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Defi nir la anestesia general ha sido motivo de consensos a lo 
largo de los años. ¿Por qué tratar de defi nir la anestesia gene-
ral? ¿Cómo podemos monitorear un estado, que no cuenta con 
una defi nición? Muchas de estas interrogantes están todavía 
sin respuesta. ¿Cómo podemos tratar de investigar un estado 
que todavía no ha sido posible defi nir?

Desde el descubrimiento del éter se ha tratado de encon-
trar una defi nición exacta, como lo describen Woodbridge(1), 
Antognini, Overton(2), Green(3), Saidman(4), etc.

Eger(5) consideró como componentes esenciales de la 
anestesia la amnesia y la inmovilidad. Antognini y Heinke(6) 
defi nieron la anestesia general como la presencia de inconscien-
cia, amnesia e inmovilidad en respuesta a un estímulo nocivo.

Antognini explícitamente excluye la analgesia y la ausencia 
de respuesta hemodinámica, aludiendo a que el dolor es la 
percepción de un estímulo nocivo por un cerebro consciente. 
Lynch incluye la analgesia y la estabilidad hemodinámica.

A falta de una defi nición, podría asegurarse que la anestesia 
general está caracterizada por una intervención farmacológica 
para prevenir efectos secundarios psicológicos y somáticos 
originados por el trauma quirúrgico y además crea condiciones 
convenientes para un evento quirúrgico.

Así que tenemos un espectro de efectos deseables y no desea-
bles en una condición farmacológica reversible llamada anestesia.

Dentro de éstos encontramos amnesia, inconsciencia, 
inmovilidad, estabilidad cardiovascular, supresión de la res-
puesta a estímulos nocivos, emesis, shivering, convulsiones.

La defi nición dependerá de la perspectiva de aquel que 
realice la defi nición.

Es por esto que la anestesia general actualmente se logra 
por la interacción farmacológica de diversos agentes para 
producir determinados efectos deseados y evitar los efectos 
secundarios, por lo que actualmente es extremadamente rara 
la anestesia que sólo utiliza un fármaco para producir este 
efecto. Y esto es debido a que a través de la experiencia se ha 
demostrado que todos los anestésicos tienen efectos secunda-

rios indeseables y son dosis dependientes. Esto fue anticipado 
por Overton(7) hace ya más de 20 años.

Antognini y Emery Brown coinciden en defi nir la anestesia 
general como un estado temporal, reversible de inconsciencia 
producido por fármacos, con la fi nalidad de realizar un evento 
quirúrgico.

Por lo tanto, la anestesia libre de opioides (OFA) es posible 
defi nirla como una técnica farmacológica multimodal.

Los avances en anestesia han logrado que actualmente se 
realicen procedimientos cada vez más complejos y con menor 
morbimortalidad que en el pasado.

El mayor reto del anestesiólogo actualmente es conocer la 
farmacología del arsenal con el que cuenta así como conocer las 
interacciones y mecanismos de acción de cada uno de los fármacos.

Los avances en neurociencias han logrado identifi car cómo 
afectamos los receptores y las vías de información cerebral en 
tiempo real y posterior a la administración de los anestésicos.

Un estímulo doloroso activa los nociceptores periféricos 
y transmite los impulsos a neuronas de segundo orden en las 
astas dorsales de la médula espinal. Este impulso obtiene una 
respuesta motora (retiro). Esta respuesta motora es eliminada 
por los anestésicos.

Existe evidencia de que algunos anestésicos previenen el 
movimiento por acción en la vía espinal, entonces ¿existen 
razones para creer que la amnesia e inconsciencia es afectada 
por una acción de la médula espinal?

Antognini y colaboradores describen que existe evidencia 
indirecta(8). La anestesia epidural disminuye la cantidad de 
anestésico requerido para prevenir el movimiento derivado 
del estímulo doloroso, esto debido al bloqueo aferente de los 
impulsos. Los anestésicos inhalatorios, así como los intra-
venosos bloquean los impulsos nociceptivos en la médula 
espinal, y eliminan su transmisión al cerebro(9).

Roizen y colaboradores describieron el CAM-BAR, en el 
cual se bloquea la respuesta adrenérgica; una respuesta posi-
tiva está defi nida por el incremento del 10% sobre los valores 
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basales en la frecuencia cardíaca, presión arterial y niveles de 
norepinefrina. Encontraron que el isofl urane, así como enfl u-
rane fueron incapaces de prevenir la respuesta hemodinámica, 
no así el halotano. ¿Por qué algunos anestésicos son capaces 
de suprimir la respuesta hemodinámica al estímulo nocivo y 
otros no? Una de las respuestas es que los anestésicos actúan 
directamente sobre el sistema cardiovascular o poseen pro-
piedades analgésicas, lo que es difícil de demostrar, ya que 
se presenta inconsciencia y amnesia(10).

El dolor es un fenómeno multidimensional, que com-
prende percepción, discriminación, emoción, motivación 
y componentes cognitivos que contribuyen a un proceso 
extremadamente complejo(11). Los cambios en la sensibili-
zación y habituación a un estímulo pueden ser aprendidos, 
independientemente de la conciencia(12).
Conocer y comprender los efectos sobre el cerebro de los 
distintos medicamentos que tenemos disponibles ha sido 
el objetivo de muchos grupos como Alkire et al, Fiset et al, 
Schreckenberger et al, Bonhomme et al, Kaisti et al, Franks 
et al.

Por lo que han medido fl ujos cerebrales y consumo meta-
bólico de glucosa logrando así delimitar los sitios de acción 
de los medicamentos.

Ante toda la evidencia científi ca reciente empezamos a 
cuestionar todos los conceptos que durante años han regido 
nuestra práctica anestésica y es obligación cuestionar todo lo 
ya establecido como verdades absolutas y realizar manejos más 
conscientes sobre lo que estamos realizando a nivel cerebral.

La hiperalgesia inducida por opioides (OIH) es un estado 
de sensibilización nociceptiva causada por la exposición a 
los opioides.

Está caracterizada por una respuesta paradójica a ciertos 
estímulos dolorosos en pacientes que han recibido opioides 
para el tratamiento de dolor.

Los opioides han sido utilizados para el tratamiento del 
dolor desde hace cientos de años; actualmente son parte del 
manejo habitual del dolor moderado a severo.

Los estudios con importancia clínica incluyen pacientes:

• Adicción previa a opioides.
• Tratamiento con metadona (incremento en la sensibilidad 

al frío).
• Exposición aguda perioperatoria (actualmente en inves-

tigación, no hay resultados concluyentes), incremento 
requerimientos de opioides en el período postquirúrgico.

• Humanos sanos, con pruebas de dolor (hiperalgesia 60-100 
min. postinfusión remifentanyl, incremento sensibilidad al 
frío y a la presión).

• Pacientes sin contacto previo con opioides que inician 
manejo de dolor crónico (incremento sensibilidad al frío, 
no afección al calor)(13).

La administración periférica de opioides produce cambios 
en los receptores a nivel periférico y no requiere de llegar al 
SNC para realizar estas modifi caciones. Así como la admi-
nistración intratecal y la sistémica producen cambios a nivel 
de la médula espinal.

La microinyección de anestésico local sobre el bulbo 
raquídeo (rostroventromedial), previene la OIH así como la 
tolerancia a los opioides. La inyección de CCK produce esti-
mulación de los receptores CCK-2, junto a los receptores μ, 
esto sugiere que estas neuronas ubicadas en el bulbo raquídeo 
son las responsables de los estados de dolor neuropático(14).

Evitar los efectos secundarios de los medicamentos, opti-
mizar las dosis de los mismos, así como mejorar la evolución 
postoperatoria de nuestros pacientes, es un objetivo común 
de los anestesiólogos.

Efectos secundarios como:

• Alteración de la inmunidad celular(15,16), náuseas, vómi-
to(17), hiperalgesia(18,19), constipación, retención urinaria, 
sedación, somnolencia, deterioro cognitivo, supresión de 
la tos, alucinaciones, prurito, depresión respiratoria(20-22), 
ansiedad, boca seca, broncoconstricción.

La mayoría de estos efectos secundarios son consecuencia 
de la administración de opioides para el manejo del dolor.

Actualmente contamos con medicamentos que logran 
efectos cardiovasculares importantes, modulan la respuesta 
metabólica al trauma, así como la respuesta a la lesión(23,24):

• Dexmedetomidina(25), clonidina.
• Ketamina(26-28).
• Sulfato de magnesio(29,30).
• Lidocaína(31).
• Esmolol.
• Nalmefene, naloxona(32).

Cuando se trata de cirugía ambulatoria, los efectos se-
cundarios de los opioides como náusea, vómito, sedación 
prolongada, íleo y retención urinaria retrasan el alta de los 
pacientes e incrementan el reingreso de los pacientes al área 
hospitalaria(33).

Las investigaciones en esta técnica están siendo considera-
das por diversos grupos a nivel mundial, lo cual representará 
un avance importante para la anestesia. Integrar los conoci-
mientos actuales de neurofi siología, farmacología, y estados 
de conciencia, nos lleva a plantearnos de nuevo la anestesia.

Cuestionar es «no aceptar la cosas porque sí», es no aceptar 
«lo establecido como la verdad», es el «pensamiento crítico», 
es la investigación, la búsqueda de la realidad como «es», no 
como dicen que es.
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