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travenosa de succinilcolina y de otros agonistas colinér- 
g i c o ~ . ~ ~  Se piensa que sea el resultado de una expansión 
de los receptores de acetilcolina sobre la membrana del 
músculo, como se ha observado también en la denerva- 
ción muscular. Se prefiere el pancuronio como agente 
relajante no despolarizante, debido a su efecto simpáti- 
co. En contraste con la hemiplejia (cerebro), existe ma- 
yor respuesta de los músculos comprometidos a los 
agentes relajantes no des polarizan te^.'^ Frecuentemente 
se presenta insuficiencia renal la cual puede interferir 
en la anestesia. 

El tratamiento de la hiperreflexia consiste en la 
administración de drogas bloqueadoras ganglionares 
(trimetafan, pentolinio), antagonistas alfa adrenérgicos 
(fentolamina, fenoxibenzamina) y vasodilatadores de 
acción directa (nitroprusiato, nitroglicerina) o anestesia 
general o regional. 

Otros problemas en pacientes parapléjicos o cuadri- 
pléjicos son el decúbito, osteoporosis y atrofia muscular. 

El paciente cuadripléjico es menos capaz de adap- 
tarse a cambios hemodinámicos cambiantes que resul- 
tan de la pérdida de líquidos y su reposición, que los 
pacientes normales. El corazón no puede responder a 
un manejo agresivo de líquidos en infusión, con taqui- 
cardia y contractilidad miocárdica aumentada inducida 
por el simpático. Por lo tanto, estos pacientes desarro- 
llan edema pulmonar agudo f á ~ i l m e n t e . ~ ~  

Esclerosis Lateral Amiotrófica 
La etiología y patogenia de la esclerosis lateral 

amiotrófica es desconocida, con degeneración de los 
ganglios motores en el asta anterior de la médula espi- 
nal y del tracto espino piramidal (neuronas motor supe- 
rior e inferior), con cambios en las placas motoras 
terminales (reducción en la síntesis de acetilcolina) y 
una insuficiencia progresiva de la transmisión neuro- 
muscular. Los receptores de acetilcolina se extienden 
por fuera de la unión neuromuscular, como también se 
observa en la denervación muscular. La actividad de la 
acetilcolinesterasa cambia.2g La mayor incidencia está 
entre los 40 y los 60 años. Los síntomas cllnicos son de- 
bilidad muscular, atrofia de las manos y brazos, y espas- 
ticidad de las piernas. Pueden aparecer fasciculaciones 
musculares, y también se puede desarrollar parálisis 
pseudobulbar (alteraciones del habla y la deglución). 

Los pacientes son muy sensibles a los relajantes mus- 
culares no despolarizantes y posiblemente, vulnerables a 
hiperkalemia y miotoda después de la administración 
de succinilcolina.~0 La >ena muscular mejora con la 
administración de inhibidores de la colinesterasa. 

Poliomielitis 
La poliomielitis es una infección viral de los ganglios 

motores de las astas anteriores de la medula espinal. 
Produce la parálisis flácida de las extremidades y puede 
involucrar los músculos respiratorios. La succinilcolina 
provoca la liberación de potasio. Existe sensibilidad 

aumentada a los relajantes no despolarizantes, proba- 
blemente como resultado de una disminución en la sín- 
tesis de acetilcolina. 

Siringomelia 
Se trata de la degeneración crónica y lenta de la 

médula espina1 asociada a obstrucción del flujo del 11- 
quido cefalorraquideo a nivel del cuarto ventriculo. Los 
síntomas se inician en la tercera o cuarta decadas con 
alteraciones sensitivas en las extremidades superiores: 
disminución de la sensación de dolor y temperatura. 
Más tarde ocurren debilidad muscular y atrofia. En 
muchos pacientes existe escoliosis torácica, lo cual 
puede provocar problemas durante la anestesia. 

3. LESIONES DE LOS NERVIOS PERIFERICOS 

~ e u r o p a t i a  Perifgrica 
Las neuropatías periféricas frecuentemente son el re- 

sultado de enfermedades sistémicas tales como, .diabetes 
mellitus, insuficiencia renal, deficiencia vitamínica, 
insuficiencia vascular periférica, alcoholismo e intoxica- 
ción con metales pesados. Los signos clínicos son pérdi- 
da de sensibilidad, parestesias, y debilidad muscular 
con atrofia. 

Poliradiculoneuropatía Idiopática Aguda, Síndrome 
de Guillain-Barre 

La prevalencia del síndrome de Guillain-Barre es de 
1.5 por cada 100,000 personas. Existe un pico máximo 
en la quinta década de la vida, pero, puede afectar a 
pacientes de cualquier edad. La enfermedad se caracte- 
riza por debilidad motora progresiva, iniciándose en 
las piernas y generalmente simétrica, extendiéndose en 
dirección rostral con arreflexia y algunos síntomas 
sensoriales31 de los pacientes va precedida de una infec- 
ción viral, comúnmente de las vias respiratorias altas o 
del tracto gastrointestinal, o despues de la administra- 
ción de sangre o sus productos. Por ello, actualmente se 
conoce al síndrome de Guillain-Barre como una 
enfermedad neuro-inmunologica. La enfermedad es 
autolimitada y la recuperación en el 90% de los pacien- 
tes se inicia a las 4 semanas despues de su inicio; sin 
embargo, la recuperación total tomará varios meses 
hasta un año. En el 10% habrá invalidez residual, la 
tasa de mortalidad es de 5%. El principal problema 
que amenaza la vida es la insuficiencia respiratoria, la 
cual aparece con frecuencia durante las primeras dos 
semanas de la enfermedad. Se inicia en combinación 
con dificultades para la deglución y tos. Si esto ocurre, 
estan indicadas la intubación endotraqueal y ventilación 
artificial. Ya que la mayoría de los pacientes aceptan 
esto fácilmente, no se requiere de relajación muscular o 
sedación. Debido a su origen inmunológico, se ha em- 
pleado la plasmafCresis como medida tera~i?utica.$~ 

El segundo problema es la disfunción autonómica, 
la cual puede dividirse en:" 

1. Actividad simpática excesiva: se observa en un 
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50-60% de los pacientes, con taquicardia sinusal e 
hipertensión fluctuante. Responden a estimulación va- 
gal. Existe hipersudoración con cierta frecuencia. 

2. Actividad simpática insuficiente: se observan 
bradicardia e hipotensión postura1 en 43% de los pa- 
cientes, particularmente después de estimulación vagal 
como la succión bronquial o tos. 

3. Actividad parasimpática excesiva: Ocurren rubor 
facial, bradicardia, sensación de opresión en abdomen y 
tórax, sensación intensa de calor generalizado y debili- 
dad profunda. Tales episodios pueden provocarse con la 
administración de inhibidores de la colinesterasa. El 
bloqueo vagal con atropina mejora la situación. 

4. Actividad parasimpática insuficiente: En esta 
situación, se observan taquicardia que no responde a es- 
timulación vagal y alteraciones en la función de los 
esfínteres. Pueden ocurrir alteraciones en la micción en 
30% de los pacientes y también íleo paralitico. 

La presencia de todas estas altei aciones es varia- 
ble a través del período activo de la enfermedad. Los 
síntomas pueden variar de una disfuricióri a otra. 

Problemas anestésicos del Síndr oiiic, de Guillain- 
Barre: Si existe debilidad miisculai- intensa, se 
incrementa el riesgo de trombosib \ellosdS profundas y 
de embolismos pulmonares. 

La disfunción autonómica en es~)ecial, ntarrea pro- 
blemas durante la anestesia. Uno de ei'crs son las disrrit- 
mias cardíacas y otro la hipotensióri ~~rtostática (postu- 
ral) cuando se requiere de uria posición anti- 
Trendelenburg, lo cual puede conducir a paro cardía- 
co.'{' A causa del mismo mecanismo dti insuficiente acti- 
vidad simpática, se puede desarrollar liipotensióri severa 
durante la anestesia regiorial. Los paticiites también 
pueden desarrollar hipotensión severa cuaiiclo se cni- 
plean anestésicos intraveriosos con cfr( ros colateralrs 
simpaticolíticos. como el droperidol y 1)arbitúr-icos. Pro- 
bablemente tampoco el propofol deba c.ni~)lcarse rri es- 
tos pacientes. Los mecanismos conipc.iisatorit,s dc p6rcli- 
das sanguíneas. fallan con frecuencia, lo cual resultará 
en hipotensión severa. Puede ocurrir tXxa<-c3rl)ac.i¿>ri dt.1 
síndrome durante la anestesia. 

Denervación Muscular. 

La cienervación traumática provoca parálisis niuscu- 
lar y atrofia. Una o dos semanas después de la denerva- 
ción, se inicia la quimiosensibilidad extrasináptica, de- 
bido a la expansión de los rec1,ptores de acetilcolina so- 
brc la membrana musc~ldr ."~ Existe respuesta normal a 
los relajarites musculart*~ rio despolarizantes, pero, la 
rrsptirsta a la succinilcolina es anormal y se caracteriza 
por l,',~~.i.aciÓri de potasi:) y contra~turas ."~ Las coritrac- 
turas rnuscula:ibs puederi aparecer eipontáneamente o 
despues dc la adrniriistra(.ión. de succinilcolina en los 
músculos drriervados: también se ol>servan en la (~s(.lcro- 
sis niúl:iple. la esclerosis latt.ral aniiotrófica y rniotoriías. 

4. LESIONES DE LA UNION 
NEUROMUSCULAR 

Miastenia G r a v i ~ . ~ ~  
La miastenia gravis es una enfermedad crónica, au- 

toinmune, caracterizada por debilidad muscular progre- 
siva al final del día o después de actividad prolongada; 
algunas veces se limita solamente a un grupo de múscu- 
los, en otras ocasiones al cuerpo entero. La debilidad 
aumenta con el ejercicio. La incidencia de miastenia 
gravis es de 2- 10 por cada 100,000 personas; afecta a to- 
dos los grupos de edad, principalmente a mujeres de 
edad media. La patología básica consiste en la produc- 
ción de anticuerpos IgG contra los receptores de acetil- 
colina, lo cual resulta en la disminución del número de 
receptores en la placa motora terminal.sg Tales 
anticuerpos pueden demostrarse en 85% de los 
pacientes que sufren de miastenia gravis. Existe discu- 
sión sobre si los anticuerpos se unen a los sitios de unión 
de las proteínas receptoras, o bien, se unen al canal 
iónico. En 25% de los pacientes el timo es normal, sin 
embargo, en un 10-15% de los pacientes un timoma es- 
tá presente. En pacientes con un timoma, generalmente 
no es posible la demostración de anticuerpos. 

La miastenia neonatal es un estado transitorio que 
se presenta en un 10-20% de los neonatos de madres 
miasténicas, como resultado de la transferencia trans- 
placentaria de anticuerpos contra los receptores de ace- 
tilcolina. Sus síntomas son dificultad para la alimenta- 
ción y episodios de apnea. La miastenia congénita es 
otra enfermedad, permanente y representa la enferme- 
dad completa en el recién nacido.'O 

Las pruebas electromiográficas de la miastenia gra- 
vis demuestran disminución de la amplitud del poten- 
cial de acción del músculo después de estimulación re- 
petida, fatiga a la estimulación tetánica y facilitación 
postetánica. Estos síntomas disminuyen o desaparecen 
después de la administración de edrofonio. Los síntomas 
se provocan por medio de la prueba del curare intrave- 
noso, regional." El primer paso en el tratamiento con- 
siste en la administración oral de la anticolinesterasa, 
piridostigmina, algunas veces en combinación con corti- 
coesteroides. El segundo paso del tratamiento, cuando 
las anticolinesterasas ya no son efectivas, rs la timecto- 
mía. Cuaiido existe un timoma, la timectomía siempre 
deberá realizarse. La timectomía produck mejoría a 
largo plazo en un 50.80% de los pacientes menores de 
60 años. Como tercer paso, se emplean iiimuiiosuprc-so- 
res esteroideos. En algunos raros casos sr emplcaii in- 
munosupresores rio estcroideos (azatiopiina) corno i i l t i -  

ma posibiiidad. La plasinaferesis tanil)i61i lia deiiiostra- 
do ser de utilidad en tírles situaciones, y adcniás 1'11 pa- 
cientes en situacionc.~ agudas y sub aguda^.'^ Siii c.nil>ar- 
go, el efecto es transitorio. 

Ida preparación preoperatoria dc los paci(~nic.s coti 
niiastenia gravis consiste en la rt.ducci6ri drl tr;itariiic.ri- 
to con colinestt-rasas. nornialización <ir los clc.cti.olitos y 
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fecciones pulmonares. Tanto las anomalías cardíacas 
como respiratorias representan las principales causas de 
muerte, pero también, provocan problemas anestésicos. 
La hipomotilidad del tracto gastrointestinal conduce a 
un alto riesgo de aspiración, tanto en la inducción como 
en la emergencia de la anestesia, así como también, los 
mecanismos de deglución alterados y los reflejos farín- 
geos comprometidos. Se han reportado taquicardia, fi- 
brilación ventricular y paro cardíaco durante la induc- 
ción anesthica, y en todos los casos se había empleado 
succinilcolina. La respuesta a la succinilcolina es impre- 
decible en cuanto al tiempo de duración de su efecto, 
causa h i~erka lemia~~ y en algunos casos se ha reportado 
aparición de rabdomioli~is.~~ Es por estas razones que 
debe evitarse el uso de succinilcolina en estos pacientes. 
La mayoría de los pacientes reaccionan en forma nor- 
mal a los relajantes no despolarizantes, aún cuando al- 
gunos mostraran un aumento en la susceptibilidad a 
ellos. La neostigmina debe evitarse, ya que precipita 
m i ~ t o n i a . ~ ~  También debe evitarse la atropina, ya que 
kcrementa la taquicardia y disminuye la motilidad in- 
testiiidl. Está indicada fisioterapia respiratoria para pre- 
venir complicaciones pulmonares. 

2. Distrofia de Landouzy-Dejerine7' 
Es el tipo facioescapulohumeral, se hereda en forma 

autosómica dominante y afecta tanto a hombres como 
mujeres. Se inicia en la adolescencia en la cintura esca- 
pular, y causa menor afección cardíaca y respiratoria 
que la de Duchenne. Es lentamente progresiva. 

3. Distrofia de Cintura Miembros 
Se puede dividir en el tipo de la cintura escapular 

(distrofia de Erb), y distrofia de cintura pélvica (distro- 
fia de Leyden- Moebius). El inicio es entre los 10-30 años 
de edad. Es frecuente la afección cardíaca, que produce 
taquicardia sinusal y bloqueos de rama. 

4. Oftalmoplejia Progresiva Externa7' 
Se hereda en forma autosómica, dominante, y se ini- 

cia antes de los 30 años de edad, manifestándose con 
ptosis y debilidad de los músculos extraoculares. Fre- 
cuentemente se le confunde con miastenia gravis. Hay 
un aumento en la sensibilidad a los relajantes no despo- 
larizantes, con pobre respuesta a las anticolinesterasas. 

Parálisis Periódica Familiar 
La parálisis periódica familiar es una enfermedad 

hereditaria, autosómica dominante con alta penetración 
en el varón. Existen tres variedades: con concentracio- 
nes de potasio durante los ataques alta, normal y baja. 
Los episodios hzperkalémicos se inducen con el ejercicio, 
con infusiones de potasio y exposición a oro. Los ata- 
~ I L O S  ~~ormokalémzcos se precipitan por e1 consumo de 
alcohol, el ejercicio y el estrés emocional. En el tiPo 
hipokalé~nlco, que es el más fricucnte, los ataques se 
asocian a ingesta alta de carhnhidratos, frío, tsstrés 
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mental, trauma, estrbs quirúrgico o menst rua~ión .~~ La 
par$lisis afecta primariamente las extremidades superio- 
res e inferiores, en forma asimétrica, el cuello y el tron- 
co. Rara vez se afectan el diafragma y los músculos del 
cráneo. Por lo general, ocurre un aumento de la presión 
arteria1 y pueden aparecer arritmias. El ECG muestra 
signos de hipokalemia. Pueden ocurrir bradicardia 
transitoria, hipertensi6n y dilatación cardiaca. 

La evaluación preanestésica de estos pacientes debe 
incluir la recomendación de evitar una ingesta con alto 
contenido en carbohidratos, proveer sedación para evi- 
tar la ansiedad, prevención contra la exposición al frío y 
una cuidadosa evaluación de la concentración de pota- 
sio. Deberá limitarse la administración de glucosa, por 
sus propiedades para sacar potasio, y si es necesario, de- 
berán administrarse potasio adicional a estos pacientes. 
Debe evitarse la alcalosis, ya que causa una desviación 
hacia abajo de los niveles de potasio sérico. Se debe 
prestar especial atención al monitoreo del ECG. Debe 
evitarse dentro de lo posible la administración de rela- 
jantes musculares, ya que su efecto es incierto. Se reco- 
miendan soporte ventilatorio postoperatorio y monito- 
reo. También los glucocorticoides pueden desencadenar 
un ataque. 

En la forma de la enfermedad asociada a niveles ele- 
vados de potasio (parálisis hiperkalémica), los ataques se 
precipitan con el ejercicio. Estos ataques son más breves 
y se inician en las extremidades inferiores, extendiéndo- 
se gradualmente al resto del cuerpo. Por lo general no 
se afectan los músculos respiratorios. En estos pacientes 
debe evitarse el periodo perioperatorio de depleción de 
carbohidratos, la ingesta de potasio debe restringirse y 
se debe administrar glucosa en abundancia. También 
aquí, el efecto de los relajantes musculares es imprede- 
cible. 

Hipertermia Maiigna7.'. 75 

La hipertermia maligna es una entermedad heredi- 
taria, caracterizada por el desarrollo rápido de un esta- 
do hipermetabólico que resulta en hipertermia 
fulminante. Básicamente se trata de una enfermedad 
muscular que se ha asociado a la administración de suc- 
cinilcolina y de agentes inhalados potentes. Los signos 
más tempranos son taquicardia, arritmias, presión arte- 
rial inestable, aumento en la concentración de C02 al 
final de la espiración, seguido de acidosis metabólica, 
rigidez muscular, hiperventilación, hipoxia y cianosis. 
También se presentan mioglobinuria y cifras elevadas 
de CPK. El tratamiento es dificil y la mortalidad es 
alta. Se piensa que el mecanismo básico de la hiperter- 
mia es un defecto en el metabolismo del calcio eii la 
célula muscular. Se asemeja al síndrome neuroléptico 
maligno. 

La detección de la hipertermia maligna debe efec- 
tuarse en todos los pacientes que tengan una historia su- 
gestiva de la enfermedad, ya sea en ellos mismos o sus 
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familiares. La prueba más confiable es aún la prueba 
de la contracción con cafeína y halotano en las biopsia5 
musculares del paciente. 

Cuando se ha diagnosticado la susceptibilidad a Hi- 
pertermia Maligna (HM) antes de la anestesia, se admi- 
nistra un pretratamiento oral con dantrolene 2-4 mg/kg 
al día, durante 2-3 días; o bien en el caso de una emer- 
gencia, se administra intravenoso 1-2 mg/kg inmediata- 
mente (10 minutos) antes de la inducción anestésica, lo 
cual proveeré protección por aproximadamente 6 horas. 
Es muy importante durante el período perioperatorio el 
alivio de la ansiedad y del estrés, por lo cual, se reco- 
mienda sedación intensa, y se deben evitar alfa y beta 
simpaticomim&ticos. Por ello, se recomienda el droperi- 
dol, pero, las drogas anticolinergicas (atropina) y las fe- 
notiazinas deben evitarse. Para la inducción anestésica 
pueden emplearse barbitúricos, benzodiacepinas, etomi- 
dato o propofol junto con óxido nitroso, opiáceos y rela- 
jantes musculares no despolarizantes. No deben admi- 
nistrarse succinilcolina, ni anestésicos inhalados ni keta- 
mina. Cuando sea apropiado puede emplearse anestesia 
regional. 

Si se desarrolla hipertermia maligna durante la 
anestesia, se debe administrar el dantrolene inmediata- 
mente en forma intravenosa, y se suspenderá el uso de 
sustancias que pudieran p r o ~ o c a r l a . ~ ~  Se administra oxí- 
geno y se trata de acidosis. Si es necesario se procede al 
enfriamiento activo del paciente. El balance hidroelec- 
trolítico debe restablecerse lo antes posible. 
Dermatomiositi~/polimiositis~~ 

La etiología de la polimiositis multisistémica es des- 
conocida. Los síntomas son dermatitis, edema e infla- 
mación de los músculos. En la mayoría de los pacientes 
el inicio se remonta hasta el de una infección, mientras 
que en un 20% presentan neoplasias. La característica 
principal es la debilidad muscular por lo general, de la 
pelvis, el hombro y el cuello. La debilidad de los 
músculos respiratorios puede causar problemas. Algunas 
veces el miocardio se encuentra afectado, con insufi- 

ciencia ventricular izquierda. El anestesiólogo se enfren- 
tará a la insuficiencia respiratoria y cardíaca de estos 
pacientes. Cuando los músculos faríngeos están afecta- 
dos, pueden ocurrir aspiración y neumonía. La altera- 
ción es dista1 a la unión neuromuscular y por lo tanto, 
no parece existir un efecto aumentado de los relajantes 
musculares no des polarizan te^,^^ aún cuando se han pu- 
blicado reportes sobre una duración prolongada de es- 
t o ~ . ~ ~  80 

Disfunción autonómica, síndrome de Shy-Drager.81v82 
SINDROME DE RILEY-DAY8' 

La disfunción autonómica puede ser primaria, idio- 
pática, o bien debida a enfermedades sistémicas. El Sin- 

drome de Riley-Day es el tipo familiar, que ocurre pre- 
dominantemente en los niños. Se hereda en forma auto- 
sómica recesiva. Se inicia con labilidad autonómica, tal 
como hipertensión que cambia bruwamente. a hipoten- 

sión, hiperpirexia, hipersalivación, labilidad emocional 
e insensibilidad al dolor. Hay dificultad para la deglu- 
ción, la lengua es suave sin papilas gustativas ni papilas 
filiformes. La respuesta. ventilatoria al dióxido de carbo- 
no, está disminuida. 

El Síndrome de Shy-DrageP4 o variedad idiopática, 
consiste en falla, autonómica y se presenta con hipoten- 
sión postural, retención urinaria, mal funcionamiento 
intestinal, disminución de la sudoración, intolerancia al 
calor, e impotencia sexual dentro de la cuarta o quinta 
décadas y más frecuentemente en los hombres. El con- 
trol de la respiración es anormal, los baroreflejos están 
ausentes. La etiología es desconocida; sin embargo, hay 
ciertas características neurológicas centrales, por 
ejemplo: parkinsonismo. Los niveles plasmáticos de 
noradrenalina están bajos en la mayoría de los pacien- 
tes. Los pacientes responden en forma normal a la ad- 
ministración de agentes adrenérgicos de acción indirec- 
ta (efedrina) y no son anormalmente sensibles a agentes 
adrenérgicos de acción directa (noradrenalina, fenilefri- 
na, isoproterenol) lo cual contrasta con el tipo adquiri- 
do de disautonomía. 

El tipo adquirido de diíautonomía se observa en en- 
fermedades tales como diabetes rne l l i t u~ ,~~  insuficiencia 
renal crónica, síndrome de Guillain-Barre y miotonía 
distrófica; pero también, puede estar asociado a neopla- 
sias. Los pacientes responden menos a agentes adrener- 
gicos de acción indirecta y responden exageradamente a 
los agentes de acción directa.86 

La disfunción autonómica en todas sus variedades es 
lentamente progresiva, la muerte ocurre despues de un 
ataque isquémico cerebral en 60% de los casos en un 
período de 5 años. En todos los casos, el manejo anesté- 
sico es complicado por la pérdida de los reflejos cardio- 
vasculares, lo cual normalmente compensa las alteracio- 
nes fisiológicas. Aparecen patrones respiratorios anor- 
males, especialmente en relación con anestesia.87 Se 
supone que son debidos a una respuesta anormal a la 
hipercarbia. Por lo general, hay hipersensibilidad a las 
cate cola mina^.^^ 

Los pacientes tienden a desarrollar hipotensión du- 
rante la anestesia. Se requiere de tratamiento preopera- . 
torio para eliminar la hipotensión postural sin provocar 
sobrecarga de líquidos: se reduce el secuestro venoso 
(con vendajes, traje G), se incrementa la resistencia vas- 
cular sistémica, y el volumen plasmático. Cuando se ini- 
cia la ventilación artificial, se debe anticipar hipoten- 
sión. Se recomienda el tratamiento preoperatorio con 9- 
alfa-fluorocortisona. Los pacientes son muy sensibles a 
los agentes inductores, y tienen pocas respuestas autonó- 
mcas (taquicardia, sudoración, lagrimeo, reflejos pupi- 
lares) al estímulo quirúrgico, lo cual hace difícil juzgar 
el grado de profundidad anestésica. En teoría, la anes- 
tesia regional es favorable, pero hay que anticiparse a la 
hipotensión. Los pacientes presentan una respuesta exa- 
gerada a la pérdida sanguínea. 
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