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RESUMEN

El presente trabajo de revisién pretende ofrecer explicaciones en topicos de
rapido desarrollo y sugerir caminos de investigacion al lector interesado.

La seleccién de los articulos contenidos en este trabajo son de literatura
médica internacional y han sido revisados de manera escrupulosa para la
realizacion de esta impresion

Merece atencion especial que el servicio de Anestesiblogia en conjunto con el
sevicio de Otorrinolaringologia del Hospital General de Mexico atienden un
promedio de 12 casos al afo, que esta reportado como una de las mas altas

dentro de la literatura internacional.
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INTRODUCCION

El anestesidlogo en cirugia de otorrinolaringologia se enfrenta a situaciones
variadas, pero una de las principales preocupaciones son la permeabilidad de
las vias respiratorias superiores (VRS), antes de la cirugia debe pensar en la
posibilidad de una obstruccién de las VRS, independientemente que se deba a
la enfermedad inicial, o a las técnicas quirdrgicas.

La mayor parte de las intervenciones son cortas y se realizan de manera
ambulatoria o con hospitalizaciones de 24 a 48 horas. En otros casos como es
el caso del Angiofibroma Juvenil Nasofaringeo (AJN), se trata de intervenciones
muy complicadas que se realizan a pacientes jévenes, pero que presentan
problemas como lo son: anemia por epistaxis cronica, obstruccion de las VRS,
y la rica vascularizacién del tumor por lo que se prevé una hemorragia
considerable durante la reseccion quirdrgica, dependiendo ademas del tipo de
reseccién, las técnicas que el medico anestesidlogo , pueda proporcionar al
paciente y equipo quirdrgico para disminuir la morbilidad en estos pacientes.



ANGIOFIBROMA JUVENIL NASOGARINGEO (AJN)

El AUN, es la neoplasia primaria benigna mas frecuente de nasofaringe. El AUN
es una tumoracién vascular histolégicamente benigna, localmente agresiva, no
encapsulada, exclusiva de adolescentes del sexo masculino.

Se origina del margen superior del foramen esfenopalatino, formado éste ultimo
por el hueso palatino, el ala horizontal del vomer, y la raiz de las apofisis
pterigoides.

Esto es importante ya que esto explica su patrén de diseminacion y con esto la
planeacién del tipo de abordaje quirdrgico para su reseccion.

Su predileccion por el género masculino sugiere una afeccion del eje gonadal-
hipofisario en su patogénesis. Sin embargo, esto aun no ha podido ser
demostrado. (1, 2,3)

Epidemiologia.

El AJN es un tumor con muy baja incidencia, representa solo el 0.05% de todos
los tumores de cabeza y cuello.

La prevalencia es mayor en paises como México, Egipto, India, que en los
Estados Unidos de Norteamérica y Europa. La edad referida segun en las
diversas series reportadas en el mundo es de entre los 7 y 22 afos de edad,
con una media de 13 a 19 afnos. (4)

La edad referida segun en las diversas series reportadas en el mundo es de
entre los 7 y 22 afos de edad, con una media de 13 a 19 afos.

Datos clinicos locales.

La obstruccién nasal es de tipo progresiva, unilateral, que al inicio es
intermitente y en fases avanzadas llega a ser constante.

Epistaxis. Es generalmente profusa, que tiende a poner en riesgo la vida del
paciente.

Deformidades septales, faciales, como por ejemplo: tumefaccién de la mejilla y
fosa cigomatica secundaria a extension hacia la fosa pterigomaxilar. Ademas
de ensanchamiento del puente nasal por extensién hacia el laberinto etmoidal.
A nivel palatino, abombamiento del paladar blando generalmente. (5)



Sistemas de clasificacion del AJN (5).
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CHANDLER
Tumor confinado a la Nasofaringe
Extension a Cavidad Nasal o Seno Esfenoidal

Extensién al antro maxilar, Laberinto etmoidal, Fosa infratemporal, Fosa
Pterigopalatina, 6rbita, y / o mejilla.

Tumor Intracraneal
SESSIONS

Tumor limitado a cavidad nasal, y /o Nasofaringe.
Extensién a uno o0 mas senos paranasales.
Extensién minima a la Fosa Pterigopalatina. (FTP)
Extension completa a la FTP con o sin erosion de huesos orbitarios.
Tumor en Fosa Infratenporal y / 0 mejilla.
Extension Intracraneal.

RADKOWSKI ( SESSIONS MODIFICADA)
Tumor limitado a cavidad nasal, y /o Nasofaringe
Extensién a uno 0 mas senos paranasales
Extensién minima a la Fosa Pterigopalatina (FTP)
Extension completa ala FTP con o sin erosién de huesos orbitarios

Tumor en Fosa Infratenporal y / 0 mejilla y/o regién posterior de apo6fisis
pterigoides.

Erosidn de la Base de craneo con minima invasiéon intracraneal

Erosion de la Base de Craneo, con extensa invasion intracraneal, con o
sin afeccién del seno cavernoso.



La valoracién integral del paciente es de vital importancia, ya que conociendo la
edad, sexo, aspecto macroscépico, sitio de implantacion, dan la pauta para el
abordaje quirurgico a realizar.

Abordajes quirdrgicos.

Abordaje Transnasal Transoral (retropalatino) por Via Endoscépica.

Se lleva acabo de manera ideal en caso de tumoraciones limitados a la
nasofaringe, cavidad nasal, seno esfenoidal y laberinto etmoidal. No implica
realizar incisiones cutadneas, ni lesiones 6seas, es muy importante en estos
casos una adecuada embolizacion superselectiva preoperatoria, ya que si no
hay control de sangrado la visualizacién es escasa.

Abordaje Transmandibular.

Es una via estrecha para alcanzar el cavum, existe gran riesgo de lesién del
nervio facial, se lleva acabo mediante la reseccién de la rama vertical
mandibular.

Via Transpalatina.

Este tipo de abordaje permite una adecuada exposicidn de tumoraciones en
cavidad nasal y a nivel del seno esfenoidal, pero da muy poca exposicién
lateral, como es el caso de la fosa pterigopalatina e infratemporal.

Via Gingivo- sublabial Ampliada (Desguante Facial) (1971 — Maniglia)

Es una asociacién de incisiones sublabiales y endonasales, que permite un
levantamiento de piel y partes blandas de nariz y regién facial, permitiendo una
adecuada exposicién del tercio medio facial y da acceso a los senos
paranasales (excepto el frontal), nasofaringe, piso anterior de base de craneo,
que si se combina con rinotomia lateral, permite exponer a la fosa
pterigopalatina e infratemporal. No se dejan cicatrices cutaneas ni
deformidades importantes de las estructuras en cuestion.

El manejo de pacientes con extension intracraneal es controversial, ya que
tanto la cirugia como la radioterapia han alcanzado tasas de control de hasta el
80%.. En caso de que se encuentren adyacentes al seno cavernoso o la arteria
carétida interna puede ser dificil de manejarlos quirdrgicamente, por lo que la
radioterapia complementaria es de vital importancia.

Las complicaciones de la radioterapia son el riesgo de aparicion de
tumoraciones de comportamiento maligno, afeccion de los centros de
crecimiento medio faciales, formacién de cataratas, atrofia del nervio Optico,
osteoradionecrosis. (4)



VALORACION PRE ANESTESICA

La consulta preanestésica debe ser realizada por un medico anestesiologo, y
llevarse acabo dias previos a la intervencién quirurgica programada.

Los principales objetivos de la consulta preanestésica son: obtener informacién

sobre los antecedentes del paciente, realizar exploracién clinica, seleccionar
los exdmenes de laboratorio complementarios, e informar al paciente de la
técnica anestésica.

La consulta preanestésica también debe detectar la ansiedad y los temores del
paciente. La ansiedad se calma con la actitud empatica del anestesiologo y la
informacion.

La informacion escrita y oral, debe referirse a la técnica anestésica, a los
eventuales incidentes y accidentes a la transfusién de hemoderivados y a |
tratamiento del dolor postoperatorio.

La prescripcidon de examenes complementarios no debe ser sisteméatica, sino
que debe tener en cuenta la edad del paciente, estado clinico y naturaleza de
la intervencion.

Durante la consulta se dan al paciente instrucciones preoperatorios sobre la
toma de medicamentos y el ayuno preoperatorio.

El periodo entre esta consulta y el evento quirdrgico, debe ser suficiente para la
eventual realizacion de exploraciones complementarias y establecer o modificar
un tratamiento medico para mejorar o estabilizar el estado clinico del paciente

(6)-
Antecedentes

La anamnesis precisa la cusa de la intervencién. Se analizan los antecedentes
familiares y personales. Aunque es excepcional el hallazgo de incidentes vy
accidentes anestésicos 0 quirdrgicos en el entorno familiar justifica un
interrogatorio minucioso.

Los antecedentes personales deben detallar las intervenciones quirurgicas y
anestesias anteriores (tipo de técnica, antecedentes de intubacién), los
antecedentes sobre transfusién y los tratamientos médicos en curso.

Es preciso investigar la presencia de acopia, (eccema, rinitis, asma), alergias
alimentarias o de tipo medicamentoso (6).



Examen clinico

La exploracién somatica, simple, sistematizada, orientada a ciertos aparatos,
de acuerdo a los datos obtenidos a la anamesis, permite establecer el estado
fisico del paciente.

Algunos elementos son especificos del examen preanestésica para cirugia de
otorrinolaringologia.

Estado fisico.

Es la clasificacion de la Asociacion Americana de Anestesiologia la que
utilizamos para determinar el estado fisico del paciente, consta de 5 estadios y
puede estar relacionada o no con la patologia quirargica.

Estadio 1. Paciente sin afectacion organica, fisiolégica, bioquimica o
psiquiatrica. El proceso patolégico para la intervencién estéd localizado y no
produce alteracion sistémica.

Estadio Il. Paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no
incapacitante.

Estadio IIl. Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante.

Estadio IV. Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que
constituye ademas amenaza constante para la vida, y que no siempre se puede
corregir por medio de la cirugia.

Estadio V. Se trata del enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida
no se espera sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirargico (7).

Intubacion dificil.

Se recomiendan 10 pruebas faciles para detectar una via aérea dificil las
cuales son: Indice de Mallampati, Distancia entre incisivos, Distancia
tiromentoniana, extension de la articulacién atalanto occipital, longitud del
cuello, grosor del cuello, longitud de incisivos, dientes con aposicion
inadecuada, protrusion de los dientes mandibulares sobre los dientes maxilares
y configuracién del paladar.

Existen condiciones médicas que se relacionan con la dificultad para

instrumentar la via aérea como son: diabetes mellitus, artritis reumatoide,
embarazo, bocio, y tumoraciones de cabeza y cuello (8).
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Clase funcional cardiaca

La aproximacién mas comunmente usada para cuantificar el grado de limitacién
funcional impuesta por la IC fue primero desarrollada por la New York Heart
Association (N.Y.H.A.). Este sistema asigna los pacientes en clases funcionales
de lalV.

Clase IV: los pacientes pueden tener sintomas de IC en reposo.

Clase llI: con ejercicio menor que el ordinario.

Clase IlI: con ejercicio ordinario.

Clase I: solamente con niveles de esfuerzo que limitaria a individuos normales

(9)-
Riesgo tromboembdlico.

La ebefermedad tromboembdlica es una complicacién seria, que puede llevar a
un pacinete hasta la muerte varios factores aumentan el riesgo de
tromboembolismo como son:

Antecedente de tromboembolismo.

Cirugias venosas previas y la presencia de insuficiencia venosa.
Cirugias ortpedicas en especial cadera y rodilla.

Edad avanzad.

Neoplasias.

Insufiencia cardaiaca congestiva.

Inmovilizacién.

Uso de anticonceptivos.

Perdida excesiva de sangre.

Pacientes multitransfundisos durante cirugia.

Debemos de tomar en cuenta estos aspectos, cuando se idenqifiquen la

presncia de factores de riesgo, se deberan tomar medidas profilactiacs o en su
caso medidas correctivas para el tromnboembolismo vascular. (10)

Indice de riesgo cardiaco de Goldman.

El indice de riesgo cardiaco de Goldman no sirve para calcular las posibles
complicaciones en paciente con cardipatias sometdios a cirugias no cardiacas

(11).

Clasificacion del riesgo cardiaco

LAM < 8 B MBS ..o 10
o= (o I A O - 1 (o 1T 5
Sz, galope 0 distension yugular...........cccuveeeeeiiiiiiiiie e 11
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Estenosis adrtica importante............ooeevviiiiiiiee i 3
Ritmo diferente a ritmo sinusal o TSESV o TS en el ECG......................... 7
Mas de 7 EV prematuras........ ..ot 7

Pa0, < 60 mmHg, PaCO, > 50 mmHg, K* < 3 mEqg/l, COsH < 70 mEq/I,
BUN > 50 mg/dl, Creatinina > 3mg/dl, SGOT anormal, signos de

enfermedad hepatica CroniCa...........oooueiiiiiiiii e 3
Cirugia intraperitoN@al..........cc.uuvieee i 3
(@7 UTo | F= 1K= To | ({o3- VSRR OOURRRPR 3
(O] (U To T E= W (o T=T o] (T RRPSRRR 4
1 ] €= | USURRPRRUR 53
Muerte origen o
Clase Puntos Cardiaco Otras Complicaciones

I 0-05 0.2 % 0.7%

Il 6-12 2% 5%

1] 13 -25 2% 11 %

v </= 26 56% 22 %

Interacciones medicamentosas

Los pacientes examinados en la consulta preanestésica siguen con frecuencia
tratamientos médicos de larga duracion, a esto se debe afadir la
automedicacion que el paciente suele omitir.

Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES).

Existe el riesgo de hemorragia intraoperatoria y postoperatoria relacionado con
la ingesta de AINES, esto se explica por que este grupo de farmacos por
ejemplo la aspirina induce una inactivacion irreversible en la adhesividad
plaquetaria, dicho efecto termina cuando la célula afectada muere, recordando
que la vida media de la plaqueta es de 7 a 10 dias.

El resto de los AINES por ejemplo ketorolaco, ibuprofeno, metamizol etc.,
tienen un efecto transitorio sobre la actividad plaquetaria por lo que con la
suspensién de 24 a 36 hr. De dicho farmaco se puede tener una actividad
plaquetaria normal. (6,12).
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Antibidticos.

Muchos tipos de antibiéticos han mostrado que pueden prolongar el bloqueo
neuromuscular producido por relajantes neuromusculares no despolarizantes.
Los aminoglucésidos son quizas el grupo de antibiéticos mas representativos
que aumentan el bloqueo neuromuscular. Este efecto se produce por el efecto
que tienen los antibibticos a nivel presinaptico lo que se traduce en una
disminucion en la liberacién de acetilcolina (12).

Diuréticos.

Grandes dosis de furosemida pueden inhibir la fosfodiesterasa lo que provoca
un aumento en el AMP ciclico disponible por lo consiguiente existe un
antagonismo sobre los bloqueadores neuromusculares no despolarizantes (12).

Fenitoina.

La fenitoina es uno de los farmacos anticonvulsivos mas utilizados en nuestro
medio para el tratamiento de crisis convulsivas y epilepsia en nifos. Los
pacientes que son tratados con fenitoina presentan mayor resistencia al uso de
bloqueadores neuromusculares no despolarizantes. Estudios clinicos
demuestran que los niveles plasmaticos de bloqueadores neuromusculares no
despolarizantes deben ser mas elevados en los pacientes que reciben
fenitoina para que puedan tener efecto clinico (12).

Examenes complemetarios

Numerosos estudios han demostrado que los examenes sistematicos o
rutinarios practicados a pacientes asintomaticos rara vez detectan anomalias
que tengan un impacto en el periodo periopertorio (6).

Biometria Hematica.

La Organizacion Mundial de la Salud ha determinado un nivel de hemoglobina
12.5 g/dL. , como cifra normal, en Estados Unidos las cifras de hemoglobina
normales son: 12.5 g/dL. , para mujeres y 13.5 g/ dL. , para varones. De tal
manera podemos definir como anemia cuando las cifras del hematocrito son
menor al 36%, 0 menos a 12 g/dL. en la cifras de hemoglobina (13).

La anemia preoperatoria es una patologia comun, ya sea relacionada o no al
padecimiento.

En el caso de AJN la anemia es un hallazgo comdn ya que uno de los signos

clinicos invariables que en ocasiones pueden poner en riesgo la vida del
paciente (5).
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Podemos clasificar el tipo de anemia mediante una citometria hematica, en
este caso la deficiencia de hierro es la causa principal, como consecuencia de
la epistaxis crénica.

El andlisis de este examen de laboratorio revela cifras menores de 12 g/dL,
microcitosis que se define como cifras menores de 78 femtolitros (fl) de
Volumen Globular Medio (HCM), hipocromia que se define como cifras
menores de 27 picogramos (pg) de Hemoglobina Corpuscular Media (HCM),
(14).

Pruebas de Hemostasia

En un principio la anamnesis detecta las anormalidades de la hemostasia, si se
efectian pruebas de hemostasia, el tiempo de protrombina (TP), tiempo de
trromboplastina parcial activada (TTPA) y el recuento de plaquetas suelen ser
suficientes (6).

Tiempo de protrombina. (TP)

Mide el factor Il (protrombina), factor | (fibrinbgeno) y factores V, VIl y X
Normal: 12 a13 segundos frente a un testigo normal de 12 segundos. El
Tiempo de protrombina se puede prolongar: por defectos congénitos o
adquiridos de factor I, I, V, VIl y X, por aumento de antitrombina, o carencia de
vitamina K, dietas carentes de vitamina o defectos la absorcidén (ictericia
obstructiva, fistula biliar, enfermedad hepéatica severa, hepatitis, cirrosis, atrofia
amarilla aguda, envenenamiento por fosforo, enfermedad celiaca, colitis,
diarreas crdnicas (15).

Tiempo de tromboplastina parcial activada. (TTPa)

Normal: 35 a 40 segundos. Tiempo prolongado: en la deficiencia de los factores
de la primera etapa de la coagulacion (plaquetas, ion calcio, factores VIII, IX, Xl
y XlI para la formacién de tromboplastina intrinseca. También en presencia de
anticoagulantes circulantes adquiridos (Lupus) o terapéuticos (Heparina)
También puede aumentar; sindrome nefritico- enfermedad de Gaucher-
enfermedad de von Willebrand, deficiencia de vitamina K- enfermedad de
Waldenstrom. Un tiempo anormal de TTPa con un tiempo anormal de
protrombina, establecerd que la deficiencia esta en la primera etapa de la
coagulacién (generacion de tromboplastina), (15).

Plaquetas. (PLT)

Las guias actuales para la transfusion de PLT en nifios, adolescentes que
presentan déficit cuantitativo y cualitativo en plaquetas son similares a las que
norman a los adultos, en el cual el riesgo de sangrado ya sea por lesiones o
que ocurra de manera espontanea va en relacion directa a la trombocitopenia.

Un recuento de menos de 50 x 10%L., cuando el paciente se encuentre con

datos de sangrado, o sea programado para algun procedimiento invasivo, son
indicaciones para realizar una transfusion de PLT (16).

14



Guia Para Transfusién de Plaquetas.

PLT < 50 x 10%L y sangrado.
PLT < 50 x 10%L programado para procedimiento invasivo.
PLT < 20 x 10%L falla de medula 6sea y factores de riesgo para sangrado.

PLT < 10 x 10%L falla de medula 6sea sin factores de riesgo para
sangrado.

PLT cualquiera que sea el recuento, pero que presente datos de disfuncion
plaquetaria, mas datos clinicos de sangrado, y/o que sea programado pzira
un procedimiento invasivo. (16).

15



ARTERIOGRAFIA SELECTIVA (EMBOLIZACION)

Cuando existen estadios avanzados de estas tumoraciones (Chandler V), es
fundamentar valorar si existe compromiso del segmento cavernoso de la arteria
carétida interna, ya que su abordaje quirurgico y pronostico cambian de manera
considerable.

La Angiografia por sustraccién digital y Embolizacién se utiliza para valorar los
vasos nutricios de la tumoracion, ademas de manera terapéutica para
embolizacién preoperatorio.

Embolizaciéon Preoperatoria: Primer Tiempo Terapéutico.

La Técnica empleada puede ser anestesia general o local con sedacion. La
mayoria de las tumores recibe su aporte sanguineo de la arteria carotida
externa y sus ramas terminales, ocasionalmente pueden existir vasos de la
arterial carétida interna. La arteria esfenopalatina y sus ramificaciones forman
el principal aporte sanguineo, y ademas pero en menor frecuencia de la arterial
faringea ascendente, palatina descendente, y en caso de participacién de la
arteria carotida interna, las arterias oftalmica y etmoidales.

La Embolizacién ayuda a disminuir la pérdida sanguinea transoperatoria, donde
el plazo del evento quirurgico debe ser menor de 72 hrs a partir de realizada,
por el riesgo de revascularacibn y/o neovascularizacion.  Se utilizan
frecuentemente sustancias emboligenas temporales derivas del gelfoam. La
principal complicacion de la embolizacién es el accidente vascular cerebral
isquémico, en el 1% de los casos. Otras complicaciones menores son: algias y
paresias post-embolizacion (17).

16



MEDICACION PRE ANESTESICA.

La medicacién preanestésica comprende el conjunto de farmacos que se
pueden administrar previo a una intervencion quirargica, con el fin de disminuir
la ansiedad y mantener lo mas comodo posible al paciente.

Existen muchos sintomas que se han asociado a la gran ansiedad que puede
presentar un paciente antes del evento anestésico quirtrgico, a nivel
cardiovascular, taquicardia, hipertensidn, signos respiratorios como disnea,
sensacién de ahogamiento, trastornos del suefio y comportamiento.

Los objetivos que buscamos con la medicacion preanestésica son: disminuir la
aprension, modificar la acidez gastrica, evitar nausea y vémito. Debido a la
gran inervacién en cara y cuello un farmaco que disminuya la actividad vagal es
muy recomendable, asi también para disminuir las secreciones traqueo
bronquiales con un efecto antisialogogo.

En la actualidad con el enfoque que se tiene acerca de la medicina
perioperatoria, podemos administrar farmacos que nos ayuden a disminuir el
consumo de medicamentos durante el transanestésico y sobre todo adyuvantes
para el control del dolor en el postoperatorio.

En la reseccion del AJN, debemos ser cautelosos con los medicamentos a
elegir, tomar en cuenta que la administracién de farmacos puede provocar
depresién respiratoria ya que en muchos casos el acceso a la via aérea es
complicado y requiere de técnicas especiales para asegurarla.

Atropina.

Este farmaco pertenece al grupo de las drogas anticolinérgicas, estas compiten
antagonizando los efectos de la acetilcolina en los receptores colinérgicos de
tipo muscarinico.

La absorcién por via oral no es predecible, por lo que esta practica no es
habitual. La administracidén por via intravenosa es bastante predecible en caso
de la atropina se pueden observar al minuto aumentos en la frecuencia
cardiaca con una duracion de accién de entre 30 y 60 min. El efecto
antisialogogo se puede obtener con dosis de 10 a 20 mcg / kg. de atropina
aunque la escopolamina tiene un efecto antisialogogo 3 veces mas potente que
la atropina (18).
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Midazolam.

Es una benzodiacepina hidrosoluble que en su estructura contiene un anillo
imidazol lo que le proporciona estabilidad y un metabolismo rapido, tiene 2
veces mayor afinidad por los receptores benzodiacepinicos en comparacion al
diazepam.

Tiene una buena absorcién por via oral, el grado de uniéon a proteinas
plasmaticas es hasta del 98%

El metabolismo se lleva a nivel hepatico mediante hidroxilacién por el sistema
microsomal hepatico citocromo P-450 32, aqui se reduce a metabolitos que
pueden ser excretados por via renal.

Los antagonistas H2 no interfieren en el metabolismo del midazolam como
sucede con el diazepam, algunos farmacos como la eritomicina i bloqueadores
de los canales del calcio puede disminuir la capacidad del citocromo P 450 3A,
esto dara como resultado una respuesta mas prolongada en el sistema
nervioso central.

En nifios y adolescentes se puede administrar 50 mcg / kg. 30 minutos antes
de la induccion anestésica, evitando asi la ansiedad, la via intravenosa es igual
de efectiva, pero tiene menor aceptacion en nifos, las dosis de 50 a 100 mcg/
Kg. presentan una accion efectiva sobre la ansiedad preoperatoria (19).

Ondansetron.

Es un derivado de la carbezolona, estructuralmente tiene propiedades
especificas sobre receptores de serotonina (5-HT3) lo que se traduce en un
efecto antagonista, sin alterar la actividad de receptores colinérgicos,
dopaminérgicos, adrenérgicos e histaminérgicos. Se han reportado algunos
efectos secundarios como son diarrea, cefalea, y elevacion transitoria de
enzimas hepaticas, estas no se presentan de manera frecuente, si se
administra en conjunto de metoclopramida pueden aparecer trastornos del
ritmo.

Se puede administrar una dosis de 4 a 8 mg IV, 5 min. Después de la induccién
lo que disminuye de manera significativa la aparicién de nausea postoperatoria,
la dosis ponderal en nifilos se puede manejar de 150 pcg. / kg. VO o de 50 a
150 ucg. / kg. 1V, obteniendo una buena respuesta ante la presencia de
nausea o vomito postoperatorio.

Las principales ventajas de utilizar este farmaco es la alta efectividad en contra
de la nausea y vomito postoperatorio, efectos secundarios minimos en
comparacién con otros farmacos, el alto costo de este farmacos en ocasiones
limita su uso (20).
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MONITORIZACION.

Es de vital importancia tener un monitoreo transanestésico completo, previo a
la induccion anestésica se puede monitorear de manera no invasiva con
oximetria de pulso, cardioscépio, presion arterial y capnografia.

Cuando el paciente se encuentra bajo anestesia general, se debera instalar un
via central, con el objetivo de facilitar la vigilancia de la presion venosa central
(PVC) y la reposicién de liquidos parenterales. Se prefiere canular por via
subclavia ya que muchas ocasiones la via yugular por manipulaciéon quirdrgica
puede dar alteraciones en la presién venosa central o se puede obstruir, una
vez instalada la via central es necesario que se verifique la posicion de la punta
del catéter, que no exista puncion pleural o hematomas ya que esto representa
un serio problema transanestésico por la evolucion a neumotérax y/o
hemotérax.

Se debe canular y obtener un acceso arterial, es imperativa la necesidad de
monitorizar la presion arterial media directa (PAM) y gases arteriales
transanestésicos ya que esto representa nuestra pauta para valorar el estado
hemodinamico, oxigenacién, microcirculacién y perfusion tisular.

Un catéter vesical debe ser instalado, antes de iniciar el procedimiento
quirurgico, es el gasto urinario nos refleja de manera directa la perfusion tisular
renal.

Se deben tener varios accesos venosos, con catéteres que permitan la rapida
administracion de liquidos o sangre y sus derivados. Los catéteres numero 14G
permiten la administracion de volimenes a 276 ml / min., los numeros 16G
permiten 205 ml / min. Por lo que son excelentes opciones.

Los catéteres centrales no estan indicados para la administracion de sangre o
hemoderivados tampoco para cargas rapidas de cristaloides o coloides, su uso
se limita a la administracion de farmacos por ejemplo inotrépicos, para la
medicidn de presidn venosa central y presion capilar pulmonar.

Monitorizacion Respiratoria.

Se puede producir hipoxemia durante la anestesia, la etiologia mas frecuente
del compromiso de la funcién respiratoria es la depresion directa del estimulo
respiratorio central, la depresién de las respuestas ventilatorias a la hipoxia y/o
a la hipercapnia, la disminucion del tono de la musculatura orofaringea, de la
cabeza y cuello y la disminucidn del tono muscular respiratorio (21).

Oximetria de Pulso .
Las reglas de monitorizacion intraoperatoria de la ASA, exigen un método
cuantitativo para valorar la oxigenacion. Sin embargo puede haber errores en el

pulsoximetro esto debido al uso de colorantes, barniz de ufias o cuando la
perfusién histica se ve comprometida.
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Es un método facil de utilizar, sensible fiable y no invasivo que es capaz de
avisar precozmente de una desaturacién inminente antes de que aparezcan
signos clinicos de hipoxemia, el nivel de cianosis mas precoz detectable
clinicamente se relaciona con una oximetria de pulso de 80%. (21).

Monitorizacion de bidxido de carbono.

Las concentraciones de CO2 espirado se pueden medir mediante un
capnograma, que es una representacién grafica generada por la exposicién
continua de CO2 en las vias aéreas del paciente en funcion del tiempo.

Ciertos estados fisiopatolégicos y fallas en el equipo de administracion de
anestesia producen cambios caracteristicos en el capnograma.

Primero debe observarse la presencia de COz2 espirado que junto con la
visualizacion del paso del tubo endotraqueal (TET) a través de las cuerdas
bucales son los datos de mayor certeza de haber intubado la traquea.

La aplicacion mas comun de la capnografia consiste en aceptar los valores de
COz2 espirado como un reflejo de la presion arterial de diéxido de carbono
(PaCQOz2), por lo que se utiliza en la practica clinica para evaluar la adecuada
ventilacion alveolar. (22).

Presion venosa central.

El monitoreo de la presion venosa central (PVC), puede proporcionar datos
adecuados para el manejo de liquidos en la mayoria de los pacientes jovenes
con funcién cardiaca normal.

La ventilacibn con presidon positiva, el hemoneumotérax, la distension
abdominal y el tamponade cardiaco pueden causar elevacion de la PVC a
pesar de que el paciente se encuentre hipovolémico.

La frecuencia y la cantidad de liquidos e infusiones de sangre no puede guiarse
por la PVC pero por la respuesta de la PVC al desafié de infusiéon rapida de
liquidos un aumento minimo en este valor es caracteristico de hipovolemia. Un
aumento rapido en la PVC sin embargo sugiere que el paciente tiene un buen
volumen sanguineo. (22).

Equilibrio acido base .

La medicion de los gases sanguineos arteriales es uno de los estudios de
laboratorio mas frecuentemente solicitados en el paciente criticamente
enfermo o inestable. Los gases sanguineos incluyen el pH PaO2 , PaCOz,
saturacion de oxihemoglobina, lactato. Ninguno de los parametros por si solos
son utiles para valorar el estado de perfusion tisular pero en conjunto impactan
de manera directa o indirecta sobre el aporte oxigeno y perfusion tisular (22).
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Electrocardiografia.

En todo paciente que recibe anestesia debe existir un registro continuo del
electrocardiograma (ECG) de acuerdo con las reglas de monitorizacién de la
ASA. Cuando el ECG esta correctamente configurado y calibrado puede
proporcionar informacién valiosa sobre la frecuencia cardiaca, trastornos de la
conduccién, y la aparicién de isquemia miocardica.

Aunque el ECG tiene una sensibilidad y una especificada limitada como indice
de perusino miocardica se debera utilizar hasta que existan nuevos dispositivos
para valorar el rendimiento del corazén. (21)

Monitorizacion de la Presion Arterial.

Las reglas de monitorizacién de el ASA, indican que la presién arterial debera
de ser tomada por lo menos una vez cada 5 min. Se pueden medir con
esfigmomandmetro, con un dispositivo Doppler, con técnicas invasivas
intravasculares. Todos los métodos pueden tener inexactitudes.

La decisién de utilizar técnicas invasivas debe basarse mas en la situacion del
paciente y las técnicas quirurgicas que en la anestesia per se. (21)

Monitorizacion de la Temperatura.

Una de las razones asiduas para la vigilancia de la temperatura es la de poder
detectar hipertermia maligna, aunque el trastorno mas comun es la hipotermia
inadvertida.

La perdida de calor durante la cirugia se potencia con factores como el aire
acondicionado, la superficie de exposicion, la limitacion de la actividad
muscular del paciente inducidos por farmacos disminuyen la produccion de
calor.

La mejor forma de monitorizar es obtener una medicién de temperatura central
ya sea via esofagica, oral, timpanica y pocas veces utilizada la via rectal. El
principal objetivo de la monitorizacién de la temperatura es evitar la hipotermia
y escalofrios en el postoperatorio ya que esto aumenta el consumo de oxigeno.
(21).
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PREOXIGENACION

En una mezcla gaseosa cada gas tiene una presion propia llamada presién
parcial la cual es igual a la que ese gas tendria si solamente él ocupara el
espacio ocupado por la mezcla y la presion total de esta es la suma de las
presiones parciales de los gases que lo componen.

A nivel del mar, la presién total ejercida por la mezcla de gases constituyentes
del aire atmosférico es de 760 mm Hg., esos gases son oxigeno, nitrdgeno,
gases raros, y vapor de agua, aunque para fines practicos se considera al
oxigeno en una proporcion de 21% y nitrégeno 79%.

La composicion del gas alveolar en el ser humano es diferente, esto producto
del metabolismo y temperatura, el porcentaje es de Nitrégeno 75%, Oxigeno
13.5%, Bioxido de carbono 5.2%, Agua 6.3%.

Por esta razdn es necesario preoxigenar o desnitrogenizar al paciente previo al
acto anestésico, esto con el fin de que se obtenga el mayor porcentaje de
oxigeno a nivel alveolar esto se lograr con inspiraciones profundas con oxigeno
al 100% (23).
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FARMACOLOGIA DE LA INDUCCION ANESTESICA.

Practicamente esta etapa es el periodo en donde se inicia el acto anestésico, el
paciente debera estar monitorizado, y se debe tener preparado todo lo
necesario para garantizar la seguridad del paciente.

Debemos lograr amnesia, proteccién cerebral, relajacidn neuromuscular, y
evitar la respuesta del sistema nervioso a la laringoscopia, esto mediante la
administracion de farmacos a continuacion se hace una breve revision de
dichos farmacos.

Opioides.

Actualmente el estado anestésico tuene como base la analgesia por lo que los
analgésicos opiodes son imprescindibles para cualquier procedimiento
anestésico quirurgico. El mecanismo de accién de los opiodes se logra por la
activacion de los receptores opioides que se encuentran en la medula espinal
a nivel de la neurona primaria aferente, estos receptores son normalmente
activados por ligandos enddégenos como son: encefalinas, endorfinas vy
dinorfinas. Los opioides imitan la accion de estos ligandos resultando asi una
activacion en la modulacién del dolor (24)

A continuacion podemos sintetizar los efectos que se obtienen por la
activacién de los diversos receptores opioides (24)

RECEPTOR | MU 1 MU2 Kappa Delta
EFECTOS | Analgesia Analgesia Analgesia Analgesia
espinal y | espinal espinal y | espinal y
supraespinal supraespinal | supraespinal
Euforia Disforia,
sedicién
Depresion Depresion
respiratoria respiratoria
Bajo riesgo | Dependencia | Bajo riesgo | Dependencia
de abuso fisica de abuso fisica
Miosis Miosis
Constipacion Constipacion
Marcada. leve.
Bradicardia
Hipotermia
Retension Diuresis Retension
urinaria urinaria
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No existe un opioide ideal asi que la presencia de efectos secundarios no es
raro, pero tampoco son tan graves como para prescindir de estos.

Una administracién rapida de opioides puede ocasionar rigidez muscular
toracica lo que incapacite al paciente para una inadecuada ventilacion,
depresién respiratoria, su aparicion depende de la dosis del agonista
administrado, nausea y vémito postoperatorio, aumento en el tono de la
musculatura de la via biliar lo que puede ocasionar aumento de la presién
intrabiliar que se traduce en la aparicién de célico biliar, espasmo de musculo
liso del tracto digestivo que ocasiona constipacion, aumento del tono del
esfinter vesical que se manifiesta como retencidn urinaria (24)

Fentanil

Es un opioide agonista sintético derivado de la fenilpiperidina, en comparacion
a la morfina es 80 a 100 veces mas potente, tiene una gran liposolubilidad lo
que le permite un inicio de accién (6.8 min.), debido a que tiene un
compartimiento periférico extenso, infusiones prolongadas, bolos continuos, o
bolos de grandes dosis, el farmaco se almacena el compartimiento periférico
como lo es el musculo y la grasa, a consecuencia de este fenémeno y la
redistribucién del farmaco al compartimiento central la vida media se
incrementa (25)

Este farmaco tiene una gran rango de dosis para administracién, dosis de 1 a 5
mcg / Kg. IV, proporcionan analgesia, dosis de 5 20 mcg / Kg. IV previenen la
respuesta simpatica al estimulo de una laringoscopia directa e intubacién de la
traquea.

La administracién por via oral a dosis de 5 a 20 mcg / Kg. VO, 45 min. antes
de la induccién permite disminuir la ansiedad preanestésica y facilitar la
induccién anestésica sobre todo en nifios. Debemos ser cautelosos en nifos
menores de 8 afos ya que la disminucién de la frecuencia respiratoria y la
aparicion de nausea y vomito postoperatorio pueden presentarse (24)

Remifentanil

Es el mas nuevo de los opioides, su perfil farmacolégico lo hace unico, Su
unién de tipo ester le permite un metabolismo mediante esterasas plasmaticas
y tisulares no especificas, como consecuencia es independiente de la funcion
renal y hepatica, no produce metabolitos activos y sus efectos clinicos
desaparecen después de 8 a 10 min. Después de ser descontinuada su
administracion.

De manera contraria a los farmacos que dependen de la eliminacién mediante

organos o sistemas el aclaramiento y volumen de distribucién de remifentail es
mayor en neonatos que en infantes.
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Simulaciones por computo demuestran que la relacion en una infusion de
remifentanil y su vida media sensible al contexto se mantiene plana esto quiere
decir que ya sea en infusiones cortas o muy prolongadas su vida media
sensible al contexto sigue siendo la misma. Esto nos otorga ventajas tales
como una extubacion temprana y una rapida recuperacion (25)

Inductores
Tiopental

Los barbituricos deprimen el sistema reticular activador, una red polisinaptica
compleja de neuronas y centros localizados en el tallo encefalico, que controlan
varias funciones entre ellas la conciencia. Suprimen la liberacidon de
neurotransmisores excitadores (acetilcolina), y aumentan la trasmisiones de
neurotransmisores inhibitorios como el acido y aminobutirico (GABA).

Su administracioén por via intravenosa para induccién de la anestesia en adultos
y nifos.

La duracién de la accién en farmacos muy liposolubles, como tiopental se
determina por la redistribucién del farmaco no por metabolismo ni por
eliminacién. La union a proteinas es de 80% vy su elevada solubilidad en lipidos
causa captacién en el encéfalo en un tiempo de 30 seg.

Las dosis de induccién del tiopental 3 a 6 mg/Kg. dependen del peso corporal y
la edad. La vida media de distribucién inicial es muy rapida, pero la de
redistribucién que es la salida del compartimiento menor irrigado (grasa) al
compartimiento central es muy lenta, por eso la vida media de eliminacién es
de3a12hr.

La elevada unién a proteinas disminuye la filtracion glomerular de los
barbitdricos, mientras que la alta liposolubilidad incrementa la resorcién tubular
renal.

A nivel cardiovascular provoca dilatacibn en los vasos de capacitancia
periféricos, lo que provoca una disminucion en el retorno venoso a la auricula
derecha. Se presenta taquicardia esto por un efecto vagolitico, gracias al
aumento de la frecuencia cardiaca se mantiene el gasto cardiaco e inotropismo
provocado por la estimulacién de los barorreceptores.

El uso de este farmaco esta contraindicado en patologias en la que la
respuesta barorreceptora se encuentra disminuida como el caso de
insuficiencia cardiaca, uso de B bloqueadores y choque hipovolémico.

La depresién de os centros ventilatorios bulbares disminuye la respuesta
ventilatoria a la hipercapnia e hipoxia.

Tienen un efecto benéfico a nivel de sistema nervioso central, ya que

disminuyen el flujo sanguineo cerebral y la presion intracraneal, lo que induce
una declinacion en el consumo de oxigeno (26).
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Propofol

Los mecanismos mediante los cuales propofol induce un estado de anestesia
general pueden implicar facilitacién de la neurotransmisién inhibidora mediada
por el acido y aminobutirico.

El propofol no es hidrosoluble, pero se dispone de una solucién acuosa para su
administracion intravenosa, bajo la forma de emulsién de aceite en agua, con
aceite de soya, glicerol y lecitina de huevo. Esta preparacién puede provocar
dolor en el sitio de inyeccién el cual disminuye con la administracién previa de
20 mg de lidocaina al 1%.

La elevada liposolubilidad produce un inicio de accion muy similar al de
tiopental. El despertar luego de una dosis simple es mas rapido debido a la vida
media de distribucién inicial de 2 a 8 min.

La depuracion de propofol excede el flujo sanguineo hepatico lo que sugiere la
existencia de metabolismo extrahepatico, la conjugacion en higado produce
metabolitos inactivos que son eliminados por via renal. Aunque los metabolitos
de propofol se excretan sobre todo en orina, la insuficiencia renal crénica no
afecta la depuracién del farmaco.

A nivel cardiovascular provoca disminucion de la presidén arterial debido al
disminucién de las resistencias vasculares generales, inhibicién de la actividad
simpatica, inotropismo y precarga estos cambios son transitorios y poco
significativos en sujetos sanos, pero en pacientes con tratamiento con
B bloqueadores o deterioro de la funcién ventricular.

Es un depresor respiratorio que causa apnea después de una dosis de
induccién 1 a 2.5 mg/kg., deprime la respuesta ventilatoria normal a la
hipercapnia.

El propofol junto con el tiopental proporciona un grado similar de proteccion
cerebral durante la isquemia focal (26).

Relajantes neuromusculares.

La relajacién del musculo esquelético se produce por medio de anestesia por
inhalacion profunda bloqueo nervioso regional o agentes blogueadores de la
unién neuromuscular.

Es importante mencionar que la relajacion neuromuscular no es sinénimo de
analgesia o amnesia por lo que se deben utilizar farmacos que proporcionen
estados de inconciencia y analgesia previos a la intubacién traqueal.

Los relajantes musculares despolarizantes actian como agoniotas se los

receptores de acetilcolina en tanto que los relajante no despolarizantes
funcionan como antagonistas competitivos.
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Los relajantes despolarizantes son metabolizados por la seudocolinesterasa,
por otra parte los relajantes no despolarizantes son metabolizados por
acetilcolinesterasa (27).

La eleccién del relajante muscular para llevar acabo la instrumentacion de la
via aérea debera basarse en las caracteristicas de cada paciente asi como las
caracteristicas del farmaco aqui se presenta una breve revision de las
propiedades mas importantes de este grupo de medicamentos.

Succinilcolina.

Es el Unico relajante muscular despolarizante, su inicio de accién es rapido (30
a 60 seg) y duracion de accion corta (menos de 10 min.). La duracion se
prolonga si se administran dosis mayores de intubacion .5-1 mg/Kg. o por
metabolismo anormal, este ultimo como resultado de hipotermia,
concentraciones enzimaticas bajas, o accion enzimatico genéticamente
anormal (27).

Atracurio.

El atracurio se metaboliza extensamente por via de Hofmann es independiente
de la funcion hepatica y renal.

Como resultado de metabolismo de atracurio se obtiene un metabolito llamado
laudanosina, este se asocia a la liberacion de histamina lo que puede
presentarse como un aumento en la frecuencia cardiaca, hipotension y eritema
en la cara.

También se han asociado la presencia de alteraciones en el ritmo cardiaco,
hipotension y convulsiones pero estas se presentan en concentraciones
plasmaticas superiores a 6 mcg/ml. La aparicion de estos fenémenos es poco
probable ya que a dosis habituales para intubacion 400 a 500 mcg/ Kg. IV las
concentraciones plasméaticas de laudanosina son de .3mcg/ml.

Debe almacenarse entre 2 y 8° C ya que pierde potencia de 10% cada que se
expone a temperatura ambiente (27,28).

Cisatracurio.

Se clasifica dentro del grupo de las benzilisoquinolinas, sufre degradacién en
plasma a pH y temperatura fisiolégica por eliminacion de Hofmann
independiente de cualquier 6rgano. Los metabolitos resultantes (laudanosina)
no tienen efectos bloqueadores neuromusculares.

El cisatracurio produce un buen estado de intubacion después de una dosis de
100 a 150 mcg/Kg. a los dos minutos.

El cisatracurio debe almacenarse bajo refrigeracion 8° C, y debe usarse dentro

de un plazo no mayor a 21 dias después de ser expuesto a temperatura
ambiente (27,28).
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Vecuronio

El vecuronio es un relajante neuromuscular de la familia de los aminoesteres,
se metaboliza en un grado reducido en el higado, depende sobre todo de la
excrecion biliar y después de la excrecion renal, lo que ocasiona que en
pacientes con insuficiencia renal cronica su duracion se prolonga.

Su administracion prolongada en pacientes en cuidados intensivos produce
bloqueo neuromuscular prolongado, tal vez por la acumulacién de su
metabolito 3 hidroxi.

La edad no afecta los requerimientos de la dosis aunque en neonatos y
lactantes se requieren dosis subsecuentes con menor frecuencia. La dosis de

intubacién es de 80 a 120 ucg/kg.

No tiene efectos cardiovasculares significativitos, a dosis mayores de 150
ucg/kg. En pacientes con insuficiencia hepatica se prolonga de manera
significativa la duracion de accion (27,28).

Rocuronio.

Es un esteroide monocuaternario analogo del vecuronio disefiado para tener un
inicio de accién rapido, no sufre metabolismo, su eliminacion es sobre todo por
higado y en menor proporcién por rindn. En enfermedades renales no se
observa aumento en la duracién de accién, no asi en la insuficiencia hepatica y
el embarazo.

Tiene un inicio de accion rapido similar al de la succinilcolina cundo se
administra a dosis de .9 a 1.2 mg/Kg. adecuado para la intubaciéon de
secuencia rapido pero con la desventaja que la duracidén se prolonga hasta los
30 min. (27,28).
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INTUBACION

Las indicaciones para la intubacién traqueal son: proteccion de la via aérea,
mantenimiento de la permeabilidad, ventilacion con presién positiva,
mantenimiento de una oxigenacion adecuada.

Los dispositivos indispensables para la instrumentacion de la via aérea, deben
ser tubos endotraqueales (TET), mascarillas laringeas, palas de laringoscopio,
guias para tubos endotraqueales, fuente de oxigeno bolsa y mascarilla, y
aspirador.

En la cirugia de cabeza y cuello el tipo de TET debe ser con una espiral de
metal interna llamado Cambridge, esto por el riesgo de que el TET sin guia
metalica puede ocluirse durante la manipulacion quirdrgica, el material con que
se elaboran los TET es el policloruro de vinilo (PVc) y disponen de un balén de
baja presiéon y volumen elevado. Esto nos permite introducir aire para evitar
fuga de la mezcla de gases anestésicos y oxigeno, ademas de proteger a la via
aérea del paso de secreciones.

Para facilitar la introduccion del TET, es necesaria la alineacién del eje
faringeo, eje laringeo y el eje oral, esto se logra mediante la colocacion de una
almohada de 15- 25 cm., en la regidn occipital, para asegurar la fijacion del
TET se puede fijar al frenillo labial con puntos de sutura.

Debemos tener siempre en cuenta la posibilidad de una via aérea dificil y

que en ocasiones la instrumentacion de la via aérea requerira una via
quirudrgica (29).
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MANTENIMIENTO TRANSANESTESICO.
Perfusion Tisular.

El bienestar celular requiere de oxigeno (Oz2), y un aporte apropiado de Oz a
los tejidos es necesario. Cuando el aporte de O2 no esta en proporcién a las
demandas aparece la isquemia y la lesidn organica aparece.

Una vez que el O2 atraviesa la membrana alveolocapilar este es llevado al os
tejidos en el organismo, la mayor parte unido a la hemoglobina y una pequena
proporciébn es disuelto en el plasma. La oxigenacién del organismo es
determinada por el contenido de O2, gasto cardiaco y el rango de extraccién de
Oo2.

Existen factores claves responsable para asegurar una adecuada oxigenacion.
El flujo sanguineo es regulado a tres sitios la circulacion general, la circulacidén
regional, que se distribuye a través de los 6rganos, y la microcirculacién que se
distribuye dentro de los 6rganos. En los pacientes criticos las limitaciones en el
aporte de O2 es comun.

Las patologias que afectan a estos niveles provocan hipoxia. Existen muchos
factores compensadores en contra de loas reducciones criticas de O2 a nivel
tisular, por ejemplo durante una reduccién severa de contenido arterial de Oz,
los sistemas compensadores aumentan el gasto cardiaco, la redistribucién de
la circulacién entre 6rganos y un aumento en el rango de extraccion de Oz.

Unicamente cuando la capacidad de estos fenémenos compensadores se
agota se presenta la hipoxia y de manera subsecuente la isquemia tisular (30).

Hemodilucion

La hemodilucion la podemos definir como la disminucién de los niveles de
hemoglobina (Hb) o hematocrito (Hto) que resulta tras la dilucion de la
masa de globulos rojos. Se ha clasificado de la siguiente manera:

Hemodilucién hipervolémica: Es la forma mas comun de hemodilucion, consiste
en la disminucion de la masa de glébulos rojos, infundiendo liquidos
cristaloides o coloides sin extraccién de sangre.

Hemodilucién hipovolémica: La disminucién de los niveles de Hb y Hto se lleva
a cabo a través de laextraccion de cierta cantidad de sangre, sin reemplazo de
cristaloides o coloides. El predeposito de sangre es el ejemplo claro de este
tipo de hemodilucién.

Hemodilucién aguda normovolémica (HAN): Consiste en la extraccién de parte

del volumen circulante el cual es restituido con soluciones coloidales o
cristaloides, con la finalidad de mantener la volemia (31).
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Las contraindicaciones estan en aquellos pacientes que presentan dificultades
de adaptacion a la anemia, las enfermedades organicas terminales como es el
caso de las cardiopatias isquémicas descompensadas o aquellas patologias
donde la adaptacion al aumento del gasto cardiaco no puede darse; otras
contraindicaciones lo constituye las enfermedades pulmonares que se
acompanan de alteraciones importantes en la ventilacién perfusién o en la
capilaridad pulmonar, en el dafio hepatico, pues las proteinas de la coagulacion
estan alteradas y la hemodilucién de por si ayuda a que éstas disminuyan mas,
igualmente en los pacientes que cursan con hemoglobinopatias; los enfermos
con funcién renal limitada, pues no toleran bien las grandes cantidades de
liguidos que son necesarios para la hemodilucion (31).

La hemodiluciéon hipervolémica junto con otra técnicas como hipotensién
controlada y la administracion de antifibrinoliticos es la técnica que utilizamos
para disminuir la incidencia de transfusiones en el transoperatorio y
postoperatorio

El uso de la hemodilucion hipervolémica ha sido usado para mejorar la
perfusién cerebral y para el tratamiento de hemorragias en pacientes con
preeclampsia.

Los pardmetros que sufren variaciones al realizar esta técnica son aumento del
gasto cardiaco por el aumento del volumen intravascular. Las resistencias
vasculares sistémicas disminuyen en paralelo a la disminucion de la viscosidad
sanguinea. (32).

El contenido de células sanguineas (soluto) se diluyen en un mayor volumen
intravascular (solvente) lo que se traduce en que ante una perdida sanguinea
transquirdrgica, la cantidad de células sanguineas sea menor que en un
paciente con un volumen intravascular sin hemodilucién.

El empleo de esta técnica es segura, se realiza en pacientes en los que se
espera un sangrado transoperatorio abundante.

Previo al evento quirirgico se administran 20 a 30 ml/ Kg. de soluciones
cristaloides, Ringer Lactato, o Cloruro de Sodio al 0.9% y la mayoria de las
veces utilizamos coloides del tipo hiroxietil almidén al 6% a dosis de hasta 20
ml/kg/dia o dextranos con una dosis maxima de 1.5 gr/kg/dia.

Se debe monitorizar la concentracion de hemoglobina y hematocrito, durante la

hemodilucion ya que en pacientes sanos cifras menores a 6 gr. de
hemoglobina representa riesgo para la presencia de hipoxia tisular (33).
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Halogenados.

Si bien el mecanismo de accidén de los anestésicos por inhalacién aun no se
comprende, se supone que su efecto final depende de que se logre una
concentracion terapéutica en el sistema nervioso central, relacionado con los
receptores GABAA y NMDA.

A la concentracion alveolar de un anestésico inhalado que evite el movimiento
en un 50% de los pacientes como respuesta a un estimulo por ejemplo incision
quirurgica, se llama Concentracién alveolar minima (CAM).

La farmacocinética de los agentes anestésicos inhalatorios describe su
captacion desde el alveolo a la circulacion sistémica, su distribucion y su
eventual eliminacidn por via pulmonar o hepética.

Mediante la presion parcial inspiratoria (PPl) de un agente anestésico
inhalatorio (Al) se crea un gradiente entre la maquina de anestesia y su sitio de
accion el cerebro. El principal objetivo de la anestesia inhalatoria es conseguir
una presion parcial de anestésico en el cerebro constante y éptima (PPC).

El cerebro y el resto de los tejidos se equilibran con la presién parcial del
anestésico inhalatorio que captan a través de la sangre arterial, de igual forma
la sangre se equilibra con la presion alveolar del anestésico (PA).

Por lo tanto, manteniendo una constante y una éptima (PA) controlamos de
manera indirecta la PPC.

La PA de un agente anestésico inhalatorio es un reflejo fiel de su PPC y es la
razon que justifica el uso de la PA como un indice de profundidad anestésica,
un reflejo de la rapidez de induccién, recuperacién y una unidad de potencia.

La PA y la PPC de un agente anestésico inhalatorio viene determinada por la
entrada de gas al alveolo menos la captacion de éste desde el alveolo a la
sangre arterial.

La cantidad de gas que entra en el alveolo depende de: PPI, ventilacién
alveolar (VA), Caracteristicas del sistema de ventilacion.

La captaciéon del agente anestésico depende de: la solubilidad, el gasto
cardiaco, gradiente de presioén alveolo venoso (34).

Actualmente con el desarrollo de nueva tecnologia existe un metodo para
valorar el estado de conciencia transanestésico esta forma de monitorizacién
es llamado indice biespectral BIS. Lamentablemente es de poca utilidad en
este tipo de abordaje quirdrgico ya que por la manipulacion se crean
interferencia lo que no hace posible obtener valores reales del BIS

Aqui se presenta una revisién de las principales caracteristicas farmacoldgicas
de los halogenados mas utilizados en la actualidad en nuestro servicio, su uso
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depende de las caracteristicas clinicas del paciente, asi como de el tipo de
cirugia al que sera sometido.

Isofluorano.

El isofluorano es un anestésico volatil no inflamable con olor etéreo punzante,
causa depresién miocardica minima in vivo. El gasto cardiaco se mantiene por
aumento en la frecuencia cardiaca debido a la conservacion de la funcién de
los barorreflejos carotideos, la estimulacién beta adrenérgica leve aumenta el
flujo sanguineo del musculo esquelético disminuye las resistencias vasculares
sistémicas y reduce la presion arterial

Los aumentos rapidos en la concentracibn de isofluorano conducen a
incrementos en la frecuencia cardiaca presion arterial y concentraciones
plasmaticas de noradrenalina.

Existe polémica acerca del sindrome de robo coronario ya que tras la dilatacion
de las arterias coronarias puede ocasionar isquemia miocardica regional.

El efecto neto en la ventilacion es una disminucién en la ventilacion por minuto
por su olor y caracteristicas es pungente para las vias respiratorias.

A concentraciones superiores de 1 CAM aumenta el flujo sanguineo cerebral y
la presion intracraneal.

Reduce los requerimientos de oxigeno metabdlico cerebral y a 2 CAM produce
un encefalograma eléctricamente silencioso.

A nivel renal disminuye el flujo sanguineo, la filtracién glomerular y el gasto
urinario.

El flujo hepatico sanguineo se reduce durante la anestesia con isofluorano pero
no se alteran pruebas de funcionamiento hepatico.

Como producto del metabolismo se obtiene acido trifluoroacético, la
nefrotoxicidad es rara y los niveles de fluoruro sérico pueden aumentar.

La CAM es de 1.15 vol %, su coeficiente de particion sangre gas es 1.4. Se
puede administrar con seguridad hasta 4.5 mcg/Kg. de adrenalina. Sin provocar
trastornos en el ritmo cardiaco.

Sevoflorano.

La poca pungensia de este halogenado lo hace ideal para la induccién
inhalatoria en nifos. De igual modo su baja solubilidad en sangre de .65 da
lugar a una disminucion rapida de en la concentracién alveolar al interrumpirlo y
una emergencia mas rapida en comparacién del isofluorano.

A 1 MAC 2.0% en el sistema cardiovascular deprime de manera leve al
miocardio, la resistencia vascular sistémica disminuye un poco menos que en
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comparacién con isofluorano o desfluorano y no se asocia a sindrome de robo
coronario.

Tiene un leve efecto broncodilatador y deprime la ventilacion minuto de igual
manera que isofluorano. A nivel cerebral disminuye los requerimientos
cerebrales de oxigeno y no se ha comunicado actividad convulsiva produce
relajacibn muscular adecuada para la intubacién después de induccién
inhalatoria en ninos.

Reduce el flujo sanguineo de la vena porta pero aumenta el de la arteria
hepatica por lo que se mantiene el flujo sanguineo hepatico.

La cal sodada no asi el hidréxido de calcio, puede degradar el sevoflorano y
producir el compuesto A, éter vinilico de fluorometil- 2,2- difluoro 1, nefrotéxico
por lo menos en estudio que se han realizado en ratas. Este compuesto se
forma cuando existe aumento de la temperatura del gas inspiratorio y
anestesias de bajo flujo.

Desfluorano

La estructura del desfluorano es muy similar a la de isofluorano la diferencia es
la sustitucién de un atomo de fluoro por uno de carbono. Se evapora a
temperatura ambiente por lo cual se administra en un vaporizador especial.

Ademas de la baja solubilidad en sangre 0.42 causa ingreso y salida rapida de
los tejidos lo que permite la induccidén y emersion mas rapida en comparacién
con otros halogenados.

A dosis mayores de 1 CAM 6 vol%, hay elevacion moderada de la frecuencia
cardiaca, presion venosa central y presion de la arteria pulmonar.

Disminuyen el volumen ventila torio e incrementan la frecuencia ventilatoria,
hay una reduccién en la ventilacion alveolar lo que causa elevaciéon de la Pa
COa2.

El picor y la irritacién de las vias respiratorias pueden manifestarse en sialorrea
tos y laringoespasmo por lo que no esta indicado para la induccién inhalatoria.

El consumo cerebral de oxigeno disminuye pero el flujo sanguineo cerebral no
se ve afectado de manera significativa, los efectos en el electroencefalograma
resultan similares que con el isofluorano.

No hay evidencia de efectos nefrotoxicos asociados a desfluorano. No existen
alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepatico o evidencia de dafo
hepatocelular.

Las concentraciones plasmaticas de fluor antes y después de la exposicion a
desfluorano se mantienen sin alteracién, mas que cualquier otro anestésico es
degradado por el absorbente desecado de didéxido de carbono sodio y calcio
hasta concentraciones importantes de monéxido de carbono.
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Infusion de opioides

La respuesta que se debe esperar al administrar opioides es ANALGESIA sin embargo
no existe hasta el momento actual la manera adecuada de medir y prevenir la
intensidad al dolor durante el periodo transoperatorio.

Se ha usado la respuesta somatica, hemodinamica y simpatica como un parametro que
pueda ser fidedigno de esta medicion, pero no es el mejor monitor, ya que en todo
procedimiento anestésico siempre se requiere la interaccion de varios farmacos para
alcanzar una anestesia adecuada y algunos medicamentos pueden tener acciones
sinérgicas y/o aditivas que requieran la modificacién de la dosis de alguno de los
componentes de evento anestésico con modificaciones en la respuesta esperada. (36).

La analgesia se ha estimado en la medicion de variaciones en la frecuencia cardiaca y
modificaciones en la presion arterial. Estos cambios pueden modificar la respuesta
simpatica y parasimpatico y esta variaciones pueden medirse con el analisis
fraccionado del segmento “R-R” del trazo electrocardiografico.

También sugiere que la cirugia y anestesia tiene efectos selectivos en la secrecién de
la hormona hipofisiaria, siendo comun la respuesta neuroendocrina como respuesta
fisiolégica refleja a la cirugia. Hay incremento en la secrecién de catecolaminas,
prolactina, cortisol y niveles de ACTH. Proponiendo que el monitoreo “R-R” del ECG y
los niveles de prolactina pueden ofrecer una aproximacién de la medicién de la
respuesta al stress producida por la cirugia y la anestesia de manera aguda (37).

Sin embargo, parece ser que la administracién de infusiones continuas se ha retomado
para una dosificacion mas racional y justificada de acorde los tiempos del evento
quirdrgico, con las desventajas de realizar calculos de dosis basados en
concentraciones plasmaticas suficientes, ajustar de acuerdo al dispositivo o sistema de
administracion de farmaco (solucién, bureta graduada, bomba volumétrica, bomba
computarizada) con la adecuada dilucion del farmaco en un contenido suficiente para
administrarse a una velocidad constante, vigilar que la administracién o perfusién sea
continua y se encuentre conectada al paciente asi como el monitoreo de la respuesta
somatica y hemodinamica de acuerdo al caso en particular.(38).

Para facilitar el estudio de los farmacos en la anestesia moderna, se han desarrollado
nuevos conceptos como los modelos multicompartamentales que permiten
esquematizar los procesos cinético-dinamicos implicados en la absorcién, distribucién,
metabolismo y eliminacion del farmaco, mediante compartimientos o volumenes vy
microconstantes, ofreciendo una vision de los fendmenos farmacocinéticos vy
farmacodinamicos. Estos modelos hipotéticos pueden aplicarse de forma simulada a
poblaciones grandes de pacientes sanos (nifos y ancianos), e incluso con procesos
patolégicos agregados (obesidad, insuficiencia hepatica e insuficiencia renal). Son
representados de forma grafica como un compartimiento central (Vi) o de mayor
irrigacion (sangre, cerebro, corazén, pulmones, higado, etc.) y los compartimientos
periféricos (V2 y Vi) de moderada (musculos, huesos) y pobre perfusion (grasa)
respectivamente (39).

Después de administrar un farmaco por via intravenosa, éste es sometido a una serie
de influencias farmacocinéticas que describen los factores cinético-dinamicos de la
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disponibilidad del farmaco sobre el tiempo, la cual, evidentemente ésta determinada por
la dosis y la velocidad de administracion. El proceso de absorcion que se observa en
otras vias de administracion, no existe en la via intravenosa, ya que la captacién del
farmaco es instantdnea y completa a la circulacién sistémica, donde los agentes sufren
procesos de particidon que determinan la disponibilidad del farmaco entre las distintas
formas de transporte de las membranas biol6gicas y el grado de fijacion a las proteinas
presentes en la sangre y en los tejidos. Farmacologicamente estan representados por
la concentracion plasmatica aparente del farmaco (Cp), el volumen de distribucién
aparente del farmaco (Vd) y el volumen de distribucion en estado estable (Vdss). (40).

Los procesos de distribucion y redistribucion del farmaco a los diferentes érganos vy
sitios de accién dependen del flujo sanguineo, por lo que las concentraciones
plasmaticas después de un bolo intravenoso, siguen tres fases de descenso en relacion
al tiempo, después de un bolo se alcanza una concentracién plasmatica del farmaco
acorde a la dosis administrada, posteriormente observamos una marcada disminucion
de los niveles plasmaticos del farmaco debido a la distribucion del farmaco desde la
sangre hacia los tejidos mejor perfundidos o de facil equilibrio (Vida Media de
Distribucién Réapida o alfa), en la segunda fase el farmaco se redistribuye de la sangre
hacia los tejidos modera pobre perfusion (Vida Media de Distribucion Lenta o beta),
marcados por los procesos de redistribucion y metabolismo, en los que el equilibrio de
concentraciones con el plasma es mas lento, y por ultimo la fase terminal (Vida Media
de Eliminacion o gama), que representa el tiempo total que requiere el farmaco para
ser eliminado del organismo. Mientras que la eficacia y velocidad de la eliminacion o
Aclaramiento del farmaco desde el compartimiento central esta representada sobre el
tiempo con la constante k o CI (ml/kg/min). (41,42).

TABLA DE CALCULOS PARA DOSIS DE CARGA Y PERFUSIONES DE MANTENIMEITNO DE
OPIOIDES.
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA EN OTORRINOLARINGOLOGIA POR EL DR. RAMON TOMAS
MARTINEZ SEGURA. HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

LD= Cp (mcg/ml) x Vd (ml/kg) MIR= Cp (mcg/ml) x ClI (ml/kg/min)

FARMACO Cp. Vdss Vd. Cl Dilucion
mcg/ml L/kg ml/kg ml/kg/min mcg/ml

FENTANIL 0.002-0.035 4 600 13 10-15-20

REMIFENTANIL0.001-0.020 0.3-1.2 200 40 20-50-100

SUFENTANIL 0.0002- 0.002 100 2.5 11 100-200

ALFENTANIL 0.05-0.5 150 0.7 6 100
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Esteroides

El uso de esteroides es valioso en la reduccion y prevencion de edema cerebral
como resultado de de un aumento en la presion intracraneal que se acompana
en la presencia de tumores intracraneales y lesiones metastasicas. No existe
duda acerca del beneficio de los corticoesteroides en el tratamiento del edema
cerebral resultante de las lesiones por isquemia. (43).

La dexametasona que tiene un minimo efecto mineralocorticoide por eso se
utiliza para prevenir y disminuir el edema cerebral, las dosis varian de 200 a
300 mcg/kg. IV.

Antifibrinoliticos.

El acido epsilon amino caproico (EACA) es un inhibir de la activacion del
plasminogeno y en menor medida inhibe la plasmina.

Se ha utilizado en varias dosis y regimenes, la dosis recomendada es un bolo
de 150 mg/Kg. en bolo antes de la cirugia, seguido de una infusién de 15
mg/Kg./hr.

El EACA se elimina sin cambios por via renal en aproximadamente el 35%,
seguido del metabolismo hepatica se obtiene acido adipico el cual también
aparece en orina, la vida media de eliminacion esde 1 a 2 hr.

Existen pocos estudios que comparen EACA contra placebo, hay 4 metanalasis
de EACA en cirugia cardiaca en los que se concluyen que existe una
disminucién del 30 a 40% en el sangrado postoperatorio.

El uso de EACA es una opcién viable y barata para disminuir el sangrado
postoperatorio, en conjunto con técnicas como hipotensién controlada vy
hemodilucion. (44).

Coloides.

La restitucién de la perfusidbn mediante de la administracién de fluidos por via
intravenosa es una de las metas a conseguir en la medicina actual.

En nuestra practica hemos utilizado como coloide de reemplazo de volumen
soluciones como: dextranos, gelatinas y recientemente almidones.

Nosotros utilizamos hidroxietil almidon al 6%, a una dosis de 30 ml/Kg./dia ya
que tiene propiedades como un peso molecular 130,000 daltons (dt), grado de
sustitucon molar de 0.4, una osmolaridad de 308 mOsm, lo que le permite
mayor duracion dentro del espacio intravascular de 4 a 6 hr., con buenas
propiedades oncéticas, pocas alteraciones en la hemostasia y la respuesta
inflamatoria en comparacién de los dextranos. (45)

Existe discusion acerca de que tipo de fluido se debe administrar, pero
sabemos que los coloides tienen propiedades para mantenerse mayor tiempo
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dentro del espacio intravascular. Los puntos claves de los coloides son los
siguientes.

Magnitud y duracién de la expansién de del volumen plasmatico, caracteristicas
hemorreologicas efectos en la hemostasia, interacciones con células
inflamatorias y endotelial es, reacciones adversas y costo.

Simpaticomiméticos.

Son medicamentos que raramente utilizamos, sin embargo siempre deben
estar al alcance del anestesiologo ya que son de vital importancia para el
soporte hemodinamico en situaciones de urgencia.

En este grupo de farmacos se incluyen las drogas que imitan la accién de las
catecolaminas enddgenas, por ejemplo, vasoconstriccion en especial a nivel
renal y en la piel, vasodilatacién en la musculatura esquelética vascular,
boncodilatacion, estimulacion cardiaca manifestada por aumento de la
frecuencia cardiaca, liberacién de acidos grasos libres a partir de adipositos,
glucogenolisis, modulacién de la insulina, renina.

Clinicamente los simpaticomiméticos se utilizan para mejorar la contractilidad
miocardica, o como vasopresor para elevar la presién arterial, se utilizan por
ejemplo en caso de perdidas excesivas de volumen sanguineo aunque el uso
prolongado de estos farmacos sin una adecuada reposicion de volumen
intravascular no es aconsejable. En el siguiente cuadro se muestra un resumen
de lasdrogas, efectos y dosis a las que se administran.(46)

DROGA RECEPTORES GC. FC. | DIS RVS | FR PAM | Dosis
a b1 b2
Adrenalina + ++ ++ | ++ ++ | +++ +- -- + 1-20
ug/min.
Noradrenalina | ++ | ++ 0 0 0 + +++ | - +++ | 4-16
+ ug/min.
Dopamina ++ | ++ + +++ + + + +++ + 2-20
ug/Kg./min.
Dobutamina +++ 0 +++ + +- 0 ++ + 2-10
ug/Kg./min
Efedrina ++ | + + ++ ++ | ++ + -- ++ NO

0= sin cambios, + incremento minimo, ++incremento moderado, +++incremento marcado, -
descenso minimo, --descenso moderado, ---descenso marcado.

GC. Gasto cardiaco, FC. Frecuencia cardiaca, DIS. arritmias cardiacas, FR. Flujo renal, PAM.
Presion arterial media.
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Transfusion de sangre y hemoderivados.

La transfusion de sangre y hemoderivados debe no debe ser una practica
rutinaria y mucho menos al azar, existen riesgos que pueden poner la vida del
paciente en peligro, se pueden observar de inmediato como son reacciones
alérgicas que van desde simple eritema, a estados de anafilaxia reacciones
hemoliticas, y patologias que afectan el pronéstico y la calidad de vida a
mediano plazo como son infecciones o alteraciones inmunolégicas que
aumenta la recidiva de problemas oncoldgicos.

Se recomienda la transfusion de concentrados eritrocitarios, cuando existe una
inadecuada perfusion tisular, cuando el nivel de hemoglobina es menor a 6
g/dl., en un paciente joven y saludable.

Para el manejo de coagulopatias deben monitorizarse el recuento de plaquetas
tiempo de protrombina (TP), tempo parcial de tromboplastina activada (aPTT).

Esta indicada la transfusion de concentrados plaquetarios cuando el recuento
es menor de 50,000., cuando se sospeche de trastornos plaquetarios inducidos
por farmacos por ejemplo el uso de clopidogrel.

Cuando no se puede obtener de manera rapida un recuento de plaquetas, en la
presencia de sangrado microvascular se puede transfundir plaquetas.

Para la transfusibn de plasma fresco congelado (PFC), se debe antes
monitorizar el TP aPTT e INR. Las indicaciones de transfundir PFC son un TP >
1.5 veces de lo normal, INR mayor a 2, aPTT > 2 veces el tiempo normal,
correccibn de sangrado microvascular secundario a déficit de factores de
coagulacién como en el caso de que sangre mas de un volumen sanguineo
circulante, reversion urgente de warfarina. La administracion de plasma NO
esta indicada para mantener el volumen intravascular.

La dosis a administrar es de 10 a 15 ml/kg.

Antes de administrar de crioprecipitados (CP) se debe obtener un recuento de
fibrinbgeno. Es raramente indicado la administracion de CP cuando la cuenta
de fibrinbgeno es mayor a 150 mg/dl. En pacientes que han sangrado mas de
un volumen sanguineo circulante que han sido transfundidos de forma masiva
y que se acompane de sangrado microvascular se puede administrar CP cada
unidad de CP contiene de 150 a 250 mg de fibrinbgeno a comparaciéon con el
PFC que solo tiene de 3 a 4 mg. (33).
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EXTUBACION

Son contraindicaciones para la extubacion, la dificultad para ventilar con
mascarilla, riesgo de aspiracion de secreciones, y cuando por la intervencién
quirurgica se produzca edema de la via aérea.

El paciente debe mostrar la recuperacion adecuada de la capacidad para
mantener la via aérea permeable.

El sostener la cabeza 10 cm. por arriba de la cama o levantar la pierna por mas
de 10 seg son algunas pruebas clinicas de la reversion del bloqueo
neuromuscular aunque de ser posible se debe contar con un monitor de tren de
cuatro, para valorar esta reversion.

Criterios para extubacion: frecuencia respiratoria de 12 a 35 por min. , patron
respiratorio regular, capacidad vital >-30 cm. de Hz20, fuerza inspiratoria de >-
20 cm. de H20, PaOz > 75 mm Hg. Con FiO2 30%, Pa CO2 30-45 mm Hg.

Después de una intubacion de mas de 8 hr, la capacidad del paciente para
proteger la via aérea puede permanecer deteriorada entre 4 a 8 hr.

El edema laringeo es una complicacion que puede aparecer sobre todo en los
pacientes pediatricos, los factores que producen el edema laringeo son
controvertidas, como la utilizacion de un tubo largo, el traumatismo de la
laringoscopia, la manipulacién excesiva del cuello durante la intervencién
quirargica o una infeccion de vias respiratorias reciente.

El tratamiento consiste en la administracion de oxigeno humidificado,
adrenalina racémica nebulizada .25-1 ml. Y esteroides como dexametasona IV
dosis de 500 mcg/kg. si este no cede ante estas medidas debe pensarse en la
reincubacién. (29)

Un paciente debe ingresar a una unidad de cuidados intensivos cuando, el
sangrado durante la cirugia se acumula un sangrado mayor a un volumen
circulante, pacientes que presenten datos de coagulopatia, disminucién en el
gasto cardiaco, apoyo con farmacos simpaticomiméticos, datos gasométricos
que revelen datos de hipoperfusién tisular, desequilibrio hidroelectrolitico,
hipoxia hipercarbia, ante la sospecha de afeccién de sistema nervioso central
ya sea por la patologia de base o secundaria a intervencién quirdrgica
recordemos que en el AJN existen estadios en los que la tumoracién invade la
bbveda craneal.
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POSTOPERATORIO.
Unidad de cuidados postanestésicos.

La UCPA debe contar con espacio suficiente para la cama o camas, toma de
oxigeno, toma de aire vacio para aspiracion, debe existir un esfigmomandmetro
y el oximetro de pulso es basico para la monitorizacion del paciente.

Personal calificado debe atender a los pacientes llegados a la UCPA deben
estar presentes un anestesiologo y personal de enfermeria capaces de resolver
las eventualidades que se presenten, se debe contar con acceso inmediato a
equipos de urgencia como carro de via aérea, asi como desfibrilador.

Un paciente debe ingresar a una unidad de cuidados postanestésicos (UCPA)
invariablemente después de un evento quirdrgico no importando la duracién de
este y se debe administrar oxigeno hasta que el paciente recupere su
capacidad ventilatoria.

Dentro de las complicaciones mas frecuentes en la unidad de cuidados
postanestésicos se encuentran nausea y vomito 9.8%, la necesidad de soporte
en la via aerea6.9%, hipotension arterial 2.7%, arritmias 1.4%, hipertensién
1.1%, alteraciones en el estado mental 0.6% eventos cardiacos mayores 0.3%.

La hipotermia inadvertida es un suceso frecuente que sigue después de las
cirugias mayores, los efectos mas notorios es el desconfort del paciente y
escalofrios estos ultimos de gran trascendencia ya que aumentan el
metabolismo y el consumo de oxigeno (47).
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CONCLUSIONES

Existe muy poca bibligrafia para el manejo perioperatorio del agiofibroma nasal
juvenil.

A lo largo del tiempo y en base a la experiencia de muchas generaciones de
medicos anestesiologos, se han obtenido conocimientos para el manejo de
este tipo de patélogia, siempre respaldado por la investigacién.

Con el advenimiento de adelantos técnologicos y con la creacién de nuevos
farmacos, se ha logradola la reseccion quirtrgica con una disminucién de la
morbi mortalidad.

Siempre sera un reto para el equipo medico intervenir en cirugias, por lo que
se debe planear de manera integral el abordaje medico quirdrgico, asi como
preveer las probables complicaciones que se presenten en el perioperatorio.

El presente trabajo pretende hacer enfasis, en las implicaciones de la patologia

ya mencionada con la anestesiologia, asi mismo sentar las bases para futuras
investigaciones
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