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® Mlue e 60ranos programada para Intervencion de
PEEpIasia dercolon suspendida en 3 ocasiones por falta
sexcameren UCC habiendose realizado la preparacion del
SPION enl 3l ocasiones con laxantes. Tratamiento

nc'_?i' comitante con aminoglucosidos, Beta-adrenergicos, Y.
{uret|cos

_"’ =5 Tras realizacion de anestesia general y epidural presenta
= iras ser extubada en quirofano insuficiencia respiratoria
aguda de etiologia desconocida que obliga a su
reintubacion orotraqueal y traslado inmediato a la UCC.
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sENpliesente cuando) ell sistema pulmonar no es capaz de
zar URNIntercambio gaseoso adecuado: para cubrir
Jg__u_o Emandas metabdlicas del organismo:
B Eliminacion de CO,
= ;_-ff‘:_ﬂ“ "Oxigenacion
1* Pa0, < 60 mmHg
s PaCo, > 45 mmHg

Es una de las principales causas de
iIngreso en UCI




TABLA 1
Causas de insuficiencia respiratoria aguda
sin fallo ventilatorio

TABLA 2
Causas de insuficiencia respiratoria
con fallo ventilatorio
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Edema pulmonar cardiogénico

[nfaro de miccardio, insuficiencia ventricular
izguierda, insuficiendia mitral, estenosis mitral,
disfuncion diastolica

Edema pulmonar no cardiogénico

Sepsis, ASpIracion, raumarismo, pancreatits,
reaccion a farmacos (acido acetilsalicilico,
narcoricos, interleucing 2), casi-ahogamiento,
neumonia, lesion por reperfusion, inhalacion de
gases 1oxicos, edema por altinud, obstruccion de
via agrea superior, edema neurogénico, edema
pOr regxpansion pulmaonar

Meumonia

Tromboembolismo pulmonar

Asma

Hemopdisis masiva o hemorragias pulmenares
Aspiradon

1. Con gradiente alvéclo-arterial normal
(< IS5 mmHgo 2 kFa)
a. Obstruccion de la via aérea superior
Inhalacién de cuerpo extrano, adema de
Jlotus, angioedema, pardlisis de cuerdas
vocales, amigdalitis, adenciditis, epiglotitis,
laringotragueitis, edema post-inmubacion,
hematoma retrofaringeo, absceso
retrofaringso, lesiones por causticos
b. Enfermedades neuromusculares
Bowlismo, sindrome de Guillain-Barrg,
rétancs, difteria, poliomielitis, miesils,
miastenia gravis, sindrome de Earon-Lambert,
waxicos, malnurricion, alteraciones
metabalicas.
Depresicon del ceniro respiratorio
Por farmacos, accidentes cerebrovasculares,
traumarismos crangoencefalicos, infeccion
del sistema nervioso central.
2. Con gradiente alvéolo-arterial elevado
(> 15 mmHg o 2 kPFa) o IRA mixta
Enfermadades pulmonares
EPQC, asma, la fibrosis pulmonar terminal

™

IFA: insolicderwia respiratoria aguds; EPOC endermmedad podmoar
obdinecliva cromica



GAUBAS IRA-POST OPERATIORIA

Ateraciones cardiovasculares
Afectacion neurologica central
Afectacion neurologica periférica
Afectacion neuromuscular
B pteracciones medicamentosas: funcion neuromuscular
-w=~~AIteraC|ones de las estructuras toracicas
: Alteraciones de las vias aéreas superiores

Alteraciones de las vias aereas bajas y del parénquima
pulmonar

Baja inspiracion de O2

Alteraciones en el postoperatorio tras cirugia
abdominal. Tecnica anestesica.




ETIOPATOGENIA

EREPARACIONDENCOLONIPREVIGACIRUGIA
A INGGLUCOSIDOS
JEADRENERGICOS
URETICOS
= A ESTESIA GENERAL
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= S ANESTESIA EPIDURAL

e\Mejora la morbimortalidad postoperatoria y la analgesia
post operatoria.

¥ necesidades de opiodes.

*Nivel




REPA‘RMON DEL GOLON PREVIO'A
CIRUGIA —

r\m tlgle iEnapia asociado a enemastderlimpieza del tracto gastrointestinal.
i Larga duracion.
N eraCionEs reansorvas
Perdida de caler: hipotermia.

o ,_JJ soda e Polietilenglicol

— ﬂ ayor cumphmentacnon

AMBOS DAN LUGAR A
DESHIDRATACION E HIPOPOTASEMIA

¥ K
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PDESHIDRATACION
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NIPEeuemia debidara deficit de agua corporall total

=

,,;; = Concentracion plasmatica de los RNM, sobretodo en LEC.

-

Volumen: de distribucion para los farmacos tales como los
RND; loes cuales disminuyen su distribucion

principalmente al LEC.

Vol distribucion=Dosis x fraccion libre del farmaco / Concentracion
plasmatica

(Fraccion libre del plasma depende del pH y grado de union a proteinas)

Sitla dosis se administra de modo estandar, sin tener en cuenta la
deshidratacion, se puede caer facilmente en la sobredosificacion.




SIPERFOSFATIEMIA
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. D SE| UI|IbI’IOS de electrolltos (Hipecalcemia,

('E-: [legnesemia e hipokaliemia)

o2l flcamon de tejidos no 6seos,
Dotensmn profunda,

.---'-..'.-.I-_IE-— —

= .

"J*deshldratauon

~ & Acidosis metabolica,
e fallo renal agudo
® tetania y a la muerte
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_ Facl ar a transmlsmn dellimpulso Nerviose a
if a\;‘ SHENENTIEmblEna Celtiar.

}'e smtomas de este trastorno son: cansancio,
lalglas (dolor muscular), puede llegar a haber

~ Una debilidad progresiva con hipoventilacion y
poesible paralisis completa.
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HIPOKALIEMIA

i

SINICSICAlISES SerpUeden clasificar en cuatio
ch_l JESIOIUpPOoS:

1. Reducmon de la ingesta de potasio.
2 '. ‘Perdidas gastrointestinales

Perdidas por via renal; por ejemplo, el uso de
diureticos y aminoglucosidos.

4. Modificaciones en la distribucion del potasio.




SIPOIALEMIA

A IteraC|on deldadi strlbucmn dellpoetasio entre Ies
ompartimentos extraremtraceltlar:

> Alezllosi
S dministracion bicarbonatol sodico para corregir estados de
c1d03|s metabolica.

= 'Agonis_.tas betaadrenergicos como adrenalina, salbutamol,
= {erbutalina, fenoterol, ritodrina
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L y sales de Bario (casos de intoxicacion)
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Lzl p) perventllaC|on pulmoenar es una causa
frele Ll' te de; hipepotasemia aguda debida a cambios en la

rluﬁ Blicion del K entre las células y el LEC (EI K [0.5mEQ/I
_e ‘cada 10 mmHg de | de la pCO2.

* [nducida por el stress durante el preoperatorio
mediada por liberacion de catecolaminas.




CONBICICIFNWANZESITES) 6/
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. _)]cl£ éStiCOI lalboratorio, puesto que no suelen tener sintomas
(}’:34 5)
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—En Jacientes sin patologia cardiaca subyacente
=—aS anemalias en la conduccion son infrecuentes
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== (mcluso con K<3), apareciendo en caso de
~  cardiopatia isquémica, ICC e hipertrofia VI (aungque sea

leve), la hipopotasemia aumenta el umbral arritmogeno
de la DIGITAL.
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onducta. anestesiCa
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DEIINI] dad muscular : afecta a las piernas y raramente a la
MUBECHIEINE de' 105 pares craneales.
NI intestinal
BREGlitivies (por disminucion de la capacidad de
Ecocentracion de la orina
=S Cambios ECG (reflejan alteracion en la conduccion):

~— 19 Aparicion onda U; alargamiento PR; descenso ST, inversion T,
U'prominentes. Aumento del automatismo de las A y los V; FV.
L.a relacion entre estos cambios y las concentraciones de K o el
deficit total de K esta discutida.




sENUlICta anestesica
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NBFES pesIkie asignar Una concentracion serica de K
ZeEplablerpara la cirugia programada. DEBE TENERSE
ENFPRESENTE QUE LOS EFECTOS ADVERSOS DE LA
BIPEPOTASEMIA SON MAS PROBABLES CUANDO SE
2 RODUCEN DESCENSOS AGUDOS SOBRE UNA
-.--:+ 2 HIPOPOTASEMIA CRONICA COEXISTENTE.
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- 2. Parece logico repetir la potasemia y realizar un ECG
para la evaluacion del ritmo justo antes de la induccion
(recordar la hipopotasemia por stress)




sENUlICta anestesica

I E\ tar |a hlperventllac:|on pulmonar
( pnografla)

s EBE CONSIDERARSE LA POTENCIAL

ES prudente reducir la dosis inicial en un 30-50%, y
administrar las dosis siguientes segun monitorizacion con
estimulador de nervio periférico.

En el caso de hipopotasemia cronica las relaciones intra y
extracelulares estan normales y las respuestas a los RNM
son normales,.




SENUUICTA anestesica s
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D I 9SHgUIdeS INtraepPEratoros deben evitar la
erglucemla [eponer las peradidas de potasio
;__ﬁ_-m a0as.

__* = e"puede afadir 10-20mEq de CIK por litro (ritmo de
,+-=-~e~ perfusmn lento)

= '_-—
-I_-.

- /. Desaconsejado el uso de adrenalina —recordarAL- y
beta adrenérgicos (pueden aumentar la hipoK y el
corazon esta mas vulnerable a sus efectos

arrithogenicos)
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THARAUSNIRS,

EOSICION de K (CUIdadO es Ia calisa mas frecuente de
lper potasemla en los hespitales); la administracion oral

Sinds adecuadal gue la iv.
J/-aﬁ -2mEq/K /h (Ne>20 mEQg/h); en caso de intoxicacion

[Gitalica se puede administrar en boles de 0.2 mEq 3-5min hasta
FOEEVIErta la arritmia.

Fcaso de hipopotasemia cronica los déficits pueden ser
- *de 500-1000mEg, lo cual impide su reposicion en 12-24h

preeperatorios, no dejando de ser beneficioso su
perfusion.

s. Ante hipoK resistente a tratamiento - HipoMg
e Diureticos ahorradores de potasio.
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SIPOEALCEMIA HIPOMAGINESEMIA s

. e—

EFJOL OGIA s alcoholismo cronico, sdr
; o |n()g|ucos|dos de malabsorcion, Vomitos

J___;F_ iPErventilacion y diarreas prolongadas.

== Enemas de fosfato

— & Clinica similar: Irritabiliad del SNC (hiperreflexia y
convulsiones), debilidad muscular, espasmos del musculo
esgueletico e Irritabilidad cadiaca. Potencia las arritmias
causadas por digital.




CONDUCTA ANESTESICA

sBuIeccionrderalcalosispsssnS il faterde VgL g iy
fusmn V. de Ca (ante (15-20 min) controlar

ma: TA tetania) si Ca<3.5 TA, FC y reflejos rotulianos ,
( asta Ca=4mEq/l) Si desaparecen cesar

1a2|das

reposicion

Control continuo de ECG

s [a hiperventilacion, administracion de colides ante
administracién de CO3H para pérdidas de liquido intravascular.
|a correccion de acidosis LA RESPUESTA A LOS RND PODRIAN
metabolica ESTAR POTENCIADAS
IR (pueden desarrollar hipoCa mortal Transtornos de la coagulacion.
en la cir vasc). En el postoperatrio puede producir
La transfusion masiva de sangre espasmos (laringoespasmo).

hipotermia,

® mayores descensos .




USTAm-s QUE PUEDEN! AFECTARMAILA
SONTRACTURA MUSGULAR o

Ca oL Qe Z-zicl]

Levoesimendan

s Aminoglucosidos, colistina) potencian la accion de los
plegueantes neuromusculares.

s Agonistas beta2-adrenérgicos aumentan la
recaptacion del Ca por el RS

= Anestesicos inhalatorios halogenados: reducen la
sensibilidad al Ca de las proteinas contractiles

*Diureéticos (furosemida, no el manitol)
*Magnesio
* Anestésicos locales: A grandes dosis bloquean la

transmision neuromuscular y a bajas dosis potencian el
blogueo tanto de los RD como RND




ANTAGCONISMO, ACCIONSRNIM

> Deg qumbrlo ac:ldo hase

_Ac _'|d05|s respiratoria

- % J el BND, limita y previene su antagonismo ,
= Retroalimentacion por opiaceos.
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‘. Desequmbrlo electrolitico

% La hipopotasemia potencian el BND y dificultan la
capacidad de la neostigmina de antagonizarlo.

® Hipotermia




- BESHTDRATACION
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— J INGERMCCIONES > ALT EQUILIBRIGHCE
= VIERICAWIENN OSAS BASE







