir un paciente tran-
quilo, colaborador, cómodo y consciente.

D. Realice una ATG en caso de que se necesite una cirugía ex-
tensa. Utilice una inducción i.v. (propofol es excelente gra-
cias a sus propiedades antieméticas). A menos que esté in-
dicada una ISR, facilite la intubación con un relajante
muscular no despolarizante (RMND) después de una anes-
tesia laringotraqueal (ALT) tópica con lidocaína al 4% para
prevenir la tos. Elija el RMND según las consideraciones
hemodinámicas y la duración prevista de la cirugía. Admi-
nistre una profilaxis antiemética. Lo deseable durante la re-
paración de un DR es que el ojo esté blando; prevea la ne-
cesidad de acetazolamida o manitol para disminuir la PIO.

E. Mantenga al paciente inmóvil. La cirugía de DR es suma-
mente delicada; la delgada capa de la esclerótica puede
romperse si el paciente tose. Para colocar el cerclaje escle-
ral es necesario rotar el globo ocular traccionando de los
músculos extraoculares; vigile la aparición del reflejo ocu-
locardíaco. Monitorice la aparición de arritmias y trátelas
de la forma conveniente. El cirujano puede inyectar hexa-
fluoruro de azufre (SF6) o una burbuja de perfluorocarbo-
no para facilitar la reinserción mecánica. El N2O difunde
en la burbuja, expandiéndola y aumentando la PIO, lo
que podría comprometer la perfusión de la retina; in-
terrumpa la administración de N2O >15 minutos antes de
inyectar el gas3. La meta de la extubación es que el pa-
ciente tosa lo mínimo posible.

F. En caso de que sea necesario operar a un paciente al que se
le ha inyectado gas recientemente en el ojo, no debería ad-
ministrarse N2O durante el período postoperatorio (>5 días
después de la inyección de aire y durante los 10 días pos-
teriores a la inyección de SF6; posiblemente >30 días con
perfluoropropano)4-7. Es prudente utilizar aire durante la
anestesia general en cualquier paciente que se haya so-
metido a una cirugía de retina en los 3 meses previos.
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A

Paciente con DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Evaluación clínica
Hipertensión
Arteriopatía coronaria
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Obesidad
Diabetes mellitus
Deterioro de la función hepatorrenal
Hernia hiato
Artritis
Gotas oculares y medicación sistémica

ECG
Hematocrito
Electrólitos
Glucosa
BUN, creatinina
Otras pruebas analíticas

Indicado

Preparación y monitorización

Elija la técnica anestésica

Sedación i.v. mínima
Bloqueo retrobulbar o peribulbar
O2 complementario

Anestesia general
   endotraqueal

Inducción intravenosa
Bloqueo neuromuscular
Lidocaína tópica

Intubación

Mantenimiento

Anestésico inhalatorio, N2O, O2
Antiemético

Anestésico inhalatorio, N2O, O2
Relajantes musculares, antieméticos

Complicaciones intraoperatorias potenciales
Reflejo oculocardíaco
Interacción de aire, SF6 o perfluorocarbonos con N2O
Tos o maniobra de Valsalva:          lidocaína i.v.

Extubación suave

Recuperación

Colocación correcta del paciente

B

C D

E

F



El estrabismo consiste en un defecto de alineación de los ejes
visuales de los ojos. La realineación del ojo u ojos desviados es
de suma importancia para la visión binocular y para mantener
el aspecto estético y de comunicación de los ojos. Hay varios
puntos de interés para el anestesiólogo durante la preparación
para la cirugía de estrabismo: riesgo aumentado de hiperter-
mia maligna, incidencia elevada de náuseas y vómitos posto-
peratorios (NVPO), posibilidad de desencadenar el reflejo
oculocardíaco, y la posible necesidad de una manipulación
quirúrgica adicional postoperatoria por parte del cirujano.

A. Realice una anamnesis detallada en la que se incluyan
cuestiones rutinarias respecto a trastornos musculares,
antecedentes familiares de problemas anestésicos, asma,
problemas cardíacos, infecciones recientes de las vías
respiratorias altas y la hora de la última ingesta. Evalúe
los procesos médicos preexistentes y tenga en cuenta las
consideraciones anestésicas específicas. Examine al niño,
prestando una atención especial al sistema respiratorio y
comente el plan anestésico con la familia.

B. En los niños que empiezan a andar y en los niños peque-
ños suele utilizarse premedicación, además de en aquellos
que parezcan particularmente ansiosos. La administración
de midazolam 0,5 a 1 mg/kg por vía oral, rectal o intrana-
sal proporciona una transición suave hasta el entorno del
quirófano. Cada una de estas vías tiene sus desventajas: el
preparado oral tiene un sabor amargo, la vía nasal genera
una sensación de quemazón en las fosas nasales y la vía
rectal sólo se utiliza, normalmente, en los lactantes y los ni-
ños que empiezan a andar. En algunos casos, puede que
el cirujano desee examinar al niño antes de que se admi-
nistre la sedación.

C. La anestesia general suele ser la opción más habitual para
la cirugía de estrabismo en los niños, por la necesidad de
inmovilidad del campo quirúrgico. La inducción por vía
inhalatoria con sevoflurano o halotano es la que se utiliza
con más frecuencia en los pacientes más jóvenes. Los ni-
ños mayores pueden preferir una inducción i.v. En los pa-
cientes apropiados, a menudo se utiliza una mascarilla la-
ríngea (ML), pero dado que la cabeza del paciente se gira
90 grados alejándose del anestesiólogo, el acceso a la vía
respiratoria quedará limitado durante el procedimiento en
caso de que haya que realizar ajustes. Se han descrito va-
rios casos clínicos de pacientes que han desarrollado es-
pasmo de masetero y síntomas de hipertermia maligna1. El
estrabismo adquirido puede representar una miopatía
subclínica en algunos pacientes. Por dicho motivo, la mo-
nitorización debe incluir la vigilancia escrupulosa de la tem-
peratura y del dióxido de carbono teleespiratorio (ETCO2)

durante todo el procedimiento. El reflejo oculocardíaco
(ROC) puede desencadenarse durante la cirugía de estra-
bismo al traccionar de los músculos extraoculares. El ROC
tiene una vía aferente a través del nervio trigémino y otra
eferente a través del nervio vago, que provoca bradicar-
dia, arritmias ventriculares y asistolia en los casos extre-
mos. El tratamiento inmediato de este reflejo consiste en
que el cirujano libere la tensión muscular. Los estudios
han confirmado una incidencia menor de ROC con un tra-
tamiento previo con atropina i.v. o intrapalatina2. El refle-
jo se agotará con el tiempo, y una fuerza de tracción gra-
dualmente creciente disminuirá también la incidencia de
ROC. Algunos autores han considerado la aplicación
de técnicas diferentes para disminuir el ROC. La utiliza-
ción de propofol o de una mezcla de propofol/óxido nitro-
so como tratamiento de mantenimiento aumenta el riesgo
de ROC3,4. Las NVPO pueden suponer un problema im-
portante en la cirugía de estrabismo. Se ha demostrado en
numerosos estudios que ondansetrón disminuye las
NVPO asociadas al estrabismo. También se han emplea-
do con éxito anticolinérgicos y benzodiazepinas intraope-
ratorias. Asimismo, puede ser útil utilizar antiinflamatorios
no esteroideos en lugar de opiáceos.

D. Los ajustes postoperatorios de las suturas en pacientes se-
leccionados han disminuido notablemente la tasa de rein-
tervenciones para el estrabismo. En los niños mayores, esto
puede llevarse a cabo en la sala de recuperación con anes-
tesia tópica después de que el paciente se haya recuperado
de la anestesia quirúrgica y pueda colaborar con este pro-
cedimiento breve. En nuestra institución, los niños peque-
ños o que no colaboran son anestesiados de nuevo en la
sala de recuperación con un bolo de propofol (2 a 4 mg/kg),
una vez que el cirujano ha valorado al paciente. A conti-
nuación, se monitoriza en la sala de recuperación hasta
que cumple los criterios para el alta.
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A

Paciente pediátrico con ESTRABISMO

Evaluación clínica
Antecedente de HM en el paciente o la familia
Antecedentes familiares de problemas
    anestésicos
Antecedentes de trastornos musculares
Otros problemas médicos (agudos o crónicos)
Medicamentos y alergias

Exploración física
Pruebas analíticas según estén indicadas
    por la evaluación clínica

Premedicación y plan anestésico

En quirófano: monitorización básica
(pulsioximetría, ECG, PANI, temperatura, ETCO2, estetoscopio precordial)

Inducción de la anestesia

Inducción i.v. Inducción inhalatoria

ML o TET

Problemas potenciales

Reflejo oculocardíaco
 • Solicite al cirujano que libere la tracción
 muscular
 • Aumente la tracción gradualmente
 • Trate con atropina según necesidades

Hipertermia maligna
 • Notifíquelo a los cirujanos
 • Suspenda los anestésicos inhalatorios
 • Administre dantroleno y trate los
  síntomas

NVPO
Administre profilaxis antiemética

Utilice antiinflamatorios no esteroideos y minimice la cantidad de opiáceos

¿Ajustes postoperatorios de las suturas?
Administración de anestesia tópica y anestésicos de acción corta (propofol) según necesidades

B

C

D



La escoliosis es un trastorno frecuente causante de modifica-
ciones laterales y rotatorias en la columna vertebral (hasta en
un 4% de la población) que pueden requerir una cirugía
correctiva mayor de la columna para mejorar el aspecto y evi-
tar secuelas posteriores (p. ej., enfermedad pulmonar restric-
tiva, hipertensión pulmonar [HTP], cor pulmonale, dolor y al-
teraciones neurológicas, que pueden ser mortales alrededor
de los 50 años)1,2. Los problemas intraoperatorios consisten
en hemorragia grave (15-60% de la volemia), embolia aérea
venosa (EAV) y lesión de la médula espinal (LME). Los abor-
dajes quirúrgicos que pueden usarse son la instrumentación
posterior (distracción de Harrington, procedimiento de Wis-
consin o Lugue [cerclaje segmentario], distracción y cerclaje
combinados [Cotrel-Dubousset]), y la fijación mecánica con
tornillos pediculares, pero en ocasiones implican una libera-
ción o instrumentación anterior que requiere una toracotomía
o una incisión toracoabdominal (Dwyer, muelles de Weiss)3.
Los pacientes se clasifican en función de los grados del ángu-
lo de curvatura según el método de Cobb y la cirugía suele es-
tar indicada cuando dicho ángulo supera los 50 grados.

A. Debe determinarse la causa de la escoliosis. Aunque el 70-
80% de los pacientes presenta una escoliosis idiopática
(genética, multifactorial, ligada al sexo), en algunos de
ellos pueden encontrarse causas neurológicas musculares
u ortopédicas identificables con problemas o factores de
riesgo específico asociados2,5. Las miopatías pueden con-
llevar un mayor riesgo de hipertermia maligna o de des-
compensación cardíaca y suelen asociarse a una mala fun-
ción respiratoria. Otras etiologías se asocian a una
enfermedad neuromuscular (sobre todo, la distrofia mus-
cular y la parálisis cerebral), a enfermedades mesenqui-
matosas, como el síndrome de Marfan, a anomalías es-
tructurales (mielodisplasia), a tumores malignos primarios
o secundarios de la columna y a traumatismos. Deben
evaluarse las afecciones médicas asociadas a estos diag-
nósticos. La escoliosis congénita se asocia a la coartación
aórtica y a cardiopatías congénitas cianóticas. Los trastor-
nos comiciales son frecuentes; los pacientes que toman
ácido valproico pueden desarrollar coagulopatías. La insu-
ficiencia cardíaca puede deberse a miocardiopatías, arrit-
mias y cor pulmonale. El dolor de espalda en los pacientes
pediátricos sugiere una infección, tumor, traumatismo o
una cifosis de Scheuermann1.

B. Debe evaluarse la vía respiratoria y las modificaciones pul-
monares, cardiovasculares y neurológicas asociadas a la
escoliosis. La enfermedad pulmonar restrictiva se relacio-
na directamente con el ángulo de Cobb y empeora con la
cifosis1. Las pruebas de función respiratoria (PFR, volú-
menes predichos en función de la envergadura, no de la
altura) suelen mostrar un defecto restrictivo con una re-
ducción de la capacidad vital (CV) y de la capacidad vital
forzada (CVF) en proporción a la curvatura (sobre todo
con ángulos de Cobb superiores a 50º)6. La CV es un
buen factor predictivo de la disfunción respiratoria; una re-
ducción significativa puede requerir ventilación postope-

ratoria. La hipoventilación alveolar y la discordancia V/Q
provocan hipoxemia e insuficiencia cardíaca derecha. Es
frecuente un aumento de la relación VD/VT y la disminu-
ción de la distensibilidad. Se debe optimizar la función pul-
monar preoperatoria (p. ej., broncodilatadores si es preci-
so). Se puede plantear una prueba de despertar (v. G) y
reducir su impacto psicológico. Hay que considerar la pro-
filaxis de la endocarditis con antibióticos en el 25-28% de
los pacientes con prolapso de la válvula mitral (PVM). Es
conveniente usar la premedicación con cautela en los pa-
cientes con problemas cardíacos y pulmonares. Se deben
documentar todas las anomalías neurológicas que indi-
quen un incremento del riesgo neurológico con la cirugía
(sobre todo, la afectación bulbar en la distrofia muscular).

C. Hay que colocar dos catéteres i.v. de gran calibre. Se debe
prever la inserción de una sonda nasogástrica (SNG) en
caso de íleo postoperatorio (frecuente). Se deben calentar
los líquidos, gases y al paciente para evitar la hipotermia y
los problemas asociados. Hay que buscar una posible aler-
gia al látex en los pacientes con mielomeningocele. Debe
recordarse que la colocación intraoperatoria del paciente
puede limitar la función respiratoria.

D. En la mayoría de los casos debe planificarse una anestesia
general con tubo endotraqueal (TET) (hay que considerar
la posibilidad de una intubación nasotraqueal si es proba-
ble la ventilación postoperatoria); puede usarse la aneste-
sia epidural y espinal. En los procedimientos anteriores
puede que se requiera un TET de doble luz (TDL). Es ne-
cesario mantener una PaCO2 normal para que el flujo san-
guíneo de la médula espinal también sea normal. Si se in-
yecta adrenalina en el sitio de la incisión, se debe estar
atento a las posibles arritmias. Hay que evitar el suxame-
tonio (SXM) y ajustar las dosis de los relajantes musculares
no despolarizantes (RMND) en los pacientes con paraple-
jía, distrofia muscular u otras enfermedades neuromuscu-
lares, y distrofia miotónica (v. G). La anestesia basada en
opiáceos puede ser preferible para las pruebas de desper-
tar o para monitorizar la función neurológica (potenciales
evocados sensitivos o motores). El metabolismo de los re-
lajantes musculares puede verse incrementado por los fár-
macos anticomiciales.

E. La posición habitual es el decúbito prono; deben almoha-
dillarse las prominencias óseas y colocar al paciente para
dejar el abdomen libre, con el fin de evitar las dificultades
ventilatorias y la obstrucción de la vena cava (incremento
de la hemorragia de las venas epidurales). Hay que vigilar
la aparición de EAV cuando se use el marco de Relton-
Hall o CHOP. En los procedimientos anteriores en decú-
bito lateral, hay que almohadillar de forma cuidadosa la
axila y monitorizar el pulso radial del brazo declive.

F. Es necesario prever una hemorragia profusa durante la os-
teotomía y la denudación muscular de la columna. Se debe
considerar una transfusión autóloga preoperatoria, una he-
modilución normovolémica intraoperatoria (es decir, ex-
tracción de sangre hasta un hematocrito de 20-30, con re-
transfusión al finalizar la intervención), y una recuperación
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Paciente con ESCOLIOSIS

Evaluación clínica
Historia
Vía respiratoria
Enfermedad neuromuscular
Hipertermia maligna
Cardiopatía congénita
Coartación aórtica
Enfermedad pulmonar
Disfunción digestiva
Alergia al látex
Crisis comiciales
Dolor de espalda

PFR
Función cardíaca, ECG, ecocardiograma
Gasometría
Hemoglobina
Estudios de hemostasia
Electrólitos, BUN, creatinina
Radiografía de tórax

Preparación y monitorización
Optimización pulmonar
Documentar los defectos neurológicos
ECG, vía arterial, CO2ET, temperatura, bloqueo neuromuscular
Catéter PVC/PA, SNG, vías i.v., dispositivos de calentamiento

Anestesia general
Equilibrada, eucapnia

Colocación del paciente
Métodos de calentamiento
Vigilar la aparición de EAV

(Continúa en pág. 529)

Decúbito prono
TNT o TET
Abdomen libre
Vigilar la vía respiratoria
   y la ventilación

Decúbito lateral
TNT o tubo de doble luz
Almohadillado cuidadoso
Vigilar la compresión peronea
   y de la vía respiratoria

B

C

D

E

Métodos para reducir la pérdida de sangre

Hemodilución Normotensión Hipotensión

Recuperación de eritrocitos
    Hipertensión deliberada con distracción

F



de eritrocitos (puede recuperarse hasta un 50-70% de la
pérdida de sangre estimada [PSE]). La hipotensión deli-
berada (PAM de 60-70) reduce la PSE y el tiempo de qui-
rófano, pero es controvertida, por los riesgos de LME. De-
ben emplearse métodos de calentamiento si es posible,
sobre todo en caso de compromiso neurológico (pérdida
del tono simpático).

G. En la actualidad, la monitorización neurológica es un es-
tándar de asistencia7. Una opción es realizar una prueba
de despertar (que se efectúa reduciendo las concentracio-
nes de anestésico; puede requerirse reversión neuromus-
cular parcial o de los opiáceos), comprobando la posibili-
dad de mover el pie o las respuestas evocadas a una
orden. Es más frecuente el uso de la monitorización conti-
nua con potenciales evocados somatosensitivos o moto-
res. Puede aceptarse un uso limitado de agentes inhalato-
rios (<0,5 CAM), o puede que se deban eliminar. Es
posible que deba restringirse en gran medida la relajación
muscular con un registro de los potenciales evocados mo-
tores o del EMG para detectar la irritación o estimulación
nerviosa (sobre todo con los tornillos pediculares).

H. En el postoperatorio, debe despertarse al paciente con ra-
pidez para identificar los problemas neurológicos que re-
quieran una reexploración quirúrgica inmediata. La extu-
bación se realizará si está indicado, o se empleará la
ventilación postoperatoria en los pacientes con unos valo-
res inadecuados de las FFR (suele ser necesaria si la CV
preoperatoria es menor del 30-35% del valor previsto),
con enfermedades neuromusculares o con sección del dia-
fragma durante los procedimientos anteriores. Existe una

cierta controversia sobre si la función respiratoria mejora
con la cirugía. Hay que buscar la existencia de atelectasia,
derrame pleural e insuficiencia respiratoria en los procedi-
mientos anteriores, así como la presencia de complicacio-
nes tromboembólicas. El dolor postoperatorio es intenso
durante 3-4 días; hay que considerar el uso de opiáceos
intraespinales. Debe valorarse el empleo de soporte nutri-
cional entre las intervenciones escalonadas o si existe íleo.
Hay que considerar la administración de metilprednisolo-
na (al igual que en los casos de lesión aguda de la médula
espinal) si se produce una lesión neurológica.
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La artroplastia total de cadera (APTC) está indicada cuando
esta articulación está destruida debido a defectos congénitos,
artritis, traumatismos o tumores malignos. Los síntomas de
presentación son el dolor, anomalías de la marcha, o fractu-
ras de la porción proximal del fémur o del acetábulo. La elec-
ción de una APTC o de un procedimiento quirúrgico más
conservador en las fracturas agudas o patológicas está deter-
minada, en parte, por la salud del paciente.

A. Debe realizarse una evaluación preoperatoria. Los pacien-
tes más jóvenes suelen presentar una artritis acelerada,
una fractura patológica o un traumatismo. Los que pre-
sentan una artritis reumatoide (AR) pueden tener una en-
fermedad de la vía respiratoria, una columna cervical ines-
table o un deterioro de la función cardiorrespiratoria. La
necrosis avascular de la cabeza del fémur puede ser se-
cundaria al uso crónico de esteroides, al alcoholismo o al
consumo de drogas intravenosas. Los pacientes con frac-
turas patológicas pueden presentar otras consecuencias de
los tumores malignos, como insuficiencia hepática o renal,
síndrome de la vena cava superior, o toxicidad por la qui-
mioterapia. Después de un traumatismo, la APTC está in-
dicada cuando la fractura de cadera es una lesión única;
se debe descartar una perforación visceral, un traumatis-
mo del SNC y una lesión torácica. Cuando la indicación
sea una fractura acetabular, es posible que exista una he-
morragia intrapélvica o una lesión de un órgano pélvico.
Los pacientes geriátricos deben ser evaluados ante una
posible hipertensión arterial (HTA), arteriopatía coronaria,
valvulopatía cardíaca y enfermedad pulmonar. El dolor de
la cadera puede limitar gravemente la actividad; hay que
considerar la realización de pruebas funcionales en los pa-
cientes sedentarios (p. ej., pruebas de función respiratoria
[PFR], pruebas farmacológicas de esfuerzo cardíaco y ca-
teterismo cardíaco). Las medicaciones antiagregantes
pueden influir en la elección anestésica (es decir, seguri-
dad de la anestesia regional), así como en la pérdida de
sangre intraoperatoria. Hay que prever una gran pérdida
de sangre, sobre todo en la APTC de revisión. Puede con-
siderarse la predonación de sangre autóloga y la recupe-
ración intra y postoperatoria de eritrocitos.

B. Los monitores deben escogerse en función de la indica-
ción quirúrgica (primaria, revisión o fractura), las enferme-
dades asociadas y la pérdida estimada de sangre. Los mo-
nitores estándar pueden ser adecuados para una APTC
rutinaria en un adulto sano. Hay que considerar la inser-
ción de una vía arterial en los pacientes con una fractura
proximal del fémur, una fractura acetabular o en una revi-
sión de una APTC previa cementada o con un vástago lar-
go (extracciones de sangre frecuentes y control de una
transfusión masiva). Algunas enfermedades en las que
existe afectación de la cadera (enfermedad de Paget, car-
cinoma de células renales metastásico, mieloma múltiple)
provocan una mayor pérdida de sangre. En tales pacien-

tes, debe considerarse el uso de catéteres arteriales y de
PVC, así como una vía i.v. de gran calibre. Hay que mo-
nitorizar la diuresis si se prevé una hemorragia cuantiosa.
Los pacientes con fracturas patológicas o con necrosis
aséptica secundarias al alcoholismo pueden tener una me-
nor reserva cardíaca; se debe considerar la monitorización
invasiva con una vía arterial, el control de la PVC y un ca-
téter de arteria pulmonar (AP). Las APTC que se han revi-
sado varias veces suelen requerir múltiples transfusiones
de la volemia (cicatrización, instrumentación difícil y ex-
tracción del metilmetacrilato).

C. Debe seleccionarse una técnica anestésica. En la anestesia
general se empleará la intubación traqueal. Aunque po-
dría usarse una mascarilla laríngea (ML), la actividad vigo-
rosa de la artroplastia de cadera (escariación, colocación
del vástago femoral) podría desplazarla cuando el pacien-
te se encuentre en decúbito lateral. Hay que colocar un ro-
dillo axilar para evitar la lesión del plexo braquial declive.
Hay que proteger la zona de la cara, el ojo y la oreja si-
tuadas en la zona declive para evitar lesiones. La cabeza y
el cuello deben mantenerse en una posición neutra; una
posición extrema puede provocar defectos visuales. El blo-
queo neuromuscular completo no es preciso, pero el tono
muscular activo interferirá con la cirugía. El decúbito late-
ral mantenido mucho tiempo puede provocar edema de la
cabeza, el cuello y la vía respiratoria. Hay que tener cui-
dado al extubar al paciente en el quirófano. En caso de
duda, debe diferirse la extubación cuando no exista una
fuga detectable de aire alrededor del tubo endotraqueal
(TET) con el balón desinflado a 20 mmHg de presión po-
sitiva o menos.
Si se opta por la anestesia regional, debe escogerse la téc-
nica en función de la duración prevista de los planes qui-
rúrgico y de control del dolor. La anestesia completa de la
cadera es posible mediante un bloqueo de la conducción
periférica si se combina un bloqueo del nervio ciático con
un bloqueo del compartimento del psoas del plexo lum-
bosacro. Si el bloqueo del compartimento del psoas se
realiza con un catéter, puede utilizarse en el postoperato-
rio para lograr un control excelente del dolor. Sin embar-
go, las molestias del paciente, un bloqueo incompleto de
los músculos glúteos y la proximidad del bloqueo ciático al
campo quirúrgico hacen que esta opción se emplee en po-
cas ocasiones. La anestesia espinal es una elección fre-
cuente, debido a su facilidad técnica, a la anestesia pro-
funda y a la baja dosis total de anestésico local que se
precisa. Puede usarse tetracaína o bupivacaína; debe aña-
dirse adrenalina para prolongar la duración de la tetra-
caína o mejorar la calidad del bloqueo con la bupivacaína.
Hay que añadir opiáceos para prolongar la anestesia
en el período postoperatorio. Los opiáceos lipofílicos,
como el fentanilo, amplían la analgesia durante 4-6 horas.
La morfina (0,1 mg) proporciona una analgesia durante
12-18 horas tras la cirugía; existe un riesgo de depresión

530

Artroplastia total de cadera (APTC)
JOHN E. TETZLAFF, M.D.

JOHN A. DILGER, M.D.



ARTROPLASTIA TOTAL DE CADERA (APTC) 531

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Bloqueos ciático-psoas BSA

(Continúa en pág. 533)

Epidural/espinal combinadasEpidural

Evaluación preoperatoria
HTA
Arteriopatía coronaria
EPOC
AR, artrosis
Enfermedad de Paget
 Tumor maligno
 Traumatismo

Paciente que va a someterse a una ARTROPLASTIA TOTAL DE CADERA

ECG
Ecografía
Prueba de esfuerzo
FPR
Gasometría arterial
Columna cervical
Vía respiratoria

Monitorización

A

B

C

APTC primaria Fractura de cadera APTC de revisión

Sonda urinaria
Vía arterial
PVC (volumen, presión)
Medidas de control de la temperatura
Catéter AP – arteriopatía coronaria grave
Sangre autóloga
Recuperación de eritrocitos

Técnica anestésica

Monitores ASA habituales
 (invasivos según el estado
 de salud del paciente)
Sangre autóloga

Anestesia endotraqueal general Anestesia regional



respiratoria tardía, acentuado por la edad avanzada. Hay
que considerar la anestesia epidural con un catéter. Sus
ventajas son que el bloqueo se produce lentamente, la fle-
xibilidad de duración y la disponibilidad para el control
postoperatorio del dolor. Tanto la anestesia epidural como
la espinal reducen la pérdida de sangre perioperatoria en
comparación con la anestesia general, y disminuyen la in-
cidencia de complicaciones tromboembólicas postopera-
torias1. Hay que valorar el uso de anestesia combinada es-
pinal/epidural para obtener las ventajas de ambas técnicas
(inicio rápido de un bloqueo intenso, opción de aplicar
nuevas dosis en los procedimientos más largos y empleo
para el tratamiento del dolor postoperatorio).

D. La decisión de emplear metilmetacrilato depende de la
edad, el pronóstico del paciente y la calidad del hueso. En
los pacientes más jóvenes con un hueso de buena calidad
suelen utilizarse prótesis con recubrimiento poroso, que no
requieren metilmetacrilato. Los pacientes mayores y los
que tienen fracturas patológicas o con mala calidad ósea
por una cirugía previa de la cadera pueden necesitar me-
tilmetacrilato y tienen un mayor riesgo de sufrir sus conse-
cuencias hemodinámicas. La concentración sanguínea de
la forma monomérica del metilmetacrilato provoca vaso-
dilatación, liberación de histamina y efectos inotrópicos
negativos2, que pueden empeorar por la hipovolemia, la
insuficiencia ventricular izquierda y las elevadas concen-
traciones de anestésicos depresores del miocardio. Las do-
sis amplias de metilmetacrilato o el uso de su forma líqui-
da acentúan estos efectos, sobre todo si se emplea una
presión elevada durante la inserción de la prótesis. La in-
serción presurizada también puede provocar una embolia
aérea, grasa o de medula ósea. Es infrecuente la aparición
de una embolia masiva que cause un shock cardiovascu-
lar3. Se han descrito casos de embolia grasa masiva du-
rante la realización de una APTC. En todos los pacientes4

se encuentra grasa en la circulación central durante la es-
cariación femoral y la inserción del vástago femoral. La
confusión y la hipoxia son signos clínicos de una embolia
grasa durante la anestesia regional. La hipoxia, la dismi-
nución de la distensibilidad pulmonar y el shock cardio-
vascular pueden ser manifestaciones de una embolia gra-
sa masiva durante la anestesia general. La pérdida masiva
de sangre durante una APTC puede ser difícil de detectar,
debido a que la sangre que se pierde en los paños, el sue-
lo y los instrumentos puede no ser evidente.

E. Durante el postoperatorio, debe tratarse el dolor, mante-
ner la volemia y aplicar la profilaxis de la trombosis veno-

sa profunda (TVP). El control del dolor se logra mediante
analgesia controlada por el paciente (ACP) con opiáceos a
demanda, opiáceos intratecales, analgesia epidural y com-
binaciones de estas técnicas. Puede considerarse el keto-
rolaco para obtener una analgesia multimodal (algunos ci-
rujanos lo evitan debido a posibles hematomas de la
herida, alteración de la cicatrización ósea, o la posibilidad
de lesión renal aguda). En la UCPA debe valorarse el es-
tado de la volemia. La recuperación de sangre de la heri-
da en el quirófano y de los drenajes puede contribuir a la
conservación de eritrocitos. La demora en el uso de la san-
gre autóloga hasta llegar a la UCPA también contribuye a
la conservación de eritrocitos. Los casos descritos de vaso-
dilatación, hipotensión, broncoespasmo o edema de la vía
respiratoria durante la infusión de eritrocitos recuperados
de la herida se han atribuido a la presencia de sustancias
vasoactivas intracelulares en la sangre5. La TVP es la cau-
sa principal de morbilidad grave6. Hay que aplicar medias
de compresión neumática. La anticoagulación con warfa-
rina, heparina subcutánea o con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) ha demostrado ser eficaz en la profila-
xis de la TVP7. La gran preferencia de los cirujanos por la
HBPM ha reducido el uso de los catéteres epidurales para
el control del dolor agudo. Parece ser aceptable utilizar
bloqueos periféricos continuos en presencia de HBPM.
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D Aspectos intraoperatorios

Metilmetacrilato
Liberación de histamina
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Grasa
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Pérdida masiva de sangre
Tumor, enfermedad de Paget,
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Procedimiento de revisión
Fractura aguda

E Cuidados postoperatorios
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Recuperación
   de sangre de la herida
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Medias de compresión neumática
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Opiáceos i.m. o ACP
    a demanda
Ketorolaco
Opiáceos intratecales
Analgesia epidural

Paciente que va a someterse a una ARTROPLASTIA TOTAL DE CADERA
(Cont. de pág. 531)



La artroscopia de rodilla es una técnica quirúrgica frecuente
para el diagnóstico y tratamiento de varias enfermedades de
esta articulación. En la mayoría de las ocasiones se realiza
como un procedimiento ambulatorio en los pacientes de gra-
do I y II de la American Society of Anesthesiologists (ASA). Se
han utilizado con éxito varias técnicas anestésicas (anestesia
general, bloqueo neuroaxial, bloqueo de nervios periféricos y
anestesia local) para tratar con seguridad a los pacientes so-
metidos a este procedimiento. La intervención quirúrgica
consiste en la colocación de dos o más puertos adyacentes al
tendón rotuliano en las caras anteromedial, anterolateral o
superomedial de la rodilla. A través de estos puertos se admi-
nistra de forma continua un líquido de irrigación para aumen-
tar la visualización de las estructuras y extraer por lavado la
sangre y los detritos. La artroscopia de rodilla puede em-
plearse para ayudar al diagnóstico, realizar reparaciones
de menisco, desbridamientos, sinovectomías, extracción de
cuerpos libres intraarticulares, reconstrucción ligamentosa y
liberación lateral, junto con otros procedimientos. Suele usar-
se un torniquete ajustado para reducir la hemorragia, pero
puede contribuir al dolor intraoperatorio, las lesiones nervio-
sas y la hipertensión arterial (HTA).

A. Debe realizarse una historia y exploración física dirigida
preoperatorias habituales, consistentes en la evaluación
de la vía respiratoria, el estado de ayunas, las enfermeda-
des médicas y los fármacos usados. La mayoría de los pa-
cientes sometidos a artroscopia de rodilla son jóvenes y es-
tán sanos, por lo que no requieren análisis o ECG a menos
que esté indicado por la edad o por la existencia de una
enfermedad médica que pueda alterar dichas pruebas.
Los pacientes con lesiones neurológicas, trastornos lumba-
res, reflujo gastroesofágico grave, o artritis grave puede
que no sean candidatos apropiados para la anestesia re-
gional y sedación. La técnica anestésica debe escogerse
después del consentimiento informado y de presentar los
riesgos y beneficios, teniendo en cuenta las preferencias
del paciente (p. ej., si prefiere estar despierto o dormido
durante la intervención), los elementos de comorbilidad y
las preferencias del cirujano y del anestesista.

B. Una consulta preoperatoria adecuada puede tener un
efecto ansiolítico correcto, pero en las situaciones apropia-
das se debe considerar el uso de midazolam o de opiá-
ceos. Hay que administrar profilaxis antirreflujo (p. ej., un
antiácido no particulado, como el citrato sódico) a los pa-
cientes con un reflujo moderado-grave o a aquellos con
gastroparesia diabética. Se debe considerar el uso de anti-
bióticos (p. ej., cefalosporinas de primera generación)
para obtener una profilaxis contra la flora cutánea habi-
tual. Si se planifica una anestesia neuroaxial, hay que ad-
ministrar una hidratación i.v. adecuada para minimizar el
riesgo de bradicardia y de parada cardíaca.

C. Ninguna técnica es perfecta para todos los casos, por lo
que deben considerarse los beneficios y perjuicios de
cada una. La anestesia general puede efectuarse con
mascarilla laríngea o con intubación endotraqueal y es

adecuada para los pacientes ansiosos y los niños. El iso-
flurano puede provocar una recuperación lenta; el se-
voflurano puede asociarse a más náuseas y vómitos, en
comparación con el propofol1. Una técnica de propofol-
óxido nítrico facilita los tiempos de recuperación y se aso-
cia a un alto grado de satisfacción de los pacientes1. La
anestesia neuroaxial proporciona un bloqueo motor y
analgesia, con las ventajas de un paciente despierto o li-
geramente sedado. Las agujas de pequeño calibre y con
punta de lápiz minimizan el riesgo de cefalea pospunción
dural (CPPD). Los opiáceos intratecales pueden permitir
que se usen dosis menores de anestésicos locales y lograr
una analgesia postoperatoria. La 2-cloroprocaína al 3%
epidural es una opción favorable, comparada con la
anestesia general y anestesia espinal con dosis bajas de li-
docaína, además de tener mínimos efectos secundarios1-3.
El bloqueo de los nervios periféricos puede proporcionar
una analgesia excelente, acorta la estancia en la UCPA y
tiene una baja incidencia de efectos secundarios. Tales
bloqueos nerviosos pueden ser más laboriosos, logran
una menor satisfacción del paciente y provocan un blo-
queo motor prolongado, lo que conlleva un mayor riesgo
de caída de los pacientes4. El bloqueo nervioso femoral
puede ser adecuado, pero suele combinarse con un blo-
queo obturador, cutáneo femoral lateral y, en ocasiones,
ciático, para lograr una anestesia más completa que no
requiera suplementación. El uso de anestésicos locales in-
traarticulares (20-40 ml de bupivacaína al 0,25-0,5% con
epinefrina al 1:200.000) y la infiltración subcutánea per-
mite una analgesia adecuada, una recuperación rápida,
unos efectos secundarios mínimos y pueden ser la opción
ideal para los pacientes que no muestren ansiedad5. Un
pequeño porcentaje de pacientes requerirá una analgesia
o sedación suplementaria. La anestesia local no es una
opción ideal cuando se realice una colocación lateral de
un puerto a través del vasto lateral, o cuando se prevean
duraciones prolongadas de aplicación del torniquete. Las
técnicas combinadas que implican el uso de anestesia ge-
neral con anestesia local o un bloqueo nervioso periférico
pueden utilizarse, pero no ofrecen necesariamente un be-
neficio para los procedimientos diagnósticos, pues el do-
lor suele controlarse bien con fármacos antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y opiáceos orales.

D. Deben aplicarse monitores ASA habituales. Hay que aña-
dir monitores adicionales en función de las necesidades,
dependiendo de los antecedentes médicos del paciente.
La mayoría de los pacientes están sanos y no requerirán
una monitorización adicional. La colocación siempre es
un motivo de preocupación, debido al riesgo de lesión
nerviosa. Hay que almohadillar los puntos de presión tan-
to en las extremidades superiores como en las inferiores.
La mayoría de los procedimientos se realizan en posición
de semilitotomía con el respaldo de la mesa ligeramente
flexionado. El dolor por el torniquete puede ser un proble-
ma con los bloqueos nerviosos o la anestesia local; hay
que administrar opiáceos i.v. o sedación, y tranquilizar al
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Paciente que se va a someter a una ARTROSCOPIA DE RODILLA

Anestesia
   general
Endotraqueal/
   mascarilla
   laríngea

Anestesia neuroaxial
(Espinal/epidural)

Tratamiento intraoperatorio
Monitorización ASA no invasiva habitual
Monitorización invasiva según las necesidades
Colocación con prevención de la neuropatía
Dolor por el torniquete
Ansiólisis adicional o control del dolor
Fluidoterapia

Premedicación
Profilaxis de la aspiración
Tratamiento ansiolítico
Antibióticos
Analgesia
Hidratación para la anestesia neuroaxial

Técnica
combinada

Evaluación preoperatoria
Historia
Exploración física
Análisis de laboratorio (según la historia
    y la exploración)
Pruebas adicionales según esté indicado
Estado de ayunas
Consentimiento informado
Discusión de los riesgos/beneficios de las opciones

A B

Bloqueo
nervioso
periférico

Inyección
local

Técnica anestésicaC

D
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paciente. El propofol, el midazolam y el fentanilo tienen una
duración de acción relativamente corta. Las pérdidas de lí-
quidos suelen ser mínimas y suele bastar con una vía i.v.

E. La mayoría de los pacientes probablemente no tendrán
complicaciones; sin embargo, puede haber náuseas, vómi-
tos, sedación, dolor de espalda, cefalea pospunción dural,
neuropatía, síndrome neurológico transitorio, retención de
orina e hipotensión. Las complicaciones quirúrgicas consis-
ten en dolor, neuropatía, hemorragia, infección, hemartro-
sis y la necesidad de una reintervención. El dolor se puede
controlar en el postoperatorio con bupivacaína intraarticu-
lar o con un bloqueo nervioso periférico (que puede durar
24 horas), AINE (p. ej., ketorolaco, ibuprofeno), opiáceos
orales y, en pocas ocasiones, crioterapia o estimulación
nerviosa eléctrica transcutánea (TENS).
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Sin complicaciones
Alta
Tratamiento del dolor

Complicaciones quirúrgicas
Hemorragia
Infección
Lesión nerviosa
Hemartrosis
Dolor crónico
Necesidad de reintervención

Complicaciones anestésicas
Náuseas/vómitos
Dolor
Neuropatía
Síndrome neurológico transitorio
Cefalea pospunción dural
Retención urinaria
Hipotensión
Sedación

Tratamiento postoperatorioE

Paciente que se va a someter a una ARTROSCOPIA DE RODILLA
(Cont. de pág. 535)



La artroplastia total de rodilla (APTR) está indicada cuando el
tratamiento conservador de la degeneración de la rodilla fra-
casa. El dolor, la deformidad y la alteración de la marcha son
los síntomas de presentación. La idoneidad del paciente se re-
laciona con la edad, el peso y el estado de salud general1.

A. La APTR se considera como un procedimiento de riesgo in-
termedio. Se debe evaluar al paciente para detectar enfer-
medades coexistentes. La hipertensión arterial (HTA) es fre-
cuente; el tratamiento antihipertensivo puede contribuir a la
inestabilidad hemodinámica durante la anestesia. La arte-
riopatía coronaria puede ser asintomática en los pacientes
sedentarios. Puede que se requiera la realización de una
prueba de esfuerzo, cateterización cardíaca intervencionista
y revascularización coronaria. Los pacientes con enferme-
dad pulmonar pueden requerir la realización de pruebas de
función respiratoria (PFR) y un tratamiento enérgico para
asegurar la reserva pulmonar de cara a la rehabilitación. Un
paciente con una APTR floja o infectada puede requerir
un procedimiento urgente. Se debería animar a los pacien-
tes a donar sangre autóloga. La ventaja de esta donación se
reduce si el hematocrito inicial es mayor del 37% y se em-
plea la recuperación intraoperatoria de sangre, porque el
riesgo de la transfusión alogénica es del 1,2%.

B. Los monitores se seleccionan según la salud general del
paciente. La APTR bilateral requiere una monitorización
adicional, debido a la mayor duración de la intervención
quirúrgica y a la mayor pérdida de sangre. Puede que sea
necesario aplicar una vía arterial, un segundo catéter i.v.
de gran calibre y una sonda urinaria. También está indica-
do recurrir a medidas de control de la temperatura y a la
recuperación de eritrocitos.

C. Si se recurre a la anestesia general, la vía respiratoria pue-
de controlarse mediante intubación endotraqueal, masca-
rilla laríngea o ventilación con mascarilla. El agente de in-
ducción empleado depende de la salud del paciente. Si se
prevé usar intubación, un relajante muscular no despolari-
zante (RMND) combinado con anestesia volátil puede me-
jorar las condiciones quirúrgicas. El bloqueo neuromuscu-
lar completo es innecesario, pero el tono muscular activo
puede interferir con las osteotomías geométricas. La anes-
tesia espinal o epidural, o el bloqueo nervioso periférico,
son técnicas alternativas. Los bloqueos neuroaxiales son la
opción preferida, debido a que disminuyen el riesgo de
trombosis venosa profunda (TVP) precoz. Hay que reali-
zar una anestesia espinal con tetracaína o bupivacaína
(isobárica o hiperbárica). La lidocaína puede no ofrecer
una duración suficiente y puede provocar un síndrome
neurológico transitorio. Hay que añadir adrenalina para
ampliar la duración de la tetracaína o mejorar la calidad
del bloqueo con bupivacaína. Deben añadirse opiáceos
para ampliar la analgesia en el período postoperatorio.
Los agentes lipofílicos, como el fentanilo, prolongan la
analgesia 6-8 horas en el período postoperatorio con poco

riesgo de depresión respiratoria. La morfina intratecal en
dosis de tan sólo 0,1 mg prolongan la analgesia 14-24 ho-
ras, aunque el riesgo de depresión respiratoria tardía es
mayor, sobre todo en ancianos. La anestesia epidural con-
siste en la inserción de un catéter, con la ventaja específi-
ca que supone la posibilidad de repetir la dosis. La lido-
caína, la mepivacaína y la bupivacaína son los agentes
más utilizados. Los agentes de acción más corta resuelven
el dolor más rápido y acortan la estancia en la UCPA. La
alcalinización de la lidocaína o la mepivacaína acelerarán
el inicio y mejorarán la calidad del bloqueo2. La adrenali-
na y los opiáceos en el espacio epidural tienen las mismas
ventajas y riesgos que en la anestesia espinal.
Los bloqueos nerviosos periféricos proporcionan una
anestesia y analgesia perioperatorias adecuadas, y no pro-
vocan cambios hemodinámicos graves. El plexo lumbar
(PL) inerva la parte anterior de la rodilla, y el nervio ciáti-
co, la parte posterior; el bloqueo del PL combinado con el
del nervio ciático logra una anestesia completa de la pier-
na. El bloqueo del psoas es el abordaje preferido al PL,
porque bloquea los tres ramos (femoral, cutáneo femoral
lateral y obturador). El bloqueo femoral, o tres en uno,
que es otro abordaje del PL, es menos óptimo porque
puede pasar por alto los nervios obturador y cutáneo fe-
moral lateral. El bloqueo del nervio ciático es necesario
para la anestesia quirúrgica, pero puede obviarse cuando
el bloqueo del PL se realiza sólo para la analgesia posto-
peratoria. Los anestésicos locales utilizados son la bupiva-
caína o la ropivacaína; las soluciones deben diluirse e in-
fundirse tras la intervención. El bloqueo del PL se usa de
forma generalizada para la analgesia en la APTR. Con ello
se logran menores puntuaciones en las escalas de dolor y
un mayor rango de movimiento de la rodilla en el post-
operatorio cuando se compara con los opiáceos i.v.3.

D. Durante la intervención se coloca un torniquete en la pier-
na. La respuesta bajo anestesia general es un estado hi-
perdinámico mediado por el sistema simpático4. Cuando
se usa anestesia regional, no se produce HTA ni taquicar-
dia5, pero puede aparecer dolor visceral («dolor por el tor-
niquete»), que es difícil de tratar6. Cuando se desinfla el
torniquete puede aparecer inestabilidad hemodinámica.
Al liberarse ácido láctico, dióxido de carbono y subpro-
ductos del metabolismo anaeróbico, se produce una vaso-
dilatación directa, una liberación de histamina de los mas-
tocitos y un efecto inotrópico negativo, lo que da lugar a
hipotensión. La hipovolemia y la disminución de la reser-
va cardiovascular incrementan este riesgo. En pocas oca-
siones, cuando se desinfla el torniquete, puede producirse
una embolia grasa, aérea o de un coágulo, con el consi-
guiente compromiso hemodinámico y respiratorio7. El uso
intraoperatorio de metilmetacrilato puede provocar vaso-
dilatación y liberación de histamina, aunque en menor
medida que durante la cirugía total de cadera, debido al
torniquete neumático inflado8.
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Paciente que se va a someter a una ARTROPLASTIA TOTAL DE RODILLA

Evaluación preoperatoria

HTA
Arteriopatía coronaria
EPOC
AR/Artrosis
Enfermedad de Paget
Tumor maligno

ECG
Ecografía
Pruebas de esfuerzo
PFR
Columna cervical
Vía respiratoria

Monitorización
Vía arterial, sonda urinaria para la APTR bilateral
Vía arterial, sonda urinaria,   vía i.v. en la enfermedad de Paget o en tumores malignos
Monitorización del ETCO2/nitrógeno

Técnica anestésica

Anestesia general

Endotraqueal
Mascarilla
Mascarilla laríngea
Opiáceos
Iniciar el control
   del dolor

Anestesia regional

Bloqueo periférico BSA Epidural

Analgesia
Bloqueo
 del plexo
 lumbar:
Psoas
 o femoral

Anestesia
Bloqueo
 del plexo
 lumbar:
Psoas +
 bloqueo ciático

Tetracaína
Bupivacaína
Epinefrina
 u opiáceos

Lumbar
Catéter
Lidocaína
Mepivacaína
Bupivacaína (0,5-0,75%)
Ropivacaína (0,5-1%)
Analgesia postoperatoria
Repetición de las dosis

Evolución intraoperatoria

General

HTA por
el torniquete

Regional

Dolor por
el torniquete

Inflado del torniquete
Metilmetacrilato
Desinflado del torniquete
Hipotensión 
Embolización

(Continúa en pág. 541)
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E. El control del dolor postoperatorio puede lograrse me-
diante analgesia controlada por el paciente (ACP), analge-
sia epidural, o bloqueos del PL continuos combinados con
opiáceos. La analgesia multimodal, que se logra con la
adición de paracetamol y fármacos inhibidores de la ciclo-
oxigenasa, mejora el control del dolor y disminuye los
efectos secundarios de los opiáceos. Se debe prestar aten-
ción al estado de volemia del paciente. Debe retrasarse la
administración de sangre autóloga o de eritrocitos recupe-
rados hasta que el paciente se traslade a la UCPA. La pro-
filaxis de la trombosis venosa profunda (TVP) tras la APTR
es una medida esencial. El 30-40% de los pacientes pre-
sentará una TVP sin profilaxis. Las consecuencias de la
TVP son la causa principal de una morbilidad grave9. Los
dispositivos de compresión secuencial (DCS) deberían
aplicarse en el período perioperatorio para ayudar a evitar
la formación de TVP. El control de los anticoagulantes en
el período perioperatorio se describe en otro capítulo.
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Postoperatorio

Dolor Volemia TVP

Opiáceos i.v. mediante ACP
Opiáceos mediante BSA
Infusión epidural
Infusión en el plexo lumbar
Paracetamol e inhibidores
 de la ciclooxigenasa

Recuperación intraoperatoria
 de eritrocitos
Recuperación de eritrocitos
 del drenaje de la herida
Hemodilución, sangre autóloga

Medias de compresión
 neumática
Warfarina
Heparina
Catéter epidural

E

Paciente que se va a someter a una ARTROPLASTIA TOTAL DE RODILLA
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La cirugía del hombro tiene numerosas indicaciones, tales
como los defectos congénitos, la artritis degenerativa y las le-
siones. El tratamiento anestésico depende de la salud del pa-
ciente y del plan quirúrgico.

A. Muchos procedimientos del hombro comienzan con una
exploración artroscópica de dicha articulación. La artros-
copia del hombro requiere anestesia para la colocación de
los puertos y relajación muscular para lograr la expansión
capsular, de modo que puedan visualizarse las estructuras
con menos riesgos para la superficie articular. Los puertos
inferiores pueden quedar fuera de la inervación del plexo
braquial; si se planifica un bloqueo interescalénico, puede
requerirse una infiltración con anestésicos locales. Un des-
garro del manguito de los rotadores disminuye la estabili-
dad del hombro, lo que causa inflamación, dolor y una
disminución de la movilidad. El tratamiento quirúrgico re-
quiere la reparación del acromion y la modificación de las
superficies articulares del mismo. Se han diseñado otros
procedimientos para corregir la laxitud congénita o trau-
mática de la cápsula del hombro. La capsulorrafia se logra
con una variedad de técnicas. La cirugía capsular inferior
y posterior puede sobrepasar los límites del plexo braquial.
Los procedimientos más complejos del hombro consisten
en la artroplastia de uno, o ambos, de los componentes
óseos de la articulación para tratar la artritis degenerativa
o una fractura compleja. La hemiartroplastia consiste en la
artroplastia de la cabeza humeral; la artroplastia total del
hombro (APTH) es la sustitución protésica de la glenoides
y la cabeza humeral. Puede producirse una pérdida signi-
ficativa de sangre. Es obligatorio lograr una relajación
muscular completa, porque es necesaria para la osteoto-
mía geométrica. La incisión quirúrgica se extiende en sen-
tido distal sobre la superficie medial del tercio superior del
brazo e incluye dermatomas situados fuera del plexo bra-
quial. Puede requerirse la aplicación adicional de aneste-
sia local en los tejidos subcutáneos o un bloqueo paraver-
tebral de T1 y T2.

B. El paciente se coloca en decúbito supino, en posición de
silla de playa o en decúbito lateral. Cuando se usa el decú-
bito supino, el paciente se sitúa cerca del borde de la
mesa de operaciones. En la posición de silla de playa se
utiliza la gravedad para tensar las estructuras y optimizar
su identificación. Esto incrementa el riesgo de lesiones y
requiere estabilizar la cabeza. La posición de silla de pla-
ya también puede provocar hipotensión por una dismi-
nución de la precarga; puede que sea necesario un so-
porte de la volemia y vasopresores. En decúbito lateral es
preciso utilizar un rodillo axilar para evitar la lesión del
plexo braquial declive, y proteger el ojo y la oreja situadas
en posición declive.

C. Los monitores se escogen según el estado de salud del pa-
ciente. Es infrecuente tener que usar una monitorización
invasiva en la cirugía del hombro.

D. La mayoría de los procedimientos del hombro se realizan
bajo anestesia general, pero puede optarse por la aneste-
sia regional con bloqueo interescalénico1. Las incisiones
transversa o posterior requieren una infiltración local su-
plementaria. Las incisiones que se extienden a la promi-
nencia pectoral requieren el bloqueo somático del 1.er y
2.º nervios intercostales, lo que se logra mejor mediante
un bloqueo paravertebral. En los pacientes con ansiedad o
claustrofobia, debe considerarse el uso de anestesia gene-
ral, porque el campo estéril cubrirá la cara del paciente. En
la APTH o la hemiartroplastia, debe considerarse la anes-
tesia regional combinada y la anestesia general para lograr
una relajación muscular y un control del dolor excelentes.

E. Si se opta por la anestesia general, hay que valorar el uso
de relajación muscular. El bloqueo neuromuscular com-
pleto no es obligatorio, pero facilita la visualización de la
cápsula del hombro. Los opiáceos pueden contribuir a
que la evolución intraoperatoria sea estable. La técnica re-
gional fundamental es el bloqueo del plexo braquial inter-
escalénico. Hay que usar las concentraciones adecuadas
de anestésicos locales para lograr una relajación completa de
la cintura escapular. Se requiere un volumen de 40 ml.
Los agentes habituales son la lidocaína, mepivacaína, ro-
pivacaína y bupivacaína. La mepivacaína al 1,4-1,5% lo-
gra un bloqueo motor excelente, una buena anestesia sen-
sitiva y tiene un potencial tóxico bajo si se utiliza con
adrenalina2. La bupivacaína al 0,5% puede que no pro-
porcione el bloqueo motor necesario; la bupivacaína al
0,75% puede hacer que se administre una dosis tóxica. La
ropivacaína y la levobupivacaína son alternativas excelen-
tes a la bupivacaína y tienen un menor riesgo de toxicidad
cardíaca. Cuando se combina el bloqueo interescalénico
con la anestesia general, la bupivacaína proporciona una
analgesia postoperatoria prolongada. El bloqueo del plexo
cervical superficial puede añadirse a la anestesia sensitiva
sobre la región anterior del deltoides y del cuello. Los blo-
queos paravertebrales del 1.er y 2.º nervios intercostales
proporcionan una anestesia sensitiva sobre la zona supe-
romedial del brazo y la región axilar.

F. Si se opta por la anestesia general, debe intubarse al pa-
ciente y asegurar la vía respiratoria. En las técnicas regio-
nales, debe establecerse una anestesia excelente de una
duración suficiente; el control urgente de la vía respiratoria
es difícil y puede requerir la invasión del campo quirúrgi-
co. Algunas de las complicaciones de la anestesia regional
son la disnea y el compromiso ventilatorio por el bloqueo
del nervio frénico3. Hay que evitar las posiciones extre-
mas. En las incisiones pequeñas, la hemorragia puede li-
mitar la visualización; debe controlarse la PA para dismi-
nuir la hemorragia. Si el cirujano planea la colocación de un
yeso completo en espiga para el hombro, puede que el pa-
ciente deba colocarse en sedestación o en bipedestación;
una técnica rápida de urgencia es ventajosa (p. ej., propo-
fol). Puede producirse hipotensión ortostática. Es posible
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Paciente que se va a someter a CIRUGÍA DEL HOMBRO

Bloqueo motor excelente
Puertos inferiores

Artroscopia Reparación del manguito
de los rotadores

Artroplastia Avance capsular

Decúbito
supino

Planificación preoperatoria

Decúbito
lateral

Monitorización

Selección del anestésico

Osteotomía
del acromion

Pérdida de sangre
Incisión hacia
 la axila
Necesita un
 bloqueo motor
 excelente

Yeso en bipedestación
Bloqueo motor completo
Porción inferior de
 la cápsula fuera
 del plexo braquial

Escoger la técnica anestésica

(Continúa en pág. 545)

General
 Relajante muscular

Regional
Interescalénica
Cervical superficial
Paravertebral
Epidural cervical

Aspectos intraoperatorios
Evitar la vía respiratoria
Bloqueo del nervio frénico
Protección del plexo braquial
Control de la presión arterial
Yeso en espiga para el hombro

B Colocación
 Decúbito supino –
    silla de playa

C

D

E

F



que sea necesario realizar una expansión de la volemia y
administrar vasopresores. La anestesia regional es eficaz
cuando se planea colocar un yeso en bipedestación, a la
vez que se evita una sedación profunda. Se han descrito
casos de bradicardia súbita, que aparece en los pacientes
colocados en posición de silla de playa durante la cirugía
del hombro cuando se utiliza el bloqueo interescalénico, y
se ha atribuido al reflejo de Bezold-Jarisch4.

G. En el postoperatorio, debe verificarse la integridad del ple-
xo braquial antes del alta de la UCPA. Un déficit neuroló-
gico recurrente es una indicación para buscar la presencia
de un hematoma compresivo o la luxación de una próte-
sis. Hay que planificar el tratamiento analgésico postope-
ratorio; la analgesia controlada por el paciente (ACP) con
opiáceos es una elección habitual. El ketorolaco es útil
cuando la existencia de un hombro congelado antes de la
intervención obliga a realizar una movilización postopera-
toria precoz de un hombro doloroso. La inyección intraar-
ticular y la incisión de anestésicos locales, que pueden
mezclarse con opiáceos, es otra alternativa5. Hay que con-
siderar la infusión continua del anestésico local; el control
domiciliario del dolor se ha logrado con reservorios elasto-
méricos o automáticos6. La analgesia interescalénica con-
tinua proporciona un control excelente del dolor, pero la

técnica de colocación y mantenimiento del catéter es difí-
cil. Un control excelente del dolor, una función neurológi-
ca completa y la deambulación sin desequilibrio son los
estándares mínimos para el alta domiciliaria del paciente,
porque no se dispondrá de una extremidad superior para
protegerse en caso de caída.
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Aspectos postoperatorios

Estado neurológico
Parestesia
Función motora

Dolor
Intraarticular
AINE
ACP
Infiltración de la incisión
Catéter interescalénico

Estado domiciliario
Deambulación
Control del dolor

G  

Paciente que se va a someter a CIRUGÍA DEL HOMBRO
(Cont. de pág. 543)



La hemodilución isovolémica (normovolémica, intenciona-
da), o HDIV, es una técnica en la que una porción de la vole-
mia del paciente se extrae y se almacena en el período pre-
quirúrgico inmediato y se reinfunde durante o después de la
cirugía. A medida que se extrae la sangre, se repone con flui-
doterapia; el hematocrito (HCT) disminuye, pero se mantiene
la volemia. La HDIV reduce las necesidades de transfusión al
diluir la pérdida intraoperatoria de sangre. La menor viscosi-
dad sanguínea reduce la resistencia vascular sistémica (RVS),
lo que incrementa el gasto cardíaco (GC) y el retorno venoso.
Además, la mayor extracción de oxígeno permite mantener el
consumo tisular de oxígeno1. Otra ventaja de la HDIV es que
proporciona una cantidad adicional de plasma y plaquetas al
final de la intervención para la hemostasia. La HDIV también
se ha utilizado combinada con la recuperación de eritrocitos y
se ha demostrado que ofrece una mayor tasa de evitación de
transfusiones que cualquiera de las demás técnicas individua-
les2. La técnica relativamente novedosa de la hemodilución
hipervolémica (la dilución premeditada del HCT sin extrac-
ción de sangre) ha demostrado ser un procedimiento prome-
tedor para disminuir las necesidades de transfusión en los pa-
cientes sanos, pero se requieren más estudios3.

A. Los candidatos apropiados para la HDIV son los pacientes
con un HCT adecuado y una reserva cardíaca normal en
quienes se espere una pérdida de, al menos, 1.000 ml de
sangre o un 20-30% de su volemia. Los procedimientos tí-
picos son la artroplastia total, los injertos de derivación co-
ronaria (IDC), la resección hepática y las intervenciones de
columna, pélvicas y oncológicas. La HDIV es una técnica
aceptada por muchos testigos de Jehovah4. Las contraindi-
caciones relativas son la anemia preoperatoria (hemoglobi-
na <12 g/dl), la enfermedad coronaria y cerebrovascular,
la disfunción miocárdica, la enfermedad pulmonar, la hi-
pertensión arterial (HTA), la cirrosis hepática, la coagulo-
patía, la diabetes, la edad avanzada y la administración
previa de fármacos depresores del miocardio. Sin embar-
go, la HDIV se ha usado con seguridad en pacientes con
arteriopatía coronaria conocida5. Los pacientes con una
reserva cardíaca dudosa pueden beneficiarse de una mo-
nitorización invasiva para asegurar el mantenimiento de la
euvolemia, las presiones de relleno cardíaco, el transporte
de oxígeno y la saturación venosa mixta de oxígeno du-
rante la HDIV. Los pacientes deberían estar euvolémicos
antes de comenzar el procedimiento.

B. La cantidad de sangre que puede extraerse se calcula con
la siguiente fórmula:

VSE × (HCTi – HCTf)
PSP = ——————————

HCTmed

donde PSP = pérdida sanguínea permitida, VSE = volu-
men sanguíneo estimado, HCTi = HCT inicial, HCTf = he-
matocrito final y HCTmed = media del HCT inicial y de-
seado. La sangre debería diluirse hasta un HCT de 27-30,
o menos6.

C. Debe usarse una técnica aséptica estricta. Se extrae sangre
arterial o venosa del paciente antes de la inducción de la
anestesia o entre la inducción y el inicio de una pérdida
significativa de sangre, y se recoge en bolsas para sangre
estándar con citrato-fosfato-glucosa-adenina (CFG-A) ob-
tenidas en el banco de sangre. Hay que agitar con fre-
cuencia la sangre a medida que fluye hacia la bolsa para
asegurar la dispersión adecuada del anticoagulante. Debe
colocarse una llave de paso y una jeringa entre el acceso
vascular y la bolsa de sangre para facilitar una transferen-
cia rápida de la sangre por toda la longitud del sistema. La
bolsa se coloca en una báscula para estimar el volumen
extraído. Las bolsas de sangre estándar contienen 450 ml
de sangre, o bien, lo que marque la etiqueta. Las bolsas
deben etiquetarse con claridad con el nombre del pacien-
te y el número de historia clínica, así como con la fecha,
hora y volumen de la extracción. A medida que se extrae
la sangre, debe reponerse con un cristaloide en una pro-
porción 3:1 o con un coloide en una proporción 1:1 del
volumen de sangre extraído. Cuando sea aplicable, debe
usarse una monitorización invasiva para mantener el valor
basal de PVC o de presión de enclavamiento de la arteria
pulmonar.

D. La sangre puede almacenarse en bolsas de CFG-A hasta
4 horas sin refrigeración para mantener la actividad pla-
quetaria inmediata. Si se requiere un almacenamiento
más prolongado, la sangre debe refrigerarse hasta 12 ho-
ras. La mayoría de los bancos de sangre no almacenan la
sangre recogida en quirófano.

E. Las indicaciones de la reinfusión de la sangre autóloga son
similares a las de la sangre alogénica, pero menos restricti-
vas. La sangre que ha salido del quirófano aún está some-
tida al mismo riesgo de error administrativo que provoca
reacciones transfusionales. En cuanto a la sangre que per-
manece en el quirófano, el principal peligro es el creci-
miento bacteriano.

F. Cuando está indicado realizar la transfusión, debe reinfun-
dirse la sangre almacenada en el orden inverso al que se
ha extraído: la sangre con la máxima concentración de eri-
trocitos y proteínas séricas, que fue la primera en obtener-
se, se infunde la última. A menos que se tenga un acuerdo
especial con el banco de sangre, la sangre que no se rein-
funde en el período perioperatorio inmediato no se puede
almacenar para su uso posterior.
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A

HEMODILUCIÓN ISOVOLÉMICA

Calcular la cantidad de sangre que va a extraerse según la fórmula
 
 Sangre extraída = volumen de sangre estimado del paciente =

Identificar al paciente que puede beneficiarse de la HDIV
Obtener el consentimiento
Determinar el nivel de monitorización que requiere el paciente
Reunir los materiales necesarios para realizar la HDIV
 Catéteres intravasculares
 Sistema, bolsas de sangre
 Jeringas y llaves de paso
 Báscula

HCTi � HCTf

HCTmed

Transportar la sangre en condiciones asépticas en bolsas de sangre con CFG-A etiquetadas,
   con agitación frecuente
Reponer la sangre con cristaloides en proporción 3:1 o con coloides en proporción 1:1
Mantener constante la presión venosa central o la de enclavamiento de la arteria pulmonar

Prever la cantidad de tiempo hasta que se necesite la transfusión

<4 horas >4 horas

Almacenar la sangre a
temperatura ambiente

Refrigerar la sangre

Valorar la necesidad de transfusión

Ninguna Necesaria

No transfundir Transfundir primero la
sangre con el menor HCT

B

C

D

E

F



La evaluación del paciente politraumatizado es un proceso
continuo que se realiza durante la atención continuada en poli-
traumatismos. La naturaleza y evolución de las alteraciones fi-
siológicas y de su impacto sobre el aporte de oxígeno (O2) en
estos pacientes determinarán las prioridades terapéuticas. La
observación exhaustiva de la respuesta del paciente a la reani-
mación y la anestesia es una retroalimentación de gran utilidad.

A. La evaluación anestésica inicial debe realizarse lo antes
posible. Mientras el equipo de asistencia a politraumatis-
mos sigue el protocolo ATLS, debe evaluarse con rapidez
la vía respiratoria del paciente, la ventilación y la circula-
ción (ABC). La confirmación de una vía respiratoria per-
meable y de una ventilación adecuada se realiza median-
te la inspección, auscultación y pulsioximetría. Hay que
intubar de inmediato al paciente en los casos de hipoxia,
hipercapnia, puntuación <9 en la escala de coma de Glas-
gow, obstrucción de la vía respiratoria por lesiones maxi-
lofaciales o por lesiones cervicales expansivas, quemadura
aparente de la vía respiratoria o shock refractario a la rea-
nimación inicial1. Hay que considerar una intubación pre-
coz profiláctica cuando la extensión de la lesión, su meca-
nismo o los antecedentes médicos incrementen el índice
de sospecha de una descompensación futura. La intuba-
ción también puede requerirse en un paciente intoxicado
o poco colaborador para facilitar los estudios diagnósticos.
Hay que administrar oxígeno suplementario en los pa-
cientes politraumatizados que no requieran intubación. En
los pacientes con politraumatismos debe considerarse la
existencia de repleción gástrica, lo que conlleva un riesgo
de aspiración, pues el vaciado gástrico se interrumpe en el
momento de la lesión. Todos los pacientes politraumatiza-
dos presentan un riesgo de lesiones de la columna cervi-
cal, excepto aquellos que sólo tengan lesiones aisladas de
las extremidades. Debe evaluarse la circulación y hay que
determinar si el paciente está en shock. El nivel de con-
ciencia, los signos vitales y la coloración cutánea son indi-
cadores aproximados de la perfusión y oxigenación de los
órganos terminales. Hay que recordar que un paciente jo-
ven en decúbito supino puede tener una PA y frecuencia
cardíaca normales, incluso tras una pérdida superior a un
20% de la volemia2. Se debe monitorizar estrechamente la
diuresis, la concentración seriada de hemoglobina, el esta-
do acidobásico y las pérdidas continuas de sangre. Hay
que medir la temperatura central del paciente al principio
y con frecuencia. Puede producirse una hipotermia iatro-
génica en los pacientes politraumatizados, pero también
puede deberse a la gravedad de la lesión. La respuesta del
paciente a un bolo inicial de cristaloide caliente proporcio-
na una información fundamental sobre el grado de hipo-
volemia.

B. A continuación se realiza una valoración más exhaustiva.
Hay que revisar el ECG del paciente, realizar una radiogra-
fía de tórax y un análisis sanguíneo inicial. Si es posible,
hay que interrogar al paciente o a la familia sobre los ante-
cedentes médicos, las alergias y las medicaciones actuales.

El consumo de alcohol y de drogas es frecuente. Los análi-
sis toxicológicos pueden ser útiles. Hay que solicitar un
análisis de la HCG urinaria en todas las mujeres en edad
fértil. Las pacientes embarazadas con un feto viable requie-
ren monitorización fetal intraoperatoria y durante las pri-
meras 24 horas del postoperatorio. Hay que determinar los
mecanismos, extensión, localización y cinética de la lesión,
pues se correlacionan con patrones específicos de lesión, así
como con la morbilidad y la mortalidad. Las fracturas de
huesos largos pueden causar un síndrome de embolia gra-
sa. Un estudio detallado del paciente politraumatizado
consta de radiografías de los elementos óseos, pielografía
intravenosa (PIV), TC craneal, cervical y abdominal, así
como de análisis sanguíneos exhaustivos. En los pacientes
en estado de shock refractario a la reanimación, puede que
sólo haya tiempo de hacer una ecografía en urgencias. La
valoración dirigida mediante ecografía en politraumatis-
mos puede proporcionar información inmediata sobre la
presencia de hemorragia intraabdominal o intratorácica3.

C. Los pacientes politraumatizados llegan a urgencias en dis-
tintas fases del proceso de evaluación. Hay que proseguir
de forma intraoperatoria la valoración del aporte de O2.
Deben monitorizarse los sonidos respiratorios, la distensi-
bilidad pulmonar, las relaciones PaO2/FiO2 y los gradien-
tes A-a para ofrecer una indicación precoz de los procesos
pulmonares no diagnosticados con anterioridad. La PA, la
diuresis, la hemoglobina seriada, los perfiles de hemosta-
sia y el análisis del pH son útiles para estimar la perfusión.
El grado de deterioro hemodinámico tras la inducción
anestésica puede indicar la idoneidad de la reanimación
de volumen o de la función de bomba. Hay que evaluar el
estado de perfusión del paciente de forma intraoperatoria
para obtener un diagnóstico precoz de una reanimación
inadecuada, de una contusión cardíaca, un taponamiento
cardíaco, una hemorragia oculta y de estados de coagulo-
patía. En los pacientes con traumatismos craneales cerra-
dos, hay que considerar la posibilidad de desarrollo de hi-
pertensión intracraneal (HTIC). La monitorización de la
presión intracraneal puede ser necesaria para asegurar
una presión de perfusión cerebral adecuada.

D. Debe continuarse la evaluación del paciente traumatizado
en el período postoperatorio. Una persistencia de la aci-
dosis metabólica, la hipotermia y la coagulopatía, a pesar
de una reanimación enérgica y una intervención quirúrgi-
ca, son indicativas de mal pronóstico. La vigilancia conti-
nua del inicio de un síndrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) y de una insuficiencia multiorgánica es pru-
dente en los pacientes con politraumatismos graves.
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A Evaluación preliminar

PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Valorar el aporte de oxígeno
Nivel de conciencia, pulso, presión arterial, frecuencia respiratoria, coloración cutánea

Valorar el estado ventilatorio
Permeabilidad de la vía respiratoria,
   sonidos respiratorios
Escala de Glasgow (reflejos de protección)
SaO2, PaO2, PaCO2

Valorar el estado de perfusión
Presión arterial, relleno capilar
Diuresis, pH, HCO3, hemoglobina/HCT,
   «pérdida de sangre»

Oxígeno
suplementario

Intubación endotraqueal
Estómago lleno
Estado de la columna cervical
Traumatismo craneal cerrado
Globo ocular abierto
Traumatismo maxilofacial
Traumatismo cervical contuso/penetrante

Reanimación

Evaluación exhaustiva

Antecedentes
    médicos
Alcohol
Consumo de drogas
Embarazo

Mecanismo de lesión
Caída desde más de 4,5 m
Atropello a más de 32 km/h
Tiempo de liberación de un
    vehículo accidentado prolongado
Fallecimiento de un pasajero
Dos o más fracturas proximales
    de huesos largos
Eyección de un vehículo
Lesión penetrante del tórax,
    abdomen, cabeza, cuello

Estudio en politraumatizados
Estudios radiográficos
Lavado peritoneal diagnóstico

Temperatura

Evaluación intraoperatoria

Reevaluar el aporte de oxígeno

Estado ventilatorio
Neumotórax no diagnosticado
Contusión pulmonar evolutiva
Neumonitis por aspiración evolutiva

Estado de perfusión
Contusión cardíaca
Taponamiento pericárdico
Hemorragia
Coagulopatías
Hipertensión craneal evolutiva

Evaluación postoperatoria

B

C

D



De forma ideal, un anestesiólogo debería participar en la eva-
luación y reanimación iniciales de cualquier paciente poli-
traumatizado. Una vez realizada la evaluación inicial, hay que
hacer los preparativos para realizar con rapidez el control de
la vía respiratoria y la reanimación. El control quirúrgico rápi-
do de una hemorragia traumática es esencial.

A. Debe realizarse una evaluación preliminar del paciente, va-
lorando el ABC (aporte de oxígeno [O2], ventilación y perfu-
sión). Hay que aportar oxígeno suplementario o intubar al
paciente y comenzar la reanimación con fluidoterapia. Debe
prepararse el quirófano. Si se tiene un quirófano de trauma-
tología adecuadamente equipado y dispuesto se ahorra un
tiempo precioso. Debe prepararse un equipo estándar, los
monitores y los fármacos por adelantado. Se debe disponer
de un calentador de líquidos de alto flujo, de una manta de
aire forzado y de un equipo de monitorización invasiva de la
presión arterial. El quirófano debe calentarse antes de la lle-
gada del paciente para evitar que empeore la hipotermia.

B. Si el tiempo lo permite, debe realizarse una evaluación más
exhaustiva.

C. A continuación, el paciente se lleva al quirófano. La preoxi-
genación se inicia mientras se aplican los monitores. Si el
paciente llega sin un acceso i.v. adecuado (mínimo de dos
catéteres periféricos de gran calibre), se insertará un catéter
central de gran calibre antes de la inducción. Si el paciente
tiene pulso radial o braquial palpable, se insertará un caté-
ter arterial antes de la inducción (puede que después sea
imposible). Una vía arterial es fundamental, no sólo para
monitorizar la PA, sino para poder realizar mediciones fre-
cuentes del pH, hematocrito (HCT) y electrólitos. Hay que
asumir que todos los pacientes politraumatizados están hi-
povolémicos, aunque los signos vitales sean normales. La
reanimación con fluidoterapia se inicia antes de la induc-
ción. En los pacientes politraumatizados con deformidades
de la cara o el cuello, hay que realizar una intubación me-
diante fibroscopio o una cricotiroidotomía, ambas con el
paciente despierto. Si se prevé que la vía respiratoria será
normal, se realizará una intubación de secuencia rápida, de
modo que un ayudante estabilice en línea la columna cervi-
cal con las manos mientras otro aplica presión en el cricoi-
des. Hay que considerar el uso de ketamina y midazolam
para la inducción; los pacientes en estado de shock puede
que sólo requieran relajación muscular. El suxametonio
(SXM) proporciona las condiciones más fiables y rápidas de
intubación, y es seguro en las primeras 24 horas tras que-
maduras o lesiones medulares. La intubación orotraqueal
puede efectuarse con seguridad en la gran mayoría de los
pacientes. Hay que tener un equipo auxiliar para la vía res-
piratoria (p. ej., mascarilla laríngea de intubación, bujía, vi-
deolaringoscopio, etc.) disponible de inmediato en caso de
encontrar una vía respiratoria difícil no prevista. Siempre
debería contarse con personal y equipo para establecer una
vía respiratoria quirúrgica en la inducción.

Hay que observar la respuesta hemodinámica del pacien-
te a la inducción, lo que proporcionará información sobre el
estado de volemia. Hay que usar agentes inhalatorios en do-

sis bajas para el mantenimiento anestésico, si se tolera. Los
opiáceos son adyuvantes útiles, porque tienen unos efectos
cardiovasculares mínimos. Debe evitarse el N2O, que tiene
pocas indicaciones en la asistencia a politraumatizados. El
N2O es un depresor miocárdico, expande los gases atrapa-
dos, eleva la PIC y limita la FiO2. Debe continuarse la reani-
mación con fluidoterapia durante todo el período intraopera-
torio. Hay que optar por cristaloides isotónicos calentados
para la reanimación inicial en politraumatizados; los estudios
han demostrado que los coloides más caros no mejoran el
pronóstico1. El suero salino hipertónico sólo está indicado en
el contexto militar y en situaciones de catástrofes, donde su
portabilidad es una ventaja2. Cada vez está más extendida la
creencia de que una reanimación inicial excesiva mediante
fluidoterapia en los politraumatizados puede incrementar la
hemorragia y dar lugar a pronósticos peores3. Antes del con-
trol quirúrgico de la hemorragia, debe intentarse obtener una
presión arterial sistólica de 80-90 mmHg (mayor en ancianos
o en personas con lesión cerebral, en quienes la presión de
perfusión cerebral es fundamental). Las pérdidas de sangre
suelen acabar necesitando una transfusión de concentrados
de hematíes; la concentración deseable de hemoglobina de-
penderá del trastorno médico subyacente del paciente y de la
velocidad de pérdida continua de sangre. La coagulopatía
más frecuente asociada a una transfusión masiva es la trom-
bocitopenia por dilución. Deben transfundirse plaquetas
para mantener un recuento de al menos 50.000-70.000.
Hay que dar plasma fresco congelado (PFC) en función de
los resultados de los estudios de coagulación. Deben monito-
rizarse las concentraciones de calcio; el citrato de los concen-
trados de hematíes se une al calcio, cuya reposición tratará la
coagulopatía y la hipotensión asociadas a la hipocalcemia.
En los pacientes politraumatizados con coagulopatías graves
refractarias a la transfusión de plaquetas, PFC y crioprecipi-
tados, debe considerarse la administración de factor VIIa (50-
100 μg/kg)4. Si los pacientes politraumatizados presentan
una hipotensión continua inexplicada tras el control quirúr-
gico de la hemorragia, debe considerarse la realización de
una ecocardiografía transesofágica (ETE) para diferenciar
con rapidez entre hipovolemia, isquemia y taponamiento.
Durante el período intraoperatorio, hay que comunicarse
con el equipo quirúrgico y mantenerles informados de la
PA, el pH arterial, la diuresis y la hemoglobina del paciente.
Las directrices actuales de cirugía en politraumatizados re-
comiendan el control de daños sólo en los traumatismos
graves, y es mejor salir del quirófano una vez que se hayan
controlado las principales fuentes de hemorragia.

D. En ausencia de traumatismos graves de la vía respiratoria
o el tórax, tal vez sea posible extubar a algunos pacientes
politraumatizados al final de la intervención. El paciente
debe permanecer intubado si existe una hipotermia no
corregida, acidosis, hipotensión o una intoxicación. Los
pacientes con politraumatismos graves suelen requerir
asistencia en la UCI y puede que tengan una inestabilidad
hemodinámica en el período postoperatorio inmediato.
Llegados a este punto, puede que sea beneficioso realizar
una cateterización de la arteria pulmonar (AP).
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PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Valorar el estado ventilatorio
Permeabilidad de la vía respiratoria,
   sonidos respiratorios
Escala de Glasgow (reflejos de protección)
SaO2, PaO2, PaCO2

Valorar el estado de perfusión
Presión arterial, relleno capilar
Diuresis, pH, HCO3, hemoglobina/HCT,
   «pérdida de sangre»

Oxígeno
suplementario

Mecanismo de lesión
Caída desde más de 4,5 m
Atropello a más de 32 km/h
Tiempo de liberación de un vehículo
   accidentado prolongado
Fallecimiento de un pasajero
Dos o más fracturas proximales de huesos largos
Eyección de un vehículo
Lesión penetrante del tórax, abdomen,
   cabeza, cuello

Antecedentes
   médicos

Alcohol
Consumo de drogas
Embarazo

Intubación endotraqueal
Estómago lleno
Estado de la columna cervical
Traumatismo craneal cerrado
Globo ocular abierto
Traumatismo maxilofacial
Traumatismo cervical
   contuso/penetrante

Estado ventilatorio
Neumotórax no diagnosticado
Contusión pulmonar evolutiva
Neumonitis por aspiración evolutiva

Estado de perfusión
Contusión cardíaca
Taponamiento pericárdico
Hemorragia
Coagulopatías
Hipertensión craneal evolutiva

Temperatura

Evaluación preliminar

Valorar el aporte de oxígeno
Nivel de conciencia, pulso, presión arterial, frecuencia respiratoria, coloración cutánea

A

Estudio en politraumatizados
Estudios radiográficos
Lavado peritoneal diagnóstico

Evaluación exhaustivaB

Evaluación intraoperatoriaC

Evaluación postoperatoriaD

Reevaluar el aporte de oxígeno

Reanimación



La exanguinación masiva es mortal a menos que se realice
una reanimación de inmediato. El tratamiento inicial consiste
en la colocación de varios catéteres de acceso vascular de
gran calibre y la infusión de líquidos. Los dispositivos de mo-
nitorización invasiva pueden ser de gran ayuda para determi-
nar la necesidad de una mayor reposición de líquidos, en es-
pecial cuando el paciente ha sufrido la mayor parte de la
pérdida de sangre antes de llegar al hospital.

A. Algunos pacientes que tienen un riesgo de sufrir una he-
morragia masiva (aneurismas torácicos, sustituciones val-
vulares repetidas) pueden beneficiarse del secuestro de
plasma rico en plaquetas antes de la circulación extracor-
pórea, lo que ha logrado una disminución significativa del
uso de sangre homóloga cuando las plaquetas y los leuco-
citos se protegen del circuito extracorpóreo1. A medida que
se pierden unos porcentajes cada vez mayores de la vole-
mia, la perfusión periférica disminuye (extremidades frías,
pálidas y sin pulso), la perfusión renal decrece (oliguria) y
la perfusión del SNC se compromete (confusión, pérdida
de conocimiento). Debe estimarse el grado de pérdida de
sangre que ya se ha producido, así como las pérdidas adi-
cionales que se esperan, de modo que pueda administrar-
se una transfusión adecuada. En los pacientes politrauma-
tizados, el diagnóstico de las lesiones puede que deba ser
simultáneo al tratamiento; la hipotensión que no responde
a una infusión vigorosa de volumen puede ser secundaria a
otros procesos patológicos (p. ej., shock medular, disfun-
ción miocárdica, sepsis). Hay que intentar mantener al pa-
ciente caliente durante la reanimación.

B. La máxima resistencia al flujo en un sistema i.v. se en-
cuentra en el catéter intravenoso. Deben insertarse los ca-
téteres del mayor diámetro posible para una transfusión
masiva. Los introductores de catéteres de arteria pulmo-
nar (AP) del calibre 8 de French pueden colocarse en las
venas del cuello, safena o en otras que estén accesibles.
Los sistemas i.v. pueden insertarse directamente en la
vena cava o en la aurícula derecha. 

C. La composición de los líquidos utilizados para la reposición
de la volemia depende de las necesidades de cada pacien-
te, pero se puede estimar en función del grado de pérdida de
sangre (tabla 1). Durante la pérdida de la primera mitad
de la volemia, es más esencial mantener la volemia para
evitar la estasis y proporcionar un vehículo para el transpor-
te de oxígeno (O2) y la excreción de dióxido de carbono
(CO2). El aporte máximo de O2 puede lograrse con un he-

matocrito (HCT) del 30%2; muchos anestesistas sólo infun-
den cristaloides y/o coloides (no concentrados de hematíes)
hasta que el HCT disminuye por debajo del 24%. La dismi-
nución de la viscosidad sanguínea puede aumentar el flujo
tisular al reducir el apilamiento de hematíes y la formación
de microagregados. Los cristaloides i.v. se distribuyen entre
el plasma y el líquido intersticial (en una proporción de 1:4),
de modo que si se realiza una reanimación de la volemia
sólo con cristaloides, se produce edema tisular (con edema
cerebral y pulmonar). Sin embargo, los cristaloides son mu-
cho más baratos que los coloides, y la mayoría de los anes-
tesistas los administran combinados. Si se produce una dis-
minución de la saturación venosa mixta de O2 u otro
signo de privación de O2, deben transfundirse más concen-
trados de hematíes a demanda. Durante la reposición de la
segunda mitad de la volemia, suele producirse una coagu-
lopatía por dilución3. Debe administrarse PFC calentado a
demanda para mantener el índice normalizado internacional
(INR) o el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de trom-
boplastina parcial (TTP) en el rango funcional. Hay que ob-
servar el campo quirúrgico, que puede aportar información
sobre la coagulación o su ausencia. Cuando se ha repuesto
una volemia completa, se produce una trombocitopenia por
dilución. Hay que administrar infusiones de plaquetas para
elevar el recuento de plaquetas circulantes a más de
50.000/mm2. Los concentrados de hematíes, PFC y plaque-
tas que se administran son, esencialmente, sangre completa
reconstituida (sería preferible el uso de sangre completa, en
la que se reduce la exposición a antígenos y a infecciones vi-
rales, pero no suele disponerse de ella).

D. Las bombas de infusión rápida facilitan la transfusión. La
transfusión autóloga de sangre recuperada es económica
cuando se pierden grandes volúmenes de sangre limpia.
La recogida, filtración, purificación y reinfusión de eritroci-
tos reduce el riesgo de reacción transfusional o de adquisi-
ción de enfermedades transmitidas por la sangre.

E. Hay que tratar la vasoconstricción intensa (secundaria al
shock) para mejorar la microcirculación tisular. Hay que
observar a los pacientes en busca de signos y síntomas de
lesión pulmonar relacionada con la transfusión (LPRT),
que suele ocurrir durante o en las primeras 6 horas de la
transfusión. La LPRT es una causa destacada de morbili-
dad y mortalidad relacionadas con la transfusión. El trata-
miento con esteroides es controvertido (los casos descritos
son anecdóticos)4.
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TABLA 1
Estimación de la volemia según la edad

Paciente Volemia (ml/kg)

Adulto 60
Niño 60–70
Lactante 70–80
Recién nacido 80–100
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Paciente que requiere una TRANSFUSIÓN SANGUÍNEA MASIVA

Pérdida del primer
50% de la volemia

Mantener PVC en 5-10 cmH2O

Pérdida de la segunda mitad
de la volemia

Coagulopatía por dilución

PFC

Control del TP y TTP
Vigilar el campo quirúrgico

Administrar concentrados de hematíes

Mantener el hematocrito en el 30%

Pérdida superior a 1 volemia

Mantener la volemia
Cristaloides
Coloides
 Fracción proteica del plasma
 Hidroxietilalmidón
 Dextrano
Concentrados de hematíes a demanda

Hematocrito
Hemoglobina
Electrólitos séricos
BUN
Glucosa
Parámetros de la coagulación
Radiografía de tórax
ECG

Trombocitopenia por dilución

Administrar plaquetas

Evaluación clínica
Pérdida de sangre prevista
Lesiones: naturaleza, gravedad
Perfusión de órganos
 Nivel de conciencia
 Diuresis
Secuestro preoperatorio
 Rico en plaquetas
 Plasma

A

PFC
Concentrados de hematíes

Consecución de la hemostasia

Mantener
el hematocrito

en el 30%

Establecer accesos
vasculares de gran calibre

B

Determinar la pérdida de sangre
como porcentaje de la volemia

C

Medidas accesorias a la transfusión
Bomba de infusión rápida
Transfusión autóloga
 Adecuada en ausencia de
     contaminación bacteriana
     y de cáncer
Compatibilidad perfecta
Ausencia de riesgo de hepatitis

D

Complicaciones potenciales
Fallecimiento (50%)
Lesión pulmonar
Shock
Necrosis tubular aguda
Reacción transfusional
Coagulopatía, CID
Hepatitis, SIDA, otras enfermedades infecciosas

E



El shock se define como cualquier estado patológico que cul-
mina en la hipoperfusión de los tejidos y en un aporte inade-
cuado de oxígeno (O2) para satisfacer las necesidades meta-
bólicas1-3. Se trata de un fenómeno complejo que implica a
componentes hemodinámicos e inflamatorios. El shock se
clasifica como cardiogénico (fallo de bomba) o debido a la
disminución del retorno venoso (como resultado de la hipo-
volemia o la vasodilatación). El shock cardiogénico se produ-
ce cuando existe una insuficiencia ventricular izquierda (VI) o
derecha (VD) (debida, posiblemente, a un infarto o isquemia
de miocardio), arritmia, disfunción valvular, taponamiento
pericárdico y embolia pulmonar. La hipovolemia se debe a
una hemorragia o deshidratación. La vasodilatación puede
deberse a sepsis, anafilaxia, lesión neurógena y quemadura.
Otras causas de shock son la insuficiencia suprarrenal, la into-
xicación por monóxido de carbono y la enfermedad tiroidea
grave. El tratamiento precoz del shock es necesario para evi-
tar una insuficiencia multiorgánica.

A. Hay que realizar una historia y una exploración física, cen-
trando la atención en la vía respiratoria, la ventilación y la
circulación (protocolos de soporte vital cardíaco avanzado
[ACLS]/ATLS). Se debe intubar y ventilar mecánicamente
al paciente que tenga signos de hipoxemia, incapacidad
de proteger la vía respiratoria o insuficiencia ventilatoria,
debida, por ejemplo, a una fatiga de los músculos respira-
torios.

B. Debe valorarse la idoneidad del gasto cardíaco (GC) eva-
luando el pulso, la temperatura cutánea y el relleno capilar.
Si parece existir un aumento del GC, es probable que la re-
sistencia vascular sistémica (RVS) esté disminuida. Si el GC
parece estar disminuido, debe determinarse el estado de
volemia. Hay que asegurar un acceso i.v. adecuado y co-
menzar la reanimación con líquidos i.v. para restaurar la
volemia. Hay que administrar hemoderivados a demanda
mediante un calentador de sangre. El riesgo de fallecimien-
to se incrementa con el número de unidades de sangre
transfundidas; cuando se repone más de una volemia, la
mortalidad se acerca al 50%. Deben colocarse los monito-
res habituales. Se insertará una vía arterial y se remitirán
muestras de sangre para su análisis. Hay que usar monito-
res especiales para obtener datos objetivos (p. ej., sonda

urinaria, ecocardiograma, catéter de presión venosa cen-
tral o de la arteria pulmonar (AP), saturación venosa mixta
de O2, análisis de la onda del pulso y Doppler esofágico)
para permitir un tratamiento dirigido por objetivos.

C. Hay que determinar la causa del estado de shock. Puede
ser evidente (disparo de arma de fuego con hemorragia
masiva) o poco clara (hipoglucemia o reacción transfusio-
nal bajo anestesia general). El tratamiento suele requerir
un diagnóstico y tratamiento simultáneos. Hay que consi-
derar la administración de fármacos vasoactivos después
de instaurar una reanimación de la volemia. Si el GC es
bajo y las presiones de relleno son elevadas, hay que su-
ministrar un soporte inotrópico. Si el GC es alto, se deben
administrar vasopresores para tratar la hipotensión. Se de-
ben ajustar las dosis en función de los signos de perfusión
de los órganos terminales. Hay que continuar valorando la
PA, la temperatura, la diuresis y el estado acidobásico. No
se debe tratar la acidosis con bicarbonato sódico.

D. Hay que intentar corregir el trastorno subyacente. Se debe
reevaluar continuamente al paciente durante la aplicación
de las medidas terapéuticas. El tratamiento definitivo del
shock hemorrágico suele requerir una intervención quirúr-
gica. En los casos de shock cardiogénico hay que consul-
tar con un cardiólogo, y puede ser necesaria una angio-
grafía y medidas de revascularización. Aunque el shock
séptico tiene un componente inflamatorio, la administra-
ción de esteroides es controvertida. El tratamiento con es-
teroides en altas dosis puede empeorar el pronóstico, pero
en dosis bajas puede ser beneficioso en los casos donde se
asocie a una insuficiencia suprarrenal. Hay que realizar
una prueba de estimulación con corticotropina (ACTH)
para evaluar una posible insuficiencia suprarrenal.
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B

A

D

Paciente en estado de SHOCK

Evaluación clínica
ABC

Intubación/ventilación para:
Hipoxemia
Protección de la vía respiratoria
Insuficiencia ventilatoria

Valoración continua:
Determinar el gasto cardíaco
PA, pulso, palidez, relleno capilar, oliguria, diaforesis

C

Reanimación con líquidos y monitorización:
Acceso i.v. para la reanimación con líquidos y hemoderivados
Monitores habituales
Vía arterial
Pruebas de laboratorio
Tratamiento dirigido por objetivos utilizando monitores especiales

Hipovolemia:
Pérdida evidente de líquido
Pérdida oculta de líquido
Alteración del retorno venoso

Vasodilatación:
Sepsis
Anafilaxia
Lesión neurológica
Quemaduras
Sobredosis
   de fármacos

Cardiogénico:
Infarto de miocardio
Arritmia
Problema valvular
Embolia
Taponamiento

Otras:
Insuficiencia suprarrenal
Monóxido de carbono
Enfermedad tiroidea
Hipoglucemia

Hipovolemia:
Expansión de la volemia
Medidas de soporte
   circulatorio
Mantener la capacidad
   de transporte de O2
Tratamiento quirúrgico

Sepsis:
Antibióticos

Corregir el trastorno subyacente

Anafilaxia:
Adrenalina
Antihistamínicos
Esteroides

Cardiogénico:
Medidas de soporte
   circulatorio
Consulta a cardiología
Antiarrítmicos
Anticoagulación
   (embolia pulmonar)
Drenar el taponamiento

Insuficiencia suprarrenal:
Esteroides

Determinar la etiología del shock



La hipotensión sintomática en el paciente con traumatismo
agudo indica una afección potencialmente mortal y requiere
una intervención inmediata. Los esfuerzos iniciales de reani-
mación deben realizarse de forma sistemática, dirigidos a
identificar y corregir el trastorno, incluso cuando no se conoz-
ca el diagnóstico definitivo1. La hipotensión se vuelve signifi-
cativa desde el punto de vista clínico cuando la presión arte-
rial sistólica (PAS) disminuye por debajo de 90 mmHg o se
asocia a manifestaciones clínicas de perfusión inadecuada de
órganos terminales. Los signos de hipoperfusión de órganos
terminales son la alteración del nivel de conciencia, la dismi-
nución de la diuresis, la isquemia miocárdica en el ECG o la
ecografía y un retraso del relleno capilar de la porción distal
de las extremidades. Los pacientes con hipertensión crónica y
los que padecen trastornos médicos previos pueden experi-
mentar una hipotensión sintomática con cifras de PA superio-
res a 90 mmHg, y requieren que la reanimación logre unos
objetivos mayores de lo normal para restaurar la perfusión.

A. Es necesario asegurar una vía respiratoria permeable,
confirmar la idoneidad de la ventilación y controlar una

hemorragia evidente. Deberá insertarse una cánula ve-
nosa de gran calibre (vaina introductora del calibre 14
i.v. o 9 de French) por vía percutánea o por una incisión
para permitir la administración de líquidos i.v. y hemo-
derivados. En todos aquellos pacientes que hayan sufri-
do traumatismos, deberá considerarse la posibilidad de
lesiones de la columna cervical y, cuando sea necesario,
se inmovilizará el cuello en una posición neutra. Duran-
te los esfuerzos iniciales de reanimación, se debe reali-
zar una exploración neurológica básica que conste de la
determinación del nivel de conciencia (Escala de coma
de Glasgow), las respuestas pupilares a la luz y la fun-
ción motora de las extremidades. En la medida de lo
posible, deberá obtenerse una breve historia del pa-
ciente, de los profesionales de medicina prehospitalaria,
o de los testigos, que recoja las alergias a fármacos, el
uso habitual de medicamentos, los antecedentes médi-
cos, el nombre del médico de atención primaria del pa-
ciente y la localización de las historias clínicas, así como
las circunstancias y mecanismos que han rodeado a la
lesión.
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A

PACIENTE HIPOTENSO CON UN TRAUMATISMO AGUDO

Exploración inicial
Vía respiratoria
Ventilación
Hemorragia
Circulación/perfusión
Exploración neurológica

Confirmar la permeabilidad de la vía respiratoria, asegurar
 una ventilación adecuada y detener las hemorragias visibles
Obtener un acceso i.v. de gran calibre
Estabilizar la columna cervical, si está indicado clínicamente

Historia inicial
Alergia
Medicaciones
Enfermedades médicas
Mecanismos/sucesos

PA sistólica <90 mmHg y sintomática

(Continúa en pág. 561)

Sí No



B. Las alteraciones de la frecuencia cardíaca y las arritmias
pueden contribuir a una hipotensión sintomática en los pa-
cientes traumatizados. Hay que identificar las arritmias con
una monitorización precoz del ECG. La bradicardia se aso-
cia a un traumatismo craneal y una lesión de la médula cer-
vical graves. Las bradicardias asociadas a la hipotensión
deben acelerarse con atropina, un marcapasos externo,
adrenalina, dopamina o isoproterenol. Las taquiarritmias
no sinusales, como una fibrilación auricular no controlada,
un flúter auricular, una taquicardia ventricular o una fibri-
lación ventricular son infrecuentes en los traumatismos
agudos, pero pueden contribuir a la hipotensión. Hay que
corregir las taquiarritmias asociadas a la hipotensión sin
demora, utilizando una cardioversión eléctrica o farmaco-
lógica.

C. Se debe evaluar la presencia de hipovolemia debida a una
hemorragia externa o interna. Hay que minimizar una pér-
dida sanguínea continua en el shock hipovolémico; se debe
diferir una reposición agresiva del volumen intravascular
hasta que las hemorragias graves estén bajo control. Si una
hemorragia de una extremidad no puede controlarse sólo
con presión directa, debe considerarse la aplicación de un
torniquete2. Se debe valorar la aplicación de un agente he-
mostático para controlar una hemorragia continua significa-
tiva en las heridas amplias del tronco o de la zona proximal
de las extremidades3,4. Cuando estos agentes se aplican en
una herida, adsorben con rapidez los líquidos de la misma y
de las zonas circundantes, y concentran los factores de la
coagulación. Todas las hemorragias incontrolables requie-
ren una intervención quirúrgica inmediata. El intento de res-
taurar el volumen intravascular cuando existe una hemorra-
gia continua incrementará la pérdida de sangre, diluirá el
número de plaquetas, los factores de coagulación y otras
proteínas plasmáticas, además de favorecer la hipotermia5-8.
Por tanto, debe limitarse la reposición de volumen a la
necesaria para mantener la perfusión a los órganos vita-
les, como el cerebro y el corazón. Una vez controlada la
hemorragia, se debe reponer enérgicamente el volumen
intravascular mediante el aporte rápido de un bolo de 20-
40 ml/kg con un cristaloide isotónico sin glucosa (solución
de Ringer-Lactato, suero salino isotónico o solución mul-
tielectrolítica). El suero salino hipertónico, las soluciones de
coloides o el hidroxietilalmidón, solos o combinados con
cristaloides, restaurarán el volumen intravascular, pero la
ventaja sobre la reanimación con cristaloides isotónicos si-
gue sin demostrarse9-12. Hay que administrar hemoderiva-
dos si la PA no logra mejorar con el bolo inicial de volu-
men, o si la pérdida estimada de sangre (PES) supera los
20-30 mg/kg (30-40% de la volemia estimada del paciente).
Es preferible usar sangre isotipo y sometida a pruebas cru-
zadas, pero la sangre que sólo sea isotipo o del grupo O es
una alternativa aceptable para su uso en urgencias. Las
mujeres en edad fértil que requieran una transfusión antes
de determinar el tipo y las pruebas cruzadas deberían reci-
bir sangre Rh negativo siempre que sea posible. Hay que
prever con anticipación la necesidad de PFC y plaquetas. El
PFC y las plaquetas suelen necesitarse cuando la pérdida de
sangre supera el 40% de la volemia estimada. En presencia
de una hemorragia continua y de coagulopatía, hay que
considerar la adición de factor VII activado de la coagula-
ción (VIIa) para reducir la pérdida absoluta de sangre y fa-
cilitar los esfuerzos de reanimación.

D. Hay que valorar la posible existencia de un neumotórax a
tensión o de un taponamiento pericárdico si la hipoten-

sión persiste, a pesar de una volemia adecuada. Estas al-
teraciones causan una obstrucción física del corazón o de
los grandes vasos, lo que provoca una disminución del vo-
lumen sistólico y una taquicardia compensadora. El neu-
motórax a tensión se debe tratar mediante la descompre-
sión inmediata con aguja, seguida por una toracostomía
mediante un tubo de tórax. Para diagnosticar un tapona-
miento pericárdico en un traumatismo agudo, debe reali-
zarse una ventana pericárdica y visualizar la sangre en el
saco pericárdico. Si este procedimiento no es posible, se
debe realizar una pericardiocentesis. En cualquier caso, un
resultado positivo requerirá una intervención quirúrgica
urgente para reparar la lesión cardíaca.

E. Es difícil valorar la cuantía de la pérdida de sangre y la
idoneidad de la reanimación de volemia en los pacientes
con lesiones múltiples y con una pérdida continua de san-
gre durante los esfuerzos quirúrgicos y la hemostasia. Por
tanto, hay que monitorizar la PVC y observar las respues-
tas al bolo de líquido para valorar con más precisión el
volumen intravascular y la función ventricular derecha.
No hay evidencias de que el uso de un catéter de arteria
pulmonar (AP) ofrezca información útil durante las fases
iniciales de la reanimación; su inserción y su empleo pue-
de distraer al personal sanitario de otras prioridades fun-
damentales del tratamiento. Una PVC baja (<10 mmHg)
en presencia de una PA baja sugiere una depleción de vo-
lumen intravascular o un aumento de la capacitancia ve-
nosa. En estos pacientes, hay que considerar la adminis-
tración de un volumen adicional. Debe sospecharse una
disfunción cardíaca cuando la hipotensión persista en
presencia de elevaciones mantenidas (>15 mmHg) de la
PVC. En tales casos, hay que considerar la necesidad de
soporte inotrópico con dopamina, adrenalina o noradre-
nalina.

F. Deben tenerse en cuenta los antecedentes médicos de los
pacientes traumatológicos. Cuando un paciente no res-
ponde a las medidas de reanimación iniciales, hay que
pensar en etiologías de la hipotensión que no estén direc-
tamente relacionadas con la lesión. Deben continuarse las
medidas de soporte, tales como la expansión de volumen
y el soporte farmacológico de la PA mientras se realizan
las medidas diagnósticas y terapéuticas definitivas.
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PACIENTE QUE HA SUFRIDO UN TRAUMATISMO AGUDO CON HIPOTENSIÓN

(Cont. de pág. 559)

Valorar la frecuencia y el ritmo cardíacos Líquidos de mantenimiento,
monitorización y reevaluación seriada

Taquicardia
no sinusal
>150 lpm

Cardioversión

Frecuencia
cardíaca <50 lpm

Ritmo sinusal

Atropina
Considerar marcapasos

PA sistólica <90 mmHg y sintomático No

Sí

Sí

No

Administrar un bolo de líquido, 20 ml/kg

PA sistólica <90 mmHg y sintomático

Evaluar la posibilidad de:

Coagulopatía

Sepsis
Trastorno metabólico
Intoxicación

Infarto de miocardio

Plasma fresco congelado
Plaquetas
Considerar factor VIIa

Tratar la causa subyacente

Aspirina, nitratos,
ecocardiograma,
cateterismo cardíaco

Anafilaxia

Embolia aérea venosa

Adrenalina, esteroides,
bloqueantes H1 y H2

Posición de Trendelenburg
o decúbito lateral izquierdo,
aspirar por el catéter
de PVC

Sí

Evaluar la posibilidad de:

Neumotórax a tensión Taponamiento pericárdico

Descompresión con aguja
o tubo de toracostomía

Ventana pericárdica
o pericardiocentesis

PA sistólica <90 mmHg y sintomático

No

No

Iniciar monitorización de PVC y de la presión arterial continua

PA sistólica <90 mmHg y sintomático

PVC <10 PVC >12-14

Continuar la reanimación
con líquidos

Iniciar soporte inotrópico

B

Sí

C

D

E

F

10. Weil MH, Tang W: Albumin versus crystalloid solutions for the crit-
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11. Schierhout G, Roberts I: Fluid resuscitation with colloid or crystal-
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12. Rotstein OD: Novel strategies for immunomodulation after trauma:
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La hipoxemia puede deberse a hipoxia (baja concentración
de oxígeno [O2] en el aire inspirado), insuficiencia cardíaca
(hipoxemia por estasis), anemia (hipoxemia anémica), o a
tóxicos como el cianuro o el monóxido de carbono (hipoxe-
mia histotóxica)1. Cada vez se detectan más casos de hipo-
xemia, dado que la pulsioximetría proporciona una represen-
tación continua de la saturación de O2 (SpO2). La SpO2 se
relaciona con la PaO2 por la curva de disociación de la he-
moglobina, de forma que una SpO2 del 90% es aproximada-
mente equivalente a una PaO2 de 60 mmHg en condiciones
fisiológicas normales2. En este algoritmo, la hipoxemia se de-
fine de forma arbitraria como una PaO2 <60 mmHg, porque
a medida que la PaO2 disminuye por debajo de 60 mmHg, la
curva de disociación del O2 es más pronunciada, lo que da lu-
gar a una gran disminución de la SpO2 para una pequeña re-
ducción de la PaO2. Los signos clínicos sugestivos de hipoxe-
mia en los pacientes con traumatismos son la confusión, la
agresividad y la cianosis3.

A. Debe evaluarse la vía respiratoria, la ventilación y la circu-
lación (ABC) de forma inmediata cuando se atiende a un
paciente que ha sufrido un traumatismo. Hay que com-
probar la permeabilidad de la vía respiratoria. Debe apre-
ciarse la presencia y simetría de los sonidos respiratorios.
Unas respiraciones superficiales y una disminución de la
frecuencia respiratoria deben llamar la atención. La pre-
sencia de enfisema subcutáneo sugiere una rotura de la
vía respiratoria o un neumotórax. La distensión de la vena
yugular (DVY) puede indicar un neumotórax a tensión,
una insuficiencia cardíaca o un taponamiento pericárdico.
En el neumotórax a tensión, la desviación traqueal se pro-
duce hacia el lado sano. La valoración inicial y de los sig-
nos vitales debe durar menos de 1 minuto. La SpO2 es útil,
pero no sustituye a un buen ojo clínico; en presencia de hi-
potermia, vasoconstricción, hipotensión o agresividad del
paciente, las lecturas del pulsioxímetro pueden ser poco
fiables. Hay que solicitar una radiografía de tórax, una ga-
sometría arterial, un hemograma completo y un análisis de
tóxicos.

B. La obstrucción de la vía respiratoria u otras causas de hi-
poventilación pueden manifestarse por tiraje traqueal o
estridor respiratorio, causado por la presencia de sangre,
tejidos, vómito o un cuerpo extraño en la vía respiratoria.
Debe sospecharse un traumatismo traqueal directo si la
voz es apagada, si la piel pretraqueal presenta hematomas
o si se palpa una crepitación. Una cuadriplejía aguda pue-
de provocar hipoventilación e hipoxemia. Si el nivel de
conciencia está disminuido por un traumatismo craneal o
por fármacos depresores del SNC, se produce una hipo-
ventilación central y los reflejos de la vía respiratoria supe-

rior pueden estar amortiguados. La reversión de los de-
presores del SNC (p. ej., con naloxona y flumazenilo) pue-
de evitar la necesidad de intubación. Si el paciente ya está
intubado, debe considerarse una intubación esofágica
como causa de la hipoxemia. La presencia de una onda
normal de dióxido de carbono teleespiratorio (CO2TE) en
cinco respiraciones consecutivas es el patrón oro para con-
firmar la intubación traqueal.

C. Una hemorragia significativa disminuye la perfusión del
centro respiratorio en el SNC. Al principio, se producirá
una hiperventilación; pero, a medida que continúa la pér-
dida de sangre, se instaura una hipoventilación, seguida
de apnea. Debe tratarse la vía respiratoria y transfundir
sangre a demanda. Un traumatismo torácico cerrado o pe-
netrante también puede causar una disminución del gasto
cardíaco (GC), debido a un taponamiento pericárdico, a
un neumotórax a tensión, hemotórax, o a una contusión
cardíaca. Los pacientes con arteriopatía coronaria previa
pueden tener una disminución de la contractilidad. Debe
evacuarse el taponamiento cardíaco y el neumotórax a
tensión, además de tratar la reducción del GC con fluido-
terapia y con fármacos inotrópicos.

D. Una intubación endobronquial puede causar un cortocircui-
to intrapulmonar. Después de la intubación, deben auscul-
tarse los sonidos respiratorios en la parte superior de la axi-
la. Una disminución de dichos sonidos puede indicar un
neumotórax o un hemotórax, que pueden solucionarse con
la colocación de un tubo de tórax. La intubación endobron-
quial requiere la retirada del tubo endotraqueal (TET). La
presencia de borborigmos intestinales en el tórax puede in-
dicar una rotura diafragmática con herniación intestinal.
Otras causas de cortocircuito son el edema pulmonar, la con-
tusión pulmonar o la aspiración. Todas ellas se tratan con in-
tubación traqueal y aplicación de presión positiva. La embo-
lia pulmonar es una causa adicional de cortocircuito.

E. En los incendios domésticos o en la inhalación de humos
de motores de combustión o de hornos de gas, puede
existir una intoxicación por monóxido de carbono y por
cianuro4. Hay que tener cuidado, porque la pulsioximetría
sobreestima la SpO2 al interpretar la carboxiHb como
OxiHb. Hay que tratar al paciente con O2 al 100%; el O2

hiperbárico (OHB) es la alternativa de elección cuando
está disponible.

F. La etiología de la hipoxemia en el paciente con traumatis-
mos suele ser multifactorial. La decisión de tratar la hipoxe-
mia suele basarse en la valoración clínica del paciente en los
primeros momentos de atención. Los análisis de laborato-
rio y otras pruebas, aunque aumentan las decisiones que
deben tomarse, suelen estar disponibles tras la realización
de los procedimientos (p. ej., intubación, colocación de un
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HIPOXEMIA EN EL PACIENTE CON UN TRAUMATISMO AGUDO

A

B

C

C

D

E

F

Evaluación clínica
Vía respiratoria
Ventilación
Circulación
Cianosis, confusión, agresividad
Signos vitales, DVY, desviación traqueal

Hipoventilación
Obstrucción de la vía respiratoria 
Traumatismo craneal 
Depresores del SNC 
Intubación esofágica

Permeabilizarla

Pulsioximetría
   (ayuda a la evaluación clínica)
Solicitar radiografía de tórax, gasometría arterial,
   hemograma completo, análisis de tóxicos

Intubar
¿Antagonizar? Intubar
¿CO2TE? Reintubar

Hipoxemia anémica
Hemorragia
 Transfundir

Hipoxemia por estasis
Bajo gasto cardíaco
Neumotórax a tensión 
Taponamiento cardíaco 
Lesión cardíaca
Arteriopatía
   coronaria preexistente

Tubo de tórax
Drenarlo

Catéter de arteria
pulmonar, infusión
de líquidos, tratamiento
inotrópico

Cortocircuito intrapulmonar
Intubación endobronquial 
Rotura diafragmática con herniación 
Edema pulmonar
Aspiración pulmonar
Contusión pulmonar
Embolia pulmonar

Retroceder el TET
Cirugía

Intubación

presión positiva

Hipoxemia tóxica
Monóxido de carbono
Intoxicación por cianuro

Optimizar la ventilación
Ajustar la FiO2, PEEP, proporción I:E
Fisioterapia respiratoria
Broncoscopia
Inhalación de NO
ECMO
ECLA

Optimizar la función cardíaca
Bolo de líquido hasta conseguir una
   presión de enclavamiento de la
   arteria pulmonar >18 mmHg
Iniciar el soporte inotrópico
¿Administrar diuréticos, balón
    de contrapulsación intraaórtico?

O2 + OHB

Diuréticos

+



tubo de tórax, transfusión de sangre o soporte inotrópico).
Incluso después de haber realizado estas maniobras inicia-
les, la hipoxemia aún puede evolucionar durante el trata-
miento crítico. Si la intubación, una ventilación mecánica
óptima, la eliminación de secreciones y la exclusión de
una enfermedad de la vía respiratoria no logran resolver la
hipoxemia, hay que buscar una causa cardíaca. Si la hi-
poxemia persiste después de optimizar la función cardía-
ca, puede emplearse una tecnología adicional, como la
oxigenación con membrana extracorpórea (ECMO), la in-
halación de óxido nítrico (NO), o la asistencia pulmonar
extracorpórea (ECLA).
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El tratamiento electroconvulsivo (TEC) sigue siendo una op-
ción terapéutica eficaz y con un número creciente de indica-
ciones, a pesar de su mala reputación1,2. Aunque cada vez se
le presta más atención por parte de los investigadores, su me-
canismo de acción sigue sin esclarecerse, al igual que el modo
y la dosis más eficaces de administración. Los avances en el
tratamiento anestésico de los pacientes sometidos a TEC han
disminuido la incidencia de fracturas, hiperpotasemia y falle-
cimiento, aunque la morbilidad aún es significativa en el 50-
65% de los pacientes3. La morbilidad potencialmente mortal
suele deberse a complicaciones pulmonares o cardíacas (is-
quemia de miocardio, aspiración o broncoespasmo). La con-
fusión, amnesia, cefaleas y un mal control de la respuesta car-
diovascular son mucho menos frecuentes. Los objetivos de la
anestesia son minimizar la morbilidad, controlar la vía respi-
ratoria y optimizar la duración del fenómeno comicial. El tra-
tamiento suele consistir en 9-12 sesiones de TEC, administra-
das 2-3 veces a la semana en un paciente ingresado, aunque
en muchos centros es frecuente el régimen ambulatorio. La
mayoría de los pacientes son mujeres mayores de 55 años,
aunque cada vez más adolescentes y adultos jóvenes reciben
este tratamiento. El TEC es eficaz y se considera seguro en pa-
cientes embarazadas.

A. La evaluación clínica requiere una consideración cuidado-
sa de las enfermedades coexistentes. Dado que la mayoría
de los pacientes son ancianos, se debe prever la respuesta
fisiopatológica al fenómeno comicial. Una bradicardia in-
tensa inducida por el parasimpático, seguida por una des-
carga simpática y la hipertensión arterial (HTA) y la ta-
quicardia resultantes pueden provocar un gran aumento
de la demanda miocárdica de oxígeno. El TEC origina
una disfunción ventricular izquierda (VI) y cambios agu-
dos del ECG. Un bloqueo beta preictal mejora la descarga
catecolaminérgica, pero puede reducir la duración comi-
cial. El feocromocitoma puede ser una de las únicas con-
traindicaciones del TEC. Las enfermedades intracranea-
les, como aneurismas, masas o hipertensión intracraneal,
son una contraindicación relativa, pero una preparación
adecuada y un control estricto de la PA han demostrado
minimizar la morbilidad.

B. Algunos fármacos se han asociado con una hipertensión
marcada tras el TEC. Los inhibidores de la monoamino-
oxidasa (IMAO) deberían interrumpirse 2-3 semanas, aun-
que se ha descrito la aplicación segura de ciclos de TEC
sin suspender esta medicación. El uso de narcóticos, como
la meperidina, cocaína y opiáceos debería excluirse. Los
antidepresivos tricíclicos tienen una actividad anticolinér-
gica intrínseca y pueden contribuir a las arritmias y la hi-
potensión.

C. La evaluación de la vía respiratoria es fundamental, pues
la morbilidad pulmonar y dental es significativa. El uso de

anestésicos inhalatorios por mascarilla es lo más frecuente.
Si existe riesgo de aspiración, es obligatorio considerar la
intubación endotraqueal. Se han publicado series de TEC
con éxito durante el embarazo utilizando la mascarilla la-
ríngea. En una publicación, se usó una mascarilla laríngea
para una serie de TEC en una embarazada4. Dado que los
músculos maseteros del paciente se contraen con fuerza
debido al estímulo del TEC, hay que prestar una atención
especial a la protección dental; el uso de dispositivos es-
tándar de vía respiratoria oral puede causar una rotura o
avulsión de los incisivos.

D. Deben utilizarse monitores estándar de la American So-
ciety of Anesthesiologists (ASA). Muchos aparatos de TEC
muestran información del EEG para documentar las crisis
tonicoclónicas generalizadas. Se debe disponer de un
equipo de reanimación y de aspiración para su uso inme-
diato. Hay que colocar una vía venosa. Las premedicacio-
nes que hay que prever son los anticolinérgicos o los anti-
sialogogos, por lo general, glucopirrolato (0,05 mg/kg)
para minimizar las secreciones, así como la bradicardia, el
bloqueo cardíaco y la parada sinusal mediadas por el pa-
rasimpático. Los betabloqueantes, generalmente el esmo-
lol por su corta duración de acción, se pueden usar en pa-
cientes con cardiopatía isquémica. Se ha demostrado que
la nitroglicerina y los antagonistas del calcio minimizan la
HTA. Es necesario aplicar una preoxigenación, pues es de
prever la aparición de apnea durante la crisis comicial.
Además, los pacientes pueden presentar unas crisis más
prolongadas si reciben un tratamiento previo con metil-
xantinas; por lo general, en forma de cafeína intravenosa.

E. La inducción puede realizarse con varios fármacos. El me-
tohexital proporciona una anestesia excelente, y durante
mucho tiempo ha sido el fármaco de elección. Otras sus-
tancias alternativas son el propofol o el etomidato. El tio-
pental sódico y la ketamina incrementan el umbral comi-
cial y deberían evitarse. El suxametonio (SXM), a menos
que esté contraindicado, es el relajante de elección. Un
torniquete situado en una extremidad permite una moni-
torización visual de la actividad tonicoclónica. Se ha de-
mostrado que los opiáceos de acción ultracorta, como el
remifentanilo (1 μg/kg i.v.) y el alfentanilo (10 μg/kg i.v.),
permiten usar dosis menores de propofol y dan lugar a cri-
sis comiciales más prolongadas. Hay que aplicar ventila-
ción con presión positiva hasta que se reanude la respi-
ración espontánea. Se puede considerar la aplicación de
analgesia postictal con ketorolaco, amnesia con midazo-
lam, o tratamiento antihipertensivo y de la taquicardia con
betabloqueantes.

F. Los efectos secundarios más frecuentes son la confusión,
agitación y cefaleas. Los pacientes deberían monitorizarse
para detectar las alteraciones hemodinámicas y tratarlas
según sea preciso.
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Paciente programado para TRATAMIENTO ELECTROCONVULSIVO

A

B

Evaluación clínica
PIC o PIO elevadas
Arteriopatía coronaria
Función del marcapasos cardíaco
Hipertensión
Betabloqueantes, antidepresivos

ECG, otros parámetros según esté indicado

IMAO

Interrumpir los IMAO
durante 2-3 semanas,
si es posible

No IMAO

C Valorar la vía respiratoria

Mascarilla

D Premedicación,
preparación,
monitorización

E Inducción de la anestesia

Intubación

No benzodiazepinas

¿Extremidad aislada?

TEC

No aparece una
crisis comicial

Crisis comicial Hipertensión

Betabloqueantes
Nitroglicerina
Antagonistas del calcio

Repetir el TEC

Recuperación

F

O2
Desfasciculación
Anticolinérgicos
Metohexital
Suxametonio

BIBLIOGRAFÍA

1. Ding Z, White PF: Anesthesia for electroconvulsive therapy, Anesth
Analg 94:1351–1364, 2002.

2. Glass RM: Electroconvulsive therapy: time to bring it out of the
shadows, JAMA 285:134–1348, 2001.

3. Tecoult E., Nathan N: Morbidity in electroconvulsive therapy, Eur J
Anesth 18:511–518, 2001.

4. Brown NI, Mack PF, Mitera DM, et al.: Use of the ProSealTM laryn-
geal mask airway in a pregnant patient with a difficult airway during
electroconvulsive therapy, Br J Anesth 91:752–754, 2003.



Los profesionales de cirugía oral y maxilofacial, los dentistas
pediátricos y los dentistas generales de adultos suelen utilizar
anestesia general. En los procedimientos mayores de cirugía
oral y en la mayoría de las técnicas restaurativas, se prefiere la
intubación nasotraqueal, porque permite un mejor acceso a
la cavidad oral y la posibilidad de valorar la oclusión dental fi-
siológica. Algunos procedimientos menores pueden no re-
querir intubación traqueal.

A. Debe evaluarse la permeabilidad de la vía respiratoria y de-
terminar si es probable que su control e intubación sean
difíciles. Las urgencias maxilofaciales, como las infeccio-
nes orofaciales (p. ej., angina de Ludwig), pueden reque-
rir una evaluación inmediata de la vía respiratoria y ase-
gurarla mediante intubación o traqueotomía. En los
traumatismos maxilofaciales debe evaluarse también la re-
pleción gástrica, una rinorrea de LCR y las lesiones aso-
ciadas. Hay que recordar que una hemorragia intraoral
puede hacer que el paciente ingiera grandes cantidades de
sangre, lo que supone un estómago lleno.

B. Una vez que el tubo nasal está colocado, debe cortarse e
insertar un conector de ángulo agudo (a menos que se
emplee un tubo RAE nasal). Los tubos de administración
del anestésico deben fijarse a la cabeza del paciente con
cinta adhesiva para minimizar el traumatismo traqueal
causado por el movimiento frecuente de la cabeza duran-
te un procedimiento prolongado. Hay que evitar presionar
en la nariz y las orejas, para no causar una necrosis. El
dentista suele colocar un taponamiento orofaríngeo para
evitar la acumulación de detritos en la región supraglótica.
Es obligatorio que el anestesista verifique la retirada de
este «taponamiento faríngeo», sobre todo si se coloca una
fijación máxilo-mandibular (FMM) al paciente. Hay que
realizar una laringoscopia directa con aspiración si parece
existir una cantidad excesiva de material extraño.

C. Las dificultades frecuentes de los procedimientos de ciru-
gía mayor oral y maxilofacial son el control de la vía respi-
ratoria y la pérdida excesiva de sangre. Si se sospecha una
intubación difícil, puede requerirse una intubación con el
paciente despierto o una traqueotomía programada. Una
ligera elevación de la cabeza (que incrementa el retorno
venoso) y una anestesia hipotensiva controlada pueden
reducir la pérdida de sangre. Los pacientes sometidos a
FMM sólo deben extubarse cuando se hayan recuperado
adecuadamente del anestésico y cuando se disponga de
cortaalambres y pinzas de hemostasia en la cabecera de la
cama. (Si fuera preciso, debe retirarse la FMM y quitar to-
dos los alambres o bandas elásticas de la cavidad oral.)

D. Es probable que las complicaciones estén relacionadas
con el compromiso de la vía respiratoria. El tubo endotra-
queal (TET) puede estar acodado u ocluido por coágulos
de sangre o secreciones mucosas. También se han descri-
to casos de enfisema sublingual.

E. En los procedimientos habituales de cirugía oral en las
consultas de dentistas de Estados Unidos se emplea una
sedación i.v. profunda o anestesia general en régimen am-
bulatorio1. Estos procedimientos suelen realizarse en 15-
20 minutos, a menudo usando una mascarilla nasal y sin
intubación. El paciente se coloca en semidecúbito supino
en el sillón dental. Una vez que se ha inducido la aneste-
sia, bien mediante inhalación o por vía intravenosa, la ca-
vidad oral se mantiene abierta con una cuña oral de goma
(lo que elimina la necesidad de usar relajantes muscula-
res). Justo tras la inducción, el dentista administra un fár-
maco anestésico local (que suele contener adrenalina) en
los sitios quirúrgicos. El uso de anestesia local proporciona
un componente analgésico significativo a la anestesia,
además de reducir las necesidades anestésicas y de pro-
porcionar un alivio del dolor durante el período postope-
ratorio inmediato2. El vasoconstrictor ayuda a lograr la he-
mostasia. Hay que tener cuidado con la dosis total de
anestésico local y de vasoconstrictor. Justo detrás de la ar-
cada dental se inserta una torunda fina de gasas secas.
Esta «pantalla faríngea» es muy distinta al taponamiento
más voluminoso utilizado en los pacientes dentales que se
van a intubar.

F. La elección de los agentes de inducción y de otros fárma-
cos anestésicos tiene una gran relevancia en los pacientes
ambulatorios, pues el tiempo de recuperación no debe ser
prolongado. Cuando se prepara un diente para aplicar
una corona, los dentistas suelen utilizar un hilo de retrac-
ción gingival impregnado en altas concentraciones de
adrenalina. Dado que es difícil cuantificar la dosis total
de adrenalina que se absorbe de este hilo, se desaconseja
utilizar un agente inhalatorio que sensibilice el miocardio a
las catecolaminas.
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Paciente que requiere ANESTESIA PARA CIRUGÍA DENTAL/ORAL

A

B

C

D

E

F

B

Cirugía oral mayor Programada
Procedimiento dental
    restaurador pediátrico
Procedimiento dental
    restaurador en adulto

Cirugía dental menor
(por lo general <15-20 min)

Última ingesta oral
Historia médica
Fármacos
Permeabilidad nasal
Problemas de la vía
   respiratoria

Valorar la urgencia
del procedimiento

Estudio
de hemostasia

Necesidad de intubación

Urgencia

Traqueotomía Intubación con el
paciente despierto

Insertar una cuña oral de goma

Programada

Compromiso de la
vía respiratoria
Estómago lleno

Maniobras para reducir la pérdida de sangre
Elevación de la cabeza 
Anestesia hipotensiva controlada

Anestésico local
con adrenalina

Insertar un taponamiento
faríngeo pequeño

Extracción de los dientes
previstos u otro

procedimiento muy breve

Explorar el taponamiento
faríngeo y la faringe en

busca de detritos

Hilo de retracción gingival
impregnado en adrenalina:
no usar halotano

FMM

Recuperación Recuperación

Aspiración minuciosa Colocación
de corona

Otros
procedimientos

Presencia
de detritos

Extracción del
dique de goma

Extubación después de que se
recuperen los reflejos de la

vía respiratoria 
Tener a mano cortaalambres

y pinzas de hemostasia

En caso de urgencia, se requiere quitar
la FMM; usar cortaalambres
Quitar todos los alambres

Explorar la boca y la
faringe en busca

de detritos Laringoscopia
y aspiración

Ausencia
de detritos

Recuperación
sin complicacionesRecuperación

sin complicaciones

Posibles complicaciones
Aspiración pulmonar
 (detritos, contenido gástrico)
Parada respiratoria
Reacción a la adrenalina

Posibles complicaciones
Obstrucción de la vía respiratoria
TET cortado o atrapado con
   el alambre 
Complicaciones del TET nasal

Colocación de un
dique de goma

Intubación
nasal habitual

Inhalación i.v.

Inducción anestésica

Intubación generalmente
no necesaria

Intubación nasal
u oral habitual,
según sea
preciso para
el procedimiento



La resonancia magnética (RM) combina unos campos mag-
néticos estáticos y variables en el tiempo con pulsos de radio-
frecuencia para producir unas imágenes detalladas del cuer-
po1. Dado que no existe radiación ionizante, la RM carece de
riesgos biológicos conocidos1,2. Durante la RM, el paciente se
encuentra encerrado en la cavidad del imán, debe permane-
cer completamente inmóvil para asegurar una buena calidad
de la imagen y es inaccesible. En los pacientes pediátricos o
en adultos en estado crítico o ansiosos puede que esté indica-
do aplicar sedación o anestesia general. Las únicas preocupa-
ciones sobre la seguridad se relacionan en gran medida con la
presencia de objetos o equipos ferromagnéticos, el ruido y el
uso de contrastes2,3.

A. El acceso a la sala de control de la RM o a la habitación del
propio imán está estrictamente controlado por el personal
de la RM y sólo se permite después de pasar un control de
seguridad de la RM3. Los dispositivos ferromagnéticos im-
plantados pueden moverse o salirse durante la RM, pro-
vocando una distorsión de la imagen o, lo que es más re-
levante, una lesión o el fallecimiento del paciente1-4. La
lista de los posibles elementos peligrosos es demasiado ex-
tensa, pero algunos ejemplos son los clips de aneurismas,
las válvulas cardíacas protésicas, los expansores tisulares
con puertos metálicos, las bombas de infusión implanta-
bles y los implantes cocleares. Las sustancias con base me-
tálica, como los maquillajes permanentes o los tatuajes
pueden provocar irritación cutánea5,6. Los marcapasos
cardíacos pueden modificarse a un ritmo sincrónico, inhi-
birse por completo, o dar lugar a un ritmo que siga la fre-
cuencia de los pulsos de imagen aplicados4. Ningún pa-
ciente con marcapasos o con un desfibrilador cardíaco
implantable debería pasar a la habitación del imán.

B. Después de la valoración preoperatoria y del proceso de
control de la seguridad para la RM, debe decidirse si se
aplica sedación o anestesia general; el 14-20% de los
adultos requiere sedación debido a claustrofobia o ansie-
dad2. La mayoría de ellos puede controlarse con benzo-
diazepinas orales o i.v., aunque puede considerarse el uso
de una infusión de propofol. Si existen preocupaciones so-
bre un posible compromiso de la vía respiratoria o inesta-
bilidad del paciente, puede que se requiera anestesia ge-
neral con la vía respiratoria asegurada. La mayoría de los
pacientes pediátricos requerirá algún tipo de anestesia.
Los fármacos usados en la sedación pediátrica para la RM
son el hidrato de cloral por v.o., el metohexital rectal, la
ketamina i.m. o i.v., el pentobarbital oral, rectal o i.v. y el
mizadolam oral e i.v. (aunque este fármaco por sí solo no
tiene un efecto satisfactorio). También puede considerarse
una infusión de propofol con mantenimiento de la respira-
ción espontánea. Es probable que los recién nacidos pre-
término, los recién nacidos y los niños con apnea obstruc-
tiva del sueño o con hipertrofia adenoamigdalar y otras
enfermedades o malformaciones de la vía respiratoria su-
perior necesiten que se asegure la vía respiratoria. Las
mascarillas laríngeas son una alternativa a la intubación

endotraqueal en los pacientes adecuados. El uso de un
aparato de anestesia permite administrar agentes inhalato-
rios y hace posible emplear inducciones inhalatorias en los
pacientes pediátricos. Los aparatos de anestesia en el con-
texto de la RM deberían modificarse para no tener compo-
nentes ferromagnéticos, colocarse fuera de la habitación
del imán y conectarse al paciente con tubos de extensión,
o afianzarse a la pared de la habitación del imán para evi-
tar lesiones. En ausencia de aparato de anestesia, puede
aplicarse una anestesia intravenosa total (AIVT). Los pa-
cientes con asma, antecedentes de alergia respiratoria y
reacciones previas a contrastes yodados o de gadolinio
presentan un riesgo de sufrir reacciones adversas si se les
administra un contraste intravenoso3. Estos pacientes de-
berían, como mínimo, monitorizarse de forma más estre-
cha. Debería evaluarse su premedicación con corticoides
o antihistamínicos.

C. Hay que tener un carro portátil dotado de material de
anestesia. Se debe disponer de equipación y ayuda para
realizar una reanimación urgente de forma inmediata.

D. Un riesgo grave y evitable para el paciente es el constitui-
do por los objetos ferromagnéticos, que pueden actuar
como proyectiles. Todos los pacientes y el personal debe
inspeccionarse para detectar estos objetos, como bolígra-
fos, pinzas tijeras, estetoscopios, baterías que no sean de
litio, y balas estándar de gas medicinal, antes de entrar en
la sala del imán2.

E. El rendimiento de la RM debería afectarse mínimamente
por los requisitos de anestesia. La sedación o la anestesia
general se comienzan en una zona de espera situada fuera
de la sala del imán, mientras el estudio previo aún se está
realizando. Esta práctica también reduce el riesgo de intro-
ducir objetos ferrosos en dicha habitación. Debido al ruido
que produce el aparato de RM, deberían colocarse tapones
de oídos en todos los pacientes. Es preferible utilizar moni-
tores y equipos compatibles con la RM. El uso de un mo-
nitor estándar de ECG puede causar distorsión de la ima-
gen2. Los cables de las derivaciones también suponen un
riesgo de electrocución y de quemadura para el paciente.
Debería utilizarse un pulsioxímetro no ferroso o con cables
de fibra óptica. Un capnógrafo de flujo colateral con una lí-
nea de muestreo larga es esencial para monitorizar la venti-
lación, la concentración del gas anestésico y la desconexión
del circuito. Se puede usar un estetoscopio de goma precor-
dial o esofágico, pero el ruido generado durante la RM es
más alto que los sonidos cardíacos y respiratorios. La moni-
torización no invasiva oscilométrica de la presión arterial no
se afecta por los campos magnéticos. Los sistemas de fibra
óptica usados en los monitores de PA invasivos también
ofrecen una utilidad satisfactoria.

F. Si se produce un compromiso de la vía respiratoria o car-
díaco durante la RM, se debe sacar al paciente del apara-
to para realizar la reanimación con seguridad y lograr una
monitorización precisa.

G. Los pacientes deben trasladarse a la UCPA con seguridad
(mantener la intubación, o despiertos y extubados si los
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reflejos de la vía respiratoria están intactos). Hay que em-
plear una monitorización adecuada durante el transporte y
disponer de fármacos de reanimación y de instrumental
para el control de la vía respiratoria.

BIBLIOGRAFÍA

1. Berger A: How does it work? Magnetic resonance imaging, Br Med
J 324:35, 2002.

2. Gooden CK, Dilos B: Anesthesia for magnetic resonance imaging,
Int Anesthesiol Clin 41:29, 2003.

3. Kanal E, Borgstede JP, Barkovich A, et al.: American College of
Radiology white paper on MR safety, Am J Roentgenol 178:1335,
2002.

4. Goldschlager N, Epstein A, Friedman P, et al.: Environmental and
drug effects on patients with pacemakers and implantable 
cardioverter/defibrillators: A practical guide to patient treatment,
Arch Intern Med 161:649, 2001.

5. Wagle WA, Smith M: Tattoo-induced skin burn during MR imaging,
Am J Roentgenol 174:1795, 2000.

6. Tope WD, Shellock FG: Magnetic resonance imaging and perma-
nent cosmetics (tattoos): survey of complications and adverse
events, J Magn Reson Imaging 15:180, 2002.

RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 571

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
Paciente programado para una RM

A

B

C

Evaluación preoperatoria
Evaluación clínica
 Ausencia de contraindicaciones, determinada por el personal de la RM
 Ausencia de obesidad mórbida
 Riesgo anestésico
  (Vía respiratoria, riesgo de reflujo, enfermedad asociada, posibilidad
    de permanecer tumbado e inmóvil durante un período prolongado)
 Pruebas de laboratorio en función de la enfermedad del paciente

Establecer el plan anestésico

Obtener el equipo y personal apropiados

E

F

G

Inducir la sedación o la anestesia general fuera de la sala del imán
Minimizar el riesgo de los objetos ferromagnéticos
Disminuir el tiempo muerto del aparato de RM

D Eliminar los objetos ferrosos o de carácter magnético del paciente y del anestesista

Monitores compatibles con la RM
ECG, pulsioximetría, PA, capnografía, temperatura

Transportar al paciente a la sala del imán
Camilla y pie de gotero i.v. no ferrosos
Colocar tapones de oídos al paciente

Colocar al paciente en el aparato de RM

Anestesia general
(AIVT frente a inhalatoria, TET frente a mascarilla laríngea)

Recién nacido
Riesgo de aspiración
Vía respiratoria dudosa
Incapacidad de tolerar la posición
Paciente en estado crítico

Paciente consciente o sedación profunda
(O2 suplementario y monitorización
del CO2 telespiratorio)
 Vía respiratoria normal
 Mínimo riesgo de reflujo

Parada respiratoria
Parada cardíaca

RM sin complicaciones
Sacar al paciente de la habitación del imán

Monitores apropiados durante el transporte

UCPA hasta que se cumplan los criterios de alta

Sacar al paciente de la habitación
del imán para la reanimación

Traslado a la UCPA
anestesiado e intubado

Despertar y extubación
antes del traslado a la UCPA



La anestesia en la consulta es un campo de la práctica anes-
tésica que está experimentando un rápido crecimiento, y su-
pone un 20-25% de todas las intervenciones quirúrgicas am-
bulatorias en Estados Unidos. La American Society of
Anesthesiologists (ASA) publicó unas directrices en 1999, que
se renovaron en octubre de 2004, para ayudar a los aneste-
siólogos a ofrecer una asistencia segura en un entorno menos
familiar. Las técnicas quirúrgicas menos invasivas y la mejoría
de los procedimientos anestésicos, la monitorización y la me-
dicación permiten una mayor flexibilidad y una recuperación
más rápida. Algunas compañías de seguros establecen primas
adicionales a los cirujanos que realizan intervenciones en la
consulta1. Los pacientes prefieren una mayor privacidad, una
menor estancia y un gasto más limitado. En comparación con
la práctica tradicional, la anestesia en la consulta puede care-
cer de una evaluación por compañeros, de mecanismos de
garantía de calidad, de un control de los riesgos, o de instala-
ciones para la asistencia postoperatoria nocturna. Una sobre-
dosis de la anestesia local (sobre todo durante la anestesia local
tumescente usada en cirugía plástica), un control inadecuado
de la administración de líquidos, las complicaciones de la seda-
ción o de la anestesia general, el uso de personal no cualificado
en la asistencia de los pacientes y la falta de monitores adecua-
dos, de fármacos para urgencias o de equipos apropiados son
elementos que se han citado como factores contributivos a un
resultado adverso grave. El estudio Closed Claim Project de la
ASA ha revelado que, en comparación con las demandas por
cirugía ambulatoria, las demandas por anestesia en la consul-
ta son más graves (un 64% por fallecimientos), tienen un ma-
yor porcentaje de lesiones que se consideraron como proba-
blemente evitables mediante una monitorización mejor, un
mayor porcentaje de demandas en las que se consideró que
se debían a una asistencia inferior a la estándar, y las de-
mandas culminaron en unas indemnizaciones más cuantio-
sas2. Muchos estados regulan los procedimientos realizados
en la consulta con requisitos de acreditación, notificación
obligatoria de complicaciones adversas, credenciales, equi-
po, medicación y conducta asistencial. Las organizaciones
de acreditación para las consultas en Estados Unidos son la
Joint Commission on the Accreditation of Healthcare Orga-
nizations (JCAHO), la American Association for the Accredi-
tation of Ambulatory Surgical Facilities (AAAASF) y la Ameri-
can Association of Ambulatory Health Centers (AAAHC), que
también acredita las prácticas anestésicas itinerantes en la
consulta. La publicación «Office-Based Surgery Core Princi-
ples»3 de la American Medical Association (AMA) y el «Report
of the Special Committee on Outpatient (Office-Based) Sur-
gery»4 de la Federation of State Medical Boards ofrecen di-
rectrices para establecer los estándar de la cirugía y la aneste-
sia en la consulta.

A. Antes de ampliar la práctica en el contexto de la consulta,
deben estudiarse las leyes estatales que rigen esta práctica.
Hay que comprobar si el seguro de responsabilidad civil
cubre la realización de procedimientos asistenciales en el
contexto de la consulta.

B. El profesional que realice el procedimiento debería tener
autorización para llevar a cabo esos mismos procedimientos
en un hospital local o en un centro quirúrgico. La consulta
del profesional sanitario o del dentista puede ser desde una
simple consulta médica hasta un centro quirúrgico actuali-
zado e independiente con una UCPA y numeroso personal.
Con independencia de cuál sea el escenario, debería con-
tarse con normas por escrito respecto a los estudios de la-
boratorio preoperatorios, la selección del paciente, el estado
de ayunas, los criterios de alta, la asistencia a los pacientes
con alergia al látex, los protocolos de urgencia en caso de
urgencias cardiovasculares, y otras catástrofes internas y ex-
ternas, como un incendio. Debería contarse con un acceso
fácil a los algoritmos de soporte vital cardíaco avanzado
(ACLS) y de las dosis pediátricas de fármacos si se van a tra-
tar casos pediátricos. Se debe contar con un suministro ade-
cuado de oxígeno (O2), un sistema de aspiración, un apara-
to para suministrar ventilación con presión positiva (que
puede consistir sólo en un dispositivo de ambú) y, al menos,
un equipo básico de control de la vía respiratoria, consis-
tente en tubos endotraqueales (TET) del tamaño adecuado,
laringoscopios y vías respiratorias nasales y orales. En fun-
ción del tipo de casos que se vayan a tratar, puede que no
sea necesario contar con un aparato de anestesia (lo que su-
pone un posible ahorro). También debe considerarse el per-
sonal auxiliar disponible en la consulta. Si los casos se van a
tratar en una consulta sencilla, es menos probable que el
personal auxiliar esté bien formado en el tratamiento de la
hipertermia maligna (HM), por lo que será de escasa ayuda
durante una crisis. Debe contarse con un desfibrilador y mo-
nitores estándar de ECG, pulsioximetría y PA no invasiva.
Todos los equipos deben inspeccionarse según las especifi-
caciones del fabricante con características de estándar de
asistencia y contar con una fuente de energía de respaldo.
También debería contarse con un hospital asignado para un
traslado urgente y con la conformidad de los servicios mé-
dicos de urgencias (SMU). El anestesiólogo y el profesional
sanitario o dentista deben saber quién será el encargado de
proporcionar el equipo, materiales y personal necesarios
para cumplir las obligaciones de la asistencia al paciente, in-
cluida la recuperación postoperatoria. Una vez más, esto
puede variar de una práctica a otra, de modo que algunos
anestesiólogos son los encargados de proporcionar una
gran parte del equipo de monitorización, de los fármacos,
del material i.v., y de otros elementos. También hay que
ocuparse de cumplimentar la historia clínica: registro de la
evaluación anestésica preoperatoria y de la anestesia, cum-
plimentación de los criterios de alta, instrucciones postope-
ratorias y domiciliarias, impresos de consentimiento y for-
mularios de seguimiento de los fármacos (sobre todo de las
sustancias controladas)5.

C. Todos los pacientes deberían someterse a la realización de
una historia y exploración física, con revisión de los estu-
dios de laboratorio y asignación de una clase ASA. El plan
anestésico, con sus riesgos y beneficios, debería discutirse
con el paciente6.
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Paciente candidato para un procedimiento de ANESTESIA EN LA CONSULTA

A

B

Aspectos legales de la anestesia
Leyes estatales
Directrices ASA
Cobertura de responsabilidad civil

Ayudantes y aparatos de anestesia 
Directrices ASA
Personal auxiliar, materiales, equipo
Materiales para el control de la vía
 respiratoria y el tratamiento i.v.
Oxígeno, aspiración, ambú
Protocolos y medicaciones
 de urgencia
Monitores, desfibrilador
Historias clínicas y formularios

Aspectos legales de la cirugía
Acreditación de la consulta
 Acreditación del médico/dentista
 para los procedimientos; licencia
 de estupefacientes; seguro de
 responsabilidad civil
El médico/dentista tiene autorización
 para ingresar a pacientes en un
 centro sanitario
Personal auxiliar, materiales, equipos
Oxígeno, aspiración, ambú
Protocolos de urgencia

C Evaluación del paciente, pruebas
de laboratorio, clase ASA,
consentimiento informado

Establecer el plan anestésico

(Continúa en pág. 575)



D. Debe seleccionarse una técnica segura, cuyo objetivo sea
una recuperación rápida. Hay que limitar el uso de líqui-
dos intravenosos; el empleo de volúmenes grandes no
está indicado en muchos procedimientos programados
en pacientes sanos y éstos suelen reanudar la ingesta oral
con rapidez. Hay que minimizar la administración de
opiáceos y usar anestesia local para el control del dolor;
los opiáceos incrementan el riesgo de depresión de los re-
flejos laríngeos, de depresión respiratoria que requiere el
uso de O2 suplementario, y de náuseas y vómitos posto-
peratorios (NVPO). La anestesia general puede aplicarse
mediante ventilación con mascarilla, con mascarilla larín-
gea o con TET.

E. Se puede recurrir al uso de bloqueos espinales y epidura-
les, pero son menos recomendables, debido al riesgo de
retraso de las funciones motora, sensitiva y neurovege-
tativa, así como de cefalea pospunción dural (CPPD).
Las técnicas de anestesia regional periférica proporcio-
nan anestesia o un control del dolor postoperatorio tras
la anestesia general.

F. A menudo se emplea la anestesia local con un protocolo
de asistencia anestésica monitorizada. Esto permite una
recuperación rápida, un alivio del dolor postoperatorio y
una baja incidencia de efectos secundarios que podrían
retrasar la recuperación. El propofol suele utilizarse debido
a su perfil favorable de recuperación y al bajo riesgo de
NVPO. También resulta ser un fármaco que no causa HM
y se puede emplear para lograr grados variables de seda-
ción o de anestesia general. La ketamina, junto con mida-
zolam o propofol, facilita la inyección de anestesia local al
proporcionar una analgesia intensa durante 10-20 minu-
tos7; también intensifica los reflejos laríngeos y es un anta-

gonista de los receptores de NMDA, un componente des-
tacado del procesamiento del dolor.

G. La asistencia postoperatoria a los pacientes anestesiados en
la consulta se centra en la estabilidad hemodinámica, la re-
cuperación del nivel de conciencia basal, el control del do-
lor y la prevención o tratamiento de las NVPO. La profilaxis
de las NVPO se basa en los factores de riesgo (sexo, edad y
ausencia de tabaquismo), así como en el procedimiento
quirúrgico, que puede conllevar un mayor riesgo de NVPO.

H. El paciente debe ser dado de alta a cargo del cuidado de
un adulto competente con instrucciones para su asistencia
domiciliaria, una revisión de las posibles complicaciones,
los números de teléfono para contestar preguntas y el cen-
tro asistencial más cercano en caso de urgencia. Hay que
considerar llamar al paciente por teléfono a lo largo del día
o el primer día del postoperatorio para seguir el progreso
de la recuperación.
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G Cuidado postoperatorio
Estabilidad de la vía respiratoria, la respiración y el estado hemodinámico
Recuperación de un nivel de conciencia normal
Control de las NVPO
Control del dolor
Estado de hidratación
¿Capacidad para orinar? ¿Es preciso que el paciente orine antes del alta?

H Alta
Criterios de alta similares a otros procedimientos ambulatorios
¿Signos vitales normales?
Control adecuado del dolor
Capacidad para caminar
Tolerancia de líquidos orales
Herida quirúrgica sin una hemorragia excesiva
Documentar que se cumplen los criterios

Se cumplen los criterios de alta

No se cumplen los
criterios de alta:
tratamiento adecuado

D Anestesia general
Fármacos para la inducción
Control de la vía respiratoria
Mantenimiento
¿Relajantes musculares?

E Anestesia regional
Bloqueos nerviosos
   periféricos
¿Bloqueos neuroaxiales?

F Sedación/anestesia monitorizada
Infusión de propofol
Midazolam intermitente

Paciente candidato para un procedimiento de ANESTESIA EN LA CONSULTA
(Cont. de pág. 573)



Más de la mitad de los pacientes postoperados refieren dolor
moderado o intenso. Por lo general, los profesionales sanita-
rios prescriben menos pautas analgésicas de las necesarias y el
personal de enfermería inframedica a los pacientes. Las direc-
trices de la Organización Mundial de la Salud (OMS) sobre el
tratamiento del dolor recomiendan la administración oral
cuando sea posible, el ajuste de las dosis farmacológicas en
función del efecto, pautar la posología para mantener un nivel
constante de analgesia, con medicaciones adicionales disponi-
bles para el rescate del dolor a demanda, intervalos posológi-
cos ajustados a las necesidades de cada paciente (p. ej., más
prolongados en los ancianos y más cortos en niños pequeños)
y tratar los efectos secundarios. Estas directrices se han apro-
bado por la American Pain Society (APS), el United States De-
partment of Health and Human Services (USDHHS) y la Joint
Commission on the Accreditation of Healthcare Organizations
(JCAHO). El dolor es una emoción compleja con elementos fí-
sicos (nociceptivos), emocionales, psicológicos, sociales y espi-
rituales1-5. El alivio de la ansiedad y del dolor físico son los
pilares fundamentales para el tratamiento del dolor agudo. Las
estrategias terapéuticas pueden recurrir a tratamientos analgé-
sicos farmacológicos o no farmacológicos.

A. Las pautas analgésicas deben seleccionarse según la pre-
visión de la gravedad y duración del dolor, el estado físico
del paciente, las vías disponibles de administración y el
plan terapéutico postoperatorio (p. ej., paciente ambulato-
rio o ingresado). Se debe establecer una relación con el
paciente y ofrecer un entorno de ayuda para mejorar la
ansiedad. Hay que considerar el uso de analgesia antici-
pada para reducir los requisitos anestésicos quirúrgicos y
disminuir el dolor postoperatorio en los períodos postope-
ratorio precoz y tardío.

B. Se deben aplicar las medidas no farmacológicas adecua-
das. Puede efectuarse un tratamiento intraoperatorio con
crioterapia en nervios específicos. La hipnosis requiere
una formación previa del paciente y del médico.

C. Debe considerarse el uso de antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE) para lograr una analgesia anticipada y posto-
peratoria. Los AINE son equianalgésicos a dosis equivalen-
tes; hay que seleccionar el agente específico según los
efectos secundarios, potencial alérgico y función orgánica
previa (p. ej., función renal). Se administrarán opiáceos i.v.
mediante bolos intermitentes o según una modalidad de
analgesia controlada por el paciente (ACP). La ACP pro-
porciona una analgesia mejor, es más rentable y se asocia
a una mayor satisfacción del paciente. Los opiáceos deben
escogerse en función de su duración de acción, la presen-
cia o ausencia de metabolitos y el perfil de efectos secun-
darios. Los opiáceos pueden causar hipomovilidad intesti-
nal y estreñimiento a dosis terapéuticas; por tanto, hay que
valorar la instauración de un régimen de higiene intestinal.
Otros efectos no deseados son las náuseas, disforia, depre-
sión respiratoria, prurito y retención urinaria. Hay que evi-

tar las inyecciones i.m., porque son dolorosas y la absorción
del fármaco es impredecible. La administración transdérmi-
ca (p. ej., parches de fentanilo) no es adecuada para el tra-
tamiento del dolor postoperatorio agudo; tarda 12-18 horas
en alcanzar unas concentraciones sanguíneas terapéuticas.
La administración neuroaxial de opiáceos logra una anal-
gesia sin provocar un bloqueo neurovegetativo, sensitivo ni
motor. Los efectos no deseados son prurito, náuseas, re-
tención de orina y depresión respiratoria. Los agonistas par-
ciales (p. ej., buprenorfina) y los agonistas-antagonistas
mixtos (p. ej., nalbufina) pueden usarse como analgésicos
puros, pero su utilidad es limitada, porque la existencia de
un techo analgésico y de antagonismo con los agonistas
opiáceos puros si éstos fueran necesarios. Los anestésicos
locales proporcionan una analgesia intra y postoperatoria
excelente con una baja morbilidad. Pueden aplicarse por
vía tópica (p. ej., crema de lidocaína), por infiltración en la
piel o las articulaciones, o mediante un bloqueo nervioso,
de un plexo o neuroaxial. Su duración de acción puede pro-
longarse si se añaden fármacos adyuvantes (p. ej., clonidi-
na), así como con la colocación de un catéter y la admi-
nistración del anestésico local mediante la infusión continua
o en bolos repetidos. No deben excederse las dosis máxi-
mas recomendadas de anestésicos locales. La inhalación de
una mezcla de óxido nitroso y oxígeno mediante una mas-
carilla facial proporciona una analgesia excelente en 30 se-
gundos. Debe considerarse este método de analgesia para
los procedimientos cortos, como cambios de vendajes, re-
ducciones cerradas de fracturas, y la aspiración de médula
ósea, ya sea de forma individual o combinada con otras in-
tervenciones analgésicas (p. ej., anestésicos locales). No se
debe exceder una concentración de óxido nitroso del 70%
en la mezcla con oxígeno. Los profesionales no anestesistas
no deben superar el 50%. Hay que monitorizar la idonei-
dad de la oxigenación y eliminar los gases de desecho para
evitar la contaminación. Entre los fármacos adyuvantes,
puede usarse la ketamina, un anestésico que también tiene
efectos analgésicos. La dosis anestésica (0,2 mg/kg i.v.) es
de alrededor de un 20% de la dosis de inducción anestési-
ca. La ketamina se asocia con una mayor producción de
secreciones de la vía respiratoria y disforia. Para evitar es-
tos efectos, debe administrarse combinada con dosis bajas
de un antisialogogo y de una benzodiazepina, barbitúrico u
opiáceo.

D. Las unidades de tratamiento del dolor agudo pueden ser
de gran utilidad para optimizar los regímenes analgésicos.
Debe considerarse una consulta a dichas unidades ante
cualquier paciente que tenga dolor agudo persistente, con
un valor de 5/10 o superior en la EVA durante más de 24 ho-
ras, y que manifieste deseos de lograr un mejor alivio del do-
lor. Las poblaciones especiales de pacientes (p. ej., adictos a
opiáceos, pacientes que no se comunican de forma verbal)
pueden suponer un problema complejo, porque el trata-
miento se orienta según lo que describe el paciente. Cuan-
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do esto no es posible o no es fiable, debe usarse la función
del paciente como guía para aplicar un tratamiento analgé-
sico apropiado. Si el dolor limita las funciones del paciente,
el aumento de la analgesia las mejorará. Si el dolor no li-
mita dichas funciones, un incremento de la analgesia pue-
de provocar un deterioro funcional.
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A

Paciente con DOLOR AGUDO

Paciente con dolor postoperatorio agudo

Paciente que va a someterse
a un procedimiento quirúrgico

Evaluación clínica
Enfermedad
Elementos de comorbilidad
Medicaciones
Vías de administración
Duración probable del dolor
Gravedad/intensidad probables
Ansiedad/miedo
Paciente ambulatorio/ingresado

Establecer relación con el paciente

Seleccionar la pauta analgésica según las directrices de la OMS

Analgesia anticipada

Tratamientos no farmacológicos Tratamientos farmacológicos

Evocación de imágenes
Meditación
Música
Distracción
Modelado

Frío/calor
Masajes
Ejercicio
Acupuntura
Fisioterapia
TENS

Fármacos no
    opiáceos

AINE
 COX-1/COX-2
 COX-2
Paracetamol

Opiáceos
Vía
Duración
Efectos
   secundarios
Metabolitos

Anestesia local
Tópica
Infiltración
Bloqueo nervioso
Bloqueo de plexos
Bloqueo neuroaxial

Inhalación
N2O–O2

Adyuvantes
Ketamina
Clonidina

Valorar las intervenciones en función de la eficacia y los efectos secundarios:
EVA
Descripción del paciente
Escala de sedación si se administran opiáceos

Optimizar el tratamiento
Consulta con la unidad del dolor
Poblaciones especiales

Objetivo = función no limitada por el dolor o los efectos secundarios
Por lo general, se correlaciona con una puntuación del dolor en la EVA �3/10
La estrategia multimodal suele ser mejor que las monoterapias

 CB

D



Las náuseas y vómitos postoperatorios (NVPO) son una com-
plicación frecuente durante la recuperación de la cirugía. La
incidencia global de NVPO es de alrededor del 30%, pero
puede llegar al 70% en los pacientes de alto riesgo. Aunque
las complicaciones graves son muy infrecuentes, las NVPO se
consideran el efecto secundario más desagradable en los es-
tudios de satisfacción de los pacientes. Los vómitos graves
pueden provocar un desequilibrio electrolítico, deshidrata-
ción, aspiración pulmonar y dehiscencia de la herida.

A. Hay que revisar cuidadosamente la historia médica, el pro-
cedimiento quirúrgico y la técnica anestésica. Los factores
relacionados con el paciente que se asocian con una mayor
incidencia de NVPO son una menor edad, el sexo femeni-
no (sobre todo durante la menstruación), la obesidad, y el
hecho de no fumar. Los antecedentes de cinetosis o una
aparición previa de NVPO pueden conllevar un mayor ries-
go para el paciente. La zona operada y el tipo de cirugía se
han implicado en el aumento del riesgo de NVPO, como su-
cede con los procedimientos que afectan a la orofaringe, los
sistemas auditivo y visual, así como de la cavidad abdomi-
nal (sobre todo por laparoscopia). El uso de agentes inhala-
torios, como el N2O, y los opiáceos provoca una mayor in-
cidencia de NVPO que una técnica anestésica intravenosa
total (AIVT) en la que se use propofol. La anestesia regional
o de conducción mayor tiene un menor riesgo de NVPO
que la anestesia general, pero dicho riesgo no desaparece.

B. El beneficio de la profilaxis de las NVPO en términos de re-
ducción del riesgo absoluto dependerá del riesgo preopera-
torio del paciente. La estratificación de riesgos con una es-
trategia multimodal del tratamiento es eficaz para limitar, e
incluso eliminar las NVPO. Deben escogerse antieméticos
de distintos mecanismos de acción cuando se combinen fár-
macos para la profilaxis o el tratamiento de las NVPO.

C. Hay que evaluar otras etiologías de NVPO. El dolor y la
hipotensión se han asociado a NVPO. Se ha demostrado
que un alivio adecuado del dolor, a pesar del uso de opiá-
ceos, disminuye las náuseas y los vómitos. Es obligatorio
administrar una hidratación adecuada, tanto intraoperato-
ria como postoperatoria. El uso intraoperatorio de oxíge-
no al 80% con la anestesia general reduce de forma signi-
ficativa la incidencia de NVPO, en comparación con una
concentración del 30%.

D. Si un paciente tiene NVPO persistentes, debe considerar-
se el ingreso en urgencias y una evaluación completa
de otras alteraciones médicas, como un infarto agudo de
miocardio (IAM), la sepsis y la hipertensión intracraneal
(HTIC). Las náuseas y vómitos pueden estar relacionados
con la medicación que esté tomando el paciente. Las do-
sis excesivas de aminofilina y de digoxina pueden provo-
car náuseas. Los pacientes que reciben fármacos quimio-
terápicos pueden presentar náuseas no relacionadas con
el procedimiento quirúrgico.
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NÁUSEAS Y VÓMITOS POSTOPERATORIOS

Paciente con NVPO

Revisar el tratamiento intraoperatorio
Administrar un antiemético

Etiología poco clara

Ingreso en hospital

*Observación: la FDA estadounidense ha advertido sobre el riesgo de arritmia cardíaca mortal.

Considerar:
Medicaciones concurrentes
IAM
Sepsis
Hipertensión intracraneal

Paciente ambulatorio

Ingreso Administrar:
Antieméticos
Hidratación
Tratamiento de soporte

Paciente ingresado

Etiología perioperatoria

Reevaluar después del tratamiento

Resolución de las
náuseas vómitos

Planificación de profilaxis No se precisa profilaxis

Determinar el riesgo de NVPO
Evaluación clínica
 Historia médica
 Procedimiento quirúrgico
 Técnica anestésica

A

CNivel de riesgo

Uno de los siguientes fármacos:
Droperidol*
Dexametasona
Escopolamina
Antagonistas
   de la serotonina

Droperidol* + antagonista
de la serotonina

 o
Dexametasona + antagonista

de la serotonina

Combinación de antieméticos
 +
AIVT
Considerar parche de
 escopolamina 8 horas
 antes de la intervención

Leve
1-2 factores
20-40%

Moderado
3-4 factores
40-80%

Elevado
>4 factores
>80%

B

D Persistencia de las
náuseas/vómitos

Valorar la existencia de otras causas
Dolor: administrar analgesia
Hidratación inadecuada: infundir un bolo de líquidos
Ansiedad: administrar un ansiolítico
Distensión abdominal: colocar una sonda nasogástrica



Una situación habitual en la anestesia clínica es el tratamien-
to del paciente que no se despierta de una anestesia general
o que lo hace con cambios del estado neurológico. La eva-
luación debe centrarse en el diagnóstico y tratamiento rápidos
de los trastornos reversibles o en la prevención de más lesio-
nes neurológicas.

A. Deben revisarse los factores relevantes, tales como el esta-
do preoperatorio del paciente (enfermedades preexisten-
tes), las complicaciones intraoperatorias (arritmias cardía-
cas, hipertensión arterial [HTA], hipotensión, tratamiento
con vasopresores) y el tipo de cirugía (riesgo de lesión
neurológica).

B. El diagnóstico del DSM-IV-TR del delirio se basa en cuatro
características claves: cambio agudo del estado mental
respecto al estado preoperatorio, falta de atención, pensa-
miento desorganizado y alteración del nivel de concien-
cia1. Los factores predictivos de delirio postoperatorio son
la edad superior a 70 años, el alcoholismo, la disminución
de la orientación antes de la cirugía, un mal estado físico,
las anomalías preoperatorias de los electrólitos y de la
glucemia, así como la cirugía vascular, aórtica o torácica2.
La incidencia de delirio postoperatorio es superior al 10%
en los ancianos, y se asocia a un peor pronóstico quirúr-
gico, a complicaciones graves (p. ej., infarto de miocar-
dio, parada cardíaca, o insuficiencia respiratoria), a una
mayor duración del ingreso y al alta hacia residencias es-
pecializadas3.

C. Debe determinarse qué medicación ha recibido el pa-
ciente. La prolongación del efecto del fármaco es la etio-
logía más frecuente del retraso del despertar. Los requisi-
tos anestésicos varían con la edad, el origen étnico, la
talla/peso y el estado físico del paciente; incluso un médi-
co experimentado puede causar una sobredosis relativa
del anestésico. La administración perioperatoria de benzo-
diazepinas o de opiáceos puede prolongar el despertar.
Entre los fármacos anestésicos que pueden afectar a la
función cognitiva se encuentran los tranquilizantes, los an-
tihipertensivos, los anticolinérgicos, la clonidina y los blo-
queantes H2

3. Los antibióticos derivados de la penicilina,
la anfotericina B y los fármacos inmunosupresores pueden
inducir cambios del estado mental4. Los pacientes con in-
suficiencia renal o hepática presentan un riesgo especial de
interacciones farmacológicas adversas. Hay que consi-
derar la posibilidad de secuelas por el consumo de drogas
en todos los pacientes con independencia de la edad. Al-
rededor del 10-15% de los ancianos toman fármacos hip-
nóticos con regularidad, y el 15-18% son alcohólicos5.

D. Debe evaluarse la oxigenación, la ventilación y el estado
metabólico. La hipoxia postoperatoria se agrava por la
anemia, la hipotensión o el bajo gasto cardíaco (GC).
Puede producirse una hipercapnia significativa en pre-
sencia de una saturación normal de oxígeno (O2). Cuan-
do el dióxido de carbono (CO2) aumenta por encima de
90-120 mmHg, puede producirse una narcosis por CO2 y
un retraso del despertar. Cuando los niveles de PaCO2 al-
canzan los 150-250 mmHg, la función cerebral presenta
una disminución significativa, al igual que con la aneste-
sia general6. Deben buscarse anomalías electrolíticas in-
ducidas por la cirugía (como la hiponatremia, que puede
ocurrir con la cirugía transuretral, y la hipocalcemia que
puede aparecer en la cirugía tiroidea y paratiroidea).
Otros trastornos predisponentes de un retraso del desper-
tar o de delirio son las enfermedades respiratorias, la fie-
bre, la hipotensión, la azoemia, la hiperamilasemia, la
acidosis metabólica, la hiperbilirrubinemia y el incremen-
to de las enzimas hepáticas7. En las pacientes con pree-
clampsia o eclampsia se producen cambios mentales de-
bido al aumento de la PIC, convulsiones, hematoma
intracraneal, o hipermagnesemia por el tratamiento con
magnesio.

E. La encefalopatía isquémica postanóxica puede relacionar-
se con la hipotensión intraoperatoria tratada con fármacos
inotrópicos, una parada cardíaca documentada, la asfixia
o un shock hemorrágico4. El riesgo de ictus perioperatorio
aumenta con la edad (0,03-0,08% en la cuarta década a
3-4% en la octava década)8. Por lo general, la hipotensión
deliberada se tolera bien, incluso en los pacientes de ries-
go8. Cuando la PA queda fuera de los límites superior e in-
ferior de la autorregulación cerebral, aparecen los proble-
mas. Los trastornos asociados con infartos hemorrágicos
(es decir, con la PA por encima de los límites de la autorre-
gulación cerebral), son la endarterectomía carotídea, el
postoperatorio de una malformación arteriovenosa, la
preeclampsia y, tal vez, el tratamiento anticoagulante. Los
trastornos asociados con un ictus isquémico perioperato-
rio (es decir, PA por debajo de los límites de la autorregu-
lación cerebral) son las arritmias cardíacas (sobre todo la
fibrilación auricular), el IAM, la cardioversión, los fenóme-
nos embólicos, la disautonomía diabética y los accidentes
cerebrovasculares previos9. Los procedimientos quirúrgi-
cos con un mayor riesgo de embolia cerebral son el injer-
to de derivación coronario, las intervenciones ortopédicas
(especialmente, las artroplastias), la cirugía valvular, los
procedimientos vasculares periféricos y las intervenciones
aórticas.
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    al preoperatorio
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Pensamiento desorganizado
Alteración del nivel de conciencia
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Estado preoperatorio del paciente
Trastornos intraoperatorios
Tipo de cirugía

Diagnóstico diferencial

Prolongación del efecto farmacológico
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 más frecuente
Intoxicación farmacológica
Consumo de drogas – evidente
 u oculto
Prolongación del bloqueo
 neuromuscular

Lesión neurológica
Encefalopatía postanóxica
 o isquémica
Hematoma intracerebral,
 hemorragia subaracnoidea
Ictus isquémico agudo
Aumento de la PIC
Convulsiones y/o estado postictal

Anomalía no neurológica
Hipotensión, hipotermia
Hipoxia, hipercapnia
Anomalías de la glucosa:

 hipoglucemia, cetoacidosis
 diabética, coma hiperosmolar
 no cetósico

hiponatremia, hipercalcemia
Preeclampsia, sepsis, insuficiencia
 renal, suprarrenal o hepática, etc.

Evaluación clínica
Asegurar una ventilación
 y un gasto cardíaco adecuados
Descartar causas no neurológicas
Signos vitales
Lenguaje apropiado del paciente
Historia y exploración cardíacas
Estado metabólico y endocrino

ECG
Ecocardiograma

Anómala

Tratamiento

Observación

Paciente
despierto

Sin cambios

Negativa



F. Deben revisarse la medicación perioperatoria y el estado
neurológico preoperatorio. Hay que administrar dosis ba-
jas de fármacos que reviertan el efecto anestésico con fi-
nes diagnósticos. Además de monitorizar los signos vitales
y la temperatura, hay que mantener la ventilación y el
CO. Debe tratarse cualquier anomalía metabólica y elec-
trolítica, así como cualquier causa cardíaca de una dismi-
nución del estado mental (arritmias, infarto de miocardio).
Hay que considerar otras causas de una disminución de
la función cognitiva, como la sepsis, el hipotiroidismo, el
hipertiroidismo y la insuficiencia suprarrenal, renal o he-
pática.

G. Se deben descartar firmemente las causas neurológicas
de un retraso del despertar cuando se hayan eliminado
las causas no neurológicas, o si se producen déficit neu-
rológicos focales. Si se sospecha un incremento de la
PIC, se debe intubar e hiperventilar al paciente mientras
se mantiene un control estrecho de la PA. Hay que con-
sultar con neurocirugía o neurología. Los pacientes pue-
den requerir una exploración neuroquirúrgica rápida o
un tratamiento del ictus (es decir, activador del plasmi-
nógeno tisular en las tres primeras horas tras el inicio del
ictus isquémico) para evitar déficit neurológicos perma-
nentes10.

BIBLIOGRAFÍA

1. American Psychiatric Association Task Force DSM-IV: Delirium,
dementia, and amnestic and other cognitive disorders. In:
Diagnostic and statistical manual of mental disorders, text revision,
DSM-IV-TR, Washington D.C., 2000, American Psychiatric
Association.

2. Bohner H, Hummel TC, Habel U, et al.: Predicting delirium after
vascular surgery: a model based on pre-and intra operative data,
Ann Surg 238 (1):149–156, 2003.

3. Parikh SS, Chung F: Postoperative delirium in the elderly, Anesth
Analg 80:1223–1232, 1995.

4. Wijdicks EF: Neurological complications in critically ill patients,
Anesth Analg 83:411–419, 1996.

5. O’Keeffe ST, Chonchubhair A: Postoperative delirium in the 
elderly, Br J Anaesth 73:673–687, 1994.

6. Mecca RS: Postoperative hypercarbia, Curr Rev Clin Anesth
19 (9):93–104, 1998.

7. Aldemir M, Ozen S, Kara IH, et al.: Predisposing factors for delir-
ium in the surgical intensive care unit, Crit Care 5 (5):265–270,
2001.

8. Kim J, Gelb AW: Predicting perioperative stroke, J Neurosurg
Anesth 7:211–215, 1995.

9. Bladin CF, Chambers BR: Frequency and pathogenesis of hemo-
dynamic stroke, Stroke 25:2179–2182, 1994.

10. Adams HP, Adams RJ, Brott T, et al.: Guidelines for early man-
agement of patients with ischemic stroke: A scientific statement
from the Stroke Council of the American Stroke Association,
Stroke 34 (4):1056–1083, 2003.

584 RETRASO DEL DESPERTAR O DELIRIO



RETRASO DEL DESPERTAR O DELIRIO 585

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

(Cont. de pág. 583) (Cont. de pág. 583)

F

G

Reversión de los fármacos anestésicos
Naloxona
Fisostigmina
Flumazenilo
Neostigmina

Observación

Paciente
despierto

Sin cambios

Descartar causas neurológicas
Historia y exploración neurológicas
Consulta

TC
RM
Angiografía
EEG

Paciente con RETRASO DEL DESPERTAR O DELIRIO



La hipotensión es una situación frecuente en la UCPA. La hi-
potensión postoperatoria se define como una PA un 20-30%
menor del nivel preoperatorio crónico1,2. El grado de hipo-
tensión que se asocia con un mayor riesgo de complicaciones
depende de la PA basal y de la presencia de enfermedades
preexistentes de los órganos propensos a la lesión. La hipo-
tensión postoperatoria grave aparece con más probabilidad
en el primer día del postoperatorio3. Las posibles complica-
ciones son la isquemia o infarto del cerebro, el nervio óptico,
el miocardio, el riñón, el intestino o la médula espinal4-7. La
hipotensión ortostática es frecuente después de la anestesia ge-
neral, incluso con procedimientos de cirugía menor, y aumen-
ta el riesgo de morbilidad postoperatoria8.

La etiología de la hipotensión postoperatoria puede clasi-
ficarse según tres categorías principales: disminución de
la precarga, reducción de la contractilidad y disminución de la
poscarga. La disminución de la precarga puede deberse a hi-
povolemia, vasodilatación, maniobras quirúrgicas que restrin-
gen el retorno venoso, elevación de las presiones intratoráci-
cas, colocación del paciente, taponamiento pericárdico y
embolia pulmonar. La reducción de la contractilidad puede
deberse a los efectos de los fármacos depresores del inotropis-
mo, a arritmias, miocardiopatías, insuficiencia cardíaca con-
gestiva (ICC), isquemia miocárdica, infarto de miocardio, hi-
poxemia, valvulopatía cardíaca, o a un incremento brusco de
la poscarga. La disminución de la poscarga puede estar causa-
da por la vasodilatación, sepsis, anafilaxia, o anomalías endo-
crinas (crisis addisoniana, hipotiroidismo, o hipoglucemia).
Desde el punto de vista clínico, la búsqueda de la etiología de
la hipotensión postoperatoria debería dirigirse a la detección y
tratamiento de las causas potencialmente mortales.

A. Se debe evaluar la idoneidad de la ventilación (explora-
ción física, gasometría arterial). La hipotensión postope-
ratoria puede ser un reflejo de la hipoxemia o hipercapnia,
cualquiera de la cuales puede ser potencialmente mortal.

B. Hay que evaluar la urgencia de la situación. La hipotensión
postoperatoria puede deberse a varias enfermedades de
mal pronóstico. Hay que tratar con urgencia las situaciones
en las que existan signos de lesión de órganos específicos
para evitar secuelas adicionales. Se debe realizar una ex-
ploración física del paciente para determinar la necesidad
de más pruebas de laboratorio. Hay que buscar signos de
isquemia o infarto de miocardio evaluando la historia del
paciente, el ECG y mediante monitorización central (caté-
ter de arteria pulmonar [AP]). Se deben buscar signos y
síntomas de liberación de histamina (broncoespasmo, urti-
caria o edema), que pueden indicar la presencia de una
reacción anafiláctica/anafilactoide. Hay que explorar el tó-
rax en busca de desviación traqueal o de disminución de
los sonidos respiratorios para descartar la presencia de neu-
motórax simple o a tensión. Unos sonidos cardíacos apa-
gados pueden indicar la existencia de taponamiento peri-
cárdico, cuyo diagnóstico se confirma observando la
ecualización de las presiones de la aurícula derecha, ven-
trículo derecho (VD) y de la AP, así como la disminución
del voltaje del ECG. La ecocardiografía es diagnóstica.

C. Hay que realizar una evaluación más exhaustiva antes del
tratamiento en las situaciones donde no existan signos
de lesión de órganos específicos. Se deben revisar los an-
tecedentes médicos en busca de disfunción neurovegetati-
va, de fármacos que puedan contribuir a la hipotensión y
de estados patológicos basales. Hay que revisar el registro
anestésico intraoperatorio para revelar las causas posibles
de hipotensión. Hay que observar que las dosis antinoci-
ceptivas de clonidina (un agonista alfa2), administrada por
vía intratecal o epidural puede producir una hipotensión y
bradicardia significativas9. La hipotensión postoperatoria
inmediata es más frecuente en los pacientes sometidos a
anestesia epidural o espinal que en aquellos a los que se
aplica anestesia general10. Esta hipotensión se debe a los
cambios vasodilatadores significativos y prolongados de-
bidos a las técnicas regionales. En pacientes sanos sin en-
fermedades asociadas significativas, la causa más frecuen-
te de hipotensión postoperatoria es la hipovolemia, que
suele deberse a una reposición inadecuada de líquidos o
sangre.

D. Si existen dudas sobre el estado de la volemia, hay que
considerar la colocación de monitores invasivos centrales.
Si la PVC disminuye, los pacientes sanos hipovolémicos
deberían responder a un bolo de líquidos. Cuando existe
una mala respuesta al bolo de líquidos o un incremento de
la PVC en el caso de una hipotensión, o cuando el pa-
ciente tiene factores de riesgo cardíacos conocidos, hay
que considerar la colocación de un monitor de gasto car-
díaco, como un catéter de AP. Los índices derivados y me-
didos con un catéter de AP pueden usarse para dirigir el
tratamiento inotrópico, vasodilatador o vasopresor.

BIBLIOGRAFÍA

1. Mecca R: Systemic hypotension after surgery, Curr Rev Clin Anesth
19 (24):265–280, 1999.

2. Harris SN: Hypotension, hypertension, perioperative myocardial is-
chemia, and infarction. In: Benumof J, Saidman L, editors: Anesthesia
and perioperative complications, ed 2, St. Louis, 1999, Mosby.

3. Thompson JS, Baxter BT, Allison JG, et al.: Temporal patterns of
postoperative complications, Arch Surg 138 (6):596–602, 2003.

4. Mecca RS: Post anesthesia recovery. In: Kirby RR, Gravenstein N,
Labato EB, et al., editors: Clinical anesthesia practice, ed 2,
Philadelphia, 2002 W.B. Saunders.

5. Bhardwaj A, Long DM, Ducker TB, et al.: Neurologic deficits after
cervical laminectomy in the prone position, J Neurosurg Anesthesiol
13 (4):314–319, 2001.

6. Dunker S, Hsu Y, Sebag J, et al.: Perioperative risk factors for posterior
ischemic optic neuropathy, J Am Coll Surg 194 (6):705–710, 2002.

7. Asensio JA, Forno W, Castillo GA, et al.: Posterior ischemic optic
neuropathy related to profound shock after penetrating thoracoab-
dominal trauma, South Med J 95 (9):1053–1057, 2002.

8. Cowie DA, Shoemaker JK, Gelb AW: Orthostatic hypotension
occurs frequently in the first hour after anesthesia, Anesth Analg
98 (1):40–45, 2004.

9. Puskas F, Camporesi EM, O’Leary CE: Intrathecal clonidine and
severe hypotension after cardiopulmonary bypass, Anesth Analg
97 (5):1251–1253, 2003.

10. Demirel CB, Kalayci M, Ozkocak I, et al.: A prospective random-
ized study comparing perioperative outcome variables after
epidural or general anesthesia for lumbar disc surgery, J Neurosurg
Anesthesiol 15 (3):185–292, 2003.

586

Hipotensión postoperatoria
CAROL E. CAMPBELL, M.D.



HIPOTENSIÓN POSTOPERATORIA 587

©
E

LS
E

V
IE

R
.F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

A

Paciente con HIPOTENSIÓN POSTOPERATORIA
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Soporte ventilatorio
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Pruebas de laboratorio
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Sobredosis de opiáceos
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Soporte de la contractilidad
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Determinar la etiología
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La hipertensión (HTA) postoperatoria es un fenómeno fre-
cuente1,2. La HTA postoperatoria se define como una PA su-
perior al 20% de los niveles preoperatorios o como un valor
absoluto de PA superior a los límites corregidos según la
edad3. La PA a la que surgen las complicaciones depende de
la PA preoperatoria crónica del paciente, de la presencia de le-
sión previa de órganos específicos, y de la capacidad de las
suturas quirúrgicas de soportar la elevación de la presión ar-
terial. La evaluación de la HTA postoperatoria debería dirigir-
se a determinar su etiología. Un diagnóstico y tratamiento
precoces pueden evitar las posibles complicaciones posterio-
res, como isquemia miocárdica, infarto de miocardio, hemorra-
gia intracerebral y hematoma de la herida4.

A. Debe evaluarse la idoneidad de la ventilación. La HTA
postoperatoria puede reflejar un estado de hipoxemia o
hipercapnia, situaciones que pueden ser mortales. Hay
que auscultar al paciente para descartar un neumotórax
simple o a tensión, así como atelectasias. Hay que buscar
signos de isquemia o infarto de miocardio. Se debe eva-
luar el estado neurológico en busca de signos de compro-
miso neurovascular. La exploración física se completará
con pruebas de laboratorio dirigidas (p. ej., gasometría ar-
terial para evaluar la hipercapnia).

B. Debe determinarse la urgencia de la situación. Hay que te-
ner cuidado, porque la velocidad de incremento de la PA
puede ser más significativa que el nivel real de PA. Los sig-
nos clásicos de encefalopatía hipertensiva son disminu-
ción del nivel de conciencia, cefalea y disfunción leve o
moderada del SNC2. Las situaciones en las que existan
signos de lesión de órganos específicos (p. ej., isquemia
miocárdica, infarto de miocardio, hemorragia intracere-
bral) deben tratarse como una emergencia. Si no hay sig-
nos de dicha lesión, el tratamiento se aplicará tras una
evaluación más exhaustiva2. Hay que revisar los antece-
dentes médicos en busca de HTA, medicaciones antihi-
pertensivas y estados patológicos basales. También se re-
visará el registro anestésico para identificar otras causas
posibles de HTA. En los pacientes con vasoespasmo cere-
bral se puede provocar una hipertensión deliberada.

C. Las etiologías de la HTA postoperatoria pueden dividirse
en cuatro grandes categorías: dolor, interacciones farmaco-
lógicas, causas físicas y estados patológicos concomitantes.
Hay que efectuar un diagnóstico diferencial en cada cate-

goría y dirigir el tratamiento hacia una causa identificable5.
Sin embargo, antes de tratar la HTA, se debe confirmar la
precisión de la PA comprobando la posición del brazo, el
tamaño del manguito y la posición de éste6,7. Si el trans-
ductor de la vía arterial no se ajusta a cero o no se calibra
de forma adecuada, o si existe una cantidad de resonancia
excesiva, la presión sistólica puede sobreestimarse8. Si la
causa probable de la HTA es un ictus isquémico agudo, de-
berían evitarse los fármacos antihipertensivos, a menos que
la PA sistólica sea superior a 220 mmHg o la PA diastólica
esté por encima de 120 mmHg, porque podría aumentarse
el área de isquemia cerebral4. Las opciones para el control
inmediato de la PA son las infusiones i.v. de nitroprusiato
sódico, la nitroglicerina, el metoprolol, el esmolol, el nicar-
dipino, el fenoldopam o el trimetafano. Las opciones tera-
péuticas para un control más gradual de la PA son los beta-
bloqueantes (labetalol), los alfabloqueantes (fentolamina) y
los antagonistas del calcio (verapamilo o nifedipino).
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El tratamiento inicial del paciente que presenta una apnea o
hipoventilación postoperatoria debería consistir en la valora-
ción de la idoneidad de la oxigenación y de la ventilación, se-
guida de un tratamiento adecuado de soporte ventilatorio. La
evaluación posterior se realiza de forma sistemática, comen-
zando con una revisión de los antecedentes médicos y con
una exploración física correcta del paciente, que incluya la
valoración del bloqueo neuromuscular y de la función neuro-
lógica. El registro anestésico y otras hojas de seguimiento pe-
rioperatorias pueden dar una pista sobre las medicaciones o
efectos adversos intraoperatorios que pueden influir en la
evolución postoperatoria. Si persiste la apnea, hay que reali-
zar las pruebas de laboratorio adecuadas, como los electró-
litos plasmáticos, el calcio, el magnesio, el sodio, la glucemia,
el estado acidobásico, la gasometría arterial y la función re-
nal/hepática.

A. Hay que revisar los registros de las posologías de analgési-
cos opiáceos, incluida toda la premedicación. Los opiá-
ceos pueden provocar una inhibición dependiente de la
dosis de los centros respiratorios del tronco del encéfalo y
aumentar la PaCO2. En los pacientes con traumatismos,
debe considerarse la ingestión de drogas o alcohol previa
a la lesión. La naloxona (0,1-0,2 mg i.v.) puede revertir la
depresión respiratoria inducida por opiáceos, pero no es
del todo inocua. La nalbufina también puede revertir di-
cha depresión. El flumazenilo (0,1-0,2 mg i.v.) puede ajus-
tarse para revertir la sedación provocada por la adminis-
tración de benzodiazepinas. La fisostigmina (15 μg/kg i.v.)
puede revertir la depresión debida a los sedantes o los
tranquilizantes. El bloqueo neuromuscular residual puede
deberse a una sobredosis relativa o a la alteración de la ex-
creción de relajantes no despolarizantes, y se puede evitar
mediante la monitorización intraoperatoria del bloqueo
neuromuscular. La repetición de los agentes anticolineste-
rásicos (neostigmina, 60 μg/kg hasta 5 mg, o piridostigmi-
na, 0,35 mg/kg hasta 25 mg) puede ser eficaz. En los pa-
cientes con una seudocolinesterasa (SCE) anómala,
puede observarse un efecto residual del suxametonio
(SXM). Por lo general, la deficiencia de la actividad SCE
(hepatopatía grave, malnutrición, embarazo, posplasma-
féresis, tratamiento anticolinesterásico para la miastenia
grave [MG], colirio de ecotiofato para el glaucoma o me-
toclopramida) no prolonga la relajación del SXM más allá
de 30-60 min. Los opiáceos aplicados por vía neural,
como la morfina, pueden causar una depresión respirato-
ria bifásica y un retraso del despertar después de su admi-
nistración perioperatoria. La fase precoz refleja una absor-
ción sistémica y provoca depresión respiratoria y sedación
de una magnitud similar a las dosis equipotentes de los
opiáceos administrados por vía parenteral. La fase tardía
refleja la diseminación rostral en el LCR, con la depresión
de los centros respiratorios del tronco del encéfalo. Los an-
tibióticos aminoglucósidos, al igual que el litio, pueden

prolongar el bloqueo neuromuscular, y de ese modo, po-
tenciar el riesgo de apnea postoperatoria. Después de ad-
ministrar estos fármacos, la reversión es inconstante e im-
predecible.

B. Algunos tipos de pacientes se asocian a fenómenos respi-
ratorios adversos. Los pacientes obesos, con apnea obs-
tructiva del sueño, asmáticos y fumadores tienen un riesgo
2-5 veces mayor de sufrir complicaciones postoperato-
rias1,2. Los pacientes que retienen de forma crónica dióxi-
do de carbono (CO2) pueden hipoventilar al exponerse a
una FiO2 elevada. La FiO2 debe reducirse según los valo-
res de la gasometría arterial. La lesión del SNC, por ejem-
plo, por aumento de la PIC o por un ACV, así como la cor-
dotomía anterior para el tratamiento del dolor crónico,
pueden provocar apnea. Hay que solicitar una consulta a
neurología y considerar la realización de pruebas de neu-
roimagen. La disfunción renal o hepática puede prolongar
los efectos de muchos fármacos anestésicos y retrasar el
despertar. Los pacientes con MG o con otras enfermeda-
des neuromusculares pueden presentar apnea postopera-
toria; el tratamiento anticolinesterásico puede ser eficaz.
Los pacientes con porfirias hepáticas hereditarias pueden
desarrollar crisis porfíricas (que se manifiestan como debi-
lidad neuromuscular) tras recibir tiopental; hay que aplicar
soporte ventilatorio hasta que la debilidad se resuelva. La
histeria después de la anestesia general puede causar dis-
nea e hipoventilación o apnea3. Los trastornos electrolíti-
cos, como las anomalías del calcio, magnesio, sodio y glu-
cosa, pueden contribuir a un retraso del despertar. Deben
corregirse las anomalías para facilitar la recuperación de
las funciones motora y mental.

C. La hipotermia incrementa el bloqueo neuromuscular. Los
pacientes con hipotermia pueden desarrollar apnea inclu-
so en ausencia de relajantes musculares4. Se les debe ca-
lentar para revertir estas anomalías. La hiperventilación
intraoperatoria produce una pérdida de CO2 del organis-
mo. En el postoperatorio, la PaCO2 puede elevarse des-
pacio, con una ausencia de estímulo respiratorio para la
ventilación. Hay que observar el capnograma durante
la intervención para evitar este problema. Sin embargo,
puede ser difícil evitar esta situación cuando la hiperventi-
lación se induce de forma intencionada.
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PACIENTE CON APNEA O HIPOVENTILACIÓN

Soporte ventilatorio

Efectos de
los fármacos

Enfermedades
concomitantes

Factores físicos

Valorar la causa
de la depresión respiratoria

Benzodiazepinas
Opiáceos
Sedantes

Bloqueo
neuromuscular

Antibióticos

Opiáceos
por vía neuroaxial

Relajantes no
despolarizantes

Relajantes
despolarizantes

Soporte
ventilatorio

Repetir
anticolinesterásicos

Naloxona
Nalbufina
Flumazenilo
Fisostigmina

Naloxona
(considerar infusión)

Tratamiento
de soporte

Enfermedad pulmonar
obstructiva crónica

Anomalía neuromuscular

Consulta con neurología
Pruebas de imagen

Soporte ventilatorio
Consulta con hematología

Miastenia grave

Anticolinesterásicos

Porfiria

Disfunción renal

Soporte ventilatorio

Disfunción hepática

Ajustar la FiO2
Monitorizar la gasometría
   arterial

Hipotermia

Calentar al paciente

Hiperventilación
prolongada

Gasometrías arteriales
Elevación cuidadosa
 de la PaCO2

Evaluación clínica
Antecedentes de enfermedad
 renal, hepática o neuromuscular
Revisar los gráficos sobre
 la administración de opiáceos,
 sedantes, relajantes musculares
 y antibióticos
Temperatura en la UCPA
Evaluación neurológica
Estimulación neuromuscular
Volumen corriente

A C

Pruebas de laboratorio
Electrólitos plasmáticos
Glucemia
Gasometría arterial
Función hepática y renal
Radiografía de tórax
Considerar TC

B



La interrupción de la ventilación mecánica (VM) es un arte anes-
tésico que supone un balance de la capacidad del paciente, sus
antecedentes y su anatomía por una parte, y la experiencia del
anestesista por otra. Los intentos prematuros pueden provocar
un estrés indebido y un riesgo de dificultades con la reintuba-
ción y la prolongación de la VM1. La duración de la VM debería
ser lo más breve que sea necesaria para minimizar las complica-
ciones asociadas al ventilador2,3. Por fortuna, la mayoría de los
pacientes pueden destetarse con rapidez de la VM.

A. Cuando se considere la interrupción de la VM, en primer
lugar hay que evaluar si las razones que llevaron a iniciar-
la se han resuelto. A continuación, hay que valorar los fac-
tores que pueden predisponer a un fracaso de la extu-
bación1,4, y tratar los aspectos corregibles. Hay que
considerar de forma cuidadosa los indicadores de reintu-
bación difícil, como una vía respiratoria difícil previa, una
anatomía compleja o la presencia de edema local. Las si-
tuaciones de intubación difícil en la UCI son una causa
considerable de morbilidad y mortalidad, sobre todo
cuando no se prevén. Debe tenerse material para estable-
cer una vía respiratoria alternativa, personal suficiente y
un kit quirúrgico en la cabecera de la cama para realizar
una vía respiratoria antes de la extubación de los pacien-
tes con una vía respiratoria difícil conocida.

B. Varios factores pueden indicar una independencia respi-
ratoria, aunque los criterios individuales de extubación
(v. tabla 1) no aseguran el éxito. Estos criterios, combina-
dos con el protocolo de destete, proporcionan una evi-
dencia de ayuda. En los estudios recientes, los criterios
con un mayor valor predictivo son el índice de respiración
superficial rápida (acrónimo inglés RSBI) y el índice inte-
grado de distensibilidad, frecuencia, oxigenación y pre-
sión (acrónimo inglés CROP)2,5-8.

C. Cuando el paciente cumple varios criterios de extubación,
deben aplicarse los protocolos de destete, que están dise-
ñados para demostrar aún más la independencia del pa-
ciente respecto del ventilador (lo más que se pueda mien-
tras el paciente permanece intubado). Se debe preparar al
paciente desde el punto de vista físico y mental; hay que
eliminar o revertir toda la sedación, narcosis y bloqueo
neuromuscular residuales. Hay que elegir un método de
destete (en la mayoría de las ocasiones, VMIS, VSP, o co-
nexión en T/CPAP), aunque existen controversias sobre
cuál es el idóneo3,10,11.

D. Una vez que se ha completado un protocolo de destete
con éxito, hay que proceder a la extubación. Se debe op-
timizar al paciente para lograr la máxima reserva pulmo-
nar justo antes de la extubación, tras la cual se le ha de ob-
servar estrechamente para detectar signos de dificultades
respiratorias inminentes. La mayoría de los problemas con
la interrupción de la VM suelen atribuirse a una interrup-
ción prematura, a un manejo inadecuado del ventilador, a
atrofia muscular, malnutrición, o a una reducción de la re-
serva cardiopulmonar3.

E. Todos los pacientes requieren una consideración exhaus-
tiva para la retirada de la VM. Si tras varios intentos de
destete no se logran progresos, se debe preparar al pa-
ciente para una VM crónica. Plantear al paciente y su fa-
milia la situación favorece la aceptación final de este duro
hecho.

F. En ocasiones, se pueden utilizar con éxito métodos no in-
vasivos para aplicar presión positiva en la vía respiratoria,
con el fin de evitar la intubación o para hacer de puente
entre una vía respiratoria artificial y otra natural12.
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TABLA 1
Criterios individuales de extubación

Función mecánica Función de intercambio gaseoso

CVF >10–15 ml/kg PaO2/FiO2 >200
VEMS >10 ml/kg Gradiente A-a (con FiO2 = 1)
FR <25/min <350 mmHg
VC >5 ml/kg PaO2/PAO2 >0,34
FR/VC <100/l (RSBI) QS/QT <0,2
CFR >50% predicha VM/VT <0,6
VE <10 l/min
FIN <-30 cm H2O Otros
Distensibilidad torácica Diuresis >0,5 ml/kg/hr
Estática >32 ml/cmH2O pH arterial 7,35–7,45
Dinámica >21 ml/cmH2O pH gástrico intramural >7,30

CVF, Capacidad vital forzada; VEMS, volumen espiratorio máximo en un
segundo; FR, frecuencia respiratoria; VC, volumen corriente; RSBI, índice
de respiración superficial rápida; CFR, capacidad funcional residual; 
VE, volumen minuto; FIN, fuerza inspiratoria negativa; PaO2, presión
parcial de O2 arterial; FiO2, fracción de O2 inspirada; A-a, alveolar-arterial;
PAO2, presión parcial de O2 alveolar; QS/QT, fracción de cortocircuito; 
VM, ventilación de espacio muerto.



10. MacIntyre NR, Cook DJ, Ely EW Jr, et al.: Evidence-based guidelines
for weaning and discontinuing ventilatory support: a collective task
force facilitated by the American College of Chest Physicians; the
American Association for Respiratory Care; and the American College
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PACIENTE SOMETIDO

A VENTILACIÓN MECÁNICA

No se cumplen
los criterios

de extubación

Se cumplen
los criterios

de extubación

Fracaso
del destete

Destete
con éxito

Evaluar los criterios
de extubación

(v. tabla 1)

Mayor deterioro
respiratorio

Reintubación

Considerar un intento
de destete y extubación

El paciente mantiene
la estabilidad

cardiopulmonar

Indicaciones no resueltas
de VM o factores

indicativos de fracaso
de la extubación

Intervención
terapéutica

Necesidad de VM:
• Motivos de la VM
 ° Insuficiencia del impulso respiratorio
  (apnea, insuficiencia respiratoria aguda
  o inminente, anestesia residual,
  fármacos, lesión del SNC)
 ° Incremento del trabajo respiratorio
  (broncoespasmo, asma o exacerbación
  de la EPOC, obesidad, lesión pulmonar
  aguda [LPA], SDRA, edema)
 ° Insuficiencia de los músculos
  respiratorios (atrofia, miopatía, anomalía
  de la unión neuromuscular, neuropatía,
  polineuromiopatía, traumatismo
  quirúrgico, VM prolongada)
 ° Dificultad para la oxigenación/
  ventilación (insuficiencia respiratoria
  hipoxémica o hipercápnica, insuficiencia
  cardiovascular, LPA, SDRA,
  edema pulmonar)
• Motivos de la intubación
 ° Lavado pulmonar (producción
  excesiva de esputo, neumonía)
 ° Facilitación de la endoscopia
 ° Protección de una vía respiratoria
  de riesgo (ACV, enfermedad
  neuromuscular o del SNC)

Factores de riesgo de fracaso
de la extubación
• Neurológicos (enfermedad neurológica,
 depresión del estado mental, ACV,
 convulsiones ocultas, hipersedación,
 escalofríos)
• Cardiovasculares (hipovolemia, shock,
 embolia pulmonar, insuficiencia cardiovascular)
• Pulmonares (broncoespasmo/constricción,
 secreciones excesivas, neumonía, edema
 pulmonar, derrame pleural voluminoso,
 neumotórax, atrofia/fatiga de los músculos
 respiratorios, LPA, SDRA)
• Renales (acidosis metabólica grave)
• Digestivos (obesidad, íleo, distensión
 abdominal, abdomen abierto)
• Hematológicos (anemia, reducción
 de la capacidad de transporte de O2)
• Endocrinos (hipotiroidismo)
• Infecciosos (sepsis, aminoglucósidos)
• Líquidos, electrólitos, nutrición
 (malnutrición, hipopotasemia,
 hipocalcemia, hipermagnesemia,
 hipofosfatemia)
• Musculoesqueléticos (bloqueo
 neuromuscular prolongado, neuromiopatía,
 miopatía esteroidea)
• Hipo/hipertermia (<36 °C o >38 °C)
• Edad >70
• Quirúrgicos (cirugía abdominal
 superior/torácica)

A

C

E

No corregibles

Corregibles

B

D

Considerar VM
crónica/traqueostomía

Protocolos de destete
• VMIS-FiO2 30%, reducir el soporte de presión (SP)
 lentamente a 5 cmH2O, disminuir las respiraciones
 del aparato lentamente a 1-2/minuto, gasometría
 arterial cada 15-20 minutos en cada ajuste: continuar
 si la PCO2 <45 mmHg o si el pH es de 7,35-7,45
 y si la oxigenación es aceptable (PO2 >60), interrumpir
 la VM cuando la VMI sea de 1-2 respiraciones/minuto.
• VSP-FiO2 30%, reducir gradualmente el SP a 5 cmH2O,
 gasometría arterial cada 15-20 minutos en cada ajuste;
 continuar si la PCO2 <45 mmHg o si el pH es de
 7,35-7,45 y si la oxigenación es aceptable (PO2 >60),
 interrumpir la VM cuando el SP sea de 5 cmH2O
• CPAP-mezcla de aire humidificado/O2, con FiO2 30%.
 Observar al paciente por si aparece fatiga, uso de
 músculos respiratorios accesorios, taquipnea
 (FR >30), taquicardia (FC >100), arritmias
 o hipertensión relativa; la CPAP debería estar
 a un «nivel fisiológico» (3-5 cmH2O para evitar
 las atelectasias, gasometría arterial cada
 15-20 minutos, continuar si la PCO2 <45 mmHg
 o si el pH es de 7,35-7,45 y si la oxigenación
 es aceptable (PO2 >60), interrumpir la VM cuando
 el paciente pueda mantener unos parámetros
 respiratorios aceptables durante 120 minutos o más;
 puede que se requieran varios días de intentos cada
 vez más prolongados cada día de respiración
 espontánea para demostrar la independencia

Extubación
• FiO2 al 100%
• Aspirar la tráquea
 y la orofaringe
• Quitar el tubo respiratorio
 al final de una inspiración
• Aplicar oxígeno mediante
 una mascarilla o por difusión
• Evaluar la presencia
 de signos de dificultad
 respiratoria.

F Posibilidad de dificultad
respiratoria-considerar
el soporte mediante
ventilación con presión
positiva no invasiva
• BiPAP nasal
• BiPAP con mascarilla



El riesgo preciso de lesiones neurológicas debidas a la aneste-
sia regional (AR) es difícil de establecer. La incidencia está so-
breestimada por parte de los pacientes y los cirujanos1,2, aun-
que puede que los anestesiólogos no vean las secuelas, que
aparecen días o semanas después del bloqueo. Se deben re-
conocer los riesgos de fondo de lesiones que conllevan ciertos
procedimientos: 4,3% para la artroplastia total del hombro,
hasta un 3% para la artroplastia total de cadera y 0,8% para
la artroplastia total de la rodilla3-5.

A. Debe realizarse y documentarse una exploración neuroló-
gica preoperatoria. Se deben discutir los riesgos y benefi-
cios de la AR con el paciente y el cirujano, sobre todo en
los pacientes con enfermedades neurológicas previas. Las
contraindicaciones absolutas de la AR son la falta de con-
sentimiento informado o la infección del sitio del bloqueo.
La anticoagulación sistémica completa o una coagulopatía
significativa es una contraindicación para todos los nervios
periféricos, salvo los más superficiales. Algunos autores
consideran que la enfermedad desmielinizante periférica
es una contraindicación. El rendimiento de la AR en pa-
cientes adultos sometidos a anestesia general es un asunto
controvertido, porque el paciente no puede responder al
dolor; sin embargo, es una técnica segura en los niños6,7.

B. La AR siempre debe administrarse según la monitoriza-
ción estándar de la American Society of Anesthesiologists
(ASA), y hay que disponer de fármacos y equipos de rea-
nimación para su uso inmediato. Otro profesional debe
confirmar la identidad de cualquier sustancia que se in-
yecte. Nunca se debe continuar la inyección si el paciente
refiere dolor. En tales casos, debe recolocarse la aguja, y si
persiste el dolor, debe interrumpirse el procedimiento.

C. Hay que documentar la resolución posquirúrgica del blo-
queo. Si se ha utilizado una sustancia de larga duración de
acción en un paciente que se dará de alta antes de la resolu-
ción de dicho bloqueo, hay que explorar el vendaje quirúr-
gico para comprobar que no provoca compresión. Además,
hay que advertir al paciente de que tenga cuidado con la po-
sición de la extremidad insensible y que notifique de inme-
diato si el bloqueo no se resuelve en el plazo previsto o si
aparece un dolor inesperado. En los pacientes dados de alta
con catéteres continuos, debe hacerse un seguimiento con
comprobaciones telefónicas para observar la duración del
uso del catéter; el riesgo de lesión después del alta es bajo.

D. Las complicaciones de la AR tienen muchas causas, como
los traumatismos de los nervios o las estructuras adyacentes
por la aguja, la toxicidad directa o sistémica del anestésico
local, la anafilaxia, la inyección accidental de una sustancia
tóxica, la contaminación por desinfectantes, el bloqueo no
intencionado del SNC, las complicaciones infecciosas o
compresivas y la incapacidad de obtener la anestesia. Pue-
de que los síntomas neurológicos postoperatorios no estén
relacionados con la AR y que se produzcan por una lesión
quirúrgica, por el torniquete o por la colocación del pacien-

te, por la progresión o el descubrimiento de una enferme-
dad subyacente, por la compresión nerviosa secundaria a la
tumefacción postoperatoria, a yesos o férulas, al uso inade-
cuado de muletas, a la lesión incidental de una extremidad
insensibilizada por la analgesia postoperatoria, o por el ini-
cio de novo de una enfermedad neurológica no relacionada
con la anestesia o la cirugía. Las reacciones adversas más
frecuentes después del bloqueo neurológico periférico son
las neuropatías periféricas8; después de un bloqueo del ple-
xo braquial, es la inyección intravascular no intencionada9;
después de un bloqueo epidural, es la inyección subaracnoi-
dea no intencionada10. La aplicación inadecuada de las in-
yecciones se puede minimizar por la inyección lenta de alí-
cuotas subletales, tras lo que se observa al paciente entre las
inyecciones y se conversa con él. La adición de 2,5 μg/ml de
adrenalina al 1:400.000 puede proporcionar un aviso precoz
de la inyección intravascular, pero puede incrementar el ries-
go de neuritis y su fiabilidad no es uniforme.

E. Hay que evaluar cualquier signo de compromiso neurológi-
co lo antes posible; es obligatorio diagnosticar las causas re-
mediables durante el período en el que puede aplicarse una
solución eficaz. La mayoría de los síntomas no se acompa-
ñarán de hallazgos específicos ni tendrán un tratamiento de-
finitivo, y se resolverán con rapidez. Cuando exista cualquier
trastorno grave, hay que realizar estudios electroneuromio-
gráficos bilaterales. Si existe una afectación sensitiva o moto-
ra profunda, debe consultarse con un neurólogo o un neu-
rocirujano de inmediato. En caso contrario, hay que
considerar la derivación del paciente si no se produce la re-
solución prevista. Como ya se ha indicado, la gran mayoría
de los síntomas neurológicos se resolverán sin secuelas.
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Evaluación de una lesión nerviosa

SECUELAS NEUROLÓGICAS DE LA ANESTESIA REGIONAL

Evaluación clínica
Documentar los déficit preexistentes
Riesgos específicos
Consentimiento informado

Posibles causas de secuelas neurológicas

Realización del bloqueo nervioso
Monitorización ASA estándar
Interrumpirlo si aparece dolor

Cuidados posteriores al bloqueo
Documentar la resolución
Advertir al paciente
Seguimiento de los catéteres continuos

D

E

Quirúrgicas Anestésicas

Colocación del pacienteRetractores
Disección
Lesión por
   hipotermia
Hematoma
Torniquetes

Exacerbación de
   una neuropatía
Diabetes
Porfiria
Alcoholismo
Infección viral
Obesidad
Caquexia
Esclerosis múltiple
ACV
Fármaco neurotóxico
   (p. ej., metotrexato)

Hiperextensión
Hiperflexión
Lesión por
   compresión

Hematoma
Infección
Lesión
   nerviosa
   directa

Cubital: oposición del 5.º dedo
Mediano: oposición del pulgar
Radial: caída de la muñeca

Bloqueo subaracnoideo:
Raíz nerviosa única
Paraplejía
Cuadriplejía

Epidural:
Raíz nerviosa
   única
Paraplejía

Historia

Enfermedad metabólica
Enfermedad neurológica
   (preexistente)
Fármacos administrados

Exploración

Documentar los déficit
    sensitivos y motores
Exploraciones seriadas

Pruebas complementarias

EMG
Velocidad de
   conducción nerviosa
TC
RM
Radiografías simples

Consultas

Neurólogo
Neurocirujano
Rehabilitación

Dosis excesiva
Concentración
   excesiva
Neurotoxicidad
Vasoconstrictores
Contaminación
Hipotensión
Compresión

Aguja

Lesiones posibles de la anestesia regional

Bloqueo de la extremidad superior Bloqueo de la extremidad inferior

Fármacos

Enfermedad subyacente

A B

C



Las convulsiones son fenómenos paroxísticos limitados en el
tiempo que se deben a descargas neuronales rítmicas anóma-
las e involuntarias en áreas del cerebro. La convulsión suele
durar menos de 5 minutos, y puede estar precedida por una
fase prodrómica y seguida por una fase postictal prolongada.
Las convulsiones conllevan una pérdida del conocimiento y
pueden acompañarse de actividad motora. Pueden deberse a
una alteración transitoria del metabolismo cerebral o a una
epilepsia heredada. Las convulsiones que se producen du-
rante el período perioperatorio pueden tener múltiples cau-
sas, como la epilepsia, las alteraciones fisiológicas asociadas a
varias situaciones patológicas, fármacos y lesiones o altera-
ciones estructurales del SNC1,2. Las convulsiones prolonga-
das constituyen un status epilepticus, y suponen una situación
potencialmente mortal3,4. El tratamiento consiste en la aplica-
ción de medidas asistenciales agudas, su diagnóstico y la ins-
tauración de medidas terapéuticas crónicas.

A. Durante el tratamiento agudo de un paciente que presen-
ta una convulsión, deben realizarse de forma simultánea
las siguientes actuaciones: asegurar una vía respiratoria
adecuada, proteger al paciente de la aspiración y de lesio-
nes, así como observar el tipo, localización y progresión de
la convulsión (en especial, observar si existen signos foca-
les). Hay que diferenciarla de otras causas de alteración de
la conciencia (síncope, migraña, AIT, encefalopatía hiper-
tensiva) o actividad motora (trastornos del movimiento) y
de la histeria o seudoconvulsiones. Los intentos de aplicar
sujeción física al paciente o de colocar objetos en la boca
pueden ser difíciles durante una convulsión violenta y, si
se fuerzan, pueden ser más perjudiciales que beneficiosos.
Se debe insertar una vía respiratoria oral (si puede hacer-
se con facilidad) y emplear un ambú con oxígeno (O2)
como soporte ventilatorio. Si la convulsión se debe a una
sobredosis de anestésicos locales, la hiperventilación in-
crementará el umbral convulsivo. En caso contrario, esta
medida puede disminuir dicho umbral. Hay que estable-
cer una vía i.v. para ayudar a la administración de fárma-
cos con el fin de tratar o interrumpir una convulsión pro-
longada.

B. Las convulsiones que no se deben a lesiones del SNC sue-
len terminar con pequeñas dosis de fármacos. Puede em-
plearse tiopental sódico (0,5-1 mg/kg, con ajuste de la do-
sis hasta que finalice la convulsión) o benzodiazepinas
(p. ej., midazolam en incrementos de 0,5 mg, o diazepam,
por lo general, hasta 10 mg/70 kg, ajustando la dosis has-
ta que finalice la convulsión), con el fin de poner fin a la

convulsión. Si se considera apropiado (tras consultar con
un neurólogo o un neurocirujano, se puede administrar
una carga i.v. con un anticomicial (fenitoína, 15-18 mg/kg
en suero salino a <50 mg/min, o fenobarbital, 120-240
mg i.v. lento, repetido cada 20-30 min si es preciso, hasta
una dosis total de 400-600 mg). Si la causa de la convul-
sión no es evidente, deben administrarse 50 ml de glucosa
al 50% tras obtener una muestra de sangre para realizar
estudios diagnósticos. Si se sospecha una abstinencia al-
cohólica, debe administrarse tiamina (100 mg i.v. lentos y
100 mg i.m. (seguidos por 100 mg i.m. al día durante 3
días). Si la convulsión no termina, o si existen dificultades
con la ventilación, hay que intubar al paciente y usar un
bloqueo neuromuscular de corta acción en caso necesario
(hay que permitir la función muscular como marcador de
una convulsión motora continua).

C. Se debe determinar el diagnóstico mediante la búsqueda
de las causas tratables. La historia clínica y los anteceden-
tes familiares pueden indicar una epilepsia (0,5-1% de la
población). Las convulsiones en un paciente epiléptico
pueden precipitarse por la hipoxia o la hipercapnia, sobre
todo en los niños. En estos pacientes, hay que evaluar el
cumplimiento de los anticomiciales crónicos y determinar
su concentración. El fentanilo puede provocar convulsio-
nes en los pacientes con epilepsia parcial compleja, y se ha
descrito que el remifentanilo precipita convulsiones5. Los
signos focales pueden indicar una lesión o lesiones estruc-
turales del SNC (traumatismo craneal, tumores cerebra-
les). Hay que evaluar al paciente, la historia y las hojas de
evolución en busca de estados patológicos de los que se
sepa su implicación como causa de convulsiones: sepsis
(análisis de sangre, orina, cultivos de LCR), infección del
SNC (cultivo del LCR), hipertermia (temperatura), diabe-
tes (glucemia), insuficiencia renal crónica (nitrógeno urei-
co sanguíneo [BUN], creatinina), insuficiencia hepática
(amoníaco plasmático), hipertermia maligna (temperatu-
ra, gasometría, ECG), porfiria (porfirinas urinarias), cola-
genosis vasculares, hipoparatiroidismo (calcemia), enfer-
medad tiroidea y eclampsia6 (embarazo, hipertensión
arterial [HTA], hiperreflexia, proteinuria). Los traumatis-
mos craneales, los ictus previos y las lesiones estructurales
del SNC (tumor, HSA, MAV) pueden provocar convulsio-
nes. La fiebre es la causa más frecuente de convulsiones
en los niños. Deben obtenerse muestras de sangre para
analizar el sodio, magnesio, fosfato, calcio y glucosa, así
como gasometrías arteriales para el análisis del O2, dióxi-
do de carbono (CO2) y pH.
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A

Paciente con CONVULSIONES PERIOPERATORIAS

Tratamiento de la convulsión

Administrar oxígeno
Soporte de la vía
   respiratoria
Asegurar la ventilación

Proteger al paciente de lesiones
Observar el tipo y localización
   de la convulsión
Iniciar una vía i.v.

Finalización de la convulsión Persistencia de la convulsión

Tiopental, 0,5-1 mg/kg i.v., midazolam, incrementos
de 0,5 mg, o diazepam, 5-10 mg i.v./70 kg

Antecedentes de epilepsia Sin antecedentes de epilepsia

Evaluar las concentraciones
   sanguíneas de anticomiciales
Fenitoína/fenobarbital

Obtener muestras de sangre para análisis
Administrar 50 mg de glucosa i.v.
Considerar la administración de 100 mg
   de tiamina i.v.

B

C

(Continúa en pág. 599)



D. Si la convulsión se produce después de una intervención
quirúrgica o de la administración de un fármaco anestésico,
debe revisarse la gráfica para detectar problemas quirúrgi-
cos y observar los procedimientos realizados, o para ver si
se han administrado anestésicos que causen o estimulen las
convulsiones en pacientes susceptibles. Algunos de estos
fármacos7 son: altesina, amitriptilina, anticolinesterásicos,
antidepresivos, antihistamínicos, enflurano, etomidato, con-
trastes yodados, ketamina, anestésicos locales, oxitocina,
meperidina, metohexital, propanidida y propofol (suele
producirse durante el período de recuperación)8. El litio, el
bupropión y la penicilina i.v. disminuyen el umbral con-
vulsivo. Hay que considerar la posible presencia de toxi-
nas (p. ej., plomo, mercurio) y tomar muestras (orina, san-
gre) si puede existir una intoxicación o abstinencia de drogas
adictivas (alcohol, barbitúricos, opiáceos). Se debe adminis-
trar un tratamiento específico, además de las medidas de so-
porte, si el diagnóstico está claramente identificado.

E. Se debe consultar con un neurólogo o un neurocirujano
para aplicar más medidas asistenciales (p. ej., en caso de
traumatismo craneal), continuar el proceso diagnóstico, o

para el tratamiento a largo plazo, sobre todo para el de las
convulsiones recurrentes o si se desarrolla un status epi-
lepticus.
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Paciente con CONVULSIONES PERIOPERATORIAS
(Cont. de pág. 597)

Evaluar la causa de las convulsiones

Obtener las muestras que sean necesarias para su análisis
Na�, Mg2�, PO3, Ca2�, glucosa, gasometría
arterial, pruebas de función hepática, creatinina, BUN

Estados patológicos
Hipoxemia           oxígeno
Sepsis           cultivo
Hipertermia           enfriar
Hipertermia maligna
Diabetes           glucosa
Insuficiencia renal crónica
Insuficiencia hepática
Porfiria           diazepam
Colagenosis vascular
Enfermedad tiroidea
Hipoventilación           soporte ventilatorio
Hipoparatiroidismo           CaCl
Hipocalcemia (otras)
Eclampsia           MgSO4
Hiponatremia           NaCl
Post-RTUP           NaCl, furosemida

Fármacos/drogas/otros
Intoxicación
 Etanol
 Drogas
Abstinencia
 Barbitúricos
 Opiáceos
 Etanol
Anestésicos locales

Soporte con O2;
diazepam o tiopental;
hiperventilación,
RCP si parada
cardiorrespiratoria

Otros fármacos
Psicógenas
(seudoconvulsiones)
Síncope
AIT

Trastornos/alteraciones estructurales del SNC
Traumatismo craneal
Tumor cerebral
Ictus
Poscirculación extracorpórea
Meningitis

Cultivo del LCR

Embolia aérea cerebral
Encefalopatía hipertensiva

Tratamiento de soporte

Consulta (EEG, TC, RM) Tratar el status epilepticus

Mantener la ventilación y la PA
Diazepam, 5-10 mg/lorazepam, 2 mg i.v.
Fenitoína, 15-18 mg/kg en suero salino lento
Fenobarbital, 120-240 mg i.v., total 500 mg
Infusión de tiopental, 1,5-5 mg/kg/h
Relajantes musculares si es preciso
Anestesia general
Monitorización del EEG

D

E



El flujo sanguíneo al parénquima renal puede estimarse en fun-
ción de la diuresis, cuyo valor en condiciones normales es de
0,5-1 ml/kg/hora. La oliguria se define como una diuresis menor
de 0,5 ml/kg/hora, o <400 ml/día, o <10 ml/h/m2. La oliguria
perioperatoria, aunque es frecuente, pocas veces supone una
insuficiencia renal aguda (IRA)1. Sin embargo, las consecuen-
cias de esta oliguria pueden ser catastróficas si no se detecta. En
el contexto perioperatorio, la IRA puede tener una mortalidad
de hasta el 90%2, por lo que exige una atención inmediata y un
énfasis especial en su prevención. Cuando se encuentra una oli-
guria postoperatoria, las causas suelen dividirse en tres catego-
rías: prerrenales, renales y posrenales. Aunque la etiología de
una diuresis baja puede parecer compleja, la aplicación del si-
guiente enfoque sistemático puede llevar por sí misma a una
identificación rápida de la causa y a su tratamiento.

A. La identificación de los pacientes de riesgo y la aplicación
de medidas para evitar la insuficiencia renal son funda-
mentales. Aquellos que presentan una enfermedad renal
previa tienen un mayor riesgo de oliguria postoperatoria y
de IRA. En muchos estudios, la disfunción renal preopera-
toria era el único factor predictivo aislado constante de in-
suficiencia renal (IR) postoperatoria3. Las complicaciones
intraoperatorias pueden agravar o crear elementos estre-
santes renales, y algunas cirugías también pueden forzar la
función renal. Se deben tomar medidas preventivas para
evitar la lesión renal antes o durante los períodos obligato-
rios de estrés renal. Muchas enfermedades preexistentes
predisponen o causan oliguria, y varios fármacos pueden
originar IR mediante diversos mecanismos4.

B. Las causas prerrenales de oliguria reducen el flujo sanguí-
neo renal. Si no se corrigen, las agresiones prerrenales
pueden provocar una lesión permanente debido a hipo-
perfusión o a hipoxia. La hipovolemia parece ser una etio-
logía especialmente frecuente en la IRA postoperatoria. La
corrección con líquidos es, quizá, la intervención más efi-
caz y basada en la evidencia5,6, a menudo en forma de un
bolo de cristaloides. Si la administración de un volumen
excesivo supone una preocupación, puede ser útil propor-
cionar presión oncótica mediante una infusión de coloi-
des, albúmina o hemoderivados. Si no se observa una res-
puesta a un bolo de volumen, se deben considerar y
descartar otras causas prerrenales.

C. Si no puede encontrarse una causa prerrenal de la oliguria,
se deben descartar las causas posrenales, de las que las más
frecuentes tienden a corregirse con facilidad. Se deben in-
vestigar las obstrucciones del flujo urinario, así como las de
origen iatrogénico. Por último, el historial del paciente pue-
de proporcionar cierta información sobre la etiología.

D. Una vez que se han descartado las causas pre y posrena-
les, la oliguria puede ser un signo de lesión renal paren-
quimatosa. Las causas renales intrínsecas de oliguria post-
operatoria pueden ser difíciles de diagnosticar y tratar.
Para ayudar al diagnóstico, se debe realizar una serie de

análisis de laboratorio basales de la función renal, con bio-
química renal y plasmática, así como de la osmolalidad.
La IR intrínseca, demostrada por las pruebas de laborato-
rio (v. tabla 1) o por la sospecha clínica, debe obligar a ins-
taurar un tratamiento enérgico, además de una consulta
rápida con un nefrólogo. Se debe realizar una revisión
cuidadosa de las comorbilidades y de la medicación preo-
peratorias, de la evolución intraoperatoria y de la fluidote-
rapia para buscar una posible agresión renal o una enfer-
medad preexistente. Existen opiniones muy diversas sobre
las intervenciones farmacológicas y terapéuticas para el
tratamiento de la IRA, aunque ninguna (excepto la fluido-
terapia intensiva preoperatoria) ha demostrado su utili-
dad, aparte del interés teórico. El fenoldopam7,8, los diu-
réticos de asa, el manitol y la dopamina se han utilizado
para evitar o tratar la NTA y los análogos del péptido na-
triurético auricular, los bloqueantes de la adenosina y los
antagonistas del calcio tienen valor teórico, pero no se han
estudiado lo suficiente9. Llegados a este punto, el trata-
miento debería estar dirigido por un nefrólogo.
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TABLA 1
Índices que diferencian la IR prerrenal de la IR intrínseca7

Insuficiencia
prerrenal IR intrínseca

Osmolalidad (mOsm/kg H2O) — <400
Osmolalidad U/P — <1,5
Creatinina U/P >40 <10
Urea U/P >14 <10
Na U <20 >40
Índice de IR <1 >1
FENa <1% >1%
Aclaramiento de agua libre ≤20 ml/h ≥20 ml/h
Aclaramiento de creatinina >25 ml/min <25 ml/min

U, Urinario; P, plasmático; Na, sodio; IF, insuficiencia renal; FENa, fracción de
excreción de sodio.
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IDENTIFICACIÓN DE LA OLIGURIA

Aumento de la diuresis –
problema resuelto

Aumento de la diuresis –
problema resuelto

Causas pre y posrenales descartadas, pero el paciente sigue
oligúrico – asumir una lesión renal intrínseca y buscar la etiología

Identificación de un paciente/
procedimiento de riesgo

A

D

A A A

C Causas renales que deben tratarse
• Obstrucción ureteral (tumor, fibrosis,
 nefrolitiasis, accidente quirúrgico,
 traumatismo)
• Relacionada con la colocación del paciente
• Obstrucción uretral o de la sonda
 (coágulo, restos celulares, lubricante,
 traumatismo)
• Edema
• Anestesia neuroaxial residual
• Efecto de los opiáceos

Causas prerrenales que deben tratarse
• Hipoxia
• Tono vascular (vasodilatación,
 shock, sepsis)
• Bajo volumen circulante efectivo
 (hipovolemia, cirrosis, ascitis, ICC,
 síndrome nefrótico, gasto
 cardíaco inadecuado, circulación
 extracorpórea, hemorragia)
• Obstrucción vascular (trombosis vascular
 renal, aneurisma disecante de aorta,
 pinzamiento aórtico, aterosclerosis,
 colagenosis vascular, estenosis
 de la arteria renal)

Factores de riesgo preexistentes:
• Insuficiencia cardíaca (arteriopatía
 coronaria, ICC, IM, hipotensión,
 valvulopatía)
• Hipoperfusión (hipovolemia,
 deshidratación, sepsis,
 hemorragia)
• Enfermedad renal crónica
 (hipertensión, diabetes, LES)
• Enfermedad renal intrínseca
 (glomerulopatía, vasculitis
 inflamatoria, enfermedad
 intersticial, NTA, reacción por
 hipersensibilidad, poliquistosis
 renal, nefrolitiasis)
• Síndrome hepatorrenal
• Anemia
• Quemaduras/traumatismos
• Hormona antidiurética (ADH)
 (dolor, ansiedad, estrés)
• Debida a pigmentos (hemólisis,
 rabdomiólisis, mioglobinuria,
 bilirrubinuria)
• Mieloma múltiple
• Preeclampsia/toxemia
• Deterioro senil

Factores de riesgo del
procedimiento:
• Circulación extracorpórea
• Cirugía aórtica (reconstrucción
 aórtica, pinzamiento aórtico
 o de la arteria renal, sustitución
 valvular)
• Cirugía abdominal o pélvica
 (accidente quirúrgico)
• Cirugía de transplante
• Traumatismo (rotura vesical,
 sección ureteral o uretral)
• Cirugía urgente

• Estudios basales de función renal
 (bioquímica y osmolalidad
 urinarias y plasmáticas, sedimento
 urinario)
• Consulta precoz con un nefrólogo
 (comorbilidades y medicaciones
 preoperatorias, evolución
 intraoperatoria, fluidoterapia
 aplicada por el nefrólogo)
• Tratamiento dirigido por el nefrólogo

Indicaciones habituales de diálisis
• Sobrecarga de líquidos
• Hiperpotasemia
• Acidosis grave
• Encefalopatía metabólica
• Pericarditis
• Coagulopatía
• Síntomas digestivos refractarios
• Toxicidad farmacológica dializable

Agresiones renales perioperatorias:
• Hipoxia
• Hipoperfusión (hipovolemia, bajo
 gasto cardíaco, IM, ICC, hemorragia,
 vasodilatación)
• Reacción transfusional
• Anemia
• Hormona antidiurética (ADH)
 (dolor, ansiedad, estrés)
• Fármacos nefrotóxicos
 ° Antibióticos (aminoglucósidos,
  penicilinas, vancomicina,
  cefalosporinas, rifampicina,
  trimetoprima-sulfametoxazol,
  quinolonas, tetraciclinas,
  anfotericina B, polimixina,
  bacitracina, cidofovir, adefovir,
  tenofovir, aciclovir, indinovir,
   foscavir, interferones)
 ° Inmunosupresores (ciclosporina,
  tacrolimus, metotrexato,
  d-penicilamina)
 ° Antineoplásicos (cisplatino,
  carboplatino, ifosfamida, plicamicina)
 ° Otros fármacos tóxicos
  (contrastes, IECA, AINE, cimetidina,
  alopurinol, bisfosfonato pamidronato,
  sulfamidas hidroxietilalmidón,
  anestésicos volátiles)
• Dependencia de diuréticos

B



La cefalea pospunción dural (CPPD) es una de las complica-
ciones más frecuentes que se asocian a la anestesia epidural y
espinal. En un estudio de demandas resueltas de anestesia
obstétrica, realizado por la American Society of Anesthesiolo-
gists (ASA), la CPPD fue el segundo motivo más frecuente de
litigio1. Una reducción aguda del volumen de LCR puede ini-
ciar un descenso de los contenidos intracraneales cuando el
paciente se encuentra erguido. La cefalea se debe, probable-
mente, a la tracción de los vasos sanguíneos y la presión que
se produce en los vasos sensibles al dolor que existen en las
meninges, debido al descenso del cerebro. El nervio trigémi-
no es la vía del dolor por encima de la tienda del cerebelo,
mientras que el vago y los nervios cervicales superiores pro-
porcionan las vías para el dolor del cuello y la región occipi-
tal. Es frecuente que se afecten otros nervios craneales. La
pérdida de LCR da lugar a mecanismos compensadores para
mantener el volumen intracraneal normal, como la vasodila-
tación de los vasos cerebrales, el aumento de tamaño hipofi-
sario y la ingurgitación de los senos venosos cerebrales. Se
considera que este componente vasodilatador también es
uno de los mecanismos del dolor.

A. Debe evaluarse al paciente. Los síntomas de CPPD suelen
aparecer 24-48 horas después de la punción lumbar. La
magnitud y rapidez de la pérdida de LCR y la velocidad a
la que vuelve a formarse determinan la aparición, rapidez
de inicio y gravedad de la CPPD. Las manifestaciones más
frecuentes de CPPD se muestran en la tabla 1. La cefalea
suele aparecer en la región occipital, irradiada a ambas
sienes y a la frente. Se describe como un dolor agudo,
punzante, que se agrava por la tos o por los movimientos
bruscos. La afectación reversible de nervios craneales (co-
clear, vestibular y abducens) también se asocia a la pérdi-
da de volumen del LCR2. En el diagnóstico diferencial de-

ben descartarse los siguientes trastornos: trombosis de las
venas corticales, migraña, hipertensión arterial (HTA), me-
ningitis y anomalías metabólicas. Debe realizarse una re-
sonancia magnética (RM) para establecer el diagnóstico
en los casos difíciles. Los hallazgos típicos en la RM son el
descenso del cerebro y un realce meníngeo difuso3. El ta-
maño y la configuración de la aguja con la que se realiza
la punción dural es un factor esencial a la hora de deter-
minar la incidencia de CPPD. Las agujas espinales atrau-
máticas provocan menos CPPD (tan sólo un 1%), en com-
paración con las agujas cortantes (Quincke). La selección
de la aguja espinal debería basarse en los factores de ries-
go y en la dificultad prevista de la colocación del bloqueo.
Las mujeres tienen el doble de probabilidades de sufrir
una CPPD que los varones. La CPPD es infrecuente en ni-
ños y ancianos; es más habitual en las mujeres en edad
fértil. Los pacientes obesos tienen una menor incidencia
de CPPD4. La aparición inmediata de una cefalea postural
durante la colocación epidural utilizando la pérdida de re-
sistencia al aire puede relacionarse con la migración de
aire a los ventrículos y cisternas cerebrales5.
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TABLA 1
Manifestaciones de CPPD2

Síntomas Porcentaje

Cefalea 97
Dolor cervical 87
Náuseas, vómitos (nervio vestibular) 69
Auditivos (nervio coclear) 36
Oculares 36
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(Continúa en pág. 605)

Paciente con CEFALEA POSPUNCIÓN DURAL

CPPD probable CPPD menos probable

Aguja espinal de pequeño calibre o atraumática, un intento
No postural, no se alivia en decúbito
Paciente mayor de 50 años o menor de 15 años
Síntomas atípicos

Tratamiento de soporte
Pruebas de laboratorio
Reevaluar al paciente
Considerar otras etiologías, pruebas de imagen (RM)

Aguja espinal de gran calibre, múltiples intentos
Postural, se alivia en decúbito
Inicio en 24-48 horas
Cefalea occipital y/o frontal
Rigidez de cuello
Dolor de espalda
Disfunción de nervios craneales

A Valorar la probabilidad de CPPD
Historia
Exploración física
Diagnóstico diferencial



B. Los síntomas de la CPPD pueden ser leves y remitir en 2-
3 días, pero algunos pacientes sufrirán un dolor debilitan-
te durante semanas. Se debe aplicar un tratamiento precoz
para lograr la mejor evolución posible6. Se han utilizado va-
rias pautas y procedimientos especiales para el tratamiento
de la CPPD. Hay que mantener una hidratación adecuada
para lograr una producción máxima de LCR (la hidratación
no hace que se produzca más LCR de lo normal). Los pa-
cientes pueden estar predispuestos a una depleción de vo-
lumen por una pérdida de sangre, una disminución de la in-
gesta oral y vómitos. El reposo en cama minimiza los
síntomas de CPPD, pero varios estudios han demostrado
que no existe relación entre el período de tiempo que se
está en decúbito supino y la incidencia, gravedad o dura-
ción de la CPPD. Hay que aplicar medidas para un alivio
sintomático, consistentes en administrar varios analgési-
cos, sedantes, y, si es preciso, antieméticos.

C. De forma ideal, los objetivos terapéuticos consisten en la
reposición del volumen intracraneal, sellar la fuga y con-
trolar o revertir la vasodilatación cerebral. Los vasocons-
trictores, como el sumatriptán, la cafeína y la teofilina, se
han sugerido como sustancias terapéuticas, pero ninguno
ha demostrado ser eficaz en estudios amplios. El «parche
de sangre epidural» (PSE) es la modalidad terapéutica de
mayor éxito para la CPPD, probablemente debido a dos
mecanismos. La sangre inyectada en el espacio epidural
incrementa la PIC mediante un efecto masa, mientras que
es probable que la formación de un coágulo adherente a
la dehiscencia dural reduzca o evite una mayor fuga. La
teoría de presión/parche se confirma en estudios de RM
realizados tras efectuar un PSE7, en los que se sugiere que
20 ml de sangre cubrirán hasta seis segmentos vertebrales,
con una distribución, sobre todo, en sentido craneal. Tras
un PSE, los pacientes deberían permanecer en decúbito

supino, al menos, durante 1 hora antes de valorar el éxito
del procedimiento. Las tasas de éxito del PSE con un vo-
lumen mayor (>15 ml) deberían ser superiores al 80%2.
Los efectos habituales del PSE son la presencia de pares-
tesias, radiculitis, dolor cervical y de espalda, así como una
bradicardia transitoria. Las complicaciones graves son
muy infrecuentes. Se ha logrado un cierto éxito con la
aplicación de un parche epidural de sangre profiláctico a
través de un catéter epidural preexistente, pero este proce-
dimiento no debería llevarse a cabo a menos que el blo-
queo anestésico haya desaparecido por completo. Las
contraindicaciones del PSE son la septicemia, la infección
local, la trombocitopenia y los defectos de la hemostasia.
La inyección de dextrano o de otras sustancias en el espa-
cio epidural requiere una evaluación más exhaustiva.
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Tratamiento

Definitivo

Ausencia de contraindicaciones

Medidas de soporte/
tranquilizar al paciente

Hidratación
Analgésicos
Antieméticos
Cafeína
Reposo en cama

Revisar las contraindicaciones
del parche de sangre epidural:

Sepsis
Infección local
Defectos de la hemostasia

PSE >15 cc
Decúbito supino
Reevaluar después de 1 hora

Existencia
de contraindicaciones

C

B

(Cont. de pág. 603)

Paciente con CEFALEA POSPUNCIÓN DURAL



La disfunción hepática postoperatoria (DHP) es una complica-
ción posquirúrgica bastante frecuente, sobre todo después de la
cirugía intraabdominal mayor. La mayoría de los casos son asin-
tomáticos, con una elevación leve de las transaminasas plasmá-
ticas o de la bilirrubina, y una resolución en pocos días. La de-
terminación de la causa suele ser difícil, y requiere una revisión
cuidadosa y detallada de los antecedentes médicos del pacien-
te, de las pruebas de laboratorio preoperatorias y de las compli-
caciones perioperatorias. Debe revisarse el procedimiento qui-
rúrgico, la técnica anestésica, las medicaciones, y cualquier
hemoderivado que se haya administrado. Hay que estudiar la
historia anestésica en busca de episodios de hipoxemia periope-
ratoria, de hipotensión o de descenso del gasto cardíaco (GC).

A. Una disfunción hepática preexistente (p. ej., hepatitis viral
o alcohólica, cirrosis) puede ponerse de manifiesto por las

agresiones perioperatorias. La elevación significativa de
las transaminasas plasmáticas y la positividad de las prue-
bas serológicas de hepatitis (A, B o C), CMV, VEB y virus
herpes simple (VHS) pueden confirmar la existencia de
una hepatitis viral aguda. El período de incubación de es-
tos virus es de 2-3 semanas; es improbable que la transfu-
sión perioperatoria de sangre sea la causa de una hepati-
tis postoperatoria aguda, a menos que el virus estuviese
presente y se haya incubado de forma preoperatoria. La
biopsia hepática puede confirmar la presencia de esteato-
sis hepática o de hepatitis alcohólica. La cirugía progra-
mada en los pacientes con una hepatitis viral o alcohólica
conocida o con cirrosis debería posponerse hasta que se
haya optimizado médicamente su afección, porque estos
estados patológicos conllevan un gran aumento de la mor-
bilidad o mortalidad.
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(Continúa en pág. 609)

Paciente con DISFUNCIÓN HEPÁTICA POSTOPERATORIA

Revisar los antecedentes médicos

Ausencia de enfermedad previa

Evaluar las causas de ictericia

A

Evaluación clínica
Ictericia

Hepatopatía previa
Hepatitis/cirrosis alcohólica
Hepatitis viral/exposiciones/riesgos
Insuficiencia cardíaca congestiva Revisar las hojas de evolución perioperatoria

Procedimiento quirúrgico
Técnica y medicaciones anestésicas
Hemoderivados
Episodios de hipotensión, hipoxemia
Bajo gasto cardíaco

Pruebas serológicas de hepatitis A, B y C, CMV, VEB y VHS
Biopsia hepática

Elevación de la bilirrubina
Elevación de las transaminasas plasmáticas



B. La ictericia postoperatoria puede deberse al aumento de la
producción de bilirrubina, a una lesión hepatocelular o a
obstrucción biliar. Las causas del aumento de la produc-
ción de bilirrubina son: transfusiones de sangre múltiples,
reabsorción de hematomas y hemólisis. Existen muchas
causas de anemia hemolítica, como la derivación corona-
ria o la sustitución valvular, las reacciones transfusionales,
las embolias pulmonares o grasas y la administración de
fármacos (quinidina, procainamida o cefalosporinas). Los
pacientes con drepanocitosis u otras hemoglobinopatías y
déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa pueden ser
propensos a sufrir una anemia hemolítica durante el estrés
perioperatorio. Los pacientes con síndrome de Gilbert o
de Dubin-Johnson pueden tener una mayor producción de
bilirrubina. La insuficiencia renal puede reducir la excre-
ción de la bilirrubina conjugada con independencia del
síndrome hepatorrenal.

C. La lesión hepatocelular puede deberse a la exacerbación
de una hepatopatía preexistente, como en el caso de pa-
cientes ancianos, o de nutrición parenteral total crónica se-
guida de episodios perioperatorios de hipoxia hepatocíti-
ca, hipotensión sistémica y reducción del flujo sanguíneo
hepático. El shock, la sepsis y los estados de bajo gasto
cardíaco contribuyen de forma significativa a la DHP; la
gravedad se relaciona con el grado y la duración de la
agresión. Los vasopresores y la PEEP también reducen el
flujo sanguíneo hepático. La resección hepática, el trans-
plante y otros procedimientos abdominales mayores se
asocian a una elevada incidencia de DHP. Muchos fárma-
cos no anestésicos producen disfunción hepática, como los
antibióticos (eritromicina, tetraciclinas, sulfamidas e isonia-
zida), la alfametildopa y la clorpromazina, así como los es-
teroides androgénicos y estrogénicos.

Los fármacos anestésicos se han implicado desde hace
mucho tiempo como causa de DHP. Todos los anestésicos
volátiles producen una reducción dependiente de la dosis
del flujo sanguíneo (halotano > sevoflurano > isoflurano
> desflurano) y una hipoxia hepatocítica transitoria que
puede identificarse por una modesta elevación de las enzi-
mas hepáticas, que primero se incrementan y luego des-
cienden en las primeras 24 horas del postoperatorio. El
propofol tiene poco efecto sobre los cambios de la presión
venosa hepática, y puede que sea preferible utilizar una
técnica anestésica intravenosa total cuando el manteni-
miento de dichas presiones sea un elemento crítico.

La «hepatitis por halotano» afecta a 1 de cada 10.000 pa-
cientes, pero se ha atribuido su participación en los casos
de disfunción hepática postoperatoria «inexplicada». Se
han identificado dos formas de toxicidad. La primera afec-
ta al metabolismo reductivo del halotano durante los pe-
ríodos de hipoxia, lo que crea metabolitos tóxicos que pro-
vocan una destrucción hepatocítica directa. La segunda
forma sigue un metabolismo oxidativo a través del citocro-
mo P450, dando lugar al metabolito ácido trifluoroacético
(TFA), que puede ser directamente hepatotóxico, pero tam-

bién puede actuar como un hapteno para estimular una
reacción autoinmunitaria contra los hepatocitos (fiebre,
exantema, eosinofilia), y se relaciona con exposiciones pre-
vias a los haloalcanos. Se pueden detectar anticuerpos cir-
culantes contra el TFA durante un período de hasta 3 meses
tras la exposición, y pueden servir como marcador de esta
forma de hepatitis por halotano. El desflurano y el isoflu-
rano, pero no el sevoflurano, se metabolizan a TFA, pero
en cantidades mucho menores que el halotano. Se han
descrito casos de necrosis hepática fulminante después de
la anestesia con halotano e isoflurano, pero no con sevo-
flurano. También se ha descrito la existencia de reactivi-
dad cruzada entre el halotano, el isoflurano, el sevoflurano
y el desflurano, con elevaciones de las enzimas hepáticas
durante 2 semanas después de la intervención tras exposi-
ciones previas antiguas a los agentes inhalatorios. Se ha
sugerido que todos los agentes halogenados deberían evi-
tarse en pacientes con antecedentes de esta reacción me-
diada por mecanismos inmunitarios.

D. La obstrucción biliar postoperatoria es frecuente, sobre
todo después de la cirugía biliar, gástrica, hepática o pan-
creática. La «colestasis postoperatoria benigna» también
se asocia a estos procedimientos. La colecistitis aguda, la
retención de un cálculo en el conducto colédoco y la co-
langitis ascendente también son frecuentes. La ligadura
del conducto colédoco requiere una reparación quirúrgica
inmediata. Algunos fármacos (p. ej., opiáceos) pueden
provocar obstrucción del conducto colédoco y deberían
usarse con cautela.

E. El tratamiento de la DHP es fundamentalmente de sopor-
te, con una fluidoterapia cuidadosa, alcalinización de la
orina en los estados hemolíticos para protección renal, y
soporte inotrópico para los estados de bajo gasto cardíaco.

F. Los pacientes que se recuperan de una DHP suelen reco-
brar por completo la función hepática. Si se requieren
anestésicos en el futuro, debe realizarse una evaluación
exhaustiva de la función hepática existente y de las com-
plicaciones perioperatorias previas. Hay que evitar todos
los fármacos halogenados en los pacientes susceptibles.
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Paciente con DISFUNCIÓN HEPÁTICA POSTOPERATORIA

(Cont. de pág. 607)

Análisis de anticuerpos contra el haluro TFA

C D

E

F

Obstrucción biliar
Procedimiento quirúrgico
Colecistitis
Cálculo retenido en el conducto
   colédoco
Lesión del conducto colédoco
Sepsis/infección
Pancreatitis
Fármacos

Tratamiento
Extracción del cálculo
Reparación quirúrgica del conducto colédoco
Fluidoterapia i.v./diuréticos/antibióticos
Alcalinizar la orina
Soporte inotrópico
Búsqueda de una insuficiencia renal

Tratamiento anestésico futuro
Analizar los antecedentes médicos
Estudios de laboratorio
 Función hepática y renal
Evitar los fármacos halogenados en pacientes susceptibles

Sobrecarga de bilirrubina
Transfusión masiva
Hematoma
Hemólisis

Bilirrubina fraccionada
Conjugada
No conjugada

Lesión hepatocelular
Exacerbación de una hepatopatía preexistente
Hipoxia hepatocítica-shock, sepsis
Procedimiento quirúrgico
Fármacos
 Anestésicos
  Halotano
 No anestésicos
  Antibióticos
  Alfametildopa

B



El aumento de tamaño de las glándulas salivales asociado a la
anestesia general es una complicación poco identificada, que
se describió por primera vez por Attas, en 19681. La tumefac-
ción de las glándulas parótida o submandibular durante o,
con más frecuencia, después de la anestesia general, tiene
una incidencia estimada del 0,2%2. Cuando se produce, pue-
de asustar tanto al anestesiólogo como al paciente, aunque el
trastorno sólo requiere tratamiento de soporte, a menos que
exista un compromiso de la vía respiratoria. La evolución clí-
nica típica se caracteriza por la aparición en las primeras
24 horas tras la anestesia general, y su resolución espontánea
suele producirse en 36-72 horas.

A. Debe revisarse la historia clínica para buscar datos de dis-
función o hipertrofia previa de las glándulas salivales,
como una infección viral o bacteriana reciente, o un tumor
maligno. Hay que repasar los hallazgos positivos de la ex-
ploración física preoperatoria. Si la tumefacción se obser-
va por primera vez en el postoperatorio, debe revisarse la
historia anestésica en busca de datos de traumatismos du-
rante la intubación o la manipulación de la vía respirato-
ria, y también debe observarse el tipo de procedimiento
(es decir, se ha encontrado una incidencia ligeramente
mayor de tumefacción de las glándulas salivales después
de procedimientos endoscópicos).

B. Una vez que se confirma la tumefacción de la glándula sa-
lival, debe evaluarse la idoneidad de la oxigenación y la
ventilación. Si no existe un compromiso de la vía respira-
toria, se puede aplicar un tratamiento conservador (calor y
analgésicos en caso necesario). Sin embargo, si se afecta
la oxigenación o la ventilación, debe asegurarse la vía res-
piratoria como acción prioritaria. Los primeros pasos son
la administración de oxígeno (O2) suplementario o la intu-
bación (si es preciso), seguidos por la realización de gaso-
metría arterial, radiografía de tórax y análisis de los elec-
trólitos. Los anestésicos residuales, la obstrucción de la vía
respiratoria superior, la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC), las enfermedades neurológicas, la hipo-
termia y la miastenia grave (MG) son factores que pueden
alterar aún más la oxigenación y la ventilación, y deben
tratarse si están presentes.

C. Se ha descrito la aparición de tumefacción de las glándu-
las submandibulares antes de la inducción de la anestesia,
durante el mantenimiento, y durante un período de hasta
24 horas tras la anestesia. Las glándulas no suelen mostrar
hipersensibilidad dolorosa y son de consistencia elástica.
Puede existir un aumento de tamaño uni o bilateral. Aun-
que no se ha definido una etiología clara, se han propues-

to tres mecanismos principales3: 1) la teoría neurogénica o
del arco reflejo es el mecanismo más aceptado. Una vía
aferente que se origina en la inervación sensitiva de la len-
gua, boca o faringe estimula un impulso eferente a través
del nervio glosofaríngeo. Se piensa que esto provoca la
vasodilatación e hiperemia de las glándulas como resulta-
do de una estimulación parasimpática. 2) La teoría de la
obstrucción física propone que se produce un bloqueo de
los conductos salivales con retención aguda de saliva,
provocada por la tumefacción del recubrimiento epitelial
o por un espasmo muscular que supone una obstrucción
física del conducto. 3) La teoría de la presión hidrostáti-
ca capilar sugiere que los esfuerzos o la lucha contra el
tubo endotraqueal (TET) provocan ingurgitación veno-
sa, lo que da lugar a un aumento de la presión hidrostá-
tica y a la exudación aguda de líquido del compartimento
vascular. (Sin embargo, se han visto casos de tumefacción
de las glándulas salivales sin que existiera tos o resistencia
al TET.)

En pocas ocasiones, una única teoría explica por com-
pleto un episodio de tumefacción de la glándula subman-
dibular. Cada uno de los tres mecanismos propuestos pue-
de tener algún papel. Además, no se han encontrado
asociaciones con la edad, el sexo, la raza, el tipo de ciru-
gía, los antecedentes médicos, las premedicaciones o los
anestésicos utilizados4-6. Por fortuna, la tumefacción de las
glándulas salivales después de la anestesia general suele
ser un proceso autolimitado, y basta con aplicar un trata-
miento conservador y tranquilizar al paciente. Si éste pre-
senta signos de toxemia o de compromiso de la vía respi-
ratoria, debe consultarse con un otorrinolaringólogo.
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A

Paciente con TUMEFACCIÓN POSTOPERATORIA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES

Evaluación clínica
Historia médica
Exploración física
¿Intubación traumática?
¿Procedimiento endoscópico?

Valorar la idoneidad
de la oxigenación/ventilación

Alteradas Adecuadas

Administrar soporte ventilatorio
con O2 suplementario, intubación

si es preciso

Comprobar la gasometría arterial,
radiografía de tórax, electrólitos Tratamiento de soporte

Calor
Analgésicos
Tranquilizar al paciente

Considerar una consulta
con el otorrinolaringólogo

Resolución

B

C



Las lesiones dentales representan la causa más frecuente de
quejas y pleitos entablados contra los anestesiólogos1. La in-
cidencia de lesiones dentales publicadas en la literatura oscila
del 0,02 al 0,7%1,2, aunque en un estudio en el que los diag-
nósticos de lesiones dentales los realizó un dentista que ex-
ploró a los pacientes antes y después de la intervención, la in-
cidencia llegó al 12%3. La lesión dental se produce, sobre
todo, durante la intubación endotraqueal con laringoscopia
directa, cuando se golpea accidentalmente o se ejerce presión
con la hoja del laringoscopio. Sin embargo, la extubación, la
mordedura de una cánula respiratoria oral o el bruxismo de
los dientes durante el despertar y la recuperación también
pueden provocar un traumatismo dental. Los dientes que tie-
nen más probabilidad de lesionarse durante la anestesia son
los incisivos maxilares centrales, siendo el incisivo central iz-
quierdo el de mayor riesgo. Este riesgo se multiplica por cin-
co cuando existe una enfermedad dental previa4. La caries
dental, la enfermedad periodontal, la atrición o erosión dental,
las anomalías de desarrollo de los dientes (como la amelogé-
nesis o la dentinogénesis imperfecta) y los trastornos sistémi-
cos (como algunos tipos de leucemia) pueden incrementar el
riesgo de lesiones dentales relacionadas con la anestesia. Los
dientes que se han sometido a una restauración extensa, con
pérdida de vitalidad o tratados con endodoncia siempre se
encuentran debilitados, y son propensos a fracturarse. El ries-
go de subluxación o avulsión aumenta en los dientes aislados,
en los tratados mediante ortodoncia, en los dientes con api-
ñamiento anterior, en pacientes con retrognatia mandibular
(sobremordida), así como en niños durante su fase de denti-
ción mixta. Las carillas, coronas, puentes e implantes también
son propensos a fracturarse o a sufrir una avulsión durante la
anestesia.

A. El riesgo de lesiones dentales puede minimizarse median-
te una valoración dental y tratamiento preoperatorios cui-
dadosos, el uso de técnicas adecuadas de intubación, la
aplicación de protectores dentales y el empleo de hojas de
laringoscopio modificadas o de métodos alternativos de in-
tubación. Los pacientes deben ser interrogados y explora-
dos de forma cuidadosa para identificar cualquier diente
suelto, cariado, agrietado, fragmentado, restaurado o con
mala posición. Las restauraciones y prótesis dentales exis-
tentes, tales como coronas, puentes o implantes deberían
documentarse y registrarse su estado. Debe notificarse el
riesgo de cirugía dental al paciente e incluirlo en el con-
sentimiento de la cirugía y la anestesia.

B. Las lesiones dentales oscilan desde un agrietamiento leve
del esmalte a la avulsión completa del diente. Con inde-
pendencia de lo trivial que pueda parecer la lesión, cuan-

do se observe debe comunicarse al paciente y se le debe
remitir al dentista. En caso de una fractura coronal o una
avulsión completa, se debe hacer todo lo posible para lo-
calizar y recuperar el fragmento o el diente avulsionado
para evitar su aspiración posterior. Es preciso realizar ra-
diografías de abdomen y de tórax si no se encuentran las
piezas sueltas a pesar de una búsqueda exhaustiva. Aun-
que el tratamiento definitivo de todas las lesiones es com-
petencia del cirujano dental, en cuanto las circunstancias
lo permitan, el anestesista puede y debe emprender accio-
nes inmediatas cuando se produzca la subluxación o avul-
sión de un diente, para mejorar el pronóstico de la pieza
afectada. Un diente subluxado (suelto) suele poder redu-
cirse a su posición original sin demasiadas dificultades.
Hay que aplicar una presión manual breve (30-60 segun-
dos), pero firme, en el alveolo que rodea el diente, tras lo
que se coloca una férula para estabilizarlo; en el quirófano
se debe contar con varios tipos. La férula, con la cara
adhesiva aplicada hacia la superficie del esmalte, se adap-
ta alrededor de los dientes, de modo que quedan «empa-
redados» entre la férula plegada (fig. 4). Debe mantenerse
una presión manual firme. La férula permanecerá coloca-
da hasta que el paciente sea explorado por el dentista, en
cuanto las circunstancias lo permitan. Debe informarse al
paciente de la presencia de la férula y tomar precauciones
para evitar que se descoloque y se aspire.

C. Un diente permanente que ha sufrido una avulsión (fig. 1)
debería reimplantarse en cuanto esto se pueda realizar con
seguridad. Cuanto más breve sea el intervalo entre la avul-
sión y la reimplantación, mejor será el pronóstico5. Sólo
debería manipularse la corona del diente avulsionado; la
lesión de las células del ligamento periodontal de la su-
perficie de la raíz debido a su manipulación tiene un
impacto negativo en el pronóstico. El diente se puede
aclarar suavemente con agua limpia antes de la reim-
plantación. El alveolo debería desbridarse mediante una
irrigación suave con suero salino, sin quitar el coágulo de
sangre (fig. 2)5. El diente avulsionado se reimplanta a con-
tinuación, y se aplica una presión manual firme y breve
para comprimir el alveolo (fig. 3). Después se colocará una
férula, que se habrá preparado según se describió antes. Si
no es posible realizar una reimplantación inmediata, el
diente debería introducirse en una solución salina isotóni-
ca antes de 15 minutos para conservarlo y reimplantarlo lo
antes posible. Los dientes temporales («de leche») no de-
berían reimplantarse. En caso de fractura del hueso alveo-
lar o de la mandíbula, se aconseja consultar de inmediato
con el especialista quirúrgico adecuado (cirujano oral y
maxilofacial, otorrinolaringólogo).
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(Continúa en pág. 615)

LESIÓN DENTAL durante la intubación traqueal

Avulsión

Valorar la lesión

Estable Inestable

A C

Valorar la extensión
de la lesión

Fractura
de corona

Recuperación
de los fragmentos
dentales perdidos

Radiografía del
cuello y tórax
en caso de duda

Broncoscopia en
caso de aspiración
de un fragmento

Reposición
 del diente si
 es preciso
Compresión del
 surco alveolar
Secar los dientes
Aplicar benzoína
Colocar una
 férula adhesiva

Consulta inmediata
Cirugía oral,
otorrinolaringología
o cirugía plástica

Subluxación que causa
un diente móvil y/o
una fractura de raíz

Fractura
mandibular/alveolar

Diente no
salvable o
diente temporal

No
reimplantar
el diente

Aclarar e introducir el diente
 en suero salino isotónico
Limpiar el alveolo dentario
Reimplantar el diente antes
 de 30 minutos
Comprimir el surco alveolar
Secar los dientes
Aplicar benzoína
Colocar una férula adhesiva

Diente
salvable

B B



D. Después de que se haya producido una lesión dental, se
debe informar al paciente y efectuar una consulta dental
en cuanto sea posible.
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FIGURA 3 Reimplantación manual del diente.

FIGURA 4 Aplicación de una banda adhesiva para que actúe como
férula temporal.

FIGURA 1 Avulsión dental.

FIGURA 2 Irrigación y extracción de los detritos del alveolo dental.
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Informar al paciente

Consulta dental

D

(Cont. de pág. 613)

LESIÓN DENTAL durante la intubación traqueal



A pesar de las medidas preventivas, pueden producirse pun-
ciones accidentales por agujas y otras lesiones por objetos cor-
tantes1-3. Las lesiones percutáneas contaminadas representan
un riesgo mayor de transmisión en el entorno laboral de pa-
tógenos transmitidos por la sangre que las exposiciones
mucocutáneas4. Las directrices de los Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) para la prevención de la trans-
misión de los patógenos transmitidos por la sangre, como los
virus de la hepatitis B (VHB), de la hepatitis C (VHC) y de la
inmunodeficiencia humana (VIH) a los profesionales sanita-
rios (PS) consisten en estrategias para la manipulación de las
agujas contaminadas: las agujas no deben volver a taparse,
doblarse, romperse ni quitarse de las jeringas desechables, y
deberían introducirse en contenedores resistentes a la pun-
ción, convenientemente situados en el área de trabajo5,6.

La tasa de transmisión de la infección tras una lesión por
punción con una aguja contaminada difiere entre los tres pa-
tógenos de transmisión por la sangre. Dado que en la sangre
de los portadores puede existir una elevada concentración de
VHB, el riesgo de hepatitis B clínica puede ser de hasta el 31%
después de una exposición percutánea cuando el paciente ori-
gen es positivo para el antígeno de superficie B (HbsAg) y el
antígeno e7. En el caso del VHC, la tasa de la transmisión per-
cutánea se estima en el 1,8%8 (rango del 0 al 10%), pero los
datos más recientes de estudios más amplios sugieren que es
del 0,5%9. La tasa global de infección tras una lesión por pun-
ción con una aguja usada con un paciente positivo para el VIH
es del 0,3%2, pero el riesgo puede ser mayor si se transfiere un
volumen de sangre mayor (lesión profunda, aguja hueca de
gran diámetro, o situada en una vena o arteria del paciente
origen), o si se transfiere sangre con un título viral elevado (pa-
ciente origen con SIDA en estado terminal)10.

A. Cuando se produce una punción accidental, la herida debe
lavarse con agua y jabón4. No hay evidencias de que sea
necesario usar una solución antiséptica o de que ésta reduz-
ca el riesgo de infección. No se recomienda la aplicación cu-
tánea de lejía o desinfectantes. Debe notificarse la lesión
(supervisor clínico, departamento de salud laboral) lo antes
posible para que pueda iniciarse un seguimiento médico
(evaluación, asesoramiento y tratamiento). En Estados Uni-
dos, el Occupational Safety and Health Administration
(OSHA) Blood-borne Pathogen Standard requiere que el
empleador proporcione el seguimiento médico para los ca-
sos de exposiciones laborales11. Además, también debe
cumplir los requisitos federales y estatales para el cuidado
de las historias clínicas y para la notificación de la lesión.

B. El seguimiento adecuado depende de la probabilidad de
que el paciente origen sea portador de un patógeno trans-
mitido por la sangre. Los grupos con una prevalencia ele-
vada de infección son los varones homosexuales, las pare-
jas sexuales de personas infectadas, los consumidores de
drogas por vía i.v., los pacientes sometidos a hemodiálisis
y las personas con hemofilia.

C. Deben realizarse análisis en el paciente origen según las le-
yes y normativas de protección de datos federales y esta-
tales. El consentimiento informado suele ser necesario. En
ocasiones, se puede confirmar la infección a partir de la
historia clínica o de las pruebas de laboratorio del pacien-
te origen; cuando se consulten estos datos deben respetar-
se las leyes federales y estatales de protección de datos. Si
no se dispone de la información, deben realizarse análisis
serológicos. En algunas circunstancias, el paciente origen
puede ser desconocido (p. ej., lesión producida por una
aguja que sobresale de un contenedor), puede que no esté
disponible para realizar análisis, o que rechace éstos.

D. Los portadores de VHB son positivos para el antígeno de su-
perficie de la hepatitis B (HbsAg) en los análisis serológicos.
Durante el período de seguimiento, el PS puede continuar
con sus obligaciones asistenciales, pero se debería aconsejar
que no se done sangre, plasma, líquidos corporales o tejidos
hasta confirmar que no se ha infectado con el VHB.

E. La inmunoglobulina contra la hepatitis B (HBIG) se prepa-
ra a partir de plasma humano con un título elevado de anti-
HBs, el anticuerpo que confiere inmunidad contra la infec-
ción por el VHB. La HBIG proporciona inmunidad pasiva
en alrededor del 75% de los casos, y puede ser más eficaz
cuando se combina con la vacuna de la hepatitis B.

F. La vacuna de la hepatitis B se recomienda en todo el PS
que tenga contacto con sangre o con líquidos corporales, y
debería administrarse lo antes posible en su carrera. Las
normativas de la OSHA requieren que los empresarios
ofrezcan la vacuna de la hepatitis B al PS11. La administra-
ción de tres dosis de la vacuna recombinante de la hepati-
tis B en el músculo deltoides en el momento 0, al mes y a
los 6 meses, inducen unos niveles adecuados de anticuer-
pos protectores hasta en el 95% de las personas sanas.

G. El personal de anestesia debería someterse a análisis de
anti-HBs 1-2 meses después de completar la serie inicial
de vacunas contra la hepatitis B. Las personas que desa-
rrollen inmunidad después de la vacunación (anti-HBs
>10 mUI/ml) tienen una protección adecuada contra la
infección clínica por VHB.

H. Un pequeño número de personas vacunadas no desarro-
lla un título suficiente de anti-HBs después de la serie de
tres dosis, y sigue teniendo un riesgo de infección por VHB.
La inmunogenicidad inadecuada (anti-HBs <10 mUI/ml)
es más probable en los siguientes casos: obesidad, edad
avanzada, sexo masculino, administración subcutánea de
la vacuna, tabaquismo e inmunodeficiencia. Algunas per-
sonas que no responden pueden producir anticuerpos con
dosis adicionales de vacuna de la hepatitis B.

I. En las personas que no respondan a la vacuna y que no
hayan completado una segunda serie de tres dosis de la
misma, se recomienda que se emplee una dosis de HBIG
después de la serie de vacunas. Si se ha administrado una
segunda serie, pero el paciente sigue sin responder, debe-
rían usarse dos dosis de HBIG.
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PUNCIÓN ACCIDENTAL DEL PERSONAL SANITARIO

Paciente origen conocido

HBsAg positivo HBsAg negativo

Personal
sanitario
no vacunado
o serie
incompleta

HBIG (1 dosis)
lo antes posible
(en 24 horas)

Comenzar/completar
la serie de vacunas
contra la hepatitis B

Personal sanitario
ya vacunado

PS no
vacunado
o serie
incompleta

PS vacunado

Título
antiHBs
adecuado

Sin respuesta
a la vacuna

Título anti-HBs
adecuado

Tratamiento
innecesario

HBIG (1 dosis) lo
antes posible y dosis
de refuerzo de la vacuna

Título anti-HBs
inadecuado

Personal sanitario
no vacunado para
VHB o serie de
vacunas incompleta

Comenzar/completar
la serie de vacunación

Análisis del personal
sanitario para
determinar el título
de anti-HBs

Anti-HBs
adecuado

Anti-HBs
adecuado

Tratamiento
innecesario

Anti-HBs
inadecuado

HBIG (1 dosis)
e iniciar la
revacunación
o HBIG (2 dosis)

Tratamiento
innecesario

Administrar una
dosis de refuerzo
de la vacuna y
repetir el análisis
de los títulos en
1-2 meses

Anti-HBs
inadecuado

Personal sanitario
vacunado y estado
anti-HBs conocido

Personal sanitario
vacunado, pero
respuesta no conocida

Tratamiento
innecesario

Comenzar/
completar la
serie de
vacunas contra
la hepatitis B

Título anti-HBs
del PS conocido

Título anti-HBs
del PS no conocido

Análisis del título
de anti-HBs en el PS

Tratamiento
innecesario

HBIG (1 dosis)
e iniciar la
revacunación
o HBIG (2 dosis)

A

C C

G

F

J J

IE

E

JJ
IE

G

G H

D

E

F

Curas locales de la herida
Notificar el incidente
Cumplir con los requisitos
de registro y notificación

Paciente origen posiblemente
positivo para HbsAg

Realizar análisis de
HBsAg en el paciente origen

Paciente origen desconocido,
no disponible para realizar análisis,
o rechaza los análisis

Paciente origen posiblemente
positivo para VIH

Paciente origen posiblemente
positivo para VHC

B B B



J. Una cifra de anti-HBs >10 mUI/ml indica una inmunidad
adecuada después de la vacunación contra la hepatitis B;
unos títulos menores son inadecuados.

K. Se debe evaluar al PS lo antes posible (en horas) tras una
posible exposición al VIH. Se debería evaluar el título de
anti-VIH (el anticuerpo plasmático contra el VIH) en el
momento basal para determinar el estado de infección en
el momento de la exposición.

L. El paciente origen tienen una infección asintomática por
VIH o se sabe que tiene una baja carga viral (<1.500 co-
pias de ARN/ml).

M. El paciente origen tiene una carga viral alta conocida o una
infección sintomática por VIH, un síndrome de inmunode-
ficiencia adquirida (SIDA), o una seroconversión aguda.

N. No se conoce el estado VIH del paciente origen (p. ej., una
persona fallecida sin muestras de sangre disponibles para
su análisis) o no se puede analizar.

O. No puede conocerse el origen si una aguja o elemento cor-
tante contaminado es la causa de la herida, pero no se
puede determinar dicho origen.

P. Si puede identificarse el paciente origen, pero no se cono-
ce el estado VIH en el momento de la exposición, debería
considerarse el inicio de la profilaxis postexposición (PPE)
en el PS hasta que pueda determinarse el estado VIH. Si
se confirma que el paciente origen es VIH negativo, puede
interrumpirse la PPE.

Q. La exposición percutánea se considera menos grave
(p. ej., producida por una aguja maciza y una herida su-
perficial).

R. La exposición percutánea se considera más grave (p.
ej., producida por una aguja hueca de gran calibre que
produzca una herida punzante profunda, si existe sangre
visible en el dispositivo, o uso de la aguja en una arteria
o vena del paciente)10.

S. Basándose en la eficacia de los fármacos antirretrovirales
a la hora de evitar la transmisión del VIH de la madre al
lactante, en modelos animales y en datos epidemiológi-
cos10, el CDC ha recomendado esa PPE para el PS ex-
puesto después de algunos tipos de exposición laboral al
VIH4. Dado que los conocimientos sobre la eficacia y se-
guridad de la PPE son limitados, sobre todo en personas
por lo demás sanas sin VIH previo, el PS expuesto debería
ser informado de los posibles riesgos y beneficios de los
fármacos. Si se utiliza una PPE, el tratamiento debería ini-
ciarse pronto, preferiblemente en las 2 primeras horas tras
la exposición, pero puede comenzarse incluso después de
36 horas. Si se tolera, la PPE debería administrarse duran-
te 4 semanas. Puesto que algunos fracasos de la PPE se
han asociado al uso de un sólo fármaco antirretroviral, la
PPE mínima debería consistir en una pauta de dos fárma-
cos, que suelen ser dos análogos de nucleósidos. Para las
exposiciones que sugieran un mayor riesgo de infección
por VIH, se recomienda una pauta ampliada de tres fár-
macos (como dos análogos de nucleósidos y un inhibidor
de la proteasa). Debería consultarse con una persona que
tenga experiencia con los fármacos antirretrovirales o con
alguna otra fuente para las situaciones más complejas,
como aquellas en las que el paciente origen toma fárma-
cos antirretrovirales o si tiene VIH con resistencia conoci-
da a los antirretrovirales. El PS expuesto debería reeva-
luarse en 72 horas del suceso inicial, sobre todo si se
dispone de información adicional del paciente origen.

T. Hay que considerar que el uso de la PPE es opcional, y la
decisión debería tomarse tras una discusión entre el PS ex-

puesto y el médico encargado del tratamiento. Cuando no
pueda analizarse al paciente origen, el riesgo de VIH pue-
de basarse en la prevalencia de la enfermedad en la po-
blación de pacientes del centro sanitario o en la comuni-
dad a la que atiende.

U. El PS expuesto debería recibir asesoramiento para abste-
nerse de las actividades que puedan transmitir el VIH du-
rante el período de seguimiento (abstinencia sexual o uso
de preservativos y evitar donar sangre, plasma, líquidos
corporales o tejidos). No es necesario modificar las obliga-
ciones laborales del PS expuesto al VIH. Se debería acon-
sejar al PS la realización de análisis del VIH si desarrolla
síntomas de alguna enfermedad que sea compatible con
un síndrome retroviral agudo.

V. Se deberían realizar análisis de seguimiento del PS ex-
puesto para evaluar cualquier toxicidad debida a la PPE y
determinar si se ha producido una infección por el VIH
(uso de inmunoanálisis enzimático para determinar los an-
ticuerpos anti-VIH). La mayoría de las personas infecta-
das presenta una seroconversión en las primeras 12 se-
manas tras la exposición, y no suele recomendarse
realizar análisis rutinarios después de 6 meses. Cuando el
paciente origen tiene una coinfección con VIH y VHC, el
PS expuesto debería seguirse con análisis de anticuerpos
durante 12 meses. La confidencialidad del PS debe prote-
gerse durante todo el proceso de seguimiento.

W. En el PS expuesto se deberían realizar análisis basales de
anti-VHC y de actividad alanina aminotransferasa (ALT).
Los resultados anti-VHC positivos mediante inmunoanálisis
enzimático deberían confirmarse mediante un análisis de in-
munotransferencia recombinante. La inmunoglobulina no
se recomienda para la PPE tras la exposición al VHC. (El
anti-VHC no produce inmunidad contra el VHC.) Aunque el
interferón se ha usado con éxito para el tratamiento de la he-
patitis C crónica, no se dispone de datos suficientes para re-
comendar su uso como PPE. Dado que no existen tra-
tamientos probados para evitar la hepatitis C tras las
exposiciones laborales, el tratamiento recomendado se diri-
ge a la identificación de la infección y a remitir a la persona
para que reciba un tratamiento precoz de la hepatitis aguda4.
No es necesario modificar las obligaciones asistenciales con
pacientes del PS expuesto durante el período de seguimien-
to. El PS expuesto debería ser aconsejado para que no done
sangre, plasma, líquidos corporales ni tejidos, pero no nece-
sitan modificar sus prácticas sexuales durante el seguimiento.

X. Los análisis de seguimiento de anti-VHC y ALT deberían
realizarse a los 4-6 meses. El intervalo medio entre la ex-
posición al VHC y la seroconversión es de 8-10 semanas,
pero en algunos casos puede ser más prolongado. Se pue-
den realizar análisis de ARN del VHC a las 4-6 semanas si
se requiere un diagnóstico más precoz.

BIBLIOGRAFÍA
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Persona origen posiblemente VHC-positivaB

Análisis del anti-VHC en la persona origen (si se conoce)C

Análisis de anti-VHC y actividad ALT basal en el PS; asesoramiento
sobre el riesgo de transmisión secundaria de VHC

W

Repetir el análisis del PS a los 6 meses, determinando
el anti-VHC y la actividad ALT

X

Persona origen posiblemente VIH positiva

Análisis basal del estado anti-VIH del PS

VIH positivo
de clase 1

Tipo de
exposición

Menos
grave

Recomendar
PPE básica
con 2 fármacos

Recomendar
PPE ampliada
con 3 fármacos

Más
grave

VIH positivo
de clase 2

Origen con un estado
VIH desconocido

Origen
desconocido

VIH
negativo

No se
requiere PPE

B

K

Asesoramiento de seguimiento

Evaluación médica y análisis
de anti-VIH a las 6 semanas,
12 semanas y 6 meses

U

V

Valoración del estado de infección del paciente origenC

L

Q

S

S

Recomendar
PPE ampliada
con 3 fármacos

Por lo general, no se
requiere PPE;
considerar PPE básica
con 2 fármacos si el
origen tiene factores
de riesgo de VIH

S

TS TS

R

Tipo de
exposición

Menos
grave

Más
grave

Q R

Tipo de
exposición

Menos
grave

Más
grave

Q R

Por lo general, no se
requiere PPE;
considerar PPE básica
con 2 fármacos si es
probable la exposición
a personas infectadas
por el VIH

Tipo de
exposición

Menos
grave

Más
grave

Q R

M N O P
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El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) se define
como un trastorno doloroso crónico que se atribuye a una dis-
función del sistema nervioso central o periférico1-3. El dolor
suele localizarse en una extremidad tras una lesión. Existen
dos tipos de SDRC. El SDRC de tipo I consiste en un dolor
asociado a una lesión tisular, pero sin evidencias de lesión ner-
viosa. El SDRC de tipo II se asocia a una lesión nerviosa evi-
dente. Los términos antiguos usados para denominar el SDRC
son «distrofia simpática refleja» y «causalgia». El dolor suele ser
desproporcionado respecto al grado de la lesión inicial y pue-
de aparecer semanas después de la lesión. Es más frecuente
en adultos, pero también se ha descrito en niños. El SDRC se
divide en tres fases. En la fase I, persiste un dolor urente des-
proporcionado después de la curación. Se asocia a hiperpatía,
hipoestesia, hiperestesia o disestesias. La piel puede aparecer
caliente, eritematosa y seca. Después, puede volverse fría, cia-
nótica y sudorosa, con edema, rubor en las zonas declives y
disminución de la movilidad articular. La fase II dura 3-6 me-
ses, con una diseminación proximal y distal del dolor más allá
de la zona de la lesión inicial. El pelo crece despacio, las uñas
se deforman, las articulaciones aumentan de grosor y el rango
de movimiento disminuye. En esta fase comienza una osteopo-
rosis. En la fase III, los cambios cutáneos y óseos se vuelven irre-
versibles. El dolor es intenso y puede afectar a toda la extremi-
dad. Puede existir una atrofia marcada. Suele encontrarse una
limitación grave de la movilidad de las articulaciones afectadas.
Las extremidades pueden llegar a presentar deformidades.

A. Debe realizarse una evaluación clínica. Los signos diagnósti-
cos consisten en inestabilidad vasomotora, a menudo con
una diferencia marcada de temperatura cutánea entre la ex-
tremidad afectada y la opuesta, así como un reflejo simpati-
cogalvánico exagerado. La atrofia de Sudeck (la desminera-
lización ósea asociada al SDRC) aparece en las radiografías
de forma parcheada, asemejándose a una osteoporosis por
desuso. Una gammagrafía ósea de tres fases en la que se
comparan ambos lados muestra un aumento de la capta-
ción del radionúclido en el lado afectado, lo que refleja

una osteoporosis con recambio elevado. El alivio del dolor
tras un bloqueo simpático puede ser un elemento diag-
nóstico en los pacientes con un gran componente de afec-
tación de los nervios simpáticos.

B. El tratamiento debe dirigirse a aliviar los síntomas doloro-
sos y a mejorar la función. La fisioterapia es esencial para
mantener el rango de movimiento de las articulaciones y
la función de las extremidades. Un programa de ejercicios
con un incremento gradual de la intensidad, junto con téc-
nicas de desensibilización puede ser útil, sobre todo, en los
estadios I y II. Cuando el dolor limita la fisioterapia, debe
considerarse un bloqueo regional continuo de la extremi-
dad para obtener analgesia durante la fisioterapia.

C. El SDRC puede tener efectos psicológicos profundos en
los pacientes y sus familias. Es frecuente que exista una
depresión. Hay que recomendar la psicoterapia para ayu-
dar al paciente a afrontar el estrés de una discapacidad y
dolor crónicos y persistentes.

D. Hay que considerar el uso de fármacos, como antidepresi-
vos, anticomiciales, corticoides y opiáceos para lograr un
alivio sintomático. Los anestésicos tópicos pueden ser be-
neficiosos, al actuar directamente sobre la piel, los nervios
y los músculos afectados.

E. Los bloqueos de los nervios simpáticos pueden ofrecer un
alivio significativo del dolor. En los casos graves de SDRC,
puede ser necesaria la realización de una simpatectomía
quirúrgica o química. Otros procedimientos invasivos para
los casos refractarios de SDRC son la implantación de es-
timuladores de la médula espinal a nivel epidural, o las
bombas de infusión intratecal de fármacos.
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Paciente con SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO

Extremidad superior

Mejoría

Continuar la fisioterapia

Continuar la fisioterapia

Mejoría temporal

Mejoría Mejoría temporal

¿Bloqueo simpático neurolítico?

Bloqueo simpático neurolítico

Simpatectomía quirúrgica

Extremidad inferior

Fisioterapia

Psicoterapia

Fármacos

Bloqueo simpático

Continuar
la fisioterapia

A

C

D

E

Diagnóstico
Inestabilidad vasomotora
Gammagrafía ósea de triple fase
Bloqueo simpático diagnóstico

Series de bloqueos simpáticos
Bloqueo del ganglio estrellado
Bloqueo de Bier con anestésico local 
Bloqueo de Bier con guanetidina

Fisioterapia

Series de bloqueos simpáticos
Bloqueo simpático lumbar
Bloqueo de Bier
Bloqueo regional i.v. con esteroides para la tumefacción

Anestesia epidural-local, opiáceos (permiten la deambulación)
Fisioterapia

Mejoría
(<5 bloqueos)

Mejoría
(>5 bloqueos)

Series de bloqueo regional i.v.
(la guanetidina no está disponible
   en algunos países, como Estados Unidos)
(Bretilio: corta duración)

Evaluación clínica
Historia de la lesión
Síntomas

Pruebas de laboratorio en función de la enfermedad(es)
   del paciente

B



La presencia de un punto gatillo (PG) o dolor miofascial
(DMF) es muy frecuente en adultos y niños1,2. El DMF puede
comenzar de forma aguda, con una distensión muscular, o de
un modo insidioso, secundario a la fatiga muscular crónica. El
dolor puede durar años y provocar una limitación del rango
de movimiento, así como una discapacidad permanente. Pro-
duce un dolor musculoesquelético difuso, asociado a múlti-
ples puntos hipersensibles localizados y predecibles. Suele
aparecer en la 3.ª-4.ª década de la vida, sobre todo en muje-
res. Los objetivos del tratamiento son la disminución del do-
lor, mejorar la función y evitar la discapacidad permanente.
El DMF se atribuye a espasmos musculares reflejos, fatiga
muscular e isquemia resultantes de una lesión muscular. Las
señales dolorosas aferentes secundarias al espasmo muscular
entran en la médula espinal por las columnas dorsales, y la
comunicación con las neuronas internunciales provoca una
hiperactividad de las células de las astas anterior y anterolate-
ral, lo que da lugar a más espasmo y vasoconstricción.

A. Debe realizarse una historia clínica y exploración física.
Las características clínicas son la presencia de anteceden-
tes de lesión o sobreactividad muscular y una zona hiperi-
rritable en una banda contracturada de músculo esqueléti-
co denominada PG, con un patrón referido de dolor y
debilidad. La compresión del PG reproduce el dolor. Las
miopatías, artritis y los trastornos musculoesqueléticos in-
flamatorios (p. ej., tendinitis, bursitis) forman parte del
diagnóstico diferencial.

B. El tratamiento consiste en el alivio del dolor y la conserva-
ción de la función y del rango de movimiento del músculo o
músculos afectados. La localización del PG es bastante
constante y puede relacionarse con diversos síndromes do-
lorosos. Hay que considerar las inyecciones en el PG con
anestésico local, lo que puede aliviar el dolor y servir como
elemento diagnóstico. Una vez aliviado el dolor, debe ins-
taurarse un programa de ejercicios de estiramiento para
romper el ciclo de los espasmos. Las técnicas alternativas
consisten en la compresión isquémica del PG, masajes, ca-
lor profundo, biorretroalimentación y acupuntura. Una téc-
nica útil para el DMF del cuello es la técnica de aerosol/esti-
ramiento, consistente en el uso de un aerosol de vapor
refrigerante. La localización precisa del PG no es necesaria
cuando se usa esta técnica. Puede que en los pacientes con
dolor crónico refractario sea necesario aplicar una combi-
nación de varias de estas técnicas. El tratamiento precoz
suele ser más eficaz y duradero. En los casos de dolor cró-
nico puede ser preciso aplicar una serie de inyecciones.
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Paciente con DOLOR MIOFASCIAL

Mejoría del dolor

Mejoría permanente Mejoría temporal

Ejercicios continuos Biorretroalimentación
Acupuntura
Antiinflamatorios no esteroideos

Ausencia de mejoría

Reevaluar
al paciente

Mejoría Ausencia de mejoría

Inyección en el punto gatillo con anestesia local

Evaluación clínica
Antecedentes de lesión
   o sobreactividad
Punto gatillo
Patrón de dolor referido

A

B

Pruebas de laboratorio en función
de la enfermedad(es) del paciente

Programa de ejercicios domiciliarios
Series de inyecciones en el PG

Programa de ejercicios domiciliarios



El dolor lumbar es el síntoma más frecuente de los pacientes
que consultan en las clínicas de tratamiento del dolor1,2. Alre-
dedor del 20% de la población estadounidense, por ejemplo,
sufre dolor de espalda cada año. El paciente típico presenta
una historia de episodios previos de dolor de espalda que du-
ran días o semanas. Después de un movimiento de giro y de
notar una sensación de chasquido, aparecen nuevos síntomas,
que son más graves y se sustituyen por un dolor radicular pun-
zante y agudo en las piernas. La mayoría de estos pacientes
acuden a una clínica para el tratamiento del dolor después de
haber solicitado asistencia médica en otros muchos centros,
frecuentemente tras haber consultado con muchos profesiona-
les sanitarios y generalmente después de haber realizado una
amplia variedad de tratamientos sin resultados satisfactorios.
Por tanto, el tratamiento puede ser complejo y a menudo frus-
trante en esta complicada clase de pacientes.

A. Hay que realizar una evaluación clínica. El dolor radicular
debido a la irritación de una raíz nerviosa suele describirse
como semejante a una odontalgia, agudo y punzante, irra-
diado al tobillo, el pie o los dedos del pie. La causa más
habitual es un disco lumbar herniado. Las raíces que se
afectan con más frecuencia son L5 y S1. La elevación de
la pierna estirada reproduce el dolor punzante. Puede ha-
ber hipoestesia, debilidad muscular e hiporreflexia de los
reflejos tendinosos profundos afectados. El patrón de do-
lor, debilidad, entumecimiento e hiporreflexia es bastante
constante. La presencia de dolor al elevar la pierna en de-
cúbito prono indica que el nivel de la afectación lumbar es
más alto. Las parestesias suelen tener una zona de distri-
bución más amplia que el dolor. El dolor radicular tam-
bién puede deberse a estenosis raquídea, infiltración tu-
moral o metástasis, herpes zóster o aracnoiditis. Debe
realizarse una TC, una RM o una mielografía para identifi-
car el lugar de compromiso de la raíz nerviosa.

B. Las medidas terapéuticas iniciales deben ser conservado-
ras, consistentes en reposo en cama, analgésicos suaves y
evitación de las actividades dolorosas; suele ser el trata-
miento más eficaz. Hay que considerar la adición de calor

local, una faja lumbar y relajantes musculares. Se ha de-
mostrado que los corticoides orales son eficaces en algu-
nos pacientes, pero su uso debe ser breve. En los pacien-
tes obesos, debe recomendarse un programa de pérdida
de peso. Cuando el dolor mejora, hay que considerar la
realización de un programa de ejercicio para fortalecer los
músculos abdominales y estirar los extensores de la co-
lumna; esto puede disminuir el riesgo de recurrencia.

C. Cuando el tratamiento conservador no ha tenido éxito,
debe realizarse una inyección epidural de esteroides
(IEE). La IEE reduce la inflamación e inhibe la acción de
los agentes nociceptivos. Si se produce una mejoría sig-
nificativa después de 2 semanas, no se necesitan más in-
yecciones. Si la mejoría inicial no se mantiene, debe re-
petirse la IEE, hasta un máximo de 3 inyecciones, con
2 semanas de intervalo. Como se produce una absorción
sistémica, existe una supresión suprarrenal que dura has-
ta 3 semanas. Las complicaciones son una punción espi-
nal no intencionada, meningitis, aracnoiditis, parálisis
vesical transitoria y paquimeningitis esclerosante. Deben
usarse suspensiones de esteroides, como la metilpredni-
solona o el diacetato de triamcinolona, para minimizar el
riesgo de aracnoiditis. Alrededor del 66% de los pacien-
tes con una discopatía aguda obtendrán buenos resulta-
dos con la IEE.

D. En algunos pacientes seleccionados puede ser necesaria
una intervención quirúrgica, aunque muchos pacientes
que acuden a una clínica para el tratamiento del dolor ya
se habrán sometido a cirugía. Hay que considerar la fisio-
terapia y la intervención psicológica para reforzar los me-
canismos de afrontamiento en los pacientes en los que
otros tratamientos hayan sido infructuosos.
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Paciente con RADICULOPATÍA LUMBOSACRA

Mejoría

Fisioterapia
Intervención
   psicológica
Mielografía

Mejoría escasa o nula

Programa de ejercicios

Programa de pérdida de peso
Refuerzo lumbar

Mejoría Ausencia de mejoría

Intervención quirúrgica

Tratamiento conservador
Reposo en cama
Analgésicos suaves
Calor local
Faja lumbar
Programa de ejercicios
¿Relajantes musculares?

Diagnóstico

Evaluación clínica
Dolor lumbar
Síntomas radiculares

A

B

C

D

TC, RM
Pruebas de laboratorio según la
    enfermedad(es) del paciente

IEE

Series de tres



El dolor es una experiencia multidimensional (biológico-sensi-
tiva, afectivo-emocional, conductual, cognitiva, espiritual y
cultural-ambiental). Esto es especialmente evidente en las ma-
nifestaciones diversas del dolor oncológico. La valoración y
tratamiento de este tipo de dolor surge de esta conceptualiza-
ción1. El dolor oncológico puede deberse al propio proceso
patológico, así como a los tratamientos específicos del cáncer.
Puede verse influido por el estrés, las dificultades de ajuste y
por motivos ambientales, espirituales o existenciales. El dolor
puede ser somático, visceral o neuropático. Se clasifica como
agudo, crónico o intermitente. Los tratamientos del cáncer
pueden contribuir, por ejemplo, a la neuropatía periférica, los
calambres abdominales, las artralgias, el dolor óseo y el dolor
de la incisión quirúrgica1. Alrededor del 30-50% de las perso-
nas con cáncer tienen dolor al someterse a tratamiento; un 70-
90% de los pacientes con cáncer avanzado presenta dolor2. El
dolor puede asociarse a varios síntomas y trastornos adiciona-
les, tales como disfunción fisiológica y cognitiva, así como a
trastornos afectivos. El tratamiento adecuado del dolor onco-
lógico requiere una valoración adecuada. El método principal
de evaluación es la propia descripción verbal o la observación
estrecha de los pacientes incapaces de comunicarse.

A. Debe realizarse una historia clínica y una exploración físi-
ca que incluya una evaluación neurológica. Se debe pedir
al paciente que caracterice el dolor. Hay que revisar las
medicaciones y tratamientos que se estén tomando en la
actualidad. 

B. Hay que determinar la causa del dolor. Si es un síntoma del
cáncer, el tratamiento oncológico específico puede aliviar
el dolor. Por ejemplo, la quimioterapia, la radioterapia y la
cirugía se realizan para curar o paliar el cáncer. En ocasio-
nes también pueden realizarse para disminuir múltiples sín-
tomas, incluido el dolor. Sin embargo, el tratamiento far-
macológico es el pilar fundamental del tratamiento del
cáncer3. La American Pain Society y la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) han publicado principios y directri-
ces para el tratamiento del dolor oncológico3,4. Las direc-
trices de la OMS incluyen un protocolo escalonado para
determinar la intensidad creciente de la farmacoterapia.
En este protocolo se identifica a un paciente con dolor leve
o moderado y comienza el tratamiento con analgésicos no
opiáceos, con o sin adyuvantes. El tratamiento adyuvante
puede consistir en antidepresivos, anticomiciales, cafeína,
estimulantes, anestésicos locales, corticoides, radionúcli-
dos, relajantes del músculo esquelético, antiespasmódicos,
antihistamínicos, benzodiazepinas, fenotiazinas y bisfosfo-
natos5. Los opiáceos se añaden según la respuesta del pa-
ciente a los otros tratamientos o si el dolor empeora. Sue-
len prescribirse según una pauta fija con la disponibilidad
de medicación suplementaria de rescate a demanda. La
vía oral es la forma de administración preferida, pero se
dispone también de preparaciones sublinguales, trans-
dérmicas, en supositorio, subcutáneas e intravenosas. La

analgesia controlada por el paciente (ACP) i.v. puede ayu-
dar a optimizar el control del dolor. La dependencia fisio-
lógica aparece con casi total seguridad con el uso de opiá-
ceos. Sin embargo, la adicción (es decir, el aumento no
controlado del uso de fármacos) no suele ser un problema
en los pacientes adecuadamente medicados y sin antece-
dentes personales ni familiares de consumo de drogas. Si
la dosis no es adecuada, puede producirse una seudoa-
dicción, que no debería confundirse con una auténtica
adicción. La tolerancia debe controlarse incrementando la
posología dentro de los límites seguros o aplicando una
rotación de los fármacos.
Aunque el 70-90% de los pacientes oncológicos pueden
tratarse con eficacia utilizando el protocolo escalonado de
la OMS, dicho sistema no tiene en cuenta otras modalida-
des terapéuticas útiles. Por ejemplo, la fisioterapia es de
utilidad para estimular la función y evitar la desactivación,
la pérdida de forma física y la atrofia. La estimulación ner-
viosa eléctrica transcutánea (TENS), los masajes, la mani-
pulación, la movilización y la aplicación de hielo o de calor
pueden ayudar en casos seleccionados. Las terapias
psicológico-conductuales consisten en estrategias de relaja-
ción (p. ej., regulación controlada de la respiración, rela-
jación progresiva o visualización), técnicas de distracción,
evocación de imágenes, hipnosis, entrenamiento de au-
tohipnosis, terapias cognitivo-conductuales y terapias de
soporte-educativas. Pueden ayudar a reducir el malestar
emocional y fisiológico, y pueden ser eficaces para reducir
los niveles de dolor6.

C. Hay que considerar la aplicación de tratamientos interven-
cionistas cuando los de tipo no invasivo no logren un ali-
vio adecuado del dolor. Entre otros, puede recurrirse a la
aplicación de bloqueos diagnósticos y terapéuticos, blo-
queos neurolíticos, administración intratecal de fármacos
o neurocirugía. El bloqueo simpático (p. ej., bloqueo del
plexo esplácnico o celíaco) puede ser útil para el trata-
miento del dolor visceral. Si los bloqueos diagnósticos son
eficaces, hay que considerar la aplicación de bloqueos neu-
rolíticos con alcohol o fenol. Los opiáceos intratecales son
beneficiosos en los pacientes que responden a los opiá-
ceos, pero que no toleran las dosis requeridas o los efectos
secundarios cuando se emplean las vías habituales de ad-
ministración. 

Los tratamientos de medicinas complementarias y alter-
nativas tienen algunas aplicaciones validadas y experi-
mentales, como sucede con la acupuntura, la medicina
china, los remedios nutricionales y de fitoterapia, así como
la estimulación electromagnética de las ondas cerebrales7.
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Paciente con DOLOR ONCOLÓGICO

Dolor patológico
Tratar el dolor

Dolor localizado

Fármacos analgésicos/adyuvantes
Opiáceos (dolor visceral)
ATC (dolor neurogénico)
AINE (dolor óseo)

Mejoría: continuar

Mejoría

Dolor difuso

Opiáceos epidurales

Mejoría incompleta

Catéter
permanente

Considerar un
bloqueo neurolítico

Bloqueo diagnóstico

Mejoría

Bloqueo neurolítico

Evaluación clínica
Localización, estadio del tumor maligno
Expectativa de vida
 Medicaciones

A

B Dolor sintomático
Tratar la enfermedad
con cirugía, radioterapia
o quimioterapia

B

C

Pruebas de laboratorio según
la enfermedad del paciente



A
AAAASF. V. American Association for the

Accreditation of Ambulatory Surgical
Facilities

Abdomen agudo, cirugía del, 440–441
ACC. V. American College of Cardiology
AchRN, acetilcolina, receptores nicotínicos,

164
Ácido acetilsalicílico, aplicaciones, 4
Ácido desoxirribonucleico (ADN), 416
Acromegalia, enfermedad crónica rara,

200–202
ACS. V. American College of Surgeons
Actividad eléctrica sin pulso (AESP), 78–79

etiologías, 78
vasopresina, 78

Addisoniana, crisis, 586
Adenosina, 86
ADN. V. Ácido desoxirribonucleico
Adultos, premedicación, 8–9
AESP. V. Actividad eléctrica sin pulso
Agujas, punciones accidentales, tratamiento

de las, 616–620
Agujero oval, permeable, cribado

preoperatorio, 334
AHA. V. American Heart Association
AHC. V. Anestesia con hipotensión

controlada
AINE. V. Antiinflamatorios no esteroideos
Aislamiento pulmonar, método para, 304
Alcohol

alcohólicos anónimos, 68, 70
y drogas ilícitas, 550

Alérgicas, reacciones, 270–271
mecanismos, 270t

Alfa-1, agonistas, dosis mayores, 468
Almohadillado, 450
Alveolar, PO2, factores que afectan, 40
AMA. V. American Medical Association
American Association for the Accreditation of

Ambulatory Surgical Facilities
(AAAASF), 572

American College of Cardiology (ACC), 120,
126

American College of Surgeons (ACS), 64
American Heart Association (AHA), 74, 120,

126
American Medical Association (AMA), 64
American Pain Society (APS), 578
American Society of Anesthesiologists (ASA),

2, 20, 24, 56, 62, 64, 108, 232, 286,
326, 420, 438, 450, 534, 566, 572,
594, 602

Amiodarona, sobre lidocaína, 76
Amnesia, benzodiazepinas para, 476
Amniótico, líquido, 430
Analgesia

evaluación preanestésica, 386
para dilatación y parto, 386–389

Análisis de inmunoabsorción ligada a
enzimas (ELISA), prueba serológica
para el VIH, 236

Anciano, cirugía en el, 58–59
Anemias, 210–211

antes de administrar la anestesia, 376
causas de , 210

Anestesia
a un solo pulmón, 300–302
cardiotorácica y vascular, 277–332

con anestésicos inhalatorios, 458
con apnea obstructiva del sueño, 105
con hipotensión controlada (AHC), 336

disminución de las pérdidas sanguíneas,
336
durante la disección radical del cuello,
336

con opiáceos, 298
con propofol, 504
durante craneotomía con paciente

despierto, 354–355
durante el embarazo, 410
en la consulta, 572–575
en odontología, 568–569
en traumatismos, 549–562
fetal, cirugía fetal, 428
general (ATG)

apnea o bradicardia después de, 372
control de la vía respiratoria, 250
definición, 2–3
en pacientes pediátricos, 570
fármacos de inducción, 96
lesiones dentales, 612–613
para cirugía de estrabismo, 522
para cirugía laparoscópica, 436

inducción y mantenimiento, 316
infecciones maternas y, 414–415
local, 304

anestesia general y, 152
aplicación intraarticular de, 534
con lidocaína intraperitoneal, 426
con sedación, 322
con sedación i.v., 436
dosis máximas seguras, 6t
epinefrina, 4

monitorización, 30–31
obstétrica y ginecológica, 383–432
oftalmológica, 515–523
para cesárea, 422
para cirugía de estrabismo en los niños,

522–523
para cirugía general, 435–441
para evitar hipertensión, 358
para la dilatación y el parto, 422
para procedimientos raquídeos y

ortopédicos, 525–547
regional, 4–6, 304

con anestesia local, 4
manipulación de la vía respiratoria, 250
para la LTPP, 426
ventajas, 4, 380

regional pediátrica, 380–382
sistemas de respiración, 14–17
terapia electroconvulsiva, 566
tipos de, 2, 446
tópica, 506
urológica, 443–452
y trasplante, 453–482

Anestésicos, fármacos
afectación del sistema respiratorio, 372
con un fármaco inhalatorio, 374
efectos, 412
objetivos, 352

Anestesiólogos
consentimiento informado, 60–61
dependencia farmacológica, 67–71
para seguimiento del médico de atención

primaria, 62
reconocimiento de dilemas, 60

Aneurismas, ruptura y HAS, 352
Aneurismas aórticos, descendentes y

toracoabdominales, 318–320
Aneurismas de aorta abdominal, 314,

322–324
Aneurismas intracerebrales, 352–353
Angina, síntomas de SA, 144
Anomalías congénitas, asociadas a

onfalocele, 366t
Anorexia nerviosa, trastornos alimenticios,

262–263
Anoréxicos, pacientes

cambios farmacocinéticos en, 262
hipotérmicos, 262

Anquilosante, espondilitis, artritis
inflamatoria y, 256–257

Ansiólisis, objetivos de la premedicación, 8
Antagonistas de los canales del calcio y

betabloqueantes, 130
Antagonistas del receptor de la angiotensina

(ARA) y ECA, 124
Antebrazo distal, bloqueo axilar o bloqueo

de Bier para cirugía del, 4
Antibióticos, para profilaxis, 140
Anticoagulación, necesidades, 406
Anticolinérgicos

para prevención de bradicardia, 10
premedicación con, 244

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 4,
8, 162, 178, 196, 228, 256, 274, 496,
506, 534, 578

Aórtica, insuficiencia, 146–149
AOS. V. Apnea obstructiva del sueño
AP. V. Arteria pulmonar (AP), en el

diagnóstico diferencial del bajo gasto
cardíaco 

APC. V. Arteriopatía coronaria
Apnea obstructiva del sueño (AOS), 104–105

consecuencias cardiovasculares, 104
Apnea prolongada postoperatoria, 590–591
Apneicos, episodios, incidencia, 372
Aprotinina, para disminuir la pérdidas

sanguíneas perioperatorias, 464
APS. V. American Pain Society
ARA. V. Antagonistas del receptor de la

angiotensina
Arco aórtico, aneurismas, 316–317

causas, 316
Argatroban e hirudina, inhibidor de la

trombina, 214
Arritmias, fuente de morbilidad

perioperatoria, 86
Arritmias auriculares y ventriculares, para la

aurícula derecha, 330
Arritmias cardíacas, hipotensión ortostática,

178
Arritmias cardíacas agudas, causas, 84
Arritmias potencialmente mortales, sin

parada cardíaca, 81–87
Arteria pulmonar (AP), en el diagnóstico

diferencial del bajo gasto cardíaco, 278
Arteria renal, displasia con hipertensión, 238
Arterial, línea, para monitorización de la PA,

196
Arteriopatía carotídea, diagnóstico, 350
Arteriopatía coronaria (APC), 120, 126–129,

144, 200, 314, 326, 486, 530, 538, 562
pacientes con hipotiroidismo, 190
valoración, 58, 282©
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Artritis reumatoide, enfermedad
autoinmunitaria inflamatoria crónica,
252–254

ASA. V. American Society of
Anesthesiologists

Asistolia, reanimación, 74–75
Asma, 96–97

como enfermedad broncoespástica, 98
como trastorno inflamatorio crónico, 96
valoración del paciente con, 97

Asmáticos, intubación endotraqueal para, 96
Aspiración, como causa de compromiso

pulmonar, 368
Aspiración, riesgo, por ascitis y trastornos de

motilidad GI, 205
ATG

aplicando ISR, 56
después de la inducción, 392
mantenimiento, 370

Aurícula derecha, vena cava superior y, 340
Aurícula izquierda, presión, cambio en la

estenosis mitral, 292
Autóloga, transfusión, 554
Autorregulación, preservada por control alfa

inmediato, 348

B
Bariátrica, cirugía, 438–439

como tratamiento para la obesidad, 438
Becker, DM de, tipo de seudotrófica, 158
Benzodiazepinas y oxicodona y, 68
Benztropina, anticolinérgicos, 178
Beta-adrenérgicos, agonistas, fármacos de

primera línea, 96
Betabloqueantes

antagonistas del calcio, 130
para reducir la PIO, 518
sobre la síntesis del grupo hemo, 218

BIS. V. Monitorización de índice biespectral
Bivalirudina

en los síndromes coronarios agudos, 224
hirudina sintética, 224

Bloqueantes neuromusculares no
despolarizantes (BNND), 164

BNND. V. Bloqueantes neuromusculares no
despolarizantes

Bolsa y mascarilla, ventilación, 368
Bradicardia, 82–83

aumento de la fracción de regurgitación,
140

secundaria a pérdida de los aceleradores
cardíacos, 342

sinusal, 82
Broncoespasmo, con agonistas beta-2, 56
Broncoscopia, 512–513

fibróptica, con capacidad de aspiración,
304

rígida, 512
Bulimia nerviosa, trastornos alimenticios,

262
BUN. V. Urea nitrogenada en sangre
Bupivacaína y ropivacaína, 402

C
Cabeza y cuello, cáncer, para el carcinoma

epidermoide, 508
Cadera, artroplastia total, 530–533
Cafeína-halotano, prueba de contractura

(PCCH), 416
Calibración, como protección frente a la

hipoxia, 42
CAM. V. Concentración alveolar mínima
Cáncer, 258–260

dolor, 628–629
Canulación aórtica y auricular derecha, 

472

CAP. V. Conducto arterioso permeable
Capacidad funcional residual, 244
Capacidad vital forzada (CVF), 164, 244,

526
Capnografía, 32–34

terminología, 32
Capnograma normal, 32
Carbamazepina antiepiléptica, medicación,

156
Carboxihemoglobina, determinación, 266
Carcinoide, síndrome, 194–195
Cardíaco, trasplante, 464–467

indicaciones, 464
Cardiopatía congénita (CPC), 112, 368,

486, 492
con hipertensión pulmonar, 296
con insuficiencia ventricular, 296
reparación

con circulación extracorpórea, 296–297
sin circulación extracorpórea , 298–299

reparación quirúrgica, 298
Cardiopatía reumática, causa de

insuficiencia mitral crónica, 140
Cardiopatías, durante embarazo, 406
Cardiovascular, enfermedad

evaluación, 334
tratamiento , 242

Cardiovasculares, problemas preoperatorios,
119–153

Cataratas, en pacientes pediátricos, 518
Cataratas, extracción, 518–519

intervención intraocular, 518
Catecolaminas, durante la HSA, 352
Catéter epidural, en el parto vaginal, 420
CDC. V. Center for Disease Control and

Prevention
CEC. V. Circulación extracorpórea
Cefalea, pospunción dural (CPPD), 396,

420, 602–604
manifestaciones, 604t
modalidad terapéutica, 604
síntomas, 604

Center for Disease Control and Prevention
(CDC), 412

Cesárea, 400–403
Cetoacidosis diabética, como causa de

cetogénesis, 182
Chorro, ventilación, para procedimientos

subglóticos, 504
Circulación extracorpórea (CEC), 212, 222,

280–281, 308, 554
circuito, 280
control de la, 224
determinación del índice cardíaco, 280
inicio, 282
sangre oxigenada, 280

Cirugía, en posición de sedestación,
334–335

Cirugía endoscópica funcional de los senos,
506

Cirugía no cardíaca, valoración cardíaca
preoperatoria para, 120–122

Cirugía urgente, con anestesia local o
regional, 410

Clonidina, agonista alfa-2, 10
Coagulopatía, 214–215
Colecistitis aguda, 608
Combitubo, 74

énfasis en, 76
Concentración alveolar mínima (CAM), 188
Conducto arterioso permeable (CAP), 370

ligadura, 298
Confusión e hipoxia, signos de embolia

grasa, 532
Contracciones ventriculares prematuras

(CVP), 84

Convulsiones, por lesiones alejadas del SNC,
596

Convulsiones perioperatorias, 596–599
COPA, dispositivo supraglótico para la vía

respiratoria, 252
Coronaria, cardiopatía, 274
Coronaria, intervención con IDAC, 126
Corticoides, para tratamiento de recaídas,

176
Corticoides sistémicos, fármacos de primera

línea, 96
Corticosuprarrenal, hipofunción, 196–197

causas de, 197t
CPAP. V. Presión positiva continua en la vía

respiratoria
CPC. V. Cardiopatía congénita
CPPD. V. Cefalea, pospunción dural
Crawford, sistema de clasificación, 318
Cricoaritenoidea, enfermedad, valoración,

256
Crioaglutininas, anticuerpos IgM, 220
Cronicidad, factor en la necesidad de

terapia, 196
CTDV. V. Vídeo, cirugía torácica dirigida por
Cuerdas vocales, papilomas, 498–499
Cuerpo extraño, aspiración, 486–487
CVF. V. Capacidad vital forzada
CVP. V. Contracciones ventriculares

prematuras
Cytal, solución de irrigación no ionizada,

444

D
DCAI. V. Desfibriladores cardíacos

automáticos implantables
DCS. V. Dispositivos de compresión

secuencial
DEA. V. Desfibriladores externos

automáticos
Defecto del tabique ventricular (DTV), 146
Delirio, 582–584

DSM-IV-TR diagnóstico, 582
Dental, rehabilitación, 156

adultos mentalmente discapacitados, 156
Dependencia de sustancias químicas 

Americans with Disabilities Act de 1990
en el, 70

crónica, enfermedad recidivante, 68
Derivación portosistémica intrahepática

transyugular (TIPS), 330–331
frente a derivaciones quirúrgicas, 330

Desaceleraciones, categorías, 424
Desaturación

como indicador precoz, 36
como indicador tardío, 36

Desfibrilador cardíaco automático
implantable (DCAI), 446, 464

Desfibriladores externos automáticos (DEA),
76

Desflurano, en pacientes con obesidad
mórbida, 438

Desmopresina, 268
Despertar tardío, 582–584
Dexmedetomidina, para sedación, 354
Dextrometorfano, analgésico no opiáceo

oral, 10
Dextrosa, para diuresis hiperosmótica, 76
DHEA, causa de eritrocitosis, 216
Diabetes mellitus (DM), 182–185

diagnóstico, 404
durante el embarazo, 404, 405
valoración del tipo, 182

Diabetes mellitus insulinodependiente
(DMID), 182

Diabetes mellitus no insulinodependiente
(DMNID), 182
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Diálisis, paciente dependiente, anestesia en,
232–233

Diazepam y lorazepam, 8
Dilatación, analgesia, modalidades, 420
Dilatación, dolor

componentes, 386
control del dolor en, 386

Dióxido de carbono, absorción, 438
Disección aórtica, clasificación de DeBakey,

316
Disfunción hepática postoperatoria, 

606–609
Disnea

síntoma de EAo, 144
síntoma de insuficiencia ventricular

izquierda, 120
Dispositivos de compresión secuencial

(DCS), 540
Distancia, localizaciones, 565–574
Distrofia miotónica, congénita, 160
Diuresis, cambios, 436
DM. V. Diabetes mellitus
DMBN. V. Nemalina, DM por bastones o,

afectación de la musculatura proximal
DMID. V. Diabetes mellitus

insulinodependiente
DMNID. V. Diabetes mellitus no

insulinodependiente
DNRV. V. Donantes no relacionados vivos
Doble luz, tubo, 392
Dobutamina, inodilatadores, 466
Dolor abdominal, 444
Dolor agudo, optimización de los regímenes

analgésicos, 578
Dolor crónico, tratamiento, 621–629
Donante, hidratación, 460
Donantes no relacionados vivos (DNRV),

460
Donantes relacionados vivos (DRV), 460
Dopamina y epinefrina, 478
Doxorubicina y bleomicina, 258
DRV. V. Donantes relacionados vivos
DTV. V. Defecto del tabique ventricular
Duchenne, DM, tipo de seudotrófica, 158

E
EA. V. Epidermólisis ampollosa
EAIF. V. Enfermedad autoinmunitaria por

frío
EAo. V. Estenosis aórtica
EBS. V. Endocarditis bacteriana subaguda
EC. V. Endarterectomía carotídea
ECA. V. Enzima convertidora de la

angiotensina
Ecarina, tiempo de coagulación (TCE), 224
ECG, monitor, aplicación estándar, 570
ECMO. V. Membrana de oxigenación

extracorpórea
Ecocardiografía

en quirófano, para monitorizar el
rendimiento cardíaco global, 278

prueba no invasiva de elección, 130
transesofágica intraoperatoria, 144

Ecografía seriada, alternativa para, 146
Ectopia ventricular, 84–85
EEG, para el cortocircuito después de la

oclusión carotídea, 350
Efedrina, aplicaciones, 416
EICH. V. Injerto contra huésped,

enfermedad 
EII. V. Enfermedad intestinal inflamatoria
ELA. V. Embolia de líquido amniótico
ELC. V. Epidural lumbar continua
ELISA. V. Análisis de inmunoabsorción

ligada a enzimas (ELISA), prueba
serológica para el VIH

EM. V. Estenosis mitral
Embarazo

cardiopatía, 406–408
cirugía no obstétrica, 410–413
complicado por polihidramnios, 160
diabetes en, 404–405
examen de la vía respiratoria, 410
vía respiratoria difícil, 392–393

Embolia de líquido amniótico (ELA),
418–419

condiciones para, 418
diagnóstico, 418
diagnóstico diferencial, 418

Embolia venosa gaseosa y arritmias, 334
Emery-Dreifuss, DM, tipo de seudotrófica,

158
Endarterectomía carotídea (EC), 350–351
Endocarditis bacteriana subaguda (EBS),

130, 136, 160
Endoscópica, cirugía de senos, 506–507
Endovasculares, procedimientos, 314–315
Energía, necesidades para diferentes

actividades, 126t
Enfermedad autoinmunitaria por frío (EAIF),

220–223, 220t, 346
Enfermedad ficticia crónica, criterios de la

DSM-III, 264
Enfermedad intestinal inflamatoria (EII), 92
Enfermedad pulmonar intersticial crónica e

hipertensión pulmonar, 274
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

(EPOC), 86, 100–101, 258, 314, 326,
472

consideraciones intraoperatorias, 101
consideraciones postoperatorias, 101
consideraciones preoperatorias, 101
enfermedad broncoespástica, 98
gravedad, 100

Enzima convertidora de la angiotensina
(ECA), 58, 120, 216

ARA y, 124
EPHC. V. Estenosis pilórica hipertrófica

congénita
Epidermólisis ampollosa (EB), 248–251

problemas en, 248t
tipos de, 248t

Epidural, anestesia
causa de pirexia materna, 414
desventajas, 402
para cesárea, 392

Epidural, inyección de esteroides (IEE), 626
Epidural lumbar continua (ELC), 406
Epiglotitis aguda, 488, 488–490
Epinefrina

disminución de la secreción de insulina,
182

efectos agonistas beta, 270
subcutánea, edema alérgico agudo de la

vía respiratoria con, 500
y norepinefrina, 192

EPOC. V. Enfermedad pulmonar obstructiva
crónica

ERGE. V. Gastroesofágico, enfermedad por
reflujo

Eritropoyetina, recombinante, 268
Esclerosis múltiple, 176–177
Escoliosis, 526–529

causas, 526
congénita, 526
paciente con, 527

Esmolol, betabloqueante, 132, 566
Esofagogastrectomía, 328–329
Espacio muerto, ventilación, aumento de

EVG en, 334
Estenosis aórtica (EAo), 144–145

síntomas, 144

Estenosis mitral (EM), 136–138
valoración de la gravedad, 136

Estenosis pilórica hipertrófica congénita
(EPHC), 374

Estéril, agua, para irrigación vesical, 444
Estrabismo, cirugía, en los niños, anestesia

para, 522–523
Etomidato

aplicaciones, 352
como fármaco de inducción, 458, 518

Extremidad inferior, procedimientos de
derivación, 326–327

F
Fármaco de elección en la adicción, factores

que determinan, 68
Fármacos inhalatorios, aplicaciones, 340
FC, disminución por betabloqueantes, 188
FCF. V. Frecuencia cardíaca fetal
FDA. V. Food and Drug Administration
Fenitoína y corticoides, 248
Fentanilo

fármacos lipofílicos, 530, 538
opiáceos, 10

Feocromocitoma, 192–193
Fetal, cirugía, 428–429

candidatos, 428
en anomalías fetales, 428

Fetal, monitorización, 424–425
Fetales y maternos, factores, técnica

anestésica basada en, 402
FG. V. Filtración glomerular
Fibrilación auricular, indicaciones habituales

para el tratamiento con warfarina, 92
Fibrilación ventricular (FV), 76–77
Fibrosis, del miocardio ventricular, 58
Fibrosis quística, enfermedad

broncoespástica, 98
Filtración glomerular (FG), 58, 228, 376
Fístulas, en la pared posterior de la tráquea,

368
Flebotomía y mielosupresores, 216
Fluidoterapia pediátrica, en el período

perioperatorio, 376–378
Flujo, prueba, para evaluar la integridad

funcional de las válvulas, 16
Flujo espiratorio máximo, 116
Flúter auricular, 560

y fibrilación, 468
Food and Drug Administration (FDA), 8, 16

para pruebas de dermorreacción, 272
Fosfodiesterasa, inhibidores, aplicaciones, 288
Frank-Starling, mecanismo, 468
Frecuencia cardíaca fetal (FCF), 396, 424,

428
FTE. V. Traqueoesofágica, fístula
Fumador

anestesia en, 103
factor para bronquitis crónica y enfisema,

100
riesgo, para desarrollar complicaciones

pulmonares postoperatorias, 102
FV. V. Fibrilación ventricular

G
Gasometría capilar (GMC), 370
Gasto cardíaco, mediante técnica de

termodilución, 278
Gastroesofágico, enfermedad por reflujo

(ERGE), 178, 438, 498
Gastrosquisis y onfalocele, en los lactantes,

366
Gestación múltiple

anestesia para la paciente con, 422–423
riesgo de desarrollar complicaciones del

embarazo, 422
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GI, problemas, preoperatorios, 203–205
GIACP. V. Globo intraaórtico de

contrapulsación
Gilbert o Dubin-Johnson, síndromes, 608
Glasgow, escala de coma de, 550
Glicina, solución de irrigación no ionizada,

444
Glicopirrolato, en la cirugía de la vía

respiratoria, 8
Globo aórtico, valvuloplastia, 144
Globo intraaórtico de contrapulsación

(GIACP), 290
Glucocorticoides, conversiones, 197t
Glucosaminoglucanos, 244
GMC. V. Gasometría capilar
Gower, signo de, 158
Guantes o doble guante, precauciones de

barrera, 236

H
Haloperidol y droperidol, fármacos con

SNM, 172
Halotano

e isofluorano, 608
sensibilización del miocardio a epinefrina,

494
Harrington, distracción de, 526
HBIG. V. Hepatitis B, inmunoglobulina
HBPM. V. Heparina de bajo peso molecular
HC. V. Hemograma completo
Health Insurance Portability and

Accountability Act (HIPAA), 62
Hemodinámica, monitorización, 278–279
Hemoglobinopatía, 212–213

naturaleza, 212
Hemograma completo (HC), 220, 414, 418,

440, 562
Hemorragias

anteparto, causas de, 394
subaracnoidea (HSA), con aneurismas

cerebrales, 352
trastornos hereditarios con, 214
valoración, 214

Heparina de bajo peso molecular (HBPM),
4, 92, 208, 216, 224, 532

Heparina no fraccionada (HNF), para CEC,
224

Hepática, biopsia, 606
Hepática, disfunción, 204–205

causas, 204
como trastorno celular subclínico agudo,

204
Hepatitis B, inmunoglobulina (HBIG), 616
Hernia diafragmática congénita, 362–364
Hib, causa de epiglotitis aguda, 488
Hidratación, para nefrectomía laparoscópica,

460
HIPAA. V. Health Insurance Portability and

Accountability Act
Hipercalcemia, sintomática, 198
Hipercapnia y acidosis, 438
Hiperglucemia e hipertermia, 348
Hiperparatirodismo, 198–199
Hipertensión

arterial pulmonar (HTAP), 112–115, 212
medicación para el tratamiento de, 112t
primaria, 112–115
secundaria, 112–115

autónoma, 174
causada por flujo arterial, 280
con vasodilatadores, 194
perioperatoria, 124–125

valoración de las causas, 124
postoperatoria, 588–589

etiologías, 588
y taquiarritmias, 192

Hipertermia maligna (HM), 166–167, 492
desencadenantes, 166t
diagnóstico diferencial, 168
en dilatación y parto, 416
paciente con riesgo de, 167
profilaxis, 166–167
tratamiento del episodio agudo, 168–171

Hipertiroidismo, 188–189, 190–191
Hipertrofia benigna prostática (HBP), 444
Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI),

determinada mediante ECG, 124
Hiperviscosidad y hemorragia, 216
Hipocapnia e hipercapnia, 462
Hipoglucemia, factores de riesgo para, 378
Hipomagnesemia, como causa de trastornos

del ritmo cardíaco, 262
Hiponatremia

con TBC pulmonar y meningitis
tuberculosa, 106

DDAVP, causa de, 496
hipoosmolaridad y, 258

Hipotensión
controlada, 336–339
en el paciente con traumatismo agudo,

558–561
en la URPA, 586
etiología, 586
postoperatoria, 586–587
razones para, 436

Hipotermia
hipertermia y, 446
indicaciones, 346
leve, 346–348
para parada cardíaca y cirugía cardíaca,

346
prolongación de acción de los anestésicos,

346
Hipotiroidismo

intensidad, 190
leve, 190
subclínico, 190

Hipovolemia, valoración, 560
Hipoxemia

anémica, 562
en el paciente con traumatismo agudo,

562–563
etiología, 562
histotóxica, 562
intraoperatoria, 40–41
secundaria a hipoxia, 562
secundaria a inhalación de gases

hipóxicos, 42
Histamina, inducida por fármacos, 98
HM. V. Hipertermia maligna
HNF. V. Heparina no fraccionada, para

CEC
Hombro, artroplastia total, 542
Hombro, artroscopia, colocación de portales

y relajación muscular, 542
Hombro, cirugía, 542–545
Homeostasis, mantenimiento, 476
HPB. V. Hipertrofia prostática benigna
HSA. V. Hemorragia subaracnoidea (HSA),

con aneurismas cerebrales
HTA, con antihipertensivos, 396
HTAP. V. Hipertensión arterial pulmonar
Hurler, síndrome, prototipo de la

enfermedad, 244
HVI. V. Hipertrofia del ventrículo izquierdo,

124

I
IBP. V. Protones, inhibidores de la bomba
Ibuprofeno, analgésico no opiáceo, 10
ICA. V. Insuficiencia cardíaca aguda
ICC. V. Insuficiencia cardíaca congestiva

IDAC. V. Injerto de derivación
aortocoronaria

Identificación, intervención y tratamiento,
68–69

IEE. V. Epidural, inyección de esteroides
IMA. V. Infarto de miocardio agudo
IMAO-B. V. Monoamino oxidasa-B,

inhibidores (IMAO-B)
IMC y PCI, definiciones/fórmulas para el

cálculo, 187t
Incidentes trombóticos agudos, tratamiento,

208
Índice de respiración superficial rápida

(IRSR), 592
Índice normalizado internacional (INR), 90,

232, 554
Inducción, fármacos, selección, 568
Inducción, secuencia rápida (ISR), 428
Infarto de miocardio agudo, (IMA), 82
Infección del tracto urinario (ITU)

crónica, 176
en pielonefritis y amiloidosis, 174

Inhalatorios, anestésicos, 498
Inhalatorios, dosis bajas, para el

mantenimiento anestésico, 552
Injerto contra huésped, enfermedad (EICH),

480
Injerto de derivación aortocoronaria (IDAC),

282–285, 286, 480, 546, 582
equilibrio acidobásico y, 362
monitorización, catéter arterial para, 334
para hipoxemia, 152

Inmersión, 446
Inmunoelectrotransferencia, prueba

serológica para el VIH, 236
Inmunoglobulina, durante el embarazo, 

414
Inotrópica, terapia, objetivos, 288
INR. V. Índice normalizado internacional
Inspiratoria, válvula, incompetente, 34
Insuficiencia cardíaca aguda (ICA), PA y

gasto cardíaco, 288
causas de, 288
en cirugía cardíaca, 288–290

Insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), 192,
212, 336, 446, 586

cardiopatía, 98
causa de HTP, 112
con arteria pulmonar, 98
controlada, 126

Insuficiencia hepática, trasplante hepático
ortotópico, 476–479

Insuficiencia renal, 228–230
aguda (IRA), 600
crónica, 228
secundaria a rabdomiólisis con

mioglobinuria, 172
International Liaison Committee on

Resuscitation, para taquicardias, 86
Intracraneal, hipertensión, 340–341
Intradural, anestesia, 530

en las pacientes preeclámpsicas, 402
técnica para LTPP, 426

Intravenosa, anestesia total, 164
Intubación

con fibra óptica, 344
métodos, 344
traqueal, 18–19

Inyección intravascular, riesgo, 350
IRA. V. Insuficiencia renal aguda
IRC, uremia inducida, efectos

fisiopatológicos, 228
IRSR. V. Índice de respiración superficial

rápida
Isovolémica, hemodilución, 546–547
Isquemia, aguda o crónica, 326
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ISR. V. Inducción de secuencia rápida
ITU. V. Infección del tracto urinario

J
JCAHO. V. Joint Commission on the

Accreditation of Healthcare
Organizations

Jehovah, testigo de, paciente, 268–269
Joint Commission on the Accreditation of

Healthcare Organizations (JCAHO),
572, 578

K
Kaposi, sarcoma, en pacientes con SIDA,

236
Ketorolaco

analgésico no opiáceo, 10
para disminuir el dolor postoperatorio,

462

L
Labio leporino y paladar hendido, 492–495
Lactante(s)

con enterocolitis necrosante, 371
con estenosis pilórica, 375
con fístula traqueoesofágica, 369
con hernia, 366
de bajo peso al nacer, 358
prematuro, 358–359, 372
retirada de líneas arteriales umbilicales, 370

Laparoscópica, cirugía, 436–437
Laríngeos, cuerpos extraños, durante la

laringoscopia, 486
Laríngeos, papilomas, 498
Laringoscopia, 510–511
Laringotraqueal, anestesia, 510
Láser, cirugía, 502–505
Láseres, tipos, 502
Látex, alergia, 272–273

evaluación de factores de riesgo, 273
riesgo aumentado para, 272

Látex, reacciones al, tipos, 272
Látex de silicona natural (LSN), 272
LED. V. Luz, diodos emisores
LEOC. V. Litotricia extracorpórea con ondas

de choque
Lepirudina, una hirudina sintética, 224
LES. V. Lupus eritematoso sistémico
Lesión medular aguda, 342–343

con traumatismos múltiples, 342
en lactantes y pacientes geriátricos, 342

Lesión medular crónica, 174
Lesiones dentales, riesgo de, 612
Lidocaína, 516

causa de síndrome neurológico transitorio,
538

o mepivacaína, alcalinización, 538
Litotricia extracorpórea, con ondas de

choque (LEOC), 446–447
Litotritor, ventajas, 446
Lorazepam y diazepam, 8
LSN. V. Látex de silicona natural
LTPP. V. Posparto, ligadura de trompas,

426
Ludwig, angina, 568
Lumbar, analgesia epidural, 388, 396
Lumbosacra, radiculopatía, 626–627
Lupus eritematoso sistémico (LES), 146,

228, 274–275
Luz, diodos emisores (LED), 36

M
Manipulación laríngea, externa óptima

(MLEO), 24
Manitol, solución de irrigación no ionizada,

444

Manómetro, para monitorizar la presión de
insuflación, 366

Mapleson, circuitos de respiración, 15
Marcapasos, captura, pérdida

intraoperatoria, 312–313
Marfan, síndrome, 242–243, 316
Masa mediastínica anterior (MMA), 116–117
Mascarilla laríngea (ML), 24, 74, 76, 78, 96,

104, 150, 160, 200, 256, 266, 308,
330, 344, 354, 392, 420, 500, 504,
522, 534, 538, 552, 566, 570

con ventilación con presión positiva, 18
de intubación, 256
dispositivo supraglótico, 252
para cirugía oftálmica, 518

Maternas, infecciones y administración de la
anestesia, 414–415

Maxilomandibular, fijación, 568
MCH. V. Miocardiopatía hipertrófica
Meconio, factor que agrava, 418
Mediastinoscopia, 308–309
Membrana de oxigenación extracorpórea

(ECMO), 562
Meningitis o absceso epidural, desarrollo,

414
Meperidina

opiáceo para la dilatación, 386
opiáceo para sedación y analgesia, 10

Metilfenidato, estimulante del SNC, 156
Metimazol, tionamidas, 188
Metoclopramida y antagonistas H2,

premedicación con, 480
Metoprolol, betabloqueante, 132
Miastenia grave, enfermedad

autoinmunitaria, 164–165
Miasténico, síndrome, 164
Micrognatia adquirida, ATM bilateral puede

dar lugar a, 252
Midazolam u opiáceos, administración, 534
Milrinona, inodilatador, 466
Miocardio, infarto, causa de

morbimortalidad perioperatoria, 322
Miocardiopatía hipertrófica (MCH), 130–133

maniobras que afectan, 132t
Miofascial, dolor, 624–625
Miotónica, distrofia, 160–163

trastorno neuromuscular hereditario, 160
variante del adulto, 160

Miotónicos, episodios, medicación para
reducir, 160

Mitral, insuficiencia, 140–143
aguda, 140

ML. V. Mascarilla laríngea
MLEO. V. Manipulación laríngea, externa

óptima
MMA. V. Masa mediastínica anterior
Monitorización básica, normas de la ASA,

30t
Monitorización de índice biespectral (BIS),

74, 76, 78
Monitorización venosa central, en

desplazamientos amplios de volumen,
278

Monoaminooxidasa-B, inhibidores (IMAO-
B), 178

Monóxido de carbono, nicotina y, 102
Morfina, opiáceo, para sedación y analgesia,

10
Motor, bloqueo, altura

en la anestesia epidural, 4
en la anestesia raquídea, 4

Mucopolisacaridosis, 244–246, 246t
Muerte cardíaca, causa, 130
Muerte cerebral

determinaciones clínicas, 454
secuelas endocrinas, 454

secuelas fisiopatológicas, 454
secuelas hemodinámicas, 454

Multifocal, taquicardia auricular, 86
Munchausen, paciente, no prototípico, 264
Munchausen, síndrome, 264–265
Muscular, distrofia, criterios, 158–159

N
NA. V. Narcóticos Anónimos (NA),

reuniones
Nalbufina, antagonismo de la depresión

respiratoria inducida por opiáceos, 590
Naloxona, antagonismo de la depresión

respiratoria inducida por opiáceos, 590
Narcóticos Anónimos (NA), reuniones, 70
National Institute for Occupational Safety

and Health (NIOSH), 106
Náuseas y vómitos, profilaxis, 440
Náuseas y vómitos postoperatorios (NVPO),

8, 522, 580–581
en la cirugía de estrabismo, 522
etiologías, 580
profilaxis contra, 8

Necrosante, enterocolitis, 370–371
Nefrectomía, en donante vivo, 460–463
Nefrolitotricia percutánea (NLPC), para el

tratamiento de los cálculos urinarios
complejos, 450–452

Nefropatías terminales (NPT), 232, 458, 480
Nemalina, DM por bastones o (DMBN),

afectación de la musculatura esquelética
proximal, 158

Neonatal, reanimación, 430–433
líquidos y medicación, 430t

Neonatal, UVI, procedimientos quirúrgicos
en, 358

Neonatos, características fisiológicas
exclusivas, 376

Neoplasia endocrina múltiple, variantes de,
200

Neumopatía obstructiva, 108
Neumopatía restrictiva (NPR), 108–110
Neuraxial, analgesia

en el contexto de anticoagulación
perioperatoria, 92

método eficaz de analgesia durante la
dilatación, 386

Neuroanestesia, 333–355
Neuroestimulador, bloqueos de plexos y de

nervios periféricos mediante, 380
Neurofibromatosis, 238–240
Neuroléptico maligno, síndrome, 172–173

diagnóstico, 172
Neuromusculares, relajantes, 52–54, 262

características de los no despolarizantes,
54t

Nicardipino, control rápido de la PA, 338
Nicotina

activación sobre el sistema suprarrenal,
102

terapia sustitutiva (TSN), 102
y monóxido de carbono, 102

Nifedipino, antagonista de los canales del
calcio, 390

Nitroglicerina
nitroprusiato y, 396
vasodilatadores sistémicos, 466
y nitroprusiato sódico, 338

NLPC. V. Nefrolitotricia percutánea (NLPC),
para tratamiento de cálculos urinarios
complejos

colocación, complicaciones, 450
No reanimar (NR), órdenes, 62
No regmatógeno, desprendimiento de retina,

520
No sinusales, taquiarritmias, 560
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NPR. V. Neumopatía restrictiva
NPT. V. Nefropatía terminal
NR. V. No reanimar (NR), órdenes
NVPO. V. Náuseas y vómitos

postoperatorios

O
Obesidad, 186–187

causas, 186
embarazo y, combinación, 420
mórbida, parturienta, 420–421

Objetivos, estrategias según, 64
Obstétrica, hemorragia, 394–395

aguda, 394
Obstrucción de vías respiratorias altas

(OVRA), 500–501
secundaria a traumatismos, 500
valoración del grado, 500

Occupational Safety and Health
Administration (OSHA), 616

Octreótido profiláctico, administración, 194
OCTT. V. Transtraqueal, oxigenación con

chorro 
Oliguria, postoperatoria, 600–601
Onfalocele, gastrosquisis, 366–367
ONT. V. Organización nacional de trasplante
Opiáceos, 314, 590

anestesia basada en, 526
dosificación, para una inducción suave,

340
intratecales, durante el dolor de la

dilatación, 388
para disminuir la PIO, 518

Organización nacional trasplante (ONT),
454–456

Orofaciales, infecciones, 568
OSHA. V. Occupational Safety and Health

Administration
OVRA. V. Obstrucción de vías respiratorias

altas
Oxibarbitúricos, liberación de histamina, 98
Oxicodona y benzodiazepinas, 68
Óxido nitroso

aplicaciones, 436
aumento del flujo sanguíneo cerebral, 

340
evitación, 472
para oxidar la vitamina B12, 412

Oxigenación, 38–39
Oxígeno, transporte, vía, 39

P
Paciente, analgesia controlada (PCA), 386,

532, 540, 544
Paciente despierto, intubación, 516
Paget, enfermedad, 530
Paladar hendido, reparación, antes del

habla, 492
PAM. V. Presión arterial media
Páncreas después de riñón (PDR), 480
Paracetamol, analgésicos no opiáceos orales,

10
Parada circulatoria en hipotermia profunda

(PCHP), para reparaciones aórticas e
intracardíacas complejas, 296

Parada respiratoria en los recién nacidos,
430

Parche hemático epidural (PHE), 604
Pared abdominal anterior, defectos de, 366
Parkinson, enfermedad, 178–179
Parto pretérmino, definición, 390
Parto pretérmino (PPT), tratamiento

anestésico del, 390–391
control, 390
para la madre y el feto, 390
tratamiento farmacológico, 390

Parto vaginal frente a cesárea, 408t
PAS. V. Sistólica, presión arterial
Patient Self-Determination Act of 1990, 62
PAX, dispositivo supraglótico, 252
PCA. V. Paciente, analgesia controlada
PCCH. V. Prueba de contractura cafeína-

halotano
PCHP. V. Parada circulatoria hipotérmica

profunda (PCHP), para reparaciones
aórticas e intracardíacas complejas

PDR. V. Páncreas después de riñón
PECP. V. Pulmonar, presión de

enclavamiento capilar
Pediátrica, anestesia, 357–381
Pediátrica, premedicación, 12t
Pediátricos, pacientes, anestesia regional,

380
Penicilina, antibióticos derivados, 582
Péptidos carcinoides, liberación, 194
Pérdidas sanguíneas calculadas, 526, 560
Pericárdico, taponamiento, secundario a

derrame pericárdico, 150–151
Perioperatoria, anticoagulación, 92–94

intraoperatoria, 92
tromboprofilaxis, 92

PFC, plaquetas o vitamina K, coagulopatía
con, 205

PFR. V. Pruebas funcionales respiratorias
PHE. V. Parche hemático epidural
Pickwick, síndrome, 438
Pilórica, estenosis, 374–375
Piloromiotomía, preparación, 374
Pinzamiento aórtico, con arteriopatía

coronaria, 322
Pirexia materna, causas, 414
Piridostigmina, anticolinesterásicos, 164
Plomo, protección, durante la radioscopia,

450
Policitemia vera, 216–217
Polipeptídicas, hormonas, de glándulas

paratiroideas, 198
Porfiria, 218–219

aguda intermitente, 218
fármacos para, 218t–219t

Poscarga, con vasodilatadores, 466
Posparto, ligadura de trompas (LTPP),

426–427
Postadenoidectomía, hemorragia, 496–497
PPD. V. Purificado, derivado proteico
PPT. V. Parto pretérmino
Preanestésica, valoración, 89–94
Preeclampsia

definición, 396
eclampsia y, 396–399

Prematuridad, retinopatía (RPP), 358
Prematuros, lactantes, 358–360

cirugía, 359
ventilación postoperatoria, 358

Premedicación
en niños que empiezan a caminar y niños

pequeños, 522
objetivos, 10

Preoperatorias, pruebas de embarazo,
aplicaciones, 90

Preoperatorias, pruebas de laboratorio,
90–91

evaluación, 91
propósito, 90

Preoperatorio
funciones hematológicas, 207–225
problemas neurológicos y

neuromusculares, 155–179
problemas renales, 227–233

Presión arterial, monitorización mediante
canalización de arteria periférica, 278

Presión arterial media (PAM), 282, 296

Presión baja, alarma
con circuito de respiración, 50
respuesta a, 50–51

Presión positiva, ventilación, 392
Presión positiva continua en la vía

respiratoria (CPAP), 104, 300, 304
Pretérmino, lactantes, apnea postoperatoria

y bradicardia, 358
Procedimientos, estrategias basadas, 64
Prolapso de la válvula mitral (PVM),

134–135, 292, 526
causas de insuficiencia mitral, 140
incidencia, 134

Propiltiouracilo, tionamida, 188
Propofol

aplicaciones, 352
causa de insuficiencia faríngea, 104
con opiáceos de acción corta, 354
con pruebas de HPT, 198
fármaco de inducción, 458, 518

Proteína C
déficit, 208–209
serina proteasa, 208

Proteína S
cofactor para la proteína C, 208
déficit, 208–209

Proteinuria, en análisis de orina, 256
Protones, inhibidores de la bomba (IBP),

440
Protrombina, tiempo, 90
Pruebas funcionales respiratorias (PFR), 108,

510, 526, 530
revisión, 310

PTDVI. V. Ventrículo izquierdo, presión
telediastólica 

PTSVI. V. Ventrículo izquierdo, presión
telesistólica 

Pudendo, nervio, bloqueo durante el parto,
386

Pulmonar, presión de enclavamiento capilar
(PECP), 136, 144, 292

Pulmonar, y dental, morbilidad, 566
Pulsioximetría, 36–37

capnografía, 300
con carboxihemoglobina, 102
con dióxido de carbono teleespiratorio,

102
precisión, 36
principios de actuación, 36

Purificado, derivado proteico (PPD), 106
PVM. V. Prolapso de la válvula mitral

R
Radioalergoabsorbente, prueba in vitro para

la IgE contra el látex, 272
Reanimación, parada cardíaca, 73–79
Receptor de trasplante cardíaco, cirugía no

cardíaca, 468–471
Recién nacidos y lactantes, malformaciones

congénitas, 500
Reflejos tendinosos profundos,

concentraciones sanguíneas, 396
Regmatógeno, desprendimiento de retina,

520
Regurgitación, 292
Relajantes musculares no despolarizantes

(RMND), 160, 172, 198, 496, 508, 516,
518, 520

con anestesia, 538
para facilitar el cierre abdominal, 440
relajación muscular con, 340

Renal, trasplante, 458–459
Renal y hepática, enfermedad, evaluación, 58
Renina, hipertensión inducida, 232
Resistencia vascular pulmonar (RVP), 140,

288, 464
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Resistencia vascular sistémica (RVS), 136,
140, 146, 288, 294, 322, 342, 362,
396, 406, 546, 556

Resonancia magnética (RM), 502, 570–571,
602

seriada, 146
Retina, desprendimiento, 520–521
Retrobulbar, bloqueo, complicaciones, 518
Revascularización coronaria, sin circulación

extracorpórea (RVCSCEC), 286–287
anestesia, 286

Reye, síndrome, 340
RM. V. Resonancia magnética
RMND. V. Relajantes musculares no

despolarizantes
Rocuronio

con PIC, 340
RMND, 52

Rodilla, artroplastia total, 538–541
Rodilla, artroscopia, 534–537
Rodillos torácicos, para garantizar la

descompresión abdominal y mejorar la
ventilación, 450

RPATE. V. Respuestas provocadas auditivas
del tronco del encéfalo (RPATE), para
monitorización de las vías auditivas

RPP. V. Prematuridad, retinopatía
RTUP. V. Transuretral, resección de 

próstata
RVCSCEC. V. Revascularización coronaria

sin circulación extracorpórea, 
516–517

RVP. V. Resistencia vascular pulmonar
RVS. V. Resistencia vascular sistémica
RxT, para ensanchamiento del mediastino

superior, derrame pleural o masa hiliar,
152

S
Salbutamol, nebulización, con o sin

ipratropio, 96
Salivales, tumefacción de las glándulas,

610–611
SBGCPP. V. Síndrome de bajo gasto

cardíaco postoperatorio
SDRA. V. Síndrome de dificultad respiratoria

aguda
SDRC. V. Síndrome de dolor regional

complejo
Sedación, en pacientes pediátricos, 570
SEL. V. Síndrome de Eaton-Lambert 
Selegilina y lazabemida, 178
Septicemia, con fiebre, 444
Serotonina, hormona liberadora, 194
Sevoflurano

función mental y física, 438
vecuronio y, 132

Shock, 556–557
cardiogénico, 556
definición, 556

Sibilancias
definición, 98
obstrucción de vías respiratorias de

pequeño calibre, 46
perioperatorias, 98–99
preoperatorias, 99

SIDA. V. Síndrome de inmunodeficiencia
adquirida

Síncope, síntoma de EAo, 144
Síndrome de bajo gasto cardíaco

postoperatorio (SBGCPP), 150
Síndrome de dificultad respiratoria aguda

(SDRA), 208, 330, 440, 476, 550
Síndrome de dolor regional complejo

(SDRC), 622–623
definición, 622

estadios de 
tipo I, 622
tipo II, 622

Síndrome de Eaton-Lambert (SEL),
164–165, 258

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) y VIH, 236

Síndrome de rigidez articular del diabético
(SRAD), 480

Síntomas neurológicos transitorios (SNT), 6
Sinusal, bradicardia

disminución del tono simpático, 82
resultado de un tono vagal excesivo, 82
trastorno de formación del impulso, 82
tratamiento, 82

Sinusal, nodo, disfunción, en pausas
sinusales largas o parada sinusal, 82

Sistólica, presión arterial (PAS), 352, 560
SNM. V. Síndrome neuroléptico maligno
SNT. V. Síntomas neurológicos transitorios
Soporte vital cardíaco avanzado (SVCA), 74,

76, 78, 556, 572
SRAD. V. Síndrome de rigidez articular del

diabético
Steinert, enfermedad, trastorno

neuromuscular hereditario, 160
Subaracnoideo, bloqueo, dosis, 380t
Succinilcolina, 552

alternativa para facilitar la intubación, 518
después de LMA, 342
efectos, 238
hiperpotasemia mortal, 174
relajante muscular de elección, 496

Sufentanilo, opiáceo, para sedación y
analgesia, 10

Sulfato de magnesio, terapia tocolítica de
primera línea, 390

Supraglotitis, 488
Supraventricular, taquicardia (TSV), 424
SVCA. V. Soporte vital cardíaco avanzado

T
Tabaquismo, 102–103
Talasemia, necesidad de transfusión crónica,

212
Talio, miocardio, 120
Taponamiento cardíaco, tratamiento, 150
Taquiarritmias, 86–87
Taquicardia

con pulsos, 87
hipertensión y, 184, 218
por SSIADH, 218
recíproca auriculoventricular antidrómica

(TRAVA), 86
ventricular, 86, 560
ventricular sin pulso (TVSP), 76–77

TCA. V. Tiempo de coagulación activado
TCE. V. Ecarina, tiempo de coagulación
TEDL. V. Tubo endobronquial de doble luz
Tegretol, antiepilépticos, 156
Teleespiratorio, dióxido de carbono, 522
TENS. V. Transcutánea, neuroestimulación

eléctrica
Terapia hídrica intraoperatoria, para el

control de la volemia, 376
Térmicas, lesiones, 266–267
Terminales, nefropatías, 228
Testosterona, causa de eritrocitosis, 216
TET. V. Tubo endotraqueal
Tetraplejía, 174–175
Tiempo de coagulación activado (TCA), 296
Tiempo de tromboplastina parcial activado

(TTPa), 274
TIH. V. Trombocitopenia inducida por

heparina
Tiopental, fármaco de inducción, 458, 518

TIPS. V. Derivación portosistémica
intrahepática transyugular

Tiroides, hormona estimulante (TSH), 188
TOF. V. Tren de cuatro, proporción
Toma de decisiones, capacidad, 60
Toracoscopia y CTDV, 304–307
Torsades de pointes, 86
Trabajadores sanitarios (TS), 616
Transcutánea, neuroestimulación eléctrica

(TENS), 386, 628
como método analgésico, 162

Transesofágica, ecocardiografía, 108, 328
herramienta valiosa, 114
método de monitorización y de valoración

de la gravedad de la EM, 136
para isquemia miocárdica, 128

Transfusión sanguínea masiva, 554–555
Transtorácia, ecocardiografía, 140
Transtraqueal, oxigenación con chorro

(OCTT), 500
Transtraqueal, ventilación con chorro

(VCTT), 28, 392
Transuretral, resección de próstata (RTUP),

208, 444–445
Traqueal, estenosis

adquirida, 310
lesión y resección, 310–311

Traqueal, intubación, 18–19
Traqueal, tubo, tamaño, 430t
Traqueoesofágica, fístula (FTE), 368–369

tipos, 368
Traqueostomía, distorsión preoperatoria de

las vías respiratorias altas, 508
Trasplante

pancreático, 480–483
un solo pulmón, 472–475

Traumatismos, evaluación, 550–551
Traumatizado, paciente, anestesia, 552–553
TRAVA. V. Taquicardia recíproca

auriculoventricular antidrómica
Tren de cuatro (TOF), proporción, 52
Trombocitopenia, causas, 214
Trombocitopenia inducida por heparina

(TIH), 224
Tromboplastina, parcial, tiempo (TTP), 90,

232, 406
Trombosis venosa profunda (TVP), 4, 92,

174, 438, 444, 532, 540
Trompas, esterilización, método de elección

para anticoncepción, 426
Tronco del encéfalo, respuestas provocadas

auditivas (RPATE), monitorización de
las vías auditivas, 334

TS. V. Trabajadores sanitarios
TSH. V. Tiroides, hormona estimulante
TSN. V. Nicotina, terapia sustitutiva
TSV. V. Supraventricular, taquicardia
TTP. V. Tiempo de tromboplastina parcial
TTPa. V. Tiempo de tromboplastina parcial

activado
Tuberculosis, conocida o sospechada,

106–107
Tubo endobronquial de doble luz (TEDL),

300, 328, 472
Tubo endotraqueal (TET), 98, 308, 498

para cirugía dental, 156
Tumoral, factor de necrosis, 256
Tumoral, invasión, frente a compresión, 

152
Tumores, factores etiológicos, 508
TVP. V. Trombosis venosa profunda
TVSP. V. Taquicardia ventricular sin pulso

U
Umbilical, cordón, compresión, hipotensión

fetal e hipoxia miocárdica, 424
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United States Department of Health and
Human Services (USDHHS), 578

Urea nitrogenada en sangre (BUN), 58, 
440

evaluación, 124
USDHHS. V. United States Department of

Health and Human Services
Uterino, desplazamiento, hacia la izquierda,

400, 410
UW, solución, aplicaciones, 480

V
VA. V. Voluntades anticipadas
Valvular y APC, gravedad, 318
Valvulopatía, etiología, 140
Valvuloplastia aórtica (VPAo), 144
Valvuloplastia mitral, 292–294
Variabilidad, ausencia, 424
Vasodilatación

cerebral, inhalatorios
causas, 340

inducida por anestesia, 446
pulmonar con fármacos i.v., 362
secundaria a sepsis, 556

Vasopresina, para hipotensión, 196
Vasopresores, y PEEP, 608
VCTT. V. Transtraqueal, ventilación con

chorro 
Vecuronio, sevoflurano y, 132
Velocidad de flujo espiratorio (VFE), 46
Vena cava inferior, 478
Vena cava superior, 152–153, 316
Vena yugular, distensión, 562
Venoso, gas, 436
Ventilación

capacidad de, con mascarilla, 24
espontánea, reinhalación, 14

idoneidad, 586, 588
mecánica, destete, 592–593
para prevención de acidosis respiratoria,

436
redistribución, 300
un pulmón, 304
un solo pulmón (VUSP), 328, 472

Ventricular, función valvular y, valoración,
296

Ventrículo izquierdo, presión telediastólica
(PTDVI), 140, 144

elevación, 136
Ventrículo izquierdo, presión telesistólica

(PTSVI), 140
Vertebral, fusión y reparación de escoliosis,

336
VFE. V. Velocidad de flujo espiratorio
VHS. V. Virus herpes simple
Vía respiratoria, control

con lesiones vertebrales cervicales, 344
en fracturas cervicales, 344–345
y sedación, para anestesia general, 354

Vía respiratoria, difícil
imprevista

no se puede ventilar, no se puede
intubar, 28–29
se puede ventilar, 24–26

prevista, 20–22
Vía respiratoria, estimulación y ventilación,

298
Vía respiratoria, valoración 

en 11 pasos, 20t
intubación, 266

Vía respiratoria, patología, inestabilidad de
la columna cervical, 530

Vía respiratoria, presión
como causa de neumotórax, 362

durante la ventilación mecánica, 46
máxima, 46–48

Vía respiratoria, reflejos, en lactante
pretérmino, 358

Vía respiratoria, valoración, mediante
nasoendoscopia fibróptica, 488

Vídeo, cirugía torácica dirigida por (CTDV),
304

anestesia, 304
Vigilancia, instauración y ajuste de la

analgesia para el parto, 424
VIH. V. Virus de la inmunodeficiencia

humana
candidatos, 546

Virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), 414, 616

SIDA y, 236
Virus del papiloma humano (VPH), 498
Virus herpes simple (VHS), 414, 606
Vísceras abdominales, hernias congénitas,

362
Volemia, técnica de inducción según, 458
Volumen sanguíneo circulante (VSC), 554
Voluntades anticipadas (VA), 62–63
Voluntario, consentimiento informado, 60
Von Recklinghausen, enfermedad, síndrome

neurocutáneo autosómico dominante,
238

Von Willebrand, enfermedad, 496
VPAo. V. Valvuloplastia aórtica
VPH. V. Virus papiloma humano
VSC. V. Volumen sanguíneo circulante
VUSP. V. Ventilación un solo pulmón

W
Warfarina, el primer día del postoperatorio,

92
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