RIA

Area: Anestesia pediatrica Articulo de revision

EL NINO EN ESTADO CRITICO SOMETIDO A CIRUGIA
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Conoce atuenemigoy atimismo

en cien batallas nunca estaras en peligro.
Cuandoignoras al enemigo pero te conoces ati mismo,
tus posibilidades de ganar o perder son las mismas.
Cuando ignoras tanto a tu enemigo como ati mismo
es seguro que en cien batallas estaras en peligro.

Sun Tzu “El arte de la guerra”

TENER CONOCIMIENTO DEL PACIENTE

a anestesia modifica la fisiologia de los pacientes, no sélo por
el efecto de los farmacos sino por las variaciones fisiolégicas

- yfisiopatolégicas inherentes a la cirugia y a la enfermedad
agregada. Los nifios en estado critico son dificiles para crear
estrategias anestésicas, pues ademas de tener variaciones por su
edad, éstas a su vez cambian por alteraciones fisiopatoldgicas.

Las vias por las cuales se materializan estas modificaciones
son variadas y de diversos origenes. En general, los cambios
involucran todo el organismo, pero hay 6rganos donde las
maodificaciones son mas evidentes y faciles de explorar.

Los 6rganos o sistemas de mayor relevancia en los nifios son:

« el sistema nervioso central,

« el sistemarenal,

« el sistema cardiovascular,

« el sistema respiratorio,

«latermoregulacion,

« los barorreceptores,

« el higado.

La magnitud de los cambios depende de la edad y del estado
fisiopatol6gico del paciente.

DEFINICION

La definicibn de un paciente pediatrico critico, pasa
necesariamente por definir aspectos objetivos y subjetivos de muy
dificil interpretacion. Podemos decir que son pacientes con
alteraciones casi siempre agudas o reagudizadas, que determinan
un dafio que va desde la limitacién funcional variable de uno o mas
parénquimas hasta la muerte; siempre y cuando el tratamiento o la
propia homeostasis no lo vuelvan a su estado “normal”.

El estado“normal”o basal de una persona es el que se describe
cuando sus variables fisiolégicas se encuentran dentro de un rango
mas o menos restringidas. De tal manera es normal, cuando las

variables como lafrecuencia cardiacay respiratoria, presion arterial,
diuresis, estado de conciencia y otras muestran valores de maxima
y de minima que el uso ha determinado como normales.

Ante una injuria aguda, el estado normal fisiolégico se
maodificay el grado de variacién, se expresara en cambios en los
parametros basales. Los desvios hacia arriba o hacia abajo
representan, en lo general, intentos de adaptacion para volver al
estado de equilibrio anterior a la injuria. En cierto sentido la
intensidad de la injuria, el tratamiento oportunoy adecuado y el
estado previo del paciente determinan el futuro.

Para el anestesiélogo es fundamental poner énfasis en las
diferencias entre lainjuria aguda, generalmente enun paciente sano,
previamente al trauma y la reagudizacion en un paciente enfermo.
El segundo ya inicié el camino de la falla multiorganica a través de la
disfuncién de alguno de sus 6rganos.

Muchas de estas alteraciones, como la frecuencia cardiacay
respiratoria, presion arterial, diuresis, etc. son facimente visibles.
Sin embargo, existen otras que pueden haber ocurrido
recientemente y no lo son; como la pérdida de la conciencia
postraumatismo craneoencefalico con recuperacion total,
fibrilacion ventricular con recuperacion espontaneay sin secuelas
0 un sangrado interno con hipotension transitoria, de los cuales
no se evidencian signos o sintomas. Estos cuadro larvados pueden
complicar la evolucion primaria de la injuria como factores
concurrentes. Los procedimientos quirdrgicos de cierta
envergadura pueden considerarse dentro de estos factores.

Lamagnitud de laagresion que impone la cirugia es variable si
se consideran las disimiles situaciones en la que es indicada.
Laduracion e intensidad de la misma, particularidades de ella, la
habilidad del equipo quirlirgico y las condiciones del paciente son
los principales determinantes de las consecuencias de lainjuria sobre
el paciente. En funcion de tales variantes, las respuestas que se
observan en los enfermos ofrecen un amplio abanico de posibili-
dades. Elanestesidlogo debera adecuar el uso de las drogas al estado
fisiopatoldgico del paciente, intentando adaptar las drogas al paciente
yno el paciente alas drogas. Diversos efectos de las drogas anestési-
cas pueden minimizarse utilizando formas de administracién adecua-
das a cadapaciente o previniendo las consecuencias de sus acciones.

La comprensién por parte del anestesiélogo de las
modificaciones fisiopatoldgicas de este grupo de pacientes
permitira, conocer la variacion en la farmacocinética de las drogas
autilizar y poder asi adecuar estrategia, tactica y técnica anestésica,
los procedimientos, las drogas y las dosis de las mismas a cada
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uno de los enfermos a tratar para optimizar los
resultados. Aln con una correcta planificacion, los
buenos resultados no estan asegurados, ya que
durante el acto anestésico quirdrgico puede aparecer
situaciones subclinicas o situaciones concurrentes,
como hemorragias, hipoxia, liberacion de endotoxinas,
gue son circunstancias desfavorables que agravan la
evolucion.

Las variables para considerar la fisiopatologia del
paciente en estado critico son:

e lainjuria,

« el paciente,

«la oportunidad quirtrgica y

*la eleccién y adecuacion de las drogas anestésicas

Cuadro |. Toma de determinaciones en el paciente critico

« Evaluar la caracteristica de la injuria

« Tener conocimiento del paciente

» Monitorear las funciones organicas comprometidas
« Evaluar la funcion respiratoria

« Evaluar la funcién hemodinamica

* Planear la reposicion de volemia adecuada en
calidad y cantidad

« Evaluar la funcién renal

« Valorar el estado energético y acido base

— ~Planeamientodefatacticay técnicaanestésica——

REACCION HOMEOSTATICA
FRENTE A LA INJURIA

La magnitud de la injuria es directamente
proporcional a la gravedad de la repercusién organica
del paciente. Frente a la injuria instalada surgen
dificultades para categorizar en nivel que ha alcanzado
en el desequilibrio inducido por aquella. Es necesario
comprender que la gravedad del proceso patoldgico no
puede ser medida por su origen, sino por las respuestas
gue desencadena en el conjunto de los mecanismos
fisioldgicos del paciente para la homeostasis. Es decir,
gue injurias similares pueden provocar disturbios
funcionales diferentes. Ante una injuria el organismo
pone en funcionamiento mecanismos compensadores
gue tienden a mantener el equilibrio en forma transitoria
0 permanente, dependiendo basicamente de las
condiciones previas del paciente y de la magnitud de
la injuria. Generalmente, la injuria primaria deriva en
injurias secundarias, por lo cual a veces se hace muy
compleja la valoracion del cuadro clinico. Un paciente
gue ha tenido una hemorragia importante por
ruptura de viscera maciza, que ha sido compensada
hace 48 horas no esta en iguales condiciones para
afrontar una nueva hemorragia o sepsis. Por lo tanto,
sidebe ir a quiréfano nuevamente estara en desventaja,
comparado con la cirugia anterior.

Una serie de estados previos del enfermo
puede disminuir la eficacia de la compensacion.

Cuando estos mecanismos de compensacion no
son eficaces se debe recurrir a la terapéutica
etioldgica y de sostén.

Cuando se enfrenta al paciente que responde con
circunstancias cambiantes, se deben hacer célculos
previos para superar las eventualidades. El realizar esas
prevenciones facilita la busqueda de los signos iniciales
de las mismas, y por ende, un tratamiento precoz. Poco
éxito tendra aquél que no haga ningun calculo de
estimacion de los riesgos potenciales. Sin embargo, el
tomar muchas prevenciones tampoco asegura éxito, si esto
no se acompafia de estrategias para evitar los factores
desencadenantes de las complicaciones. Para ello es
fundamental el conocimiento fisiopatolégico de lamisma.

VALORES FISIOLOGICOS MINIMOS

El flujo sanguineo no es homogéneo en los
diferentes 6rganos ni dentro de un mismo érgano, esta
caracteristica se acentlia en el shock, de forma que, en
determinadas zonas de la economia, el flujo se preserva
mientras que en otras es francamente deficiente, lo que
da lugar a respuestas distintas, en cada uno de los
drganosy sistemas.

Como se desprende de lo expuesto, resulta muy
dificil determinar las condiciones fisiolégicas minimas
par realizar una anestesia enlos pacientes criticos. Mucho
depende del paciente y de los elementos con los cuales
el anestesidlogo cuente.

Cuadro I1. Valores fisiol6gicos minimos

Objetivos minimos
para comenzar la
anestesia en un « Frecuencia cardiaca entre 60-150
nifo critico * Hemoglobina de 7 gr % (salvo
Adaptado de nar incoercibl

Shoemaker) * PVC 7-15 cm de agua

* Po, arterial de 50 torr independiente
de laFIO,

Los estudios de Shoemaker permitieron de-
terminar los parametros minimos que se ven en el
cuadro Il

Los mismos son datos retrospectivos, toma-
dos de grandes estadisticas de adultos, que
determinaron que con esos valores las posibili-
dades de sobreviva son mayores. Su cumpli-
miento tampoco garantiza el éxito. Por lo tanto,
el equipo quirargico debera tomar la decisién de
acuerdo con los medios y conocimientos que po-
sea en ese lugar y ese momento. Estos elemen-
tos pueden resultar cruciales en el momento de
adoptar decisiones, en especial si se considera
que las oportunidades para el paciente pueden ser
Unica (Cuadro IlI).

De los antecedentes personales nos interesa en
estos pacientes:
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Cuadro llI. Circunstancias que favorecen un mayor éxito

« Saber cuando el paciente tiene la oportunidad de sobrevivir
« Saber usar los conocimientos propios y del paciente

« Tener claros las metas posibles de lograr

« Ser prudente y estar a la expectativa de los acontecimientos
para que no nos sorprendan

« Estar preparado de antemano para cualquier contingencia

» Escuchar los consejos, pero las decisiones deben ser

procedimiento desconocido es peor que usar un bueno
conocido

« Cuadro actual, tiempo de evolucién, cono-
cer los érganos afectados en cuanto su fun-
cion y los medicamentos que esta recibien-
do relacionados con la patologia o no.

» Antecedentes patoldgicos no relacionados
con la patologia actual, infecciones respira-
torias, reacciones alérgicas, tendencia a la
hemorragia, fiebre, anemia, convulsiones,
diarrea, vomitos, tercer espacio.

» Antecedentes propios y de familiares quirdr-
gicos y anestésicos. Paralisis prolongada con
relajantes musculares. Muerte inesperada
durante la anestesia.

En el examen fisico determinar: fiebre, tipoy tono
de voz, posibles problemas de intubacion, tipo de
respiracion, soplos cardiacos, evaluar la funcion
respiratoria, distension abdominal, estado neurolégico
y circulatorio, edemas y temperatura corporal.

Los datos de laboratorio que sean necesarios para
valorar el estado de reserva funcional de algunos
drganos.

Considerar algunas situaciones que pueden
comprometer ain mas el perioperatorio:

« Estdbmago ocupado

* Ayuno

« Patologia agregada

» Anemias adquiridas o congénitas

« Infeccion de vias aéreas

* Diabetes

* Sepsis

« Hipovolemia

SISTEMANERVIOSO CENTRAL

Comoconsecuenciade laliberacién de catecolaminas,
inicialmente existe cierta excitacion del SNC que se
traduce en nerviosismoy agitacion.

Elflujo sanguineo cerebral se preserva inicialmente,
y por tanto un buen nivel de conciencia se mantiene
hasta fases tardias, por lo que un deterioro precoz
de la conciencia obliga a descartar la coexistencia
de un problema neurolégico. El encéfalo del recién
nacido recibe el 12% del gasto cardiaco (2% en el
adulto). La barrera hematoencefélica es incompleta

y permite un mayor y mas rapido pasaje de las
drogas liposolubles (anestésicos, morfinicos,
etc.); ademas, una mayor concentracion de
betaendorfinas y progesterona facilitan y poten-
cian la accion de los morfinosimiles.

Debido a los constantes cambios en la pro-
porcién entre agua, liquidos y proteinas, la
solubilidad de los anestésicos inhalatorios y otras
drogas liposolubles varian con la edad.

Dado que la mielinizacién del sistema nervio-
so continua a lo largo de toda la infancia, la fun-
cion neurolégica es inadecuada, provocando ines-
tabilidad de la respiracién y de la actividad muscu-
lar. La elevada permeabilidad de la barrera
hematoencefalica y la falta de mielinizacién provo-
ca la acumulacion de farmacos en el SNC, como
los barbitdricos y los opiaceos en particular en el
neonato y el prematuro. Esto puede provocar una
accion prolongada y una depresion durante el pe-
riodo postanestésico. En los lactantes mayores y
los nifios se aprecia un menor efecto de estos
farmacos, en comparaciéon con el adulto, debido
probablemente a la distribucién en un espacio de
liguido extracelular mayor. Debido a la inmadurez
del recién nacido, los requerimientos anestésicos
cerebrales estan reducidos durante el periodo
neonatal. Los requerimientos anestésicos aumen-
tan rapidamente durante los primeros meses de
vida y son maximos entre los 3 mesesy los 3 afios.
Debido a la elevada fraccion de la ventilacion mi-
nuto con relacién a la CRF que se puede observar
en los lactantes y nifios, el despertar tras la anes-
tesia inhalatoria es rapido.

En general, todos los anestésicos inhalatorios
producen profunda depresion. Estos cambios alteran la
regulacion automatica, refleja mediada por el sistema
nervioso central. Con ello, se modifica el estado de
conciencia, la respiracion, la regulacion cardiovascular
y otras funciones no menos importantes.

SISTEMA RESPIRATORIO
DISPONIBILIDAD DE OXIGENO

Lataquipnea que se observa inicialmente en los
pacientes en shock tiene un origen multifactorial
(liberacion de catecolaminas, acidosis metabdlica,
hipercatabolismo...).

Por otra parte, en el shock hipodinamico existe
un aumento del numero de alvéolos ventilados y no
perfundidos (aumento del espacio muerto), que empeora
elintercambio gaseoso. Como consecuencia de todas
estas alteraciones, la debilitada musculatura respiratoria
se ve sometida a un trabajo extremadamente elevado y
claudica. De forma que la taquipnea es progresivamente
mas superficial, con disminucién de la ventilacion
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Cuadro IV. Signos de falla respiratoria

Frecuencia<6>49m AaDO>30mmHg

POO,>50mmHg DeperderiedeARNOCpeppomésae24h s

alveolar, deterioro de la oxigenacion y retencion de
CO,.

La liberacion de mediadores inflamatorios que
se produce en el shock da lugar a la aparicion, en
algunos casos, al llamado sindrome de distress
respiratorio del adulto (SDRA). Cuadro IV.

Durante la anestesia y la cirugia ocurren una serie
de cambios en el organismo que pueden devenir en una
menor disponibilidad de oxigeno a los tejidos. Asi,
el volumen minuto cardiaco y respiratorio pueden
caer, puede aumentar la resistencia vascular, dis-
m i n u i r
la volemia efectiva y alterarse el ciclo energético de la
célula. Todos estos factores disminuyen la oferta de
oxigeno alacélula.

Los principales componentes de liberacién de
oxigeno son cuatro:

+ Laoxigenacion arterial (definida por la presion

parcial de oxigeno en la sangre arterial)
* La capacidad de transporte de oxigeno
(la concentracion de hemoglobina)

* Flujo circulatorio en el que la hemoglobina rica
en oxigeno es transportada a la célula (reflejado
por el gasto cardiaco) y

* Laextraccion de oxigeno en el &mbito celular
(descrita por la curva de disociacion de la
hemoglobina).

En el paciente critico puede tener alteraciones en
cualquiera de estos componentes. Consecuente con lo
expuesto, la llegada de oxigeno a los tejidos puede
alterarse a nivel pulmonar, cardiaco, microvasculary en
la cadena energética celular.

En los neonatos y lactantes las variaciones
fisiolégicas son de importancia.

La mayor parte del desarrollo alveolar ocurre tras
el nacimiento y durante la primera década de la vida.
La distensibilidad pulmonar absoluta, expresada como
cc/cmH,O esta en relacion directa al tamafio del pulmon
y el recién nacido tiene sélo del 3 al 5% de los valores
del adulto.

Sin embargo, como los pulmones del recién nacido
y el lactante contienen menos elementos elasticos, tienen
una mayor distensibilidad especifica, que es la disten-
sibilidad estandarizada para un volumen pulmonar
determinado (capacidad funcional residual, capacidad
vital o capacidad pulmonar total) del pulmén del nifio.
La parrilla costal extremadamente distensible contribuye
poco al mantenimiento de la presion negativa
intratoracica y de los voliimenes pulmonares. Esto junto
a la falta de retraccion elastica del tejido pulmonar,

conduce al colapso de las vias aéreas de peque-
fio diametro y a un aumento del volumen de cie-
rre.

Mientras que en la posicién erecta el conteni-
do abdominal actla traccionando del diafragma,
aumentando los voliimenes pulmonares, en la posicién
supinatiende a empuijar el diafragma en direccion cefalica
en un patrén no uniforme, provocando una reduccién
de lacapacidad funcional residual.

La mayor parte del trabajo respiratorio del nifio
se destina a superar la resistencia al flujo. Mien-
tras que en el adulto el 60% de la resistencia total
de las vias aéreas esta representada por la nariz
y el 80% se sitla a nivel de la via aérea superior,
en los nifios, los bronquiolos y vias aéreas de pe-
quefio diametro representan la mayor parte de la
resistencia al flujo aéreo.

Condiciones como la hipovolemia real o relativa,
la depresidn de la contractilidad cardiaca, la hipoxia, la
acidosis, la anemia, las alteraciones inmunoldgicas y
endocrinas, que favorecen la aparicion de edematisular,
comprometen la oferta de oxigeno, independiente-
mente de las necesidades para asegurar una correcta
homeostasis.

TRASTORNOS DE LA MECANICA PULMONAR
EN EL PACIENTE CRITICO

La hipoxemia es la caracteristica esencial que define
la insuficiencia respiratoria. Esta puede ser refractaria a
las altas fracciones de oxigeno. Ello se debe al efecto
Shunt por perfundir zonas no ventiladas. Este Shunt se
debe, fundamentalmente, a la ocupacién alveolar por
edema, detritus y exudados; mientras que el espacio
muerto se debe en parte a los fenémenos de oclusion
vascular y microtrombosis, que se observan en estos
pacientes.Los mecanismos que favorecen este cuadro
son las microatelectasias, el edema intersticial y
alveolar con formacion de membranas hialinas que
ocupan de modo no homogéneo los alvéolos, que
ademas provoca una disminucion notable de la
capacidad residual funcional.

Debido a que existe una estrecha relacién entre
la ventilacion alveolar y la capacidad residual funcional,
los pacientes criticos son muy susceptibles a la hipoxia
y es sobre todo durante la induccién anestésica que se
incrementa esta relacién, por ello no es aconsejable el
uso de oxido nitroso en estos pacientes. Mucho mas
cuando son neonatos. También decae la compliance
pulmonar.

LA FUNCION HEMODINAMICA

Una hipovolemia absoluta o relativa produce una
vasodilatacién coronaria que mantiene inicialmente el
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flujo sanguineo. En esta fase el miocardio, todavia
preservado, responde a la estimulacion simpatica, con
aumento de la fuerzay frecuencia de la contraccion
ventricular. Este mecanismo protector se agota
antes en el endocardio que en el epicardio, exis-
tiendo el riesgo de necrosis subendocardica.

En una fase mas tardia el deterioro del flujo
coronario y la liberacién de factores depresores
miocardicos condiciona la aparicion de insuficiencia
cardiaca.

Durante las primeras 6 horas siguientes a un
trauma, se produce una caida del gasto cardiaco
secun-dario posiblemente a la hipovolemia. Se le
atribuye cierta accién al aumento de la vasopresina
y otras sustancias téxicas intermedias, por un efec-
to depresor sobre la contractilidad cardiaca. En
condiciones normales de reanimacion adecuada,
el volumen minuto se restablece y se hace
supranormal a las 36 h de la injuria.

En el grupo de tejidos muy irrigados, como corazén
o cerebro, el equilibrio de los agentes inhalatorios, entre
lasangrey estos tejidos se alcanzara mas rapidamente y
de esta forma en pacientes criticos, el cerebro y el
corazon se “llenaran mas rapido con el anestésico”.
Ahora bien, del mismo modo que el agente inhalatorio
llega con mayor velocidad al cerebro y consigue alli el
efecto deseado, también lo hara sobre el corazén,
produciendo depresién miocardica.

FACTORES QUE PREDISPONEN ALAASISTOLIA

Tal vez, la mejor forma para comprender las
complejas anormalidades fisiopatoldgicas en disfuncion
cardio-circulatoria, sea visualizar como compensatorias
por naturaleza, lamayoria de las respuestas. Por ejemplo,
el paciente hipovolémico compensa la disminucién en
la precargay el volumen sistélico con un incremento en
lafrecuencia cardiaca. La taquicardia es una respuesta
compensatoria comun para el deterioro en la liberacion
de oxigeno. La taquicardia también compensa laanemia,
la hipoxemia y otras causas de deterioro en el flujo
sanguineo tisular.

Se deben considerar, ademas, de las compen-
saciones fisiolégicas, las respuestas bioquimicas. El
estimulo esta generalmente mediado por quimio y
barorreceptores sensibles a catecolaminas. Esto es, la
disminucion de la presion sanguinea estimula el reflejo
barorreceptor, conduciendo a la estimulacién del siste-
ma renina angiotensinay a laliberacién de adrenalinao
noradrenalina a la circulacion. Los quimiorreceptores
periféricos son activos desde las 28 semanas de
gestacion; su funcion no madura hasta varios dias después
del nacimiento. Por lo tanto, en el RN y en el prematuro
esta alterada la respuesta a la hipoxia y a la hipercarbia.
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Cuando respira muestras hipoéxicas, tiene un
periodo inicial de hiperventilacién de uno a dos minutos,
seguido de una hipoventilacién. En estos nifios, la curva
de respuesta del CO, esta desviada a la derecha. La
mayoria de las drogas anestésicas disminuyen o
inhiben totalmente esta respuesta refleja, aun a
dosis tan bajas como 0,3 CAM de los inhalatorios,
produciendo dismi-nucién de la frecuencia y
vasodilatacion. El Halotano deprime los
barorreceptores del neonato en concen-traciones
del 0.3-0.5%. Estas concentraciones se obtienen
al recuperarse el pequefio de la anestesia.
El fentanilo y los otros opioides también deprimen los
quimiorreceptores. En el RN esta reducida la acti-
vidad barorefleja; por lo tanto, cuando hay hemo-
rragia se modifica muy poco la frecuencia cardia-
cay la resistencia periférica total.

La variacién de la FC por encima de 160 o
170 latidos por minuto conduce a alteraciones que
afectan fundamentalmente el llenado ventricular,
como consecuencia de alterar la diastole y de esta
forma también disminuir el volumen sistdlico.

La distensibilidad es la capacidad del corazén para
expandirse. Esto le permite recibir aumento de volumen,
lo cual va acomparado habitualmente de variaciones de
presion, que se ejercen sobre las paredes del mismo.
Esta distensibilidad estaria relacionada con la fibra
colagena, la cual alin estd inmadura en el neonato.
Asi sumamos otro factor importante al considerar la
funcidn cardiaca del recien nacido: el corazon es menos
distensible. Este factor seria limitante, en cuanto alo
gue ya se consideré respecto ala Ley de F. Starling.

Elvolumen de eyeccion del RN sera insignificante
dadas las condiciones anatomo fisioldgicas y llegara

Cuadro IV. Signos de falla cardiovascular

ook ——
de100omayorde180 floiaconventricular
Presitnssticat0 pHarterial<7,24c0nPCO,<=48
arterialmedia<39

solamente a 1.5 ml/kg, de acuerdo con autores como
Motoyama-Davis.

El retorno venoso esta condicionado a su vez
p o} r :
la contraccion auricular, la actividad respiratoria y
e I
tono de las venas. Este Ultimo factor cobra importancia
en cuanto al cuidado que se debe poner en pa-
cientes pediatricos con ayuno prolongado o
d e s hidr atad o s ,
en lo que a volumen circulante se refiere. Los agen-
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tes cinhalatorios disminuyen alin mas ese volumen
circulante, actuando sobre el retorno venoso, dis-
minuyéndolo. Todo esto favorece la hipotensién y
el mantenimiento del circulo vicioso, una dificultad
que el anestesista debe conocer y resolver, ya sea
considerando el déficit previo de liquidos o mane-
jando prudentemente el anestésico.

VALORACION DE LA VOLEMIA

Se sabe desde el ataque a Pearl Harbor en
1941, que los pacientes hipovolémicos no toleran
dosis normales de Tiopental endovenoso y hay
datos recientes de estudios en animaleslos cua-
les indican que también disminuye el requerimien-
to de anestesia. En la rata, la hemorragia
hipovolémica experimental puede causar un 50%
de disminucién en la concentracién en el FSC de
benzodiazepina necesaria para producir hipnosis.
El efecto se da minutos después de retirar el 30%
del volumen sanguineo y persiste durante horas,
aln cuando se devuelva la sangre inmediatamen-
te. Esto parecer ser un verdadero aumento en la
sensibilidad del SNC, mas que un simple cambio
en la farmacocinética, pero, los autores de este
estudio no pudieron demostrar ninglin cambio en
el namero o afinidad de los receptores de
benzodiazepinas. Tal vez la hipovolemia actta por
medio de la liberacién de hormonas de estrés y
depresores enddgenos, como las endorfinas. In-
dependientemente del mecanismo, estos hallaz-
gos tienen repercuciones potencialmente signifi-
cativas para la anestesia clinica. Un paciente que
ha sufrido de hemorragia, por cualquier causa,
puede tener un requerimiento marcadamente dis-
minuido de agentes hipnéticos y esta sensibilidad
puede persistir después de la restauracion del vo-
lumen intravascular.

LA HEMOSTASIA

La falla multiorganica se acompafia con fre-
cuencia de coagulacion intravascular diseminada
(CID), con activacion de los mecanismos de la
coagulacion y fibrinolisis, entre otros. Este trastor-
no se manifiesta analiticamente por descenso del
fibrindgeno, prolongacion del tiempo de trombina
y del tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPA), trombopeniay niveles elevados de Dimero-
D y productos de degradacién de la fibrina (PDF).
Clinicamente puede manifestarse por fenémenos
hemorragicos y/o por la formacion de trombos
intravasculares, que contribuyen al deterioro de la
microcirculacion.

Este fendbmeno no suele verse en otros tipos
de shock, aunque en éstos si pueden producirse

altera-ciones de la coagulacion por hemodilucion
e hipotermia.

La Hemostasia es la detencion de la pérdida
de sangre de los vasos dafiados y es esencial para
la vida. Los principales fenédmenos son: la adhe-
rencia y actividad plaquetaria, la formacion de
fibrina.

El coagulo de sangre es una masa compues-
ta de una red de hilos de fibrina, que atesora en
sus intersticios las células y la porcion liquida de
la sangre. El proceso de coagulacién de la misma
mantiene la integridad del sistema circulatorio de
los mamiferos. Es un proceso dinamico, donde
interactian varios factores, muchos de ellos en
continua expansion y revision.

Este mecanismo estad esquematicamente
cons-tituido, principalmente, por tres
compartimentos anatdmicos:

* las plaquetas,

« el sistema vascular y

* las proteinas plasmaticas

En todos los politraumatizados, las plaquetas
disminuyen rapidamente para retornar a valores
normales y aln superiores a los basales a los cinco
dias, si no se complica. Se prolonga el tiempo de
protrombina y el KPTT.

La alteracion de estos parametros, por si mis-
ma, no justifica un posible sangrado.

Estos pacientes pueden beneficiarse con el
aporte exdgeno de los elementos faltantes; pero,
si no se corrige el cuadro basico, las alteraciones
reaparecen y pueden desembocar en una
coagulopatia de consumo

MUSCULO ESQUELETICO

Durante la hipovolemia se produce también
un catabolismo de las proteinas musculares, que
son utilizadas como sustrato energético. Ademas,
el musculo isquémico es una fuente importante de
acido lactico. Como consecuencia de estas altera-
ciones metabdlicas y de la isquemia, existe una
importante debilidad muscular que favorece la apa-
ricion de fallo ventilatorio.

TRACTO GASTROINTESTINAL

Mientras el descenso del flujo sanguineo re-
gional no excede el 50% se mantiene el aporte de
O, a la pared intestinal; pero, un flujo mas reduci-
do resulta en una ruptura de la barrera intestinal,
con traslocacién de bacterias y sus toxinas a la
circulacién sistémica, circunstancia que se ha re-
lacionado con el desarrollo de fallo multisistémico.
Por otra parte, como consecuencia de la
vasoconstriccién esplacnica, se produce disminu-
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cion de la motilidad gastrointestinal e ileo paraliti-
co, ulceracion de la mucosa y mala absorcion de
nutrientes como carbohidratos y proteinas.

Se ha demostrado, también, que el pancreas
y el intestino isquémico producen un factor de-
presor miocardico. EI metabolismo
hidrocarbonado se ve alterado ya en la fase ini-
cial, en la que existe un aumento de la
glucogenolisis y de la neoglucogénesis con ele-
vacion de la glucemia. En una fase tardia
los depdsitos de carbohidratos se agotan y la
neoglucogénesis disminuye, llegando a presentar-
se hipoglucemia.

La capacidad hepatica para metabolizar el
acido lactico disminuye, circunstancia que contri-
buye a empeorar la acidosis metabdlica.

Por otra parte, los trastornos en el metabolis-
mo de la bilirrubina dan lugar a la aparicion de
hiper-bilirrubinemia, mientras que la isquemia pro-
voca una necrosis centrolobulillar y elevacion de
las transaminasas hepaticas. También se ve dete-
riorada la capacidad de aclaramiento de las célu-
las de Kupffer, acentuando los efectos de la
traslocacién bacteriana intestinal.

En los pacientes con disfuncion hepatica se-
vera puede producirse una encefalopatia, causa-
da por dosis relativamente modestas de opioides,
benzodiacepinas y otros depresores del SNC. Al-
gunos de estos cambios son causados, induda-
blemente, por los efectos del amoniaco y otros
depresores enddgenos; pero, también existe evi-
dencia de que el aumento de vinculaciones de las
drogas (en el SNC) puede jugar algun papel.

La hiperbilirrubinemia mayor de 20 mg por li-
tro, es un signo anticipado de disfuncion hepatica.
Este aumento puede ser evidente a los 3 0 4 dias
alcanzando su pico hacia los 10 dias, después
decrece, si no se complica con una sepsis. La in-
feccion puede llegar a desencadenar la insuficien-
cia hepatica. Esta situacion puede alterar la
farmacocinética de algunas drogas y lo que es
mas grave, algunas de ellas pueden empeorar la
falla, ya sea en forma o directa o a través de la
disminucién de la perfusion hepatica. Las enzimas
lactico deshidrogenasay la transaminasa glutamico
oxalacética sérica se elevan con la injuria, norma-
lizandose a los 4 a 5 dias y es proporcional a la
extension de la injuria y al grado de hipovolemia e
hipoperfusion tisular. Cuando la sepsis complica
la evolucion del enfermo estas enzimas junto a la
fosfatasa alcalina, aumentan nuevamente.

La Colecistitis aguda alitiasica puede compli-
car aun mas la evolucion del paciente. Puede pro-
ducirse por trombosis de los vasos en la pared
vesicular, por activacién del factor XllI, con el con-
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secuente edema e isquemia y necrosis parcial o
total de la misma. Se presenta con mas frecuencia
entre los 10 y 45 dias.

El estbmago y el duodeno son los principales
blancos de la disfuncién multiorganica. Se altera
la mucosa, con vasoconstriccion seguida por
hiperemia que evolucionan a micro y macro ero-
siones en el término de 12 h. Estas erosiones pue-
den progresar hasta ulceraciones con manifesta-
cion clinica, en los dias posteriores a la injuria tér-
mica. La causa de estas alteraciones se cree que
es facilitada por varios factores, principalmente un
aumento del acido clorhidrico, generadas por el
incremento de prostaglandinas, histamina, reflujo
de bilis, disfuncién retrograda de la bomba de
hidrogeniones, la vasoconstriccion y una disminu-
cion de las defensas que favorecen la formacion
de ulceras. La colocacion precoz de una sonda
nasogastrica puede informarnos la evidencia de
un mayor débito de liquido gastrico, con bajo pH
(menor de 2) y restos de sangre digerida o hemo-
rragia franca.

LA FUNCION RENAL

Durante la hipotensién moderada los meca-
nismos de autorregulacién mantienen la perfusion
renal y la filtracion glomerular. Posteriormente, un
descenso mas acusado de la PAM se acompafia
de vasoconstriccién, con deterioro del flujo san-
guineo renal y redistribucion de éste, desde la cor-
teza externa a la corteza interna y médula renal,
dando lugar a una disminucién de la filtracion
glomerular.

Cuadro VI. Signos de falla renal

Volumen urinario menor a 0,5 cc/kg/hora
Densidad menor de 1.005 neonato

urea > 200 mg/%
Creatinina plasmatica > 3,5 mg/%

El factor natriurético es una hormona
aminoacidica que se sintetiza, almacena y secreta
en el sinus coranorio auricular. A dosis dependiente
produce incremento del volumen urinario y de la
excrecion de sodio por incre-mento de la filtracién
glomerular. Es un potente vaso-dilatador y dismi-
nuye la presién arterial. Antagoniza los efectos de
la HDH, renina y aldosterona. La cantidad de hor-
mona esta regulada por presiéon de la auricula iz-
quierda. Su disminucién es seguida por un aumento
de la renina para mantener la tension arterial
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La presion positiva de fin expiracién disminu-
ye la distensién de la auricula por lo tanto, amino-
r a
la secrecion del peptido, explicando en parte
antidiuresis y disminucion de la eliminacién de
sodio de este patrén ventilatorio.

Como consecuencia de la accién de la hor-
mona antidiurética (ADH) y de la aldosterona, ini-
cialmente hay un aumento de la absorcién tubular
de agua y sodio y el riidn produce una pequefia
cantidad de orina concentrada que es pobre en
sodio (insuficiencia prerrenal). La persistencia del
insulto isquémico causa una necrosis tubular aguda
(NTA), con insuficiencia renal que es de caracter tran-
sitorio. En los casos mas graves, puede producirse
necrosis cortical y fallo renal permanente.

El nifio, en particular el prematuro, es incapaz
de excretar de forma eficaz el exceso de sodio, pero
también es incapaz de conservarlo (pérdida obliga-
toria de sodio). Los prematuros son perdedores de
sal y necesitan una administracion de sodio en ex-
ceso para prevenir la hiponatremia. La osmolaridad
plasmatica se regula principalmente, mediante la
hormona antidiurética y la concentracion de sodio
por medio de la aldosterona.
El sistema tubular del nifio pequefio no responde a
ninguna de estas hormonas. La funcién renal ma-
dura rapidamente tras el nacimiento y alcanza del
80 al 90% de la funcién adulta hacia las 4-6 sema-
nas de edad. La maduracion plena se logra hacia el
final del primer afio de vida.

ELECCION DE LA OPORTUNIDAD
QUIRURGICA

A los riesgos habituales de la cirugia se
sumaran a los riesgos inherentes a la edad y al
estado fisiopatologico del paciente.

Por lo tanto, todos aquellos actos que tiendan
a disminuir los riesgos anestésicos quirtrgicos
como limitacién del tiempo de cirugia, control es-
tricto de la hemostasia, prevencion y pronto trata-
miento de las complicaciones y, fundamentalmen-
te, la aptitud del cirujano y el anestesiélogo encar-
gados del acto médico.

En consideracién a lo expuesto, la indicacién
y oportunidad de la cirugia en un paciente en es-
tado critico, es un problema que merece una serie
de razona-mientos muy particulares. La cirugia
debera ser curativa o razonablemente paliativa del
estado alterado y la misma no ser tributaria de
tratamiento farmacoldgico.

A la enfermedad que determina la cirugia de-
bemos agregarle factores coadyuvantes, que
magnificaran los resultados de una nueva noxa.
Muchos de estos factores son indicaciones de no

cirugia en otro contexto; ejemplo: la anemia, pero
en estos pacientes no pueden lograrse esas con-
diciones minimas ideales. El querer llegar a esas
metas s6lo consigue retrasar la cirugia, transfor-
mandola de urgente a emergencia, posiblemente
con mayor deterioro en la funcién de algunos 6r-
ganos. Es poco probable que en el paciente critico
gue debe ser intervenido se alcancen las condi-
ciones ideales y si bien el logro de éstas facilitan
mejores posibilidades de sobrevida. Muchas ve-
ces, el tiempo perdido en determinar nuevos estu-
dio o pruebas terapéuticas aumentan una falla or-
ganica.

PLANEAMIENTO DE LATACTICAY

TECNICA ANESTESICO-QUIRURGICA

Prevenir es mejor que luchar.

Obtener cien victorias en 100 batallas
no es el colmo de la habilidad.
Someter al enemigo sin librar combate
es el colmo de la habilidad.

La habilidad para impedir las complicacio-
nes

es la clave del éxito.

Se gana mas evitando al enemigo

gue luchando contra él.

Sun Tzu “El arte de la guerra”

Elaboracion de estrategias

La principal preocupacion del anestesiologo es, sin
duda mantener la perfusién tisular para asegurar la
llegada de oxigeno a los tejidos. Esta depende bési-
camente de la relacion entre el calibre de los vasos
sanguineos, lavolemiay el estado de la funcién de bomba
del miocardio. El alcanzar los valores establecidos no
asegura el éxito, como ya hemos dicho. Para lograr el
fin deseado el anestesidlogo debera evaluar cuidado-
samente algunos puntos fisiopatolégicos del paciente
para asi poder elaborar las estrategias necesarias, para
elegir latactica anestésicay elegir las drogas de acuerdo
al momento del paciente, y para permitir la mayor
disponibilidad de oxigeno para la célula.

Por lo general, todos los anestésicos disminuyen la
poscarga, lo que permite una mayor llegada de oxigeno
a los tejidos; ademas, el incremento de la fraccion
inspirada de oxigeno, en general, favorece la oxigenacion
celular y disminuye el consumo del mismo. Esa funcién
la cumplen fundamentalmente los opiaceos. Es-
tas reducciones se deberian, probablemente, al
menor consumo de oxigeno inherente al estado
anestésico, en la medida que el régimen anesté-
sico mejore el balance, mediante la reduccion del
consumo y la redistribucion del flujo sanguineo a
los érganos periféricos.
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Es impotante tener en cuenta que la contractilidad
de nifio pequefio esta disminuida. A partir el naci-
m [ e n t 0
el grosor de ambos ventriculos es practicamente igual;
luego el derecho se encuentra con que debe eyectar
sangre contra unaresistencia mas pequefia (pulmonar)
a diferencia del izquierdo, cuya resistencia es mayor
(sistémica) y en aparente respuesta a esto es que se
producen los cambios anatémicos. El ventriculo
izquierdo inicia un proceso de hiperplasia como de
hipertrofia, el cual se completa alos dos afios y se iguala
ala del adulto larelacion VI/VD 2:1. La fibra miocardica
inmadura posee caracteristicas propias que la
diferencian del adulto:

El miocito es pequefio y sus miofibrillas estan
desorganizadas. El sistema tubular transverso esta ausente,
y se adquiere con la maduracién. El reticulo sarcoplasmico
aun no esta totalmente capacitado para fijary liberar calcio.
Dentro de él se produce la activacion de la bomba de cal-
cio, se almacenay remueve este ion. La célula miocardica
fetal cuenta con menor disponibilidad de este elemento.
Las proteinas que participan activamente del proceso de
contractilidad: actina, miosina y troponina, se hallan en
menor proporcion, incluso presentan cambios confor-
macionales. La miosina se halla en dos formas (V1,
V3), esta Ultima aumenta a medida que avanza el
desarrollo del RN ya que estaria relacionada con la
disminucion del consumo de oxigeno (que es alto
en el RN). Todo esto favoreceria un mayor rendi-
miento cardiaco.
El coraz6n del RN es:

* menos contractil

* menos rigido

« no dispone de calcio suficiente

Frente a los agentes inhalatorios lo colocan en
inferioridad de condiciones, al ser bloqueantes célcicos,
por lo tanto, son inotrépicos negativos.

Hoy esta suficientemente comprobado que el correcto
plano anestésico eslamejor proteccién para los érganos del
paciente y no una cifra de tensién arterial que sélo asegura
aveces lairrigacion de los 6rganos centrales.

Monitoreo
El monitoreo dentro del periodo perioperatorio
debe contemplar tres aspectos fundamentales;
«las consecuencias del acto quirdrgico en si
« los problemas relacionados con la enfermedad
debase
«las alteracio nes asociadas a la administracion de
las drogas anestésicas
Para tales fines hace falta contar con una
metodologia definida. La utilizacion de la moderna
tecnologia sera beneficiosa, pero nunca podra suplirala
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evaluacién e interpretacién por parte del
anestesiologo, Unica pieza imprescindible en este
tablero.

Las diversas opciones para el control perio-
peratorio de las funciones vitales, alcanza desde las
medidas elementales hasta las mas sofisticadas que,
posiblemente, no se encuentren en todos los centros
de atencion médica.

La medicion de la presion arterial, dato de
relativa importancia. Es un parametro de consecuencia,
es decir que cuando se altera esta reflejando algo que
ya pas6. La medicion directa, por cateterismo arterial
debera ser usada en aquellos casos donde se prevean
trastornos en la volemia de magnitud.

Todo cateterismo arterial deberia ir acompafado
por la colocacién de una sonda vesical, para medir el
flujo urinario minutado. Este parametro nos mostrara
fielmente el estado de perfusion tisular, complementando
larelacién entre la presion arterial medida y su eficacia.

El control de la evolucion de los valores de la
presion venosa central es utilizado, habitualmente,
para evaluar el volumen intravascular; sin embargo, el
método tiene sus limitaciones, pero no deja de ser Util
dentro del contexto del paciente. Un solo dato no tiene
mayor valor, si puede ser provechoso la observacion de
latendencia. La colocacion de un catéter en la arteria
pulmonar, aunque discutido, continla siendo de
utilidad cuando se puede contar con él. El
ecodoppler transesofagico nos permite acceder a
la funcionalidad cardiaca mas fielmente. La valo-
racion del ritmo cardiaco que permita el estudio
del segmento ST en varias derivaciones, resulta
de utilidad para el diagnéstico precoz de las anor-
malidades isquémicas.

Las complicaciones mas graves del perioperatorio
tienen que ver con el desarrollo de hipoxia. En este
aspecto, la valoracién de la gasometria arterial nos
permitira valorar la efectividad del intercambio pulmonar
globalmente. La oximetria de pulso representa un
método no invasivo que posibilita un acercamiento
bastante racional para ser utilizado en todos los
pacientes, pese a sus limitaciones. Un dato muy Uutil
representa la diferencia arteriovenosa de oxigeno
y el tenor de acido lactico. El uso de la capnografia
nos permite evaluar no solo la funcién pulmonar y
metabdlica sino también el gasto cardiaco, de manera
precozy practicamente muy fiel.

No debera faltar el monitoreo de la unién
neuromuscular y de la temperatura.

Efectos de la anestesia sobre el sistema
termorregulador en el nifio.

Cuando la temperatura interna se desvia de
lo normal, se deteriora la funcion metabdlica y pue-
de sobrevenir la muerte. Se entiende por hipoter-
mia el estado producido por la reduccién de la tem-
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peratura central por debajo de los 36° C. El princi-
pal sitio de regulacién de la temperatura es el
hipotalamo, que interpreta sefales provenientes
de casi todos los tejidos.

El hipotalamo regula la temperatura corporal
al comparar aferencias térmicas integradas pro-
venientes de la superficie cutanea, el neuroeje y
los tejidos profundos con temperatura umbral para
calor y frio.

Los mecanismos eferentes de termorregulacion
estan dirigidos a responder en tres formas diferentes:
disipacion de calor y aumentar la produccion de calor.

Los procesos involuntarios se relacionan, sobre
todo, con la actividad muscular involuntaria (escalofrios)
y con la actividad metabdlica de los distintos 6rganos
de la economia (en especial el higado) estimulados, estos
Ultimos, por la accién de la glandula tiroides. En
neonatos y en pacientes menores de un afio de
edad, la produccién de calor se puede originar tam-
bién por activacion de la grasa parda ubicada en
la regién cervical, en la parte superior de la region
dorsal del térax y alrededor de las visceras abdo-
minales. La temperatura corporal que normalmente
se mantiene aln en un entorno frio, desciende de
forma drastica, luego de la induccién anestésica.

Latendencia ala hipotermia resulta de la conjuncién
de varios factores principales:

« Inhibicién anestésica de los procesos centrales

termorreguladores

e Disminucion del metabolismo corporal y

alteraciones de los mecanismos protectores de
la disipacion de calor

« Disipacion de calor por exposicion a un medio

ambiente frio

Los escalofrios 0 mejor dicho, calofrios son
mecanismos defensivos, en el que el aumento de la
actividad muscular incrementa el consumo de oxigeno
y con ello, la produccién calérico térmica, tendiendo asi
aoponerse a los efectos de la pérdida de calor. Se les
considera como uno de los signos precoces de la
hipotermia. Pueden incluirse disritmias, que unavez
producidas son muy dificiles de tratar.

La despolarizacién miocardica se retrasa. Puede
aparecer un bloqueo de primer grado, complejos QRS
anchos, ondas T invertidas, disritmias auriculares,
fibrilacion y fluter que suelen normalizarse esponta-
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neamente con el recalentamiento, sin necesidad
de intervencién farmacoldgica o eléctrica.

La ventilacion espontanea disminuye con el
descenso del metabolismo. En el paciente anestesiado
se debe mantener y usar una adecuada temperatura

y humedad ambiente, colchones térmicos y lam-
paras infrarrojas, humidificar y calentar los ga-
ses frescos inspirados, calentar los liquidos de
infusion.

Debido a esto, el monitoreo de la temperatura
corporal debera realizarse en forma rutinaria.

Repetimos un concepto que creemos funda-
mental, el médico sigue siendo, hoy por hoy, el
Unico facultado para integrar todos los datos que
nos brinda el monitoreo total del paciente. No de-
bemos olvidar la semiologia clinica derivada de la
observacion, palpacién y auscultacion. Su uso ru-
tinario y ordenado nos permite anticiparnos, mu-
chas veces, a las variaciones reflejadas en los
monitores

ELECCION DE LAS DROGAS ANESTESICAS

Las drogas acttlan, en suinmensa mayoria, por unién
areceptores. Esta unién genera una serie de eventos
celulares de tipo bioquimico y/o eléctrico que modi-
fica, fundamentalmente, la cantidad de calcio i6nico
citoplasmético. Elaumento de este elemento vaagenerar
una estimulacién de la funcion de la célula. Por lo
contrario, una disminucion de Ca++ va a inhibir la
actividad celular. Esa activacion o inhibicién determinara
un efecto dependiendo del érgano o sistema involucrado.
La magnitud de ese efecto estara supeditado a la
respuesta homeostatica del paciente.

En pacientes criticos la técnica anestésica debe
individualizarse, teniendo en cuenta los efectos
farmacolégicos de cada agente y su posible respuesta
anormal. Por ejemplo, un politraumatizado, con

Cuadro VI
AGENTE IN Lactantes Adultos Mayores de

65 abs

Halotano 1,06 0,74 0,65

Enflurano 1,78 1,68 1,4

Isoflurano 1,40 1,15 1,0

Sevoflurano 3,10 2.05 1,48

Desfluorano 9,30 6,0-7,25 5,17

hemorragia, puede tener una contusion cerebral
con hipertensién endocraneana y/o edema, que
se incrementaran con el uso de Ketamina, en tan-
to que la misma mejorara con Tiopental, aunque
este pueda ser depresor de la hemodinamia.

INTERACCIONES ENTRE DROGAY PACIENTE

La manera en que finalmente decidimos cual,
cOmoy cuanto anestésico se le administra a un paciente
es mucho mas complicada, porque tenemos que tener
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en cuenta el procedimiento quirdrgico y el estado
fisico del paciente.

Anestésicos inhalatorios

Los efectos de los anestésicos inhalatorios estan
regulados por los aparatos respiratorio, cardiovascular
y por el sistema nervioso. En este sentido, se puede
decir que la velocidad de la induccién puede expresarse
matematicamente, a través de la inversa de la férmula
de absorcién de gases, del siguiente modo:

En el primer término, se presenta la diferen-
cia de presiones parciales del anestésico entre el
pulmoén, sangre y cerebro. Esta diferencia es di-
rectamente proporcional a la velocidad de la in-
duccion. Por el contrario, son inversamente pro-
porcionales, el gasto cardiaco y el coeficiente de
particion sangre/gas del anestésico utilizado.

Algunos factores tales como la concentracién
ins-pirada, la frecuencia respiratoria, la ventilacion
alveolar y la capacidad residual funcional alteran
la llegada del halogenado al pulmén.

El Sevoflurano, aparenta ser menos depresor
cardiovascular o bien ser su reversion mas rapiday
predecible.

Estos agentes se distribuyen por todo el organismo,
el grupo de tejidos muy irrigados puede recibir un
porcentaje mayor en el paciente agudo o en shock. Los
liquidos volatiles son drogas altamente depresoras del
sistema cardiovascular y sistema nervioso central cuando
se varia su farmacocinética. Es facil comprender que si
el volumen de distribucién es menor, habra mas droga
en la sangre 'y, por lo tanto, se ofrece una proporcién
mayor al corazon, vasos o cerebro, con la consiguiente
depresion cardiaca, hipotensiony profundizacion de los
planos anestésicos.

Si el paciente intenta compensar su hipovolemia
con un aumento de lafrecuenciay de la resistencia peri-
férica, la utilizacién de liquidos volatiles, que bloguean
estasrespuestas, haran critica la situacion. Sin embargo,
si se utilizan concentraciones menores como comple-
mento de una anestesia balanceada y una correcta
reposicion de la volemia efectiva, hace que estos efectos
pueden minimizarse.

Se sabe que la CAM para anestésicos inhalatorios
varia con la edad del paciente. La CAM es mayor en los
nifios que en los adultos; decae enformalineal hastala
pubertad, salvoenlactantes pequefios (1-6 meses) paralos
gue es mayor que enrecién nacidos.

Veamos cudles son las diferencias
farmacocinéticas de los neonatos y lactantes pe-
quefios relacionadas con los agentes inhalatorios.

La concentracion inspirada debe ser regula-
da por el anestesiblogo y resulta clinicamente im-
portante solo para los anestésicos que se admi-
nistran en altas concentraciones como el 6xido
nitroso. Debemos tener en cuenta que cuanto
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mayor sea la presion parcial del anestésico inspi-
rado, mas rapido sera el incremento de la concen-
tracion alveolar

En relacion con la frecuencia respiratoria, pode-
maos decir que en el recién nacido es, aproximadamente,
el triple que en el adulto. Con valores de entre 30y
40 respiraciones por minuto, se asegura una ven-
tilacion alveolar adecuada con un menor consumo
de oxigeno.

Por otra parte, la relacién entre ventilacion alveolar
y capacidad residual funcional es de 5a 1 en el recién
nacido yde 1,5a1 en el adulto. Los resultados de esta
relacion suponen una baja reserva de oxigeno, ala vez
gue un volumen de cierre cercano al volumen corriente
gue en el caso de los recién nacidos es de 6ml/kg/min.

Dadas las caracteristicas respiratorias del recién
nacido, el efecto del agente inhalatorio sera mas
rapido, ya que una mayor cantidad de anestésico
penetrara facilmente en los pulmones.

Otro aspecto a considerar es la anatomia del
térax, la pared costal del neonato y del infante influye
sobre la mecanica y el volumen respiratorio. Los
musculos accesorios, ademas, no han alcanzado su
maximo desarrollo, en comparacion con el adulto.

La pared toracica es casi totalmente deformable y
tiende a desplazarse hacia dentro durante el ciclo
respiratorio, lo cual hace aumentar el trabajo diafrag-
matico que, sumado a la carencia de movimientos de
vaivén de las costillas, limita la expansién transversal de
la caja toracica. Por su alto contenido de cartilago, los
musculos poco desarrollados y las costillas ain no
calcificadas, la pared toracica del recién nacido es muy
inestable. Por otra parte y dado que la madurez de los
musculos intercostales se adquiere recién alos 2 meses
de viday que el diafragma alcanza su pleno desarrollo
recién a los 8 meses, la inspiracién ocurre casi por
completo como resultado del descenso del diafragma,
musculo que por ello seria mas importante en el nifio
gue en el adulto. Debido a que el diafragma posee bajo
contenido de fibras musculares tipo 1 (con alta capacidad
oxidativa y baja fuerza de contraccion), se observa una
tendencia a la fatiga muscular. Como ya hemos visto en
el primer apartado, antes de las 37 semanas de gesta-
cién el conjunto de fibras musculares resistentes a la
fatiga son inferiores al 10%, a diferencia del recién nacido
atérmino, en el que este porcentaje llega al 25%, para
alcanzar una proporcién del 55% entre los 8 0 9 meses,
comparables a los valores del adulto. Cambios similares
se observan en los musculos intercostales, donde las
fibras tipo 1 representan el 20% en el prematuro, el
46% en el neonato y el 65% en el nifio mayor.

Debido a que existe una estrecha relacion
entre la ventilacion alveolar y la capacidad resi-
dual funcional, los lactantes son muy susceptibles
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a la hipoxia y es, sobre todo, durante la induccion
anestésica que se incrementa esta relacion.

Cualquier obstruccion de la via aérea, aumen-
to de la compliance toracica, etc., elevan el trabajo
respira-torio y, por ende, el consumo de oxigeno.
Un nifio con escasa reserva de este gas para com-
pensar la demanda, se hipoxia rapidamente. Son
signos obijetivos de esta hipoxia: la taquicardia con
posterior bradicardia, el color cianético de la piel,
mucosas y la desaturacion en el oximetro de pul-
so (algo mas tardia -3 0 4 minutos), pudiendo lle-
gar al paro cardiaco.

Por ello, en este grupo etario de pacientes, no se
recomienda el uso de 6xido nitroso o aire comprimido como
vehiculo de los agentes inhalatorios, tanto sea durante la
induccién como enlarecuperacion. Siesta hipoxia se prolon-
gara, podriadesencadenar hipertension pulmonar, conretomo
alacirculaciénfetal, generando graves consecuencias.

Podemos definir la solubilidad de un anestésico
a partir de la proporcion de sus concentraciones entre
dos fases (por ejemplo: sangre/gas, sangre/cerebro, etc.),
cuando las presiones parciales estan en equilibrio. Es
decir, que al disminuir la solubilidad del anestésico en
un determinado tejido, disminuye también el tiempo para
llenar ese 6rgano.

Los agentes inhalatorios se desplazan por
diferencias de presion parcial, lo cual les posibilita pasar
del pulmén ala sangre y desde alli distribuirse hacia los
distintos érganos del cuerpo. Este desplazamiento esta
determinado por el coeficiente de solubilidad o de
particion para cada liquido y tejido corporal, lo que asu
vez depende del contenido proporcional de agua, lipidos
y proteinas. Tengamos en cuenta, para ello, que la frac-
cién acuosa fija menos droga que la fase lipoproteica.

La edad también afecta la solubilidad de los
anestésicos. En este sentido se comprobd que para el
halotano, enfluorano e isofluorano, el coeficiente sangre/
gas es 18% menor en los neonatos, en comparacion con
los adultos, debido a las menores concentraciones de
alblmina, globulinas y triglicéridos. De este modo, menores
solubilidades en sangre permiten alcanzar el equilibrio
entre el alvéoloy la sangre y una mas rapida llegada al
cerebro. Cabe mencionar que para el caso del sevo-
fluorano y el desflurano, algunos autores sostienen que
no existen estas implicaciones debido a su baja solubilidad.

En el grupo de tejidos muy irrigados, como por ejemplo
corazén o cerebro, existe una solubilidad 50% menorenel
lactante que en el adulto, dada la mayor cantidad de agua
enrelacién conloslipidos y proteinas. Asi, el equilibrio entre
lasangrey estostejidos se alcanzaramas rapidamente y de
estaformaen pacientesrecién nacidos, el cerebroy elcorazén
se llenaran mas rapido. Ahora bien, del mismo modo que el

agente inhalatorio llega con mayor velocidad al
cerebro y consigue alli el efecto deseado, también
lo hara sobre el corazén, produciendo depresion
miocardica.

Las caracteristicas del cerebro del recién nacido
(el mayor contenido de agua, la barrera hematoence-
falicainmadura teniendo en cuenta el volumen cerebral
del neonato, su flujo sanguineo, etc.), determinan que el
tiempo necesario para llegar al equilibrio de la pre-
sion parcial del anestésico en el encéfalo sera un
50% menor que en pacientes adultos.

Es por esta razén que la induccién con eleva-
das concentraciones inspiradas, puede producir
mayores respuestas hemodinamicas en el recién
nacido, por lo que resulta imprescindible utilizar
vaporizadores calibrados en la practica
anestesiol6gica pediatrica.

Después de analizar los factores que influyen en
la llegada de los agentes inhalatorios, comencemos
entonces, a revisar los elementos que modifican la
velocidad de induccion anestésica; tales como: la solubi-
lidad, el olor del anestésico y la concentracion inspirada.

Pasados los primeros quince o veinte minutos de
comenzada la anestesia, el agente inhalatorio sale de los
tejidos muy irrigados, para pasar al tejido muscular y
luego de saturarlo, entra en el tejido graso. El menor
contenido de proteinas del masculo determina una
disminucién en la distribucion del anestésico dentro de
estos tejidos tanto en los recién nacidos como en los
lactantes. Puesto que en los ancianos este concepto se
invierte, tienen mas grasa. En relacion a la solubilidad de
los anestésicos en el musculo, podemos decir que variara
con la edad en forma logaritmica.

Sirecordamos que estos pacientes tienen con
respecto al adulto el 50% de la masa muscular, es facil
deducir que gran porcentaje del anestésico quedara en
el grupo de tejidos muy irrigados.

Dado que el tejido graso representa en el recién
nacido a término el 16%, aproximadamente, y que en
el prematuroy en pacientes desnutridos o con patologias
graves estos valores pueden descender al 0%, deberemos
ser cuidadosos en el momento de utilizar halogenados,
como drogas liposolubles, ya que las acciones seran
notorias con agentes mas solubles, como el halotano,
y seran menores con isofluorano, desflurano o sevo-
fluorano ya que los coeficientes sangre/gas son mas bajos.

Inductores

La induccién anestésica es un verdadero reto para
el anestesidlogo. Debemos usar drogas que disminuyen
el volumen minuto (VM), el indice cardiaco (IC) y las
resistencias vasculares sistémicas (RVS), tratando de no
desestabilizar ain mas al paciente hemodinamicamente
comprometido.
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La principal preocupacion del anestesiélogo
es, sin duda, mantener la perfusion tisular. Esta
depende basicamente de la relacién entre el cali-
bre de los vasos sanguineos, la volemia y el esta-
do de la funcién de bomba del miocardio.

Una droga inductora ideal deberia producir una
induccidn rapida, suave y segura, causar pocos efectos
depresores hemodinamicos y ventilatorios, y tener
relacion dosis-respuesta. La recuperacién de la
conciencia deberia ser a su vez rapida y tranquila. Sin
embargo, ningln medicamento conocido cumple con
todos estos requisitos. Pero, nosotros podemos
adaptar las drogas con las que contamos, dismi-
nuyendo la velo-cidad de llegada de las moléculas
a la biofase, intentando reducir la velocidad de in-
yeccion y la concentracién del farmaco ya sea ad-
ministrado por via endovenosa con Tiopental 1%,
Propofol diluido o inhalatoria, aumentando lentamen-
te la concentracion inspirada.

OPIOIDES

De los opioides, en cirugias de pacientes criticos
con hemodinimia anormal se prefieren usar los fentanilos.

El mas usado de este grupo, no sélo por su costo,
sino también por la excelente estabilidad que propor-
ciona, es el Fentanilo. Proporciona buena analgesia y
excelente estabilidad hemodinamica.

El Fentanilo a dosis suficiente, reduce o suprime
las respuestas hormonales y metabdlicas a la cirugia.
Pero cuando se usa sin adyuvantes o con dosis
insuficientes de éstos, muy frecuentemente se desarrolla
hipertension arterial y taquicardia. La anestesia con
Fentanilo solo, aiin en dosis altas, puede mantener al
paciente despierto (provocando aumento del MVO,
miocardico), pese a una profunda analgesia. El agregado
de adyuvantes a una anestesia con Fentanilo puede
producir efectos depresores cardiovasculares, no
permisibles en pacientes con baja reserva cardiaca.

Laintroduccién del Remifentanilo es un avance real
en la anestesia de los pacientes en estado critico.
La farmacocinética del Remifentanilo ofrece ventajas
exclusivas dentro de los opioides en uso clinico en la
actualidad, con los efectos adversos de todos los
fentanilos.

Las ventajas del Remifentanilo en el paciente critico
son, a nuestro entender:

* Sus caracteristicas cinéticas permiten su uso
adecuado en aquellas situaciones que se requiere
una relacion dosis efecto previsible, rapidos
cambios en la profundidad, una rapida desapa-
ricion de la depresion respiratoria, un plano
anestésico profundo con rapida recuperacion y
un bloqueo autonémico profundo.
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» Su farmacocinética se caracteriza por: un
pequefio volumen de distribucién, un rapido
aclaramiento plasmatico y una accién poco
variable y bastante previsible.

La consecuencia de estas caracteristicas cinéticas
es una rapida modificacion de la magnitud del efecto, en
respuesta a las modificaciones en la administracion y
permite una rapida y segura terminacién de su accién.

La concentracion maxima en el sitio de
accion después de la inyeccion es bolo es rapida, 1,5
minutos. A los seis minutos de inyectado sélo queda
el 20% de lo administrado. Esto permite la menor
posibilidad de acumulacién de los opioides en uso clinico
actual. Modelos farmacocinéticos por computacion
sugieren que la concentracién en el sitio de ac-
cion, independientemente de la duracién de la per-
fusién, permiten predecir que a los 10 minutos de
interrumpida la misma, que la concentracién baje
el 80%. Esto per-mite una gran previsibiliad en la
terminacién de sus efectos tanto beneficiosos,
analgesia, como indeseables, depresion respira-
toria.

El uso de narcéticos, como droga anestésica prin-
cipal, permite la disminucion del uso de anestésicos
halogenados, drogas que pueden producir una signifi-
cativa depresion de la contractilidad miocardica. Sin
embargo, sila combinacién no es adecuada, puede
ocasionar interacciones peligrosas.

Las técnicas de TIVA con remifentanilo o el
agregado de inhalatorios a dosis hipnéticas al opioide,
son excelentes opciones en los pacientes en estado
critico cuidando la dosificacion. Para ello, se debe tener
en cuenta que las BDZ pueden aumentar signi-
ficativamente la depresién hemodinamica, cuando se
administran con dosis importantes de morfinicos. En
general pueden reducir la presion arterial y disminuir el
gasto cardiaco.

Otros factores a tener en cuenta son los que
mencionamos cuando nos referiamos al Fentanilo: y las
interacciones con las drogas que el paciente esta
recibiendo, que pueden potenciar o neutralizar los
efectos de las drogas anestésicas.

En pacientes criticamente enfermos o en
pacientes con significativa disfuncién miocardica, la
dosis de opioide usada debe ser mas baja. Esto puede
reflejar alteraciones farmacocinéticas en estos
pacientes: el compromiso del flujo hepatico
secundario, a la caida del volumen minuto y la falla
cardiaca pueden reducir el clareance de la droga.

En estos pacientes es muy importante tener en
cuenta la dosis usaday la velocidad de administracién
de ladroga.

Agentes bloqueadores neuromusculares

Muchos de los agentes bloqueadores neuro-
musculares disponibles se someten a una eliminacion
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dependiente de un érgano y, por lo tanto, tienen la
desventaja potencial de una acumulacion, si hay una
disfuncién hepatica o renal. Tanto el agente principal
0 uno mas de sus metabolitos, pueden tener efectos
prolongados, si también poseen propiedades blo-
gueadoras neuromusculares.

Este efecto puede extenderse mas alla del periodo
clinico deseado Yy, en casos extremos, alargar la estancia
del paciente en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
incrementando los costos y el riesgo de adquirir una
infeccién en el hospital. También existe la posibilidad de
acumular metabolitos, que no tienen propiedades
blogueadoras neuromusculares, pero con efectos
adversos, si su eliminacion depende de algin érgano.

En pacientes con acidosis respiratoria
(PCO,=+50 mm de Hg) se incrementa el bloqueo
de los no despolarizantes. Ademas, en estos pa-
cientes la Neostigmina puede no revertir y ain
potenciar la relajacién muscular.

Los efectos secundarios de la Succinilcolina
pueden ser una causa de preocupacion en el enfermo
en estado critico reagudizado, por la regulacion ascen-
dente de receptores, puede incrementar el potasio
sérico en aproximadamente 0.5 mmol por litro. También
hay ciertas situaciones clinicas donde existe un alto
riesgo de liberacion exagerada de potasio, llevando a
concentraciones plasmaticas de potasio suficientes para
inducir arritmias e incluso paro cardiaco.

La Succinilcolina debe evitarse en pacientes que-
mados, denervaciones musculares (entre ellas la seccién
de médula espinal, lesién de nervio principal y trauma
craneoencefalico [TCE]), traumatismos importantes y
atrofia por desuso. En todas estas situaciones, el riesgo

Cuadro VIII

1°Resabiecerevoumendesangredauiane,
2°Resiabecerymanenerehaumenedaceliar,
4°-Ausiareliratamientoparamantener
Lacantideddeorinadebeserentre05y
2ml./kg./hora
Ladensdaddebeserde]-006enneonaios

reposaoncevolmen

Siladensdadesmayorsgniicaengeneralibia
deliquidos

Latensidnarterialdebesercercanaalanomal

Lafrecuencacardiacacercanaalanommel

de una respuesta hiperpotasémica exagerada lle-
va varios dias para desarrollarse; no es probable
que ocurra en las primeras 24 horas después de
la lesion.

En pacientes con insuficiencia organica multi-
ple que han sido ventilados durante muchos dias
y en los que se puede estar desarrollando una atro-
fia por inmovilidad, puede presentarse una res-
puesta exagerada similar, que también puede cau-
sar paro cardiaco.

RESTAURACION DE LAVOLEMIA
EN CANTIDADY CALIDAD

Para restaurar la volemia el médico cuenta con
diversas soluciones parenterales y sangre o derivados
de lamisma. El reemplazo de volumen sanguineo por
liquidos no sanguineos, aumenta la provision de oxigeno
por aumento del volumen minuto cardiaco, mientras la
hemodilucion sea moderada. Trabajos experimentales y
el uso clinico han fijado en 7 g/dl de hemoglobina el
nivel inferior, que asegura un correcto aporte sanguineo
a los tejidos si se mantiene la saturacion de O, y el
gasto cardiaco. Niveles mas bajos de Hb pueden ser
suficientes en algunas circunstancias. Pero, en condiciones
normales, ese valor debe ser el limite para decidir la
transfusion de elementos sanguineos.

Las soluciones parenterales muchas veces no son
consideradas medicamentos por los médicos en general,
pero es fundamental conocer su farmacologia.

Para restaurar la volemia el médico cuenta con
soluciones parenterales cristaloides y coloides. Dentro
de los coloides tenemos: sintéticos y hemoderivados.

La eleccion de la solucion a utilizar debera hacerse
en base al conocimiento de su farmacologia y, en
particular, de su accion en el volumen intravascular e
intersticial. Dentro de las drogas utilizadas por el
anestesiologo rara vez se incluyen las soluciones
parenterales y son, sin lugar a dudas, los farmacos
gue se utilizan en todos los procedimientos
a n e s t é s i ¢ o s
La eleccion de las mismas debe hacerse con base en
su volumen de distribucién y sus caracteristicas
farmacocinéticas.

Los cristaloides pueden ser con electrolitos o sin ellos.
Lasolucion glucosada fundamentalmente hidrata ala célula,
las soluciones electroliticas se distribuyen mas ampliamente
por el intersticio, mientras que los coloides, preferentemente,
se distribuyen en el intravascular.

Los coloides pueden comportarse como sustitutos
(Poligelina, albumina al 5%) o expansores (Dextran,
albimina 20%, almidones).

La eleccion de la solucion a utilizar debera
hacerse sobre la base del conocimiento de su farma-
cologiay, en particular, de su accién en el volumen
intravascular e intersticial.

Las pérdidas de liquidos se debenrestituir, enlo posible,
ANTES delainduccidnanestésica, pues elmomento de mayor
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vasodilatacion e hipotension es cuando vamos a
realizar la intubacion (plano anestésico profundo).

Si existe la sospecha o la comprobacion de un déficit
intravascular de volumen, un trastorno en el equilibrio
acido base o déficit de sodio o0 una asociacion entre

Cuadro IX. Causas de disminucion de la tensién alveolar
de oxigeno

Obstruccién de Enfermo inconsciente

las vias Trauma en la intubacion
respiratorias Edema por compresion
Secreciones
Vémito

Edema pulmonar no cardiogénico
Cuerpos extrafios (dientes,
alimentos, etc.)

Hemorragias

Laringoespasmo

Depresion Broncoespasmo
respiratoria
central Edema cerebral
Opioides
Hipnéticos
Anestésicos
Depresion )
respiratoria Relajantes musculares
periférica Vendajes
Dolor
Fracturas 6seas
Problemas Mal posicién del tubo
asociados con la Obstruccion .
intubacion Mal funcionamiento del respirador

Mala ventilacién manual

los mismos, debe llevarse a cabo la correccion mas
cercana alo normal posible, valorando siempre la rela-
cién riesgo-beneficio; teniendo en cuenta la evolucién
de laenfermedad sin el tratamiento quirdrgico adecuado.

Para reponer la volemia perioperatoria se deben
tener en cuenta las pérdidas por ayuno, basales, pérdidas
hematicas y por translocacién, temperatura, circuito
anestésico, patologias agregadas, etcétera.

Es deseable contar con una via intravenosa,
que puede ser de menor calibre, para la adminis-
tracion de farmacos e hidratacion basica. Esta pue-
de lograrse con una infusién continua de dextrosa
al 2,5%, con Cl Na al 0,85% o Ringer Lactato, 20 a
25 ml/kg/dia, para los mayores y 100 ml/kg/dia para
los RN y lactantes y nifios de primera infancia.

POSTOPERATORIO INMEDIATO DEL
PACIENTE EN ESTADO CRITICO

Debe tenerse presente que todo lo acontecido
durante la cirugia repercutira sobre la evolucion
posterior, y que tal impacto en las primeras horas del
postoperatorio, podra alcanzar gran dimensién en el
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caso de los enfermos criticos, ya que los mismos,
posible-mente, no toleren nuevos desvios en el
equilibrio homeostatico. Los efectos de la repercu-
sion de la cirugia y la anestesia no terminan con la
extubacién del paciente o su traslado a la sala de
recuperacion o a la unidad de terapia intensiva. El
anestesiologo cada vez mas debe participar en los
cuidados postoperatorios.

Estos cuidados resultan cruciales, ya que al terminar
la cirugia se suman los desequilibrios causados por la
misma, las alteraciones causadas por la enfermedad de
base y las complicaciones emergentes. Dentro de éstas
son importantes las atinentes al traslado. El mismo debe
ser efectuado por el anestesiélogo y realizarse con un
monitoreo adecuado y, en lo posible, hacerse con el
paciente intubado; para ser extubado en la sala de
recepcion, de acuerdo con el médico que va a seguir
con el cuidado del paciente. Este intercambio de
profesionales a cargo del paciente debe ser ordenadoy
consensuado, entre el equipo médico y no debe significar
un quiebre en la continuidad del tratamiento; por el
contrario, debe ser una adecuaciéon del mismo a las
nuevas circunstancias que lo rodean. Debe privar un
concepto médico a favor del paciente y no un enfrenta-
miento de especialidades. Sinduda, esto se lograconuna
integracion conceptual de los componentes del equipo
encargado de cuidar a estos pacientes antes, durante y
después de la cirugia. Las medidas de control instaladas
durante la cirugia deben ser mantenidas dentro de lo
posible, reconociéndose las variaciones que sobrevienen
en esta etapa, paracompensar ladeuda de oxigeno.

En el postoperatorio inmediato es comin observar
unadisminucién del volumen corriente y de la frecuencia
respiratoria en aquellos pacientes no ventilados arti-
ficialmente. Hay falta de suspiros y reduccién de la
capacidad residual funcional por microateltasias.
La falta de armonia de la funcién neuromuscular de los
musculos respiratorios es importante, que unida a las
variaciones en el volumen de cierre y a las alteraciones
de la relacion ventilacion perfusion predisponen a la
disminucién de volumen corriente y a la hipoxemia e
hipercapnia de intensidad variable.

Atodo esto deben sumarse las alteraciones propias
de la enfermedad de base o patologias previas o agre-
gadas del paciente, la depresion central causada por las
drogas anestésicas, analgésicos o sedantes.

La dificultad respiratoria puede aparecer en
forma inmediata o mas tardia y recorrer diversos
caminos: a través de la infeccion, trastornos me-
canicos (por ejemplo: tubo tapado, desacople con
el respirador, etc.), bronco aspiracion, vendajes
opresivos, dolor, bronco-espasmo, alteraciones del
surfactante que favorece atelectasias.

Otro aspecto importante que no debe olvidar-
se es la adecuaciéon hemodinamica. La hipotensién
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arterial en la fase de recuperacion anestésica,

h a b it u a |l m e n t e
estagenerada por:
« Disminucion de la precarga; hipovolemia abso-
luta o relativa

 Reduccién de la contractilidad miocardica

 Pérdida importante de la resistencia vascular

periférica

La importancia de detectar la hipovolemia
absoluta o relativa, debe ser otra preocupacion
constante del equipo médico. Ante una hipotensién
postoperatoria deben evaluarse las reposiciones de
volumen intraoperatorias en calidad y cantidad, el
resangrado o una patologia agregada, como puede
ser la hemorragia digestiva.

Las causas mas frecuentes de disminucion de la
contractilidad miocardica en pediatria, son la hipoxia y
la depresién por anestésicos halogenados.

La caida de la ResistenciaVascular Periférica puede
ser de causa periférica por drogas o liberacién de
histamina y otras sustancias vasoactivas, o por drogas
que deprimen, a nivel del SNC.

Son importantes el diagndstico temprano y el
tratamiento precoz. No deben dejar de evaluarse
las alteraciones acido base y los trastornos
electroliticos.

COROLARIO

Sin lugar a dudas, existen muchos factores en los
enfermos en estado critico que presentan alteraciones
gue van ainfluir notoriamente sobre la farmacodinamia
y fisiofarmacologia de las drogas y los pacientes utili-
zados en anestesiologia y solamente el conocimiento
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de estos sucesos va a permitir el uso balanceado

de las ventajas y desventajas de cada uno de ellos.
Esto no significa que un poquito de cada

droga sea sinénimo de adecuado o correcto.
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