ABORDAJE TECNICAS
AVANZADAS EN ANESTESIA

Edwin Rodolfo Defaz Reyes
Ariana Michelle Molineros Marino
Linda Leida Paredes Cedeno
Eden Allan Aroca Mosquera

Diciembre 2025




Indice
Complicaciones de la Anestesia Regional y su Manejo

Edwin Rodolfo Defaz Reyes

Neuromonitorizacion en Anestesia General
Ariana Michelle Molineros Marifio

Manejo del Paciente en Shock
Linda Leida Paredes Cedefio

Anestesia y Respuesta al Estrés Quirurgico
Eden Allan Aroca Mosquera

16

31

43



Complicaciones de la Anestesia
Regional y su Manejo

Edwin Rodolfo Defaz Reyes

Resumen

La anestesia regional se ha consolidado como un pilar
fundamental en los protocolos de recuperacion acelerada,
demostrando beneficios tangibles en la reducciéon de la
respuesta al estrés quirargico, el control del dolor y la
disminucién del consumo de opioides. Sin embargo, la
invasividad inherente a los bloqueos nerviosos conlleva riesgos
potenciales que, aunque infrecuentes, pueden derivar en
morbilidad grave o mortalidad. La introducciéon de la
ultrasonografia ha modificado el perfil de estas complicaciones,
reduciendo la incidencia de algunas (como la inyeccion
intravascular inadvertida) pero sin eliminar el riesgo de
neuropatia o infecciéon. Este capitulo ofrece una revision
exhaustiva y actualizada sobre la fisiopatologia, prevencion,
diagnostico y tratamiento de las complicaciones mas relevantes:
toxicidad sistémica por anestésicos locales, lesiébn nerviosa
periférica, hematoma neuraxial, complicaciones infecciosas y
efectos adversos especificos de los nuevos bloqueos
interfasciales. Se enfatiza un enfoque preventivo basado en la
estratificacion del riesgo individual y la adopcion de listas de
verificacion de seguridad.

Palabras clave: Toxicidad sistémica por anestésicos locales,
neuropatia periférica, hematoma epidural, absceso espinal,
lipidos intravenosos.

1. Introduccion

La practica moderna de la anestesia regional exige un
equilibrio constante entre la eficacia analgésica y la seguridad
del paciente. Si bien la guia ecografica ha revolucionado la
especialidad permitiendo la visualizaciéon en tiempo real de
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estructuras nerviosas, vasculares y pleura, la incidencia global
de complicaciones mayores se mantiene en rangos que exigen
vigilancia estricta. Estudios recientes indican que la seguridad
no depende unicamente de la tecnologia, sino de la
competencia técnica, el conocimiento anatémico profundo y la
gestion farmacologica adecuada (1).

Las complicaciones pueden clasificarse en inmediatas
(intraprocedimiento), como la inyeccién intravascular o el
neumotoérax; y tardias, como la infeccion o el déficit
neurologico persistente. El reconocimiento temprano es el
factor pronodstico mas determinante. En la literatura actual se
evidencia un cambio de paradigma hacia la prevencion
mediante el uso de monitoreo multimodal (presiéon de
inyeccion, neuroestimulacion y ultrasonido simultaneos) y la
gestion agresiva de las complicaciones una vez detectadas (1,2).

2. Toxicidad Sistémica por Anestésicos Locales (LAST)

La toxicidad sistémica por anestésicos locales (LAST)
representa el evento adverso mas dramatico en la anestesia
regional debido a su potencial de colapso cardiovascular
fulminante. A pesar de las medidas de seguridad, la absorcién
sistémica excesiva o la inyeccion intravascular accidental siguen
ocurriendo.

2.1. Fisiopatologia y Presentacion Clinica

El mecanismo de toxicidad implica el bloqueo de los canales de
sodio cardiacos, lo que reduce la contractilidad y la velocidad
de conduccién, ademas de interferir con la producciéon de ATP
mitocondrial, lo que explica la severa depresion miocardica
observada con anestésicos de alta potencia como la
bupivacaina.

Clinicamente, la presentacion clasica descrita en libros de texto
antiguos (sintomas neurolégicos seguidos de cardiovasculares)
no siempre se cumple. Analisis recientes de registros clinicos
muestran que una proporcién significativa de pacientes debuta
directamente con inestabilidad cardiovascular (hipotension,
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bradicardia, arritmias ventriculares) sin prédromos
neurologicos, especialmente cuando se administra sedacion
profunda o anestesia general previa al bloqueo. Esto subraya la
importancia de mantener una monitorizaciéon hemodinamica
estricta durante y después de la inyeccion (3,4).

2.2. Factores de Riesgo y Prevencion

Los factores de riesgo se dividen en dependientes del paciente
(edades extremas, disfuncion cardiaca, sarcopenia, embarazo) y
del procedimiento. Los bloqueos de planos fasciales (como el
bloqueo TAP o el bloqueo del erector de la espina), que
requieren grandes volimenes de anestésico local, presentan un
riesgo elevado de absorcion sistémica debido a la gran
superficie vascular de las fascias musculares.

La prevencion se basa en:

1. Uso de la dosis efectiva minima.
2. Aspiracion fraccionada antes de cada inyeccion.

3. Uso de marcadores intravasculares (epinefrina 5-15 mcg/
ml), que permite detectar inyecciéon intravascular
mediante el aumento de la frecuencia cardiaca o presion
arterial sistolica.

4. Visualizaciéon continua de la punta de la aguja y la
expansion del tejido.

2.3. Algoritmo de Manejo Actualizado

El tratamiento del LAST ha evolucionado hacia la
simplificacién y la priorizaciéon de la terapia con emulsion
lipidica. Las guias de seguridad actuales enfatizan la
importancia de evitar farmacos que depriman ain mas la
funcién miocardica (como bloqueadores de canales de calcio o
betabloqueantes) y la vasopresina (5).



Tabla 1. Manejo Farmacolégico y Resucitaciéon en
LAST

Intervenciéon

Paso Critico T S .
erapeutica

Justificacion Fisiopatologica
La acidosis e hipercapnia potencian la

Manejo de Via | Oxigenacién al 100% ¢ | < <4 4 intracelular y reducen el

Aérea Hiperventilacion umbral convulsivo.
B di . Tratamiento de primera linea. Evitar
Control de crizodiacepias propofol si hay compromiso
: (Midazolam 0.1 mg/ S . -
Convulsiones k hemodindmico por su efecto inotrépico
g) negativo.
S . Dosis estandar de ACLS (1 mg) pueden
Soporte Epinefrina a dosis N (1 mg)p
: q : causar arritmias intratables y postcarga
Circulatorio reducidas (<1 mcg/kg) : . :
excesiva en un corazon aturdido.
Actta como "sumidero lipidico"
Antidoto Emulsion Lipidica al | secuestrando el farmaco y proporciona
Especifico 20% (Intralipid) sustrato metabolico al miocardio (efecto
cardiot6nico).
Bypass g .
Soporte ypas Considerar tempranamente si la
. Cardiopulmonar / Lo R
Extracorporeo | penvi0 resucitacion inicial falla.

Fuente: Adaptado de directrices de seguridad de la Sociedad Americana de Anestesia Regional (5,1)5).

3. Lesion Nerviosa Periférica (LNP)

La lesion nerviosa postoperatoria es una complicacion
multifactorial, y atribuirla exclusivamente al bloqueo es un
error comun. Sin embargo, el trauma mecanico por la aguja la
toxicidad quimica intraneural y la isquemia por
vasoconstrictores son causas directas relacionadas con la técnica
anestésica.

3.1. Mecanismos de Lesion

La inyeccion intrafascicular es el evento mas peligroso. La
arquitectura del nervio permite cierta distensiéon, pero
inyecciones a alta presion dentro del fasciculo conducen a la
ruptura de la barrera hematoneural, edema, isquemia y
degeneraciéon axonal. Estudios histologicos recientes confirman
que la combinaciéon de trauma mecanico mas toxicidad por el
anestésico local produce un dafio mayor que cualquiera de los
factores por separado (6).
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Figura 1. Sonoanatomia de la Inyeccion Subparaneural. Eje corto del nervio cidtico. (}_2 La agwa (flechas)
atraviesa la vaina paraneural (linea }funleada, distendiendo el espacio subparaneural (SP) alrededor de los
componentes tibial (IN) y peroneo (C. Jj) La vmagen ilustra la expansion circunferencial del anestésico dentro de

la vaina, respetando la integridad de los fasciculos. Fuente: Bang SU et al., 2016. ResearchGate.

3.2. Estrategias de Monitorizacion: El Triple
Monitoreo

Para mitigar el riesgo de LNP el consenso de expertos
recomienda la integraciéon de tres modalidades de vigilancia
durante el bloqueo:

1. Ultrasonido: Para visualizar la relaciéon aguja-nervio,
aunque no tiene resoluciéon suficiente para distinguir
inyeccion extrafascicular de intrafascicular en todos los
Casos.

2. Neuroestimulacién: Una respuesta motora a
intensidades muy bajas (<0.2 mA) sugiere una posicion
intraneural peligrosa.

3. Monitoreo de la Presion de Inyeccion (OIP): Es
la medida mas sensible para detectar inyeccién
intrafascicular. Se debe abortar cualquier inyeccion que
requiera presiones altas (>15 psi), ya que esto
correlaciona fuertemente con la colocacion
intrafascicular de la aguja (7).

3.3. Factores del Paciente y "Double Crush"

Pacientes con neuropatias preexistentes (diabetes mellitus,
quimioterapia, insuficiencia renal) tienen nervios
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metabolicamente comprometidos y son mas susceptibles al
dano por anestésicos locales y vasoconstrictores (fenomeno de
"double crush"). En esta poblacién, se recomienda reducir la
concentraciéon del anestésico local y evitar la adicion de
epinefrina en bloqueos periféricos distales (1,6).

3.4. Diagnoéstico Diferencial y Cronologia de la
Evaluacion

La aparicion de un déficit neuroloégico postoperatorio no
implica causalidad anestésica inmediata. La evidencia actual
exige descartar etiologias quirdrgicas prevalentes, como la
traccion instrumental excesiva, la compresiéon por
posicionamiento y la isquemia por torniquete, cuya clinica
suele manifestarse como paresia difusa no dermatémica.
Asimismo, debe considerarse la neuropatia inflamatoria
posquirtrgica, una entidad inmunomediada que mimetiza
lesiones mecanicas pero cuyo inicio es diferido y responde a
corticoides.

Para el manejo diagnostico, la cronologia es determinante. Ante
un déficit severo no progresivo, la Resonancia Magnética
(RMN) es prioritaria para descartar compresiéon hematolégica o
abscesos. Respecto a la electrofisiologia, solicitar una
electromiografia (EMG) antes de las tres semanas carece de
utilidad para evaluar dano agudo, dado que los signos de
denervacion activa por degeneracién walleriana requieren este
periodo de latencia. Sin embargo, una EMG precoz (primera
semana) resulta valiosa para documentar neuropatias cronicas
preexistentes, permitiendo diferenciar una lesiéon perioperatoria
de una condiciéon previa del paciente, dato fundamental para el
pronostico y la defensa médico-legal.

4. Complicaciones Hemorragicas y Hematoma
Neuraxial

El hematoma epidural o espinal es una emergencia
neuroquirurgica devastadora. El sangrado en el espacio
confinado del canal espinal comprime la médula y las raices



nerviosas, llevando a isquemia irreversible y paraplejia si no se
descomprime a tiempo.

4.1. Gestion de la Anticoagulacion y Antiagregacion

La causa prevenible mas comin de hematoma espinal es la
realizacion de técnicas neuraxiales (o retirada de catéteres) sin
respetar los tiempos de seguridad de los farmacos
antitromboticos. El auge de los Anticoagulantes Orales Directos
(AODs) ha obligado a actualizar las guias de practica clinica,
extendiendo en algunos casos los tiempos de suspension debido

a la falta de pruebas de coagulaciéon rutinarias que midan su
efecto (8,9).

Tabla 2. Ventanas de Seguridad Recomendadas para
Procedimientos Neuraxiales

. Tiempo de Reinicio Post-
Farmaco Mecxzéisgxlllo de Sus enstl)on Pre- Retiro de
loqueo Catéter
Aspirina (AAS) | Inhibidor COX-1 | St ggﬁﬁ?ﬁ’a‘;ggmo Inmediato
: iy 5-7 dias (segtin riesgo | Inmediato (con
Clopldogrel Il’ll’llbldor PQYlQ 1nd1\1§lual dOSiS dC Carga)
H‘fgggﬁf; tlfcle Inhibidor Xa/Ila 12 horas 4 horas
TPra;;}jl EgM Inhibidor Xa/Ila 94 horas 4 horas
Rivaroxaban Inhibidor directo Xa 72 horas 6 horas
Apixaban Inhibidor directo Xa 72 horas 6 horas
Dabigatrdn | Inhibidor Trombina | gfﬁ‘lsnggger‘gjlfl‘)“e 6 horas
Ticagrelor Inhirt;ivi(;rsi{:ichIQ 5-7 dias 6 horas

Fuente: Consenso de la Sociedad Brasileiia y Guias Europeas/Americanas recientes (9,10).

4.2. Diagnéstico y Tratamiento

La sospecha clinica debe ser alta ante cualquier paciente con
bloqueo neuraxial que presente dolor lumbar severo o un
bloqueo motor que no revierte tras el tiempo esperado de
accion del farmaco. La ventana terapéutica para la
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laminectomia descompresiva es estrecha (<8-12 horas). La
Resonancia Magnética (RMN) es el estandar de oro diagnostico
urgente (10).

5. Complicaciones Infecciosas

A pesar de las técnicas asépticas, las infecciones asociadas a
catéteres perineurales y neuraxiales contintan ocurriendo. La
incidencia de abscesos epidurales ha mostrado una tendencia al
alza, posiblemente relacionada con el envejecimiento
poblacional y la mayor prevalencia de inmunosupresion.

El agente etiologico predominante es el Staphylococcus aureus
(incluyendo cepas meticilino-resistentes), que coloniza la piel y
migra a través del trayecto del catéter. Los sintomas iniciales
son 1nespecificos (dolor de espalda, fiebre leve), progresando
tardiamente a déficit neurologico (11).

El manejo requiere la retirada inmediata del dispositivo, cultivo
de la punta y del sitio de insercion, hemocultivos y terapia
antibiética empirica de amplio espectro que cubra MRSA 'y
bacilos  gramnegativos, ajustandose posteriormente segn el
antibiograma. En casos de compresiéon medular por absceso, el
drenaje quirargico es mandatorio.

6. Cefalea Post-Puncion Dural (CPPD)

La CPPD sigue siendo la complicacién mas frecuente tras una
puncion dural accidental (PDA) con aguja epidural de gran
calibre, afectando drasticamente la calidad de vida puerperal.

6.1. Definicion y Diagnéstico Diferencial

Se define como una cefalea ortostatica que aparece dentro de
los 5 dias posteriores a la puncion. Es crucial diferenciarla de
otras entidades graves como la preeclampsia, trombosis de
senos venosos cerebrales, meningitis o neumoencéfalo. La
persistencia de cefalea no postural o cambios en el patréon
neurologico deben alertar sobre etiologias alternativas (12).
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6.2. Enfoque Terapéutico Moderno

La evidencia actual desaconseja el reposo absoluto prolongado,
ya que no altera el curso de la enfermedad y aumenta el riesgo
tromboembolico.

1. Tratamiento Farmacolégico: La hidratacion y la
cafeina tienen efectos transitorios. Recientemente se ha
estudiado el uso de hidrocortisona y gabapentina con
resultados variables.

2. Bloqueo del Ganglio Esfenopalatino: Se ha
posicionado como una alternativa eficaz, segura vy
minimamente invasiva antes de considerar
procedimientos mas agresivos. Su mecanismo implica la
modulaciéon del tono vascular cerebral parasimpatico

(13).

3. Parche Hematico Epidural: Continta siendo el
tratamiento definitivo con mayor tasa de éxito. Se
recomienda realizarlo si la cefalea persiste mas de 24-48
horas y es incapacitante. El volumen éptimo de sangre
autologa se sitia entre 15y 20 ml (12).

7. Complicaciones Respiratorias: Paralisis del Nervio
Frénico

La paralisis hemidiafragmatica ipsilateral es una consecuencia
casi invariable (100%) del bloqueo interescalénico clasico,
debido a la proximidad del nervio frénico a las raices C3-C5.
En pacientes sanos suele ser bien tolerada, pero en aquellos con
EPOC severo u obesidad morbida puede precipitar
insuficiencia respiratoria aguda.

Estrategias recientes para reducir esta complicacion
incluyen:

* Uso de volimenes bajos de anestésico local (5 ml).
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* Realizacion del bloqueo en niveles mas distales (bloqueo
del tronco superior o supraclavicular), aunque el riesgo no
se elimina por completo.

* Bloqueos ahorradores del frénico (bloqueo del nervio

supraescapular + axilar) como alternativa para cirugia de
hombro (14).

8. Complicaciones Especificas de Bloqueos
Interfasciales

La expansiéon de los bloqueos de la pared toracica (PECS,
Serrato) y abdominal (TAP, QL) ha introducido riesgos propios.
Aunque se evitan estructuras neuraxiales, la proximidad a la
pleura y visceras abdominales es un riesgo latente.

* Neumotoéorax: Puede ocurrir en bloqueos
supraclaviculares, infraclaviculares y paravertebrales. El
uso de ultrasonido ha reducido pero no eliminado este
riesgo. El diagnoéstico mediante ultrasonido pulmonar
(POCUS) en la misma sala de operaciones permite una
deteccion mas rapida que la radiografia convencional.

* Lesion Visceral: Se han reportado casos de puncion
renal o hepatica durante bloqueos del Cuadrado Lumbar
(QL) mal ejecutados. La identificaciéon correcta de la
fascia transversal y el rinén es imperativa (2).

9. Adyuvantes y Neurotoxicidad

La busqueda de prolongar la analgesia ha llevado al uso off-
label de multiples adyuvantes perineurales. La dexametasona y
la dexmedetomidina son los mas estudiados y se consideran
seguros en las dosis habituales. Sin embargo, existe
preocupacion sobre la cristalizaciéon de mezclas farmacologicas
o el efecto neurotéxico directo de ciertos adyuvantes a
concentraciones altas. La evidencia actual sugiere que la
administracion intravenosa de dexametasona puede ser casi tan
efectiva como la perineural para prolongar el bloqueo, evitando
los riesgos de neurotoxicidad local (1).
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10. Fenéomeno de Dolor de Rebote (Rebound Pain)

En la era de la cirugia ambulatoria, el dolor de rebote ha
emergido como una entidad clinica distinta, caracterizada por
una transicion abrupta desde la analgesia completa hasta un
dolor agudo severo tras la resoluciéon del bloqueo nervioso. A
diferencia de la reaparicién gradual de la nocicepcién, este
fenémeno implica una intensidad de dolor que,
paraddjicamente, puede exceder la esperada para el trauma
quirargico basal. La fisiopatologia sugerida involucra una
sensibilizaciéon central aguda ante la llegada masiva y repentina
de estimulos nociceptivos a un sistema nervioso central que
carece de modulacion analgésica sistémica residual.

El manejo experto de esta complicacion es preventivo y
educacional. La evidencia actual desaconseja confiar
unicamente en la duraciéon prolongada del bloqueo como
solucion, ya que esto simplemente retrasa la aparicion del dolor
a un horario nocturno donde el paciente tiene menos recursos
de afrontamiento.

La estrategia de oro consiste en la "analgesia puente": la
administracion pautada de analgésicos sistémicos multimodales
(antiinflamatorios no esteroideos, paracetamol y
neuromoduladores) iniciada horas antes de la resolucion
estimada del bloqueo sensitivo, asegurando niveles plasmaticos
terapéuticos en el momento critico de la transicién
neurofisiologica.

11. Conclusiones

La seguridad en anestesia regional no es estatica; es un proceso
dindmico que requiere actualizacién constante. Las
complicaciones, aunque estadisticamente bajas, tienen un
impacto humano y legal significativo. La tendencia actual hacia
la medicina de precision exige que el anestesiblogo domine no
solo la técnica de bloqueo, sino también la fisiologia de la
coagulacion, la farmacocinética de los anestésicos locales y los
algoritmos de rescate en situaciones criticas. La
implementacién sistematica de la monitorizaciéon objetiva y el
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respeto riguroso a los tiempos de anticoagulacion son las
intervenciones mas eficaces para mantener la excelencia en la
practica clinica diaria.
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Neuromonitorizacion en Anestesia
General

Ariana Michelle Molineros Marifio

Resumen

La anestesiologia moderna enfrenta un cambio de paradigma
fundamental: la transiciéon desde la monitorizaciéon de variables
subrogadas (hemodinamicas) hacia la monitorizaciéon directa
del o6rgano diana, el cerebro. La neuromonitorizaciéon
multimodal intraoperatoria se ha consolidado como el estandar
de oro para la titulaciéon de farmacos hipnéticos y analgésicos,
permitiendo personalizar el acto anestésico mas alla de los
modelos farmacocinéticos poblacionales.

Este capitulo ofrece una revision exhaustiva y critica sobre los
principios electrofisiologicos del electroencefalograma
procesado (pEEG), la oximetria cerebral regional (NIRS) y la
integracion de indices de nocicepcion. Se profundiza en la
interpretaciéon avanzada de la matriz de densidad espectral
(DSA) y la firma oscilatoria de los distintos agentes anestésicos.
Asimismo, se analiza la evidencia reciente que vincula la
"anestesia excesivamente profunda" —marcada por la
supresion de estallidos— con el delirio postoperatorio, la
disfunciéon cognitiva y el aumento de la mortalidad a largo
plazo, proponiendo estrategias de neuroprotecciéon basadas en
la fisiologia para poblaciones vulnerables.

Palabras clave: Neuromonitorizacion, Electroencefalografia
procesada, Indice Biespectral, Oximetria Cerebral, Delirio
Postoperatorio, Supresiéon de Estallidos, Neuroproteccion,
Matriz de Densidad Espectral.

16



1. Introducciéon: La Necesidad de una Anestesia de
Precision

Durante décadas, la practica de la anestesia general se baso en
el concepto de la "triada de la anestesia" (hipnosis, analgesia y
relajacion muscular), pero la valoraciéon del componente
hipnético permanecié en una "caja negra". El anestesidlogo
inferia la inconsciencia a través de la estabilidad del sistema
nervioso auténomo (frecuencia cardiaca y presion arterial) y la
ausencia de movimiento. Sin embargo, la literatura cientifica
actual ha desmantelado la fiabilidad de estos signos clinicos. Se
ha demostrado que hasta un porcentaje significativo de
pacientes pueden presentar despertar intraoperatorio (awareness)
sin taquicardia ni hipertensién, y a la inversa, pacientes
hemodinamicamente estables pueden estar sometidos a
profundidades anestésicas excesivas que comprometen su
integridad neuronal a largo plazo (1).

El cerebro no es un 6rgano pasivo durante la anestesia; es un
sistema dinamico que exhibe patrones eléctricos predecibles en
respuesta a la farmacologia. La variabilidad interindividual en
la respuesta a los anestésicos es inmensa. Factores como la edad
biolégica, el polimorfismo genético en las enzimas del
citocromo P450, el consumo crénico de psicofarmacos, la
fragilidad y la reserva cognitiva preexistente hacen que las dosis
calculadas por peso corporal o por modelos TCI (Zarget
Controlled Infusion) sean, en el mejor de los casos, estimaciones
estadisticas. En el paciente fragil, la dosis de induccion estandar
puede precipitar una hipotensiéon severa y un silencio eléctrico
cerebral deletéreo, mientras que en un paciente joven y robusto,
la misma dosis puede ser insuficiente (2).

Por tanto, la neuromonitorizacion no debe considerarse una
herramienta exclusiva de la neuroanestesia o de la cirugia
cardiaca de alto riesgo, sino un monitor fisiologico esencial,
analogo al electrocardiograma. El objetivo contemporaneo es la
"anestesia de precision": administrar la dosis exacta necesaria
para mantener la inconsciencia y bloquear la respuesta
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nociceptiva, evitando tanto el riesgo de despertar como la
toxicidad neuronal asociada a la sobredosificacion relativa.

2. Principios Neurofisiologicos de la Inconsciencia

Para interpretar correctamente los monitores de profundidad
anestésica, es imperativo comprender qué ocurre en el cerebro
a nivel de redes neuronales durante la administraciéon de
anestésicos generales.

2.1 La Firma Electroencefalografica (EEG)

El electroencefalograma de superficie capta la suma de los
potenciales postsinapticos excitatorios e inhibitorios de las
neuronas piramidales de la corteza cerebral. En un estado de
vigilia con los ojos cerrados, el cerebro humano adulto muestra
predominantemente actividad en el rango Alpha posterior
(8-12 Hz) y actividad Beta de baja amplitud y alta frecuencia
(>13 Hz) que refleja el procesamiento cognitivo activo.

La administracion de agentes GABAérgicos, como el propofol y
los anestésicos volatiles (sevoflurano, desflurano), induce
cambios estereotipados en estas oscilaciones. El mecanismo
principal implica la potenciacién de la inhibiciéon mediada por
los receptores GABA-A en el talamo y la corteza, lo que
interrumpe la comunicacion efectiva entre estas estructuras
(desconexion talamo-cortical). Esto se traduce en el EEG como:

1. Anteriorizacion de Alpha: Las ondas Alpha se
desplazan desde la regién occipital hacia la frontal.

2. Aumento de Ondas Lentas: Aparicién de ondas
Delta (1-4 Hz) de gran amplitud.

3. Pérdida de Frecuencias Rapidas: Desaparicion de
la actividad Beta y Gamma (3).

2.2 Fisiopatologia de la Supresion de Estallidos (Burst
Suppression)

Cuando la dosis de anestésico excede las necesidades
metabolicas del cerebro, la actividad eléctrica continua se
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fragmenta. El trazado EEG entra en un patrén conocido como
supresion de estallidos o Burst Suppression (BS). Este estado se
caracteriza por periodos de silencio eléctrico o isoelectricidad
(supresion) alternados con rafagas breves de actividad cortical
(estallidos).

Este fenémeno refleja una neurona "metabodlicamente agotada"
o hiperpolarizada. Aunque la supresion de estallidos se utiliza
terapéuticamente para el control de la hipertension
intracraneal refractaria o el estatus epiléptico, en el contexto de
la anestesia general electiva representa un estado de coma
farmacolégico profundo y patolégico. La evidencia actual
vincula la duracién acumulada de la supresion de estallidos
intraoperatoria con la apariciéon de delirio postoperatorio y un
aumento en la mortalidad a un afo (4).

3. Tecnologias de Monitorizacion:
Electroencefalografia Procesada (pEEG)

Debido a la complejidad de interpretar el EEG crudo en
tiempo real en el quirdfano, la industria ha desarrollado
algoritmos que simplifican estas senales complejas en indices
numéricos.

3.1 Fundamentos del Procesamiento de Senal

La mayoria de los monitores (BIS, Entropy, SedLine, Conox)
utilizan la Transformada Rapida de Fourier (FFT) para
descomponer la sefal compleja del EEG en sus ondas
componentes (sinusoidales) y analizar su potencia (amplitud al
cuadrado) y fase.

Los algoritmos analizan sub-parametros como:

* Ratio Beta: Reclacién entre frecuencias altas y bajas
(disminuye con la sedacion).

* Sincronizacion/Coherencia: Grado de acoplamiento
entre diferentes areas cerebrales.
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* Supresion: Porcentaje de tiempo en los ultimos 60
segundos que la sefial es 1soeléctrica (3).

3.2 Comparativa de Dispositivos y Algoritmos

Aunque todos buscan medir la hipnosis, los algoritmos
propietarios difieren, lo que implica que los nimeros no son
siempre intercambiables entre marcas.

Tabla 1. Caracteristicas Técnicas y Clinicas de los
Principales Monitores de pEEG

Rango Objetivo
Monitor Numeérico en Particularidades del
Despierto - | Anestesia Algoritmo
soelectrico) = General
* Pionero en utilizar el anélisis
i biespectral (relacion de fase entre
Indice frecuencias) para detectar la
Biespectral 100 -0 40 - 60 sincronizacion no lineal
(BIS™) * Alta resistencia a interferencias,
aunque el EMG puede elevar
falsamente el valor.
* Divide el andlisis en Entropia de
Estado (SE, 0-32Hz, evalta
E ™ cerebro) %/ Entropia de Respuesta
HEE(})F{ 100 -0 40 - 60 (RE, 0-47Hz, incluye EM

Una brecha amplia entre RE y
SE indica nocicepcion o
despertar inminente.

Utiliza 4 canales de EEG activo

Su indice PSI es menos
deEendiente de la supresion que

SedLine™ 100 -I())S%ndice 95 - 50

(Masimo)

Ofrece una visualizacién superior
del DSA bilateral para detectar
asimetrias hemisféricas.

* Clasificacion visual automatica
basada en los estadios de suefio
DO-E1 de Loomis/Kugler

. intuitivo para relacionar con
ﬁ§1 ologia del suefio natural.

Integra el indice qCON
(hipnosis) y gNOX (probabilidad
Conox™ 99 - 0 (qCON) 40 - 60 de respuesta a estimulo nocivo)
(Fresenius) a en un solo sensor, permitiendo
diferenciar falta de hipnosis vs.
falta de analgesia.

Narcotrend™ 100 - %E%)Stadlos

Fuente: (6). Nitese que los rangos objetivos son referencias clinicas esténdar:
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3.3 Limitaciones Intrinsecas: El Retraso Temporal

Es crucial que el clinico comprenda que el indice numérico
mostrado en pantalla es un promedio histérico. Los monitores
requieren ventanas de tiempo (generalmente 15 a 30 segundos)
para procesar la sefial y suavizar el dato. Por consiguiente, ante
un evento agudo (ej. despertar brusco por incisién quirargica),
el EEG crudo cambiara instantaneamente, pero el namero
indice tardara varios segundos en reflejar el cambio. Basar la
toma de decisiones criticas Unicamente en el nimero puede
llevar a respuestas tardias (7).

4. Interpretacion Avanzada: La Matriz de Densidad
Espectral (DSA)

La evolucién mas significativa en los dltimos anos ha sido el
desplazamiento de la atenciéon del "nimero" a la "imagen". El
espectrograma o DSA (Density Spectral Array) es una
representacion grafica tridimensional donde:

* Eje X: Tiempo.
* Eje Y: I'recuencia (0 a 30 Hz generalmente).

* Eje Z (Color): Potencia o predominancia de dicha
frecuencia (colores calidos indican alta potencia).

4.1 Patrones de DSA Especificos por Farmaco

El anestesidlogo experto debe reconocer las "firmas
espectrales":

* Propofol y Sevoflurano (Dosis éptima): Se observa
una banda roja intensa y continua en el rango Alpha (8-12
Hz) y una banda roja en el rango Delta (ondas lentas).
Esto indica una adecuada sincronizaciéon talamo-cortical y
un estado estable de inconsciencia.

* Ketamina: Produce un patréon de "excitacion" cortical
con altas frecuencias (Beta/Gamma) a pesar de que el
paciente esta inconsciente. Esto confunde a los monitores
basados en indices, que mostraran valores altos (ej. BIS
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80) sugiriendo despertar falsamente. EI DSA revela esta
actividad rapida dispersa caracteristica (8).

* Dexmedetomidina: Mimetiza el sueno no-REM
fisiologico. Se observan husos de sueno (spindles) en el
rango de 12-15 Hz y ondas lentas. Los pacientes pueden
ser despertados con estimulos tactiles a pesar de un EEG
de apariencia profunda.

* Opioides: Por si solos no producen inconsciencia y
tienen cambios sutiles en el EEG (ligera disminucion de
frecuencia espectral), pero potencian el efecto de los
hipnéticos.

4.2 Farmacodinamica Espectral Diferencial

La utilidad critica del DSA reside en su capacidad para revelar
la firma oscilatoria especifica de cada agente, superando la
inespecificidad de los indices adimensionales.

Agentes GABAérgicos (Propofol vs. Volatiles): Aunque
ambos inducen una poderosa banda Alpha frontal (8-12 Hz) y
oscilaciones lentas (Delta <1 Hz), los agentes halogenados se
distinguen por el fenémeno de "relleno Theta". A diferencia del
propofol, que deja una zona de relativa baja potencia entre las
bandas Alpha y Delta, el sevoflurano y desflurano incrementan
la potencia en el rango Theta (4-8 Hz), generando un espectro
continuo mas homogéneo. Ademas, a concentraciones
superiores a 1 MAC, los volatiles exacerban la coherencia
frontal, lo cual puede predecir una profundidad excesiva antes
de la apariciéon de supresion.

Ketamina y la Paradoja de Excitacion: Como
antagonista NMDA, la ketamina incrementa la actividad de
alta frecuencia (Gamma >25 Hz) debido a la desinhibicion de
interneuronas corticales. Esto eleva espuriamente los indices
numéricos (BIS/Entropy >80) sugiriendo despertar, mientras el
paciente permanece en estado disociativo profundo. El DSA
revela esta actividad rapida de alta potencia sin la estructura
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armonica del despertar real, permitiendo al clinico abstenerse
de profundizar la hipnosis innecesariamente.

Dexmedetomidina y Husos de Sueiio: Al actuar sobre el
Locus Coeruleus, genera un patron electroencefalografico
indistinguible del suefio fisiologico N2/N3, caracterizado por
husos de suefio (spindles) densos en el rango de 12-15 Hz. Dado
que las vias de despertar aferentes se preservan parcialmente,
un paciente con este patron espectral puede ser despertado
mediante estimulacion, a diferencia de la desconexién talamo-
cortical rigida impuesta por el propofol.

4.3 El Fenomeno de "Alpha Dropout" y la Fragilidad
Cerebral

Un hallazgo clinico de alto valor predictivo es la calidad de la
banda Alpha. En pacientes jévenes, la banda Alpha es robusta
y potente. En pacientes ancianos o con deterioro cognitivo, la
potencia de la banda Alpha disminuye. La desaparicién
completa de la banda Alpha durante el mantenimiento,
dejando solo ondas lentas Delta o periodos de supresion, se
conoce como "Alpha Dropout". Este fené6meno indica un
cerebro vulnerable incapaz de generar oscilaciones coherentes.
En estos casos, el objetivo no es simplemente mantener un
namero entre 40-60, sino titular el anestésico a la dosis minima
posible para intentar recuperar o preservar cualquier actividad
oscilatoria remanente, evitando a toda costa la linea isoeléctrica

(9)-
5. Oximetria Cerebral (NIRS): Monitorizacion de la
Perfusion

La profundidad anestésica es irrelevante si el cerebro no recibe
oxigeno. La oximetria cerebral regional (rScO2) basada en
espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) proporciona una
ventana no invasiva al balance metabolico cerebral.

5.1 Principio de Funcionamiento

El NIRS aprovecha la transparencia biologica al espectro de luz
infrarroja cercana (700-950 nm). La hemoglobina oxigenada y
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desoxigenada absorben luz de manera diferente en estas
longitudes de onda. Los sensores aplican el principio de la Ley
de Beer-Lambert modificada y utilizan multiples emisores y
detectores (espacialmente resueltos) para sustraer la absorcion
de los tejidos superficiales (piel, hueso) y focalizarse en el tejido
cerebral cortical (hasta 2-3 cm de profundidad) (10).

5.2 NIRS y la Autorregulacion Cerebral
Individualizada

Tradicionalmente, la presion arterial media (PAM) se maneja
con objetivos fijos (ej. PAM > 65 mmHg). Sin embargo, el
limite inferior de la autorregulacién cerebral (LLA) varia
enormemente, pudiendo ser tan alto como 85-90 mmHg en
hipertensos créonicos mal controlados.

ElI NIRS permite determinar el LLA individual. Si al descender
la PAM se observa una caida paralela de la rScO2, significa que
el paciente ha salido de su zona de autorregulaciéon y su flujo
sanguineo cerebral es ahora presion-dependiente.

El umbral de intervencién universalmente aceptado es una
caida del 20% respecto al valor basal pre-induccién o un valor
absoluto inferior al 50%. La correcciéon guiada por NIRS ha
demostrado reducir la incidencia de disfuncién cognitiva
postoperatoria y complicaciones renales, al actuar el cerebro
como "canario en la mina" de la perfusion sistémica (11).

6. Aplicaciones Clinicas y Estrategias de
Neuroproteccion

La integracion de pEEG y NIRS configura la estrategia de
neuroproteccion perioperatoria actual.
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@ source [ Photodetector

Figura 1. Monitorizacion Multimodal Integrada. Vista frontal de un /mcimte bajo anestesia general. Se
observa la colocacion simultdnea de un sensor de oximetria cerebral regional (fNIRS, izquierda) y un sensor de
electroencefalografia procesada (BLS, derecha). Nétese la disposicion eslratégica de los sensores para monilorizar
ambos hemisfegm)y 0 regiones gfeﬂiﬁcas sin superposicion fisica ni interferencia de sefiales. Fuente: Hernandez-
Meza et al. 2018 (ResearchGate)

6.1 Prevencion del Delirio Postoperatorio (POD)

El delirio es la complicacién neuropsiquiatrica mas comun en
mayores de 65 afos. Estudios y guias internacionales recientes,
como las de la Sociedad Europea de Anestesiologia (ESAIC),
sugieren fuertemente el uso de neuromonitorizaciéon. La
estrategia clave identificada no es solo titular para evitar el
despertar, sino titular para evitar la supresion de estallidos.
Cada minuto de silencio eléctrico intraoperatorio incrementa el
Odds Ratio de padecer delirio en el postoperatorio inmediato

(12).

La recomendacion practica es reducir la dosis de propofol o
volatil tan pronto como aparezca una Tasa de Supresion (SR o
BSR) mayor a 0, incluso st el indice BIS/Entropy esta dentro
del rango "normal" (algunos monitores promedian el valor y
pueden mostrar 45 con supresion de fondo).

6.2 Manejo de Artefactos e Interferencias

El especialista debe ser un experto en depurar la sefial para
evitar tratamientos erroneos.

* Electromiograma (EMG): La actividad del musculo
frontal genera senales de alta frecuencia (30-300 Hz) que
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se superponen al rango Beta/Gamma. Los algoritmos
pueden interpretar esto como actividad cortical, elevando
falsamente el indice (ej. un paciente con BIS 60 pero con
alto EMG puede estar realmente en un plano profundo de
BIS 30 con contraccién muscular refleja). La
administracion de relajante neuromuscular desenmascara
el verdadero valor hipnoético (13).

* Interferencia Eléctrica: El uso de electrocauterio
monopolar genera espigas de alto voltaje que saturan el
amplificador. Aunque los filtros modernos son eficientes,
es prudente ignorar los valores mostrados durante la
activacion del bisturi.

Tabla 2. Protocolo de Actuacion ante Cambios en
Neuromonitorizacion

Evento Posible Causa Accién C va S id
Observado Fisiologica/Técnica ccion Lorrectiva Sugerida
i Verificar analgesia. Evaluar
Indice Alto + Nocicepcién, despertar bloqueo neuromuscular. No
EMG Alto superficial, falta de relajante. profundizar hipnosis
ciegamente.
Indice Bajo (<40) | Sobredosificacion relativa, | Reducir hipnético. Optimizar
+ Tasa de bajo gasto cardiaco, hemodinamia. Verificar
Supresion >0 hipotermia. temperatura.
Algoritmo correctivo: 1)
a Hipotension, hipocapnia, Posicion cabeza. 2) Aumentar
Cﬁ?ﬁge;iﬁSQ anemia, bajo gasto, PAM. 3) Normalizar CO2
( ) ¢ obstruccién venosa. (evitar hiperventilacion). 4)
Transfusion si Hb baja.
S o Observar tendencia. No
Aumento Excitacion paradéjica dminist +s hol
Paradoéjico del (comun con Sevoflurano o @ dmltn 'S rart mgsl 019 .
Indice tras bolo BZ), o artefacto. {MECIATAMENTe St 12 cinmea

sugiere induccion.

Fuente: Elaboracion propia basado en citas (14).

7. Monitorizacion Multimodal: Integrando la
Nocicepcion

Un avance crucial es la comprension de que el pEEG solo mide
la funcion cortical (hipnosis), pero no la actividad subcortical o
del tronco encefalico (nocicepcién). Un paciente puede estar
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inconsciente (BIS 40) pero tener una respuesta nociceptiva
activa que genere hipertension o riesgo de despertar.

Nuevas tecnologias como el Indice de Analgesia y Nocicepeion
(ANI), basado en la variabilidad de la frecuencia cardiaca (tono
parasimpatico), o el Indice NOL (Nociception Level), permiten
monitorizar el componente del dolor.

La combinacién pEEG + Nocicepcién permite un
diagnoéstico diferencial preciso:

* BIS Alto + Nocicepcion Alta: El paciente despierta por
dolor. Tratamiento: Opioides/Bloqueo.

* BIS Alto + Nocicepcion Baja: El paciente despierta por
falta de hipnoético. Tratamiento: Propofol/Gas.
Esta distincién evita la administraciéon innecesaria de
oploides en pacientes que solo necesitan hipnosis, o
viceversa, reduciendo efectos adversos como depresion
respiratoria o inestabilidad hemodinamica (15).

8. Conclusiones y Perspectivas Futuras

La neuromonitorizacién en anestesia general ha dejado de ser
una opcién para convertirse en un imperativo €ético y clinico,
especialmente en los extremos de la vida y en pacientes con
comorbilidades neurolégicas. La evidencia acumulada es
contundente: el cerebro es sensible a la sobredosis anestésica, y
la "profundidad anestésica innecesaria" es un factor modificable
que impacta en la recuperacién cognitiva y la sobrevida.

El futuro inmediato apunta hacia sistemas de "lazo
cerrado" (closed-loop anesthesia) donde el monitor de EEG
controla automaticamente las bombas de infusién de propofol,
y hacia la aplicaciéon de inteligencia artificial para predecir
eventos de hipotension o despertar antes de que ocurran
visualmente en el trazado. Hasta entonces, el anestesiélogo
especialista debe dominar no solo la farmacologia, sino el
procesamiento de senales biomédicas, convirtiéndose en un
verdadero neurofisiblogo perioperatorio. La interpretacion del
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espectrograma, el manejo de la oximetria cerebral y la
prevencion activa de la supresion de estallidos constituyen hoy
las mejores practicas para garantizar que el paciente no solo
sobreviva a la cirugia, sino que despierte siendo la misma
persona que entré al quiréfano.
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Manejo del Paciente en Shock

Linda Leida Paredes Cedefio

Resumen

El shock representa una de las entidades mas complejas y
letales en la medicina hospitalaria moderna. Se define
fisiopatologicamente no solo por la hipotensién, sino por una
insuficiencia circulatoria aguda que conduce a una inadecuada
utilizaciéon del oxigeno celular, conocida como disoxia. Este
capitulo explora la fisiopatologia molecular y hemodinamica,
con énfasis en la pérdida de la coherencia hemodinamica y la
disfunciéon endotelial. Se detalla el abordaje diagnostico
mediante el uso de biomarcadores y ultrasonografia a la
cabecera del paciente, asi como las estrategias terapéuticas
actuales basadas en la evidencia. El tratamiento se estructura
en fases cronologicas, priorizando el uso temprano de
vasopresores, la fluidoterapia racional con cristaloides
balanceados y el soporte vital extracorpéreo en casos
refractarios. El objetivo final es restablecer la perfusion tisular
antes de que se instaure el fallo multiorganico irreversible.

Palabras clave: Disoxia celular, perfusiéon tisular,
vasopresores, fluidoterapia, microcirculaciéon, reanimacién
hemostatica.

1. Introduccion

El sindrome de shock es la via final comin de numerosas
patologias graves y constituye la principal causa de muerte en
las unidades de cuidados intensivos alrededor del mundo.
Tradicionalmente, la ensefianza médica se centraba en la
normalizacion de la presion arterial sistémica; sin embargo, la
comprension actual ha migrado hacia un enfoque metabodlico y
microcirculatorio. El shock se produce cuando el aporte de
oxigeno (DO2) es insuficiente para satisfacer la demanda
metabdlica aerébica (VO2), o cuando las células son incapaces
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de utilizar el oxigeno disponible, lo que obliga al organismo a
depender del metabolismo anaerébico, generando acidosis
lactica y agotamiento de las reservas de trifosfato de adenosina
(ATP).

La identificaciéon temprana es el factor pronodstico mas
determinante. El concepto de "hipotensién permisiva" ha
ganado terreno en ciertos contextos de trauma, mientras que
en el shock séptico la tendencia es hacia la intervencion
inmediata "hora cero". Este capitulo aborda el manejo integral
desde la fisiologia hasta la farmacologia avanzada, integrando
los hallazgos de grandes ensayos clinicos recientes que han
redefinido las practicas de reanimacion, alejandose de los
protocolos estaticos hacia una terapia personalizada guiada por
la respuesta dinamica del paciente(1).

2. Fisiopatologia Avanzada

2.1. Disoxia Celular y Fallo Mitocondrial

El evento fundamental en el shock es el desequilibrio entre la
oferta y la demanda de oxigeno. Cuando el transporte de
oxigeno cae por debajo de un umbral critico, la extraccion
tisular de oxigeno aumenta como mecanismo compensatorio.
Una vez superada esta capacidad de extraccion, se inicia el
metabolismo anaerébico. Este estado no solo produce lactato,
sino que altera la funciéon de la bomba sodio-potasio ATPasa,
provocando edema celular, entrada masiva de calcio
intracelular y activaciéon de vias de muerte celular programada
(apoptosis y necrosis). La disfunciéon mitocondrial, conocida
como hibernacion celular, puede persistir incluso después de
normalizar la hemodinamia macroscopica(2).

2.2. El Glicocalix Endotelial y la Microcirculacién

La integridad vascular depende del glicocalix endotelial, una
capa rica en glucosaminoglicanos que recubre el lumen
vascular. En estados de inflamacion sistémica y shock, esta capa
se degrada (fenémeno de shedding), lo que aumenta la
permeabilidad capilar, promueve la adhesion leucocitaria y
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activa la cascada de coagulacion. La pérdida de la coherencia
hemodinamica explica por qué un paciente puede tener una
presion arterial media normal bajo soporte vasopresor, pero
continuar con hipoperfusion tisular severa debido a shunts
microcirculatorios y edema intersticial(3).

3. Clasificacion y Perfiles Hemodinamicos

Aunque la practica clinica a menudo enfrenta fenotipos mixtos,
la clasificacion funcional permite orientar la terapia inicial.

3.1. Shock Distributivo

Es el fenotipo mas frecuente, caracterizado por una vasoplejia
severa. La resistencia vascular sistémica esta patologicamente
disminuida debido a la liberacién de o6xido nitrico,
prostaciclinas y citocinas inflamatorias. El gasto cardiaco suele
estar preservado o aumentado (estado hiperdinamico) en fases
iniciales. Incluye el shock séptico, anafilactico y neurogénico. El
volumen intravascular absoluto puede ser normal, pero el
volumen efectivo esta disminuido por la venodilataciéon masiva
y la fuga capilar(4).

3.2. Shock Cardiogénico

Resulta del fallo primario de la bomba cardiaca, llevando a un
gasto cardiaco bajo y presiones de llenado ventricular elevadas.
La resistencia vascular sistémica aumenta como mecanismo
compensatorio simpatico. Las etiologias incluyen isquemia
miocardica aguda, arritmias graves, valvulopatias agudas y
miocarditis.

3.3. Shock Hipovolémico

Causado por la reduccion del volumen intravascular, ya sea por
hemorragia (trauma, sangrado gastrointestinal) o pérdida de
fluidos (deshidratacion severa, quemaduras). Se caracteriza por
disminuciéon de la precarga, bajo gasto cardiaco y resistencias
vasculares elevadas.
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3.4. Shock Obstructivo

Se debe a una obstruccién mecanica del flujo sanguineo
central. Clinicamente mimetiza al shock cardiogénico, pero las
causas son extracardiacas: embolismo pulmonar masivo,
neumotorax a tension o taponamiento cardiaco(d).

Tabla 1. Perfiles Hemodinamicos Diferenciales

Variable Shock Shock Shock Shock
Fisiolégica |Distributivo Cardiogénico Hipovolémico Obstructivo
Gasto Cardiaco ANu;)rffI:quléllelxél)o Disminuido Disminuido Disminuido
R\e/f;:éilll;rla Disminuida Aumentada Aumentada Aumentada
Eresi6n Venosa Varlable / Aumentada Disminuida Aumentada
Central Baja
Sfatix\t]fg;a Aﬁgﬁi g, Disminuida Disminuida  Disminuida

Fuente: Adaptado de Vincent JL et al. Principles of Critical Care (Ref 1).

Fenotipos Clinicos y Heterogeneidad Biologica

Mis alla de la clasificacién tradicional, la evidencia actual
sugiere la existencia de fenotipos clinicos distintos dentro de
una misma etiologia, particularmente en el shock séptico. El
analisis de grandes bases de datos ha permitido identificar
grupos de pacientes con patrones biologicos divergentes: desde
aquellos con profunda inmunosupresiéon y coagulopatia, hasta
perfiles caracterizados por hiperinflamacion severa o disfuncion
hepatica predominante. Esta heterogeneidad biolégica explica
por qué los protocolos estandarizados fallan en ciertos
subgrupos. El reconocimiento de estos fenotipos es el primer
paso hacia una terapia personalizada, donde la eleccion del
vasopresor o la estrategia de fluidos se adapte al perfil
molecular y no solo a la hemodinamia global del paciente.

4. Evaluacion Diagnoéstica y Monitorizacion

El diagnostico no debe basarse tnicamente en la hipotension
(Presion Arterial Media menor a 65 mmHg), ya que los
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mecanismos compensatorios pueden mantener la presiéon en
fases tempranas (shock criptico).

4.1. Ventanas Clinicas de Hipoperfusion

La evaluacion fisica rapida debe centrarse en tres o6rganos
diana:

1. Piel: La presencia de livideces (mottling) y el tiempo de
relleno capilar prolongado (mayor a 3 segundos) son
indicadores potentes de vasoconstriccion periférica y
predictores de mortalidad.

Mottling score
5

SCORE 2 SCORE 4

Figura 1. Escala de Livideces (Mottling Score). Evaliia la extension de la vasoconstriccion cutdnea desde la
rodilla (Grado 1) hasta la region inguinal (Grado 5). Un puntaje alto se asocia_directamente con mayor
mortalidad y severidad del shock. Fuente: Munizaga G. Interconsulta Online. 2019.

2. Rinoén: La oliguria (diuresis menor a 0.5 ml/kg/hora)
es un signo precoz de redistribucion de flujo sanguineo.

3. Cerebro: La alteracion del estado mental, agitacion o
confusion indica hipoperfusion cerebral aguda(6).

4.2. Monitorizacion Bioquimica: El Lactato
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El lactato sérico es el biomarcador estandar para detectar
hipoperfusién tisular. Niveles superiores a 2 mmol/L deben
alertar al clinico. La depuracién de lactato (reduccion del 20%
cada 2 horas) se utiliza como meta de reanimacién, aunque
debe interpretarse con cautela en pacientes con disfuncion
hepatica o bajo efecto de catecolaminas beta-adrenérgicas que
estimulan la glucélisis aerébica.

4.3. Ultrasonografia Point-of-Care (POCUS)

El ultrasonido clinico ha revolucionado el manejo del shock.
Permite una evaluacién cualitativa inmediata:

* Valoracion de la bomba: Contractilidad global del
ventriculo izquierdo y derecho.

* Estado de volumen: Variabilidad respiratoria de la
vena cava inferior (atil solo en pacientes ventilados y sin
esfuerzo espontaneo).

* Patologia obstructiva: Detecciéon de derrame
pericardico, neumotérax (ausencia de deslizamiento
pleural) o signos de trombosis venosa profunda(7).

5. Tratamiento Integral y Escalonado

El manejo exitoso del shock requiere una aproximacion
estructurada. Se sugiere el modelo de cuatro fases: Salvataje,
Optimizacion, Estabilizacion y Desescalada (ROSE).

5.1. Medidas Generales y Via Aérea

La intubaciéon endotraqueal y la ventilacion mecanica no deben
demorarse en pacientes con inestabilidad severa. La ventilacion
a presion positiva reduce el trabajo respiratorio (que puede
consumir hasta el 40% del gasto cardiaco en shock) y disminuye
la postcarga del ventriculo izquierdo, mejorando la funciéon
cardiaca en casos de edema pulmonar. Se recomienda una
estrategia de proteccion pulmonar para evitar la lesion inducida
por el ventilador.
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5.2. Fluidoterapia Racional

La administracion de fluidos tiene como objetivo aumentar el
volumen sistolico mediante el mecanismo de Frank-Starling. Sin
embargo, solo el 50% de los pacientes inestables son
respondedores a volumen. La sobrecarga hidrica es deletérea.

* Cristaloides Balanceados: La evidencia actual
favorece el uso de soluciones balanceadas (como Ringer
Lactato o Plasma-Lyte) sobre la solucion salina al 0.9%,
debido al riesgo de acidosis hiperclorémica y lesion renal
asociada a esta tltima.

* Pruebas de Respuesta a Fluidos: Se deben
abandonar los retos de volumen estaticos. Se prefieren
pruebas dinamicas como la Elevacion Pasiva de Piernas
(PLR), que moviliza aproximadamente 300 ml de sangre
venosa central. Un aumento del gasto cardiaco o de la
presion de pulso mayor al 10% indica respuesta
positiva(8).

Consideraciones en la Fisiologia del Envejecimiento

El manejo hemodinamico del adulto mayor exige reconocer la
"presbicardia" y el desacoplamiento ventriculo-arterial. La
rigidez arterial propia del envejecimiento genera una presion de
pulso amplia y una mayor sensibilidad a la deplecion de
volumen; sin embargo, la relajaciéon ventricular alterada
(disfuncion diastolica) reduce drasticamente la tolerancia a la
precarga. En este contexto, la ventana terapéutica entre la
hipoperfusién y el edema pulmonar es estrecha. Asimismo, la
sarcopenia prevalente en esta poblacion puede enmascarar la
produccién de lactato, haciendo que los valores "normales"
sean falsamente tranquilizadores. Por ello, la monitorizaciéon
dindmica y el umbral bajo para el inicio de vasopresores son
estrategias preferibles a la reanimacién agresiva con volumen.

5.3. Soporte Vasoactivo

El inicio de vasopresores debe ser precoz, incluso simultaneo a
la administracién de fluidos si la hipotensiéon es severa (presion
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diastélica muy baja), para restaurar la presiéon de perfusion
tisular y evitar el colapso circulatorio irreversible.

Norepinefrina

Es el vasopresor de primera linea en la mayoria de los tipos de
shock (séptico, cardiogénico, hipovolémico severo tras
reposicion). Actiia predominantemente sobre receptores alfa-1
y moderadamente sobre beta-1. La dosis habitual oscila entre
0.05 y 1.0 mcg/kg/min. Su inicio temprano se asocia a menor
mortalidad y menor volumen total de fluidos administrados.

Vasopresina

Recomendada como farmaco de segunda linea en shock
vasodilatador. Se debe anadir a la norepinefrina cuando se
requieren dosis moderadas (0.25 - 0.5 mcg/kg/min) para
alcanzar la meta de presion arterial media. Su mecanismo no
adrenérgico es vital en condiciones de acidosis severa donde los
receptores catecolaminérgicos pierden sensibilidad(9).

Inotroépicos

La dobutamina es el inotropico de eleccién cuando persiste
hipoperfusiéon con gasto cardiaco bajo y presiones de llenado
adecuadas, o signos de disfunciéon miocardica. Debe titularse
cuidadosamente debido a su potencial para inducir taquicardia
y arritmias.

Tabla 2. Farmacologia de Drogas Vasoactivas en
Shock

Fa Receptor Efecto Dosis Tipi Indicacion
armaco Principal Predominante — °S'S 11pica Primaria

N nefi Alfa-1 / V . ., 0.05-1.0mcg/ Primera linea
orepinefrina Beta-1 asoconstriccién ke/min en Sepsis

Shock
Vasopresina V1 Vasoconstriccion| 903~ 0:04U7 1 i ctario /
min
Ahorrador
oo Inotropia / 0.05 - 0.5 mcg/ | Paro cardiaco /

Wpnellcin A/ et Cronotropia kg/min Anafilaxia
. . 2.0-20.0 mcg/ | Disfuncién
Dobutamina Beta-1 Inotropia kg/min 8 miocardica

Fuente: Elaboracion propia basada en Evans L et al. (Ref. 9) y guias actuales de farmacologia critica.
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5.4. Corticosteroides

En el contexto de shock séptico refractario a fluidos y
vasopresores a dosis medias-altas, la administraciéon de
hidrocortisona intravenosa (200 mg/dia) ha demostrado
acelerar la resolucion del shock. Esto se sustenta en la
insuficiencia adrenal relativa asociada a la enfermedad
critica(10).

Manejo del Shock Vasopléjico Refractario y Toxicidad
Catecolamineérgica

Existe un subgrupo de pacientes que evoluciona hacia un
estado de vasoplejia profunda refractaria a dosis elevadas de
catecolaminas y vasopresina. En este escenario, la insistencia en
aumentar la dosis de agentes adrenérgicos conlleva un riesgo
elevado de toxicidad directa (arritmias, isquemia miocardica e
inmunosupresién) sin beneficio hemodinamico real. La
evidencia reciente respalda el uso de agentes con mecanismos
de acciéon alternativos para estos casos. La angiotensina II
sintética ha demostrado eficacia al restaurar el tono vascular
mediante la activaciéon del sistema renina-angiotensina en
pacientes con shock vasodilatador de alto gasto. Paralelamente,
en contextos de desregulacion severa del 6xido nitrico, el uso de
inhibidores de la guanilato ciclasa, como el azul de metileno,
permite rescatar la resistencia vascular sistémica. Estas terapias
"ahorradoras de catecolaminas" buscan restablecer la presion
de perfusion mitigando los efectos deletéreos de la
sobreestimulacion simpatica.

5.5. Manejo Especifico del Shock Hemorragico

El enfoque actual es la "Reanimacién de Control de Danos". Se
prioriza la administraciéon de hemoderivados (glébulos rojos,
plasma y plaquetas) en una relaciéon equilibrada (1:1:1 o 1:1:2)
en lugar de cristaloides, para prevenir la coagulopatia
dilucional. El uso de acido tranexamico dentro de las primeras
3 horas del trauma reduce significativamente la mortalidad por
sangrado. La hipotension permisiva (PAS 80-90 mmHg) se
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mantiene hasta el control quirtrgico del sangrado, excepto en
pacientes con trauma craneoencefalico concurrente(11).

5.6. Soporte Mecanico Circulatorio

En el shock cardiogénico refractario a farmacos (estadio D o E
de la clasificacion SCAI), se debe considerar el soporte
circulatorio mecanico temporal. Dispositivos como el balon de
contrapulsaciéon intraaértico han visto reducido su uso
rutinario, dando paso a tecnologias como el oxigenador de
membrana extracorpérea veno-arterial (ECMO V-A) o
dispositivos de asistencia ventricular percutanea (tipo Impella),
que ofrecen soporte hemodinamico completo mientras se trata
la causa subyacente o se decide el trasplante(12).

6. Complicaciones y Fase de Desescalada

Una vez lograda la estabilidad hemodinamica, el paciente entra
en la fase de desescalada. L.a acumulacion excesiva de fluidos
durante la reanimaciéon se asocia independientemente con
mortalidad. El edema tisular generalizado afecta la funcion
pulmonar, renal y hepatica.

El manejo activo del balance hidrico (deresuscitation) mediante
el uso de diuréticos de asa o terapias de reemplazo renal con
ultrafiltraciéon es mandatorio si el paciente no logra un balance
negativo espontaneo. Asimismo, el destete de los vasopresores
debe ser gradual para evitar la hipotensién de rebote. Las
complicaciones a largo plazo, como la debilidad adquirida en la
UCI y el deterioro cognitivo, deben prevenirse mediante la
minimizacién de la sedacion y la movilizaciéon temprana(13).

7. Conclusiones y Perspectivas Futuras

El manejo del paciente en shock ha evolucionado de un
enfoque "talla Gnica" a una medicina de precisiéon basada en
fenotipos. La evidencia actual dicta que la normalizacion de la
macrohemodinamia es necesaria pero no suficiente; la
perfusién microcirculatoria es el verdadero objetivo.
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Los pilares del tratamiento moderno incluyen:

l.

Reconocimiento inmediato mediante ventanas clinicas y
lactato.

Uso racional de fluidos guiado por pruebas dinamicas.

Inicio muy temprano de norepinefrina para evitar la
deuda de oxigeno.

Evaluacion ecografica seriada.

Desescalada terapéutica oportuna para evitar la
latrogenia por sobrecarga.

El futuro apunta hacia el uso de inteligencia artificial para
predecir la inestabilidad hemodinamica antes de que ocurra
clinica y el desarrollo de vasopresores selectivos que protejan la
funciéon endotelial y mitocondrial.
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Anestesia y Respuesta al Estrés
Quiruargico

Eden Allan Aroca Mosquera

1. Resumen

La agresion quirdrgica desencadena una constelaciéon de
respuestas fisiologicas defensivas, evolutivamente conservadas,
que involucran la activacion simultinea de los sistemas
neuroendocrino, metabélico, inflamatorio e inmunologico. Si
bien esta respuesta, denominada clasicamente como "respuesta
al estrés", es esencial para la supervivencia inmediata tras un
traumatismo en el medio natural, en el contexto de la cirugia
moderna su activaciéon descontrolada se asocia con resultados
deletéreos. La evidencia actual sugiere que la magnitud de esta
respuesta se correlaciona directamente con la disfunciéon
organica postoperatoria, el dolor cronico, la fatiga prolongada
y, en el contexto oncolégico, con un mayor riesgo de recidiva
tumoral. El papel del anestesi6logo ha transicionado desde la
simple estabilidad hemodinamica hacia la modulacién activa
de la respuesta al estrés mediante estrategias multimodales, el
uso de farmacos coadyuvantes especificos y técnicas de
anestesia regional, con el objetivo de preservar la homeostasis
celular, proteger el glicocalix endotelial y mantener la
competencia inmunolégica del paciente.

Palabras clave: Carga alostatica, eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal, glicocalix endotelial, inmunomodulacion, ERAS,
analgesia multimodal.

2. Introducciéon

La cirugia, independientemente de su propoésito terapéutico, es
interpretada por el organismo como una agresion tisular mayor.
Esta percepcion inicia una compleja secuencia de eventos
fisiologicos conocidos colectivamente como la respuesta al
estrés quirargico. Historicamente, esta respuesta se consideraba
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un mecanismo adaptativo necesario para movilizar sustratos
energéticos y retener fluidos ante la hemorragia. Sin embargo,
en el entorno perioperatorio actual, donde el soporte vital, la
reposicion de volumen y la nutricibn son controlados
exogenamente, la respuesta neuroendocrina masiva se vuelve
frecuentemente maladaptativa.

El concepto de "homeostasis" ha sido complementado
recientemente por el de "alostasis", refiriéndose al proceso
activo de adaptacion ante un desafio. Cuando la carga
alostatica excede la capacidad de reserva del paciente —
situaciéon comun en cirugia mayor, pacientes fragiles o sépticos
—, se produce una ruptura de los mecanismos compensatorios.
Esto conduce al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), seguido a menudo por una inmunosupresiéon
compensatoria (CARS), creando una ventana de vulnerabilidad
para infecciones nosocomiales y complicaciones isquémicas. La
comprension profunda de estos mecanismos moleculares y su
modulacion farmacologica constituye hoy la piedra angular de
la medicina perioperatoria moderna y los protocolos de
recuperacion mejorada.

3. Fisiopatologia de 1a Respuesta al Estrés

La respuesta al estrés no es un fenémeno lineal, sino una red
integrada de sefiales neurales y humorales que se activan desde
el momento de la incisiéon quirtrgica, e incluso desde el periodo
de ansiedad preoperatoria.

3.1 Vias Aferentes y Procesamiento Central

El estimulo primario es el dano tisular. La incision y la
manipulacién visceral liberan mediadores locales (bradicinina,
prostaglandinas, hidrogeniones, potasio) que activan los
nociceptores periféricos. Estas sefiales se transmiten a través de
fibras nerviosas A-delta (rapidas, mielinicas) y G (lentas,
amielinicas) hacia el asta dorsal de la médula espinal. Tras la
modulaciéon espinal, los impulsos ascienden por los tractos
espinotalamicos y espinoreticulares hacia el tronco encefélico y
el diencéfalo.
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La integracion de estas sefiales en el nticleo paraventricular del
hipotalamo y en el locus coeruleus desencadena la activacion de
dos ejes fundamentales:

1. El eje simpatico-adrenal: De respuesta inmediata.

2. El eje hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA): De
respuesta sostenida.

Es crucial destacar que la anestesia general convencional, si
bien suprime la percepciéon cortical (conciencia), no bloquea
eficazmente la transmision de estas sefiales aferentes hacia los
centros de regulacién autonémica en el hipotalamo, a menos
que se utilicen dosis profundas que comprometan la
hemodinamia o se asocien técnicas analgésicas especificas (1).

3.2 Respuesta Neuroendocrina

3.2.1 El Eje Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal (HPA)

La estimulaciéon hipotalamica provoca la secreciéon de la
hormona liberadora de corticotropina (CRH), que estimula la
hipofisis anterior para liberar hormona adrenocorticotropa
(ACTH). Esta, a su vez, actia sobre la zona fascicular de la
corteza suprarrenal incrementando la sintesis y liberacion de
cortisol.

El cortisol, la principal hormona del estrés, ejerce efectos
metabolicos profundos:

* Promueve la gluconeogénesis hepatica a partir de
aminoacidos y lactato.

* Induce resistencia periférica a la insulina al inhibir la
translocacion de transportadores GLUT-4 en el musculo
esquelético y tejido adiposo.

* Ejerce un efecto antiinflamatorio inicial, que
paraddjicamente puede derivar en inmunosupresion si la
elevacion es persistente (2).
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3.2.2 Activacion del Sistema Nervioso Simpatico

La descarga simpatica masiva incrementa las concentraciones
plasmaticas de adrenalina y noradrenalina. Los efectos
cardiovasculares son bien conocidos (taquicardia, hipertension,
aumento de la contractilidad), pero sus efectos metabolicos e
inmunolégicos son igualmente criticos. Las catecolaminas
inhiben la secrecién de insulina, estimulan la glucogendlisis y
promueven la lipolisis. Ademas, la estimulaciéon beta-
adrenérgica tiene un efecto directo sobre el sistema inmune,
alterando la funcion de los linfocitos y macrofagos.

3.3 Respuesta Inmunolégica e Inflamatoria: La
Tormenta de Citoquinas

El dafio tisular estéril provocado por el bisturi libera
componentes intracelulares conocidos como Patrones
Moleculares Asociados al Dafio (DAMPs), tales como el ADN
mitocondrial, proteinas de choque térmico y la proteina
HMGBI. Estos ligandos endégenos interactian con receptores
de reconocimiento de patrones (como los receptores tipo Toll-4
o TLR-4) en células inmunes innatas (macrofagos, neutrofilos,
células dendriticas) (3).

Esta interaccién activa factores de transcripcion nuclear,
principalmente el Factor Nuclear Kappa B (NF-kappaB),
iniciando la sintesis de citoquinas proinflamatorias.

* Fase temprana: Liberacion de Factor de Necrosis
Tumoral alfa (TINF-alfa) e Interleucina-1 beta (IL-1beta)
en el sitio de la lesion.

* Fase sistémica: Liberacion de Interleucina-6 (IL-6). La
concentracion plasmatica de IL-6 es el marcador mas
sensible y precoz de la magnitud del trauma qulrurglco
Su elevacion se correlaciona con la duracion de la cirugia
y la extension del dafio tisular, y es el principal estimulante
para la produccion hepatica de reactantes de fase aguda
como la Proteina C Reactiva (PCR) y el fibrindgeno (4).
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3.4 Disfunciéon Endotelial y Degradacion del
Glicocalix

Una de las areas de mayor avance reciente es el reconocimiento
del papel del endotelio vascular. El estrés quirtrgico, la
inflamaciéon sistémica, la hipervolemia iatrogénica y la
isquemia-reperfusion inducen la degradaciéon de la capa
luminal protectora del endotelio: el glicocalix.

El desprendimiento de componentes del glicocalix (como el
Syndecan-1 y el heparan sulfato) expone el endotelio desnudo,
precipitando:

1. Fuga capilar: Aumento de la permeabilidad vascular y
edema tisular intersticial.

2. Adhesion leucocitaria: Activaciéon de neutrofilos y
diapédesis.

3. Estado protrombotico: Exposicion de factores tisulares y
activacion plaquetaria.
La preservacién del glicocdlix se ha convertido en un
objetivo terapéutico clave durante la anestesia,
favoreciendo el uso de fluidoterapia restrictiva y agentes
volatiles con propiedades protectoras especificas o técnicas

intravenosas antioxidantes (5).
B

Glicocdliz

Luz vascular

L4

B
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\}Q AN 02um

Figura 1. Ultraestructura del glz'rocaflix endolelial mediante microscopia electronica de transmision. > En la
imagen (B) se observa el estado fisioldgico dptimo, caracterizado por una densa red de proteoglicanos f
licosaminoglicanos que recubre la superficie luminal, esencial [pam la mecanotransduccion y la integndad de la
arrera de_/%ltmczo’n Slomerular y sistémica. La imagen (A) ilustra la degradacion y desprendimiento (shedding)
de esle componente lras la agresion znzﬂamaz‘ona 0 el estrés quiringico, exponiendo directamente el endolelio

Jacilitando la adhesion leucocitaria y la trasudacion de fluidos al espacio intersticial. Fuente: Mansur AQ.
Choque hemorrdgico y control del dafio. LA Red. 2020.

« Célula endotelial

Célula endotelial
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Tabla 1. Mediadores Clave y sus Efectos Sistémicos en
el Perioperatorio

Mediad Origen Efecto Fisiolégico Consecuencia Clinica
edrador Principal Predominante Adversa
Gl P Hiperglucemia, atrofia
Cortisol Corteza ucl?rie(,)%einesm, muscular aguda,
ortiso Suprarrenal antlioin(;laefn;ts}i inmunosupresion celular,
oro. retraso en cicatrizacion.
, asoconstriccion, squemia miocardica,
Médula Vi t Isq d
ortiso inotropismo arritmias, hipertension, ileo
Cortisol  \ grenal / SN 0UOPismO (), tmias, hipert :
glucogenolisis. paralitico.
, eactante de fase indrome febri
Macrof: / Reactante de f Sind. febril
Cortisol E;(?o?gfg aguda, fiebre, postoperatorio, disfuncién
catabolismo. cognitiva, dolor persistente.
. Hiperglucemia de estrés por
Insulina Pancreas Anabolismo resistencia periférica

(suprimido en estrés).| 0 icidad glucémica).
Aldosterona / | Suprarrenal / | Retenciéon de aguay = Oliguria funcional, edema,
ADH Hipofisis sodio. sobrecarga de volumen.
Activacion de

: . Perpetuacion de la
TLR-4 einmunidad 5 g cien estéril (SIRS).
mnata.

DAMPs Células
(HMGBI) danadas

Fuente: Elaboracion propia basada en revisiones fisioldgicas actuales (1,3).

3.5 La Transicion de la Inflamacion a la Resolucion:

El Papel de los SPM

Un paradigma emergente en la respuesta al estrés es que la
resolucion de la inflamaciéon no es un proceso pasivo de
decaimiento de sefiales, sino un mecanismo activo mediado por
Mediadores Pro-resolutivos Especializados (SPM), como las
lipoxinas, resolvinas, protectinas y maresinas. El estrés
quirargico extremo y el uso de ciertos farmacos pueden
descarrilar esta fase, perpetuando un estado de inflamacion
crénica de bajo grado.

La anestesia moderna comienza a explorar como optimizar la
biosintesis de estos mediadores mediante el manejo del
equilibrio entre acidos grasos omega-3 y omega-6 y el uso
racional de inhibidores de la COX-2, buscando no solo
"bloquear" la agresién, sino garantizar que el programa
biologico de reparacion tisular se ejecute sin interferencias,
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reduciendo asi la incidencia de dolor crénico postquirtrgico y
disfuncion organica persistente.

4. Consecuencias Metabélicas y Organicas

4.1 Alteraciones Metabolicas: Diabetes de la Injuria

El estado metabdlico postoperatorio se caracteriza por un
hipercatabolismo severo. La combinaciéon de resistencia a la
insulina y elevacion de hormonas contrarreguladoras (cortisol,
glucagén, catecolaminas, hormona de crecimiento) genera una
hiperglucemia sostenida, incluso en pacientes no diabéticos.
Esta "diabetes de estrés" es deletérea, ya que la hiperglucemia
inhibe la funcién fagocitica de los neutroéfilos, aumenta el riesgo
de infeccion del sitio quirtrgico, induce diuresis osmotica y
agrava el dafo isquémico neuronal y miocardico.
Paralelamente, el catabolismo proteico acelerado para proveer
sustratos gluconeogénicos resulta en pérdida de masa muscular
esquelética y diafragmatica, dificultando la rehabilitacion
ventilatoria y motora (6).

4.2 Estado de Hipercoagulabilidad

La respuesta al estrés desplaza el equilibrio hemostatico hacia
la trombosis. Se observa un aumento en los niveles de
fibrin6geno, factor VIII y factor von Willebrand,
concurrentemente con una disminucion de la antitrombina III
y una inhibicién de la fibrinélisis mediada por la elevacion del
Inhibidor del Activador del Plasminégeno-1 (PAI-1). Esta triada
de Virchow bioquimica explica la alta incidencia de eventos
tromboembolicos en el postoperatorio, independientemente de
la estasis venosa mecanica.

4.3 Inmunosupresion y Riesgo Oncolégico

Estudios recientes han puesto de manifiesto que el estrés
quirargico suprime significativamente la inmunidad celular,
especificamente la actividad de las células Natural Killer (NK) y
los linfocitos T citotoxicos. En cirugia oncologica, esto es
critico. Durante la reseccién tumoral, es inevitable la liberacion
de células malignas a la circulacion. Si el sistema inmune del
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huésped se encuentra paralizado por la respuesta al estrés y por
ciertos agentes anestésicos, estas células tienen mayor
probabilidad de sobrevivir, anidar y formar micrometastasis. La
evidencia actual sugiere que técnicas anestésicas que preservan
la funcion NK podrian mejorar la supervivencia libre de
enfermedad a largo plazo (7).

5. Modulacion Anestésica de la Respuesta al Estrés

El objetivo contemporaneo de la anestesia es la atenuaciéon o
modulacién de esta respuesta para mantenerla dentro de limites
adaptativos, evitando la "falla alostatica".

5.1 Anestesia Regional y Neuraxial

El bloqueo neuroaxial (epidural y espinal) contintia siendo el
estandar de oro para la modulacion del estrés en cirugia mayor
infraumbilical y toracica. Al bloquear la transmision aferente
nociceptiva antes de que alcance el sistema nervioso central, la
anestesia regional previene la activacion del eje HPA y
simpatico de manera mas efectiva que cualquier agente
sistémico.

La evidencia demuestra que la analgesia epidural
toracica:

* Suprime la elevacion de cortisol y glucosa.

* Bloquea la respuesta simpatica cardiaca, mejorando el
balance de oxigeno miocardico.

* Reduce las complicaciones tromboembdlicas al atenuar la
hipercoagulabilidad.

* Mejora la perfusiéon intestinal y reduce el ileo
postoperatorio al bloquear el tono simpatico esplacnico
inhibitorio (8).

Los bloqueos de planos fasciales (TAP, cuadrado lumbar,
erector de la espina), aunque efectivos para la analgesia, tienen
un impacto mas modesto en la supresion neuroendocrina
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sisttmica en comparacion con el bloqueo neuraxial, pero
superior a la analgesia sistémica exclusiva con opioides.

5.2 Anestesia Total Intravenosa (TIVA) vs. Inhalatoria

La eleccion del hipnético principal influye en la respuesta
inflamatoria.

* Propofol (TIVA): Posee propiedades antioxidantes y
antiinflamatorias intrinsecas. Reduce la produccién de
citoquinas proinflamatorias y preserva mejor la relacion
de linfocitos T-helper y la funciéon de las células NK. Se
considera la técnica de eleccion en cirugia oncologica por
su perfil inmunoprotector.

* Agentes Volatiles: Aunque ofrecen
precondicionamiento isquémico tutil en cirugia cardiaca, la
evidencia reciente senala que pueden inducir una
respuesta proinflamatoria y aumentar la expresion de
factores inducibles por hipoxia (HIF) que favorecen la
angiogénesis tumoral (9).

5.3 Anestesia Libre de Opioides (OFA) y Coadyuvantes

El uso tradicional de altas dosis de opioides ha sido reevaluado.
Los opioides no bloquean la respuesta inflamatoria al trauma v,
paraddjicamente, pueden inducir hiperalgesia inducida por
opioides (OIH) e inmunosupresion directa. La tendencia actual
favorece la Anestesia Libre de Opioides (OFA) o ahorradora de
opioides, utilizando farmacos que actian sobre receptores
alternativos para modular el estrés (10).

Tabla 2. Estrategias Farmacologicas Coadyuvantes
para la Modulacion del Estrés
Mecanismo

Farmaco de Accién
Principal

Impacto enla Consideraciéon
Respuesta al Estrés Clinica
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Agonista alfa-2

Reduce la liberacion
de noradrenalina

Estabilidad
hemodinamica
superior

Dexmedetomidina | adrenérgico | (simpaticolisis), cortisol |« Efecto sedante y
central. y citoquinas (IL-6, analgésico sin
TNF-alfa). depresion
respiratoria.
* Fundamental en
Bloqueo de Reduce la IL-6, cirugia abdominal
canales de disminuye el (ERAS)
Lidocaina IV Na+, requerimiento de |« Monitorizar
antiinflamatori opioides, efecto toxicidad en
o sistémico. | analgésico y anti-ileo. | perfusiones
prolongadas.
. dBloqilea ll'd liber 3310? + Estabilizador
. e catecolaminas dela . Pa
Sulfato de del calcio y P autonomico
- médula adrenal. .
Magnesio receptor Previene * Potencia el bloqueo
NMDA Iy neuromuscular.
: sensibilizacion central. :
* Efecto
Previene el fenémeno anglnﬂalnﬁaéono
. . . [ _ " reduce -
Ketamina (Dosis | Antagonista de "wind élp riledular ( . )
subanestésicas) NMDA. y reduce ‘a * Udl en dolor
hiperalgesia crénico y pacientes
postoperatoria. tolerantes a
opioides.
Dosis intermedia
Accié Potente (0.1-0.2 mg/kg)
Glucocorticoides ceron antiinflamatorio mejora la calidad de
(Dexametasona) genolmlca (disminuye PCR, IL-6) recuperacion y reduce
nuclcar. y antiemético. fatiga sin aumentar
infecciones.
. Atenta la respuesta
Betabl ! Antagonista Cong:Ol de frgcue'n/aa hemodindmica, pero
¢ zzi; oqlllelz;n cs beta-1 ga{ 1aca, re Léccgg debe titularse para
“SIOLo selectivo. €1 consumo de evitar hipotension

miocardico.

severa.

Fuente: Elaboracion propia basada en guias de farmacologia perioperatoria actuales (10,11).

6. Estrategias Clinicas y Protocolos eras

La implementacion de protocolos de Recuperacion Mejorada
Después de la Cirugia (Enhanced Recovery After Surgery - ERAS)
representa la aplicacion clinica sistematica de los conocimientos
sobre la fisiopatologia del estrés.
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6.1 Manejo Preoperatorio

La fase preoperatoria es vital para preparar la reserva
fisiologica del paciente.

* Ayuno abreviado y carga de carbohidratos: La
administracion de bebidas ricas en carbohidratos
complejos (maltodextrina) hasta dos horas antes de la
cirugia cambia el estado metabolico de ayuno (catabdlico)
a uno de alimentacion (anabdlico), reduciendo la
resistencia a la insulina postoperatoria hasta en un 50% y
preservando la masa muscular.

* Prehabilitacion: La optimizaciéon de la anemia, el
control glucémico y la mejora de la capacidad funcional
antes de la cirugia atentian la respuesta inflamatoria
posterior.

6.2 Manejo Intraoperatorio

* Mantenimiento de la Normotermia: La hipotermia
inadvertida es un potente estimulante adrenérgico que
causa vasoconstriccion, coagulopatia e infeccién. El
calentamiento activo es obligatorio para mantener la
temperatura central >36°C.

* Fluidoterapia dirigida por objetivos (GDT): Tanto
la hipovolemia (que causa hipoperfusion tisular y acidosis)
como la hipervolemia (que dana el glicocalix y causa
edema intersticial) exacerban la respuesta inflamatoria. El
uso de monitoreo dinamico y soluciones balanceadas es
mandatorio para mantener la euvolemia funcional (12).

6.3 Manejo del Dolor Postoperatorio

El dolor no controlado es el mayor activador de la respuesta al
estrés en el postoperatorio. La analgesia multimodal, que
combina técnicas regionales, AINEs, paracetamol y
coadyuvantes, permite un control 6ptimo con minimos efectos
adversos, facilitando la movilizaciéon temprana, lo cual a su vez
tiene un efecto antiinflamatorio y anabolico (13).
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7. Consideraciones en Poblaciones Especiales

7.1 El Paciente Geriatrico y Fragil

En el anciano, la reserva funcional estd disminuida
(homeostenosis). Una respuesta al estrés exagerada precipita
rapidamente la descompensaciéon de patologias cronicas y la
aparicion de delirio postoperatorio. La neuroinflamacion
inducida por la cirugia es un mecanismo clave en el deterioro
cognitivo. En esta poblacidon, la monitorizacion de la
profundidad anestésica (para evitar la supresion del EEG) y el
uso de técnicas regionales libres de opioides son estrategias
neuroprotectoras esenciales (14).

7.2 El Paciente Obeso

La obesidad es un estado proinflamatorio crénico de bajo
grado. La cirugia sobreafiade una carga inflamatoria aguda que
puede desencadenar disfunciéon organica multiple con mayor
facilidad. El manejo debe enfocarse en la analgesia multimodal
libre de opioides (OFA) para evitar la depresion respiratoria,
dado que la hipoxia exacerba la respuesta al estrés simpatico.

8. Conclusiones

La respuesta al estrés quirtrgico es una entidad biologica
multifacética cuya desregulacion subyace a la mayoria de las
complicaciones perioperatorias médicas. La evidencia cientifica
actual ha desplazado el paradigma de la anestesia: ya no se
trata unicamente de facilitar el acto quirtrgico mediante la
inmovilidad y la inconsciencia, sino de proteger activamente la
integridad fisiologica del paciente.

El anestesi6logo moderno actia como un "inmunomodulador
perioperatorio”. A través de la seleccion estratégica de farmacos
(TIVA, dexmedetomidina, lidocaina), la aplicaciéon experta de
técnicas regionales y la adherencia estricta a los protocolos
ERAS, es posible atenuar la tormenta neuroendocrina e
inflamatoria. Esta modulaciéon no solo mejora los parametros
fisiol6gicos inmediatos, sino que influye en desenlaces criticos a
largo plazo, como la recuperacién funcional, la calidad de vida
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y la supervivencia oncolégica. La comprensiéon profunda de
estos mecanismos es, por tanto, un requisito indispensable para
la practica de la anestesiologia de excelencia.
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