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CASO CLINICO:

Paciente de 65 afos de edad, ASA II que se interviene de
colecistectomia laparoscopica. Durante la anestesia se utiliza ventilacion con bajos flujos. Tras la
insuflacién intraperitoneal de CO, desarrolla taquicardia, hipertension y aumento progresivo de CO,
expirado. EL BIS es de 28, ICS de 9, indice de EMG de 0 y una TS de 31.

1.-REPASO DE LA ANESTESIA EN CIRUGIA LAPAROSCOPICA.

1.- Introduccion:

La palabra laparoscopia procede del griego:
-Lapara: abdomen.
-Spokein: examinar.

Hoy la definimos como una técnica quirirgica minimamente invasiva que utiliza
pequeinas incisiones en la pared abdominal que permiten la visualizacion y manipulacion
quirurgica de las visceras con instrumentacion externa al crear una ampliacion de la
cavidad peritoneal mediante la insuflacion de un gas, generalmente COs,.

La laparoscopia es una técnica que surgid a principios del siglo XX con fines
principalmente diagndsticos. En los afios 60 ya se empezdé a utilizar en el campo
ginecologico para tratamiento y se extendio a la cirugia general debido al gran avance
tecnologico y a los beneficios que representa respecto a las técnicas tradicionales. La
primera colecistectomia laparoscdpica se realizé en 1882 por Von Langerbuch habiéndose
convertido en la actualidad en la técnica de eleccion para la realizacion de este
procedimiento.

2.- Indicaciones de la Cirugia Laparoscopica:

LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA | LAPAROSCOPIA INTERVENCIONISTA

- Hepatopatia cronica - Vias biliares (de eleccion)

- Diagnoéstico y estudio de - RGE




tumores abdominales. - SIDA e Inmunodeprimidos  (menor

. o agresion)
- Dolor pélvico crénico.

- Esplenectomia

- Hernia inguinocrural (si bilateral o
decidivante)

- Tumoraci6é sigmorrectal o colorrectal (si
benignas o tamiento paliativo).

3.- Contraindicaciones:

Sospecha de adherencias por laparotomias previas.

Indicacion clara de laparotomia.

Herida penetrante por arma de fuego.

Desde el punto de vista anestésico:
e colapso cardiovascular grave.
e PIC elevada.

Hoy ya no son contraindicaciones la obesidad y el embarazo, aunque en este tltimo
caso debemos tener en cuenta de que la laparoscopia predispone a hipoxia y acidosis
respiratoria por lo que esta aumentado el riesgo de aborto o parto pretérmino.

4.- Implicaciones anestésicas de la cirugia laparoscopica:

Los efectos fisiologicos de la técnica laparoscopica se deben principalmente a tres
determinantes:

» Posicion del paciente
» Creacion del neumoperitoneo (NMP)
=  Absorcion de CO,
Que son responsables de cambios a nivel:
» Hemodinamico.
= Respiratorio.
= Otros.

I. Cambios hemodindmicos:




Influyen :

cambios mecanicos por el NMP: la creacion del NMP supone un aumento de la
presion intrabdominal (PIA) que si es superior a 20 mmHg puede resultar en:

* Ja compresion de vasos arteriales y venosos intrabdominales,
produciendo en el primer caso aumento de las resistencias vasculares
periféricas (RVP) y de la postcarga y en el segundo caso una
disminucion del retorno venoso en la vena cava inferior y por lo
tanto una disminucién de la precarga.

» desplazamiento cefalico del diafragma de modo que se produce un
aumento de la presion intratordcica que condiciona un aumento de
las presiones de llenado de ambos ventriculos que se ve compensada
por la disminucion del retorno venoso.

» estimulo para la secrecion de catecolaminas secundaria a la
distension del perotoneo (independientemente del tipo de gas
utilizado para la creacion del NMP y de la posicion del paciente).

La posicién del paciente: Durante la cirugia laparoscopica se situa clasicamente al
paciente de dos formas en funcion de la zona anatdmica objetivo de la intervencion:

» Cuando se pretende acceder a hemiabdomen inferior o pelvis=>
Posicion de Trendelemburg> hemodinamicamente hablando
repercute mejorando el retorno venoso y por tanto aumentando el
indice cardiaco.

= Cuando se pretende acceder a hemiabdomen superior—=> posicion de
Antitrendelemburg=> Hemodindmicamente hablando repercute
disminuyendo el retorno venoso y el indice cardiaco en hasta un 30%
por secestro venoso en MMIL.

Si las modificaciones de la posicion no exceden los 15-20° de inclinacion
respecto a la posicion neutra la repercusion sobre la hemodindmica del paciente no
tiene porqué ser relevante.

La absorcién a través del peritoneo del CO,_insuflado para crear el NMP
produciendo un aumento de la PaCO2, hipercapnia y por lo tanto:

» Depresion miocardica

» Vasodilatacion.

*  Aumento de PAM y Gc

* Aumento de catecolaminas.

= Disminucidn de las resistencias vasculares.



Asi en conjunto se produce un aumento de la postcarga cardiaca y un descenso de la
precarga que determinan una disminucion del Ge y de la relacion entre los aportes y las
necesidades de O, al miocardio. Ello puede desencadenar en procesos arritmicos (taqui o
bradicardias) lo que se va a ver amplificado por el efecto arritmogénico e hiperdindmico
propio del CO, aumentado en sangre. Asimismo se produce un incremento de las PAM,
RVS y de la presion de llenado cardiaco, un descenso del indice cardiaco, de la presion
capilar pulmonar y de la PVC, pudiéndose mantener estables los valores de la frecuencia
cardiaca. Estos cambios se producen de manera inicial y transitoria viéndose compensados
en 10-15 minutos por el aumento de la RVS.

e Respuesta neuroendocrina: Liberacion de Renina y ADH con aumento de las RVS 'y
de la TA.

Il. Cambios Respiratorios:

Las modificaciones fisiopatologicas del sistema respiratorio durante la cirugia
laparoscopica se deben a:

e Aumento de la PTA.

e Posicion del paciente.

e Tipo de gas empleado para la creacion del NMP.
e Funcion pulmonar basal del paciente.

Los dos primeros factores producen cambios en la mecénica ventilatoria de modo
que la posicion de Trendelemburg produce un desplazamiento cefalico del diafragma
que junto al aumento de la presion intratoracica da lugar a una disminucion de la
Capacidad Residual Funcional (CFR), de la compliance y del volumen de cierre
pulmonar, con un aumento de la presioén en la via aérea tanto pico como plateau. Esto
produce una redistribucion del flujo de las zonas poco ventiladas creando un aumento
del shunt intrapulmonar y del espacio muerto que se traduce en una alteracion de la
relacion V/Q que favorece la aparicion de hipercapnia e hipoxemia.

En cuanto a la posicion de antiTDL produce los cambios opuestos que favorecen la
fisiologia respiratoria pero que no necesariamente mejoran la oxigenacion al
acompanarse de una disminucion del GC

Los cambios en la CRF se han cuantificado en unos 500 ml al pasar de una posicion
a otra, con una inclinacion de 30°.

Estos cambios son bien tolerados en pacientes ASA I-II pero pueden tener
trascendencia en pacientes con patologia respiratoria previa, en situaciones de
hopoventilacion, intubacion endobronquial, neumotorax y descensos del gasto cardiaco.

En general las modificaciones que se pueden observar incluyen:



e Disminucion de la capacidad pulmonar funcional (CRF)
e Disminucion de la compliance pulmonar
e Aumento de las Resistencias al flujo aéreo.

e Alteraciones de la relaciéon V/Q ya alterada de por si durante la ventilacion
mecanica, con aumento del shunt (aumento del gradiente alveolo-arterial de
02 con caidas variables de la PaO2) y del espacio muerto. Este, aumenta de
modo mas llamativo y hace variable el gradiente entre la presion arterial y el
end-tidal de CO2 ya que se suma el efecto de reabsorcion del CO,.

En cuanto al tipo de gas empleado en la creacion del NMP, el CO, es el gas de
eleccion, ya que se trata de un gas de elevada solubilidad en sangre, de répida
eliminacion via pulmonar y no inflamable. Sin embargo, tras su insuflacién es posible
observar un aumento de la PaCO; por la absorcion transperitoneal del mismo y por las
alteraciones de la ventilacion que se derivan de la técnica, creandose una situacion de
hipercapnia y acidosis.

La absorcion transperitoneal de gas depende de la solubilidad del mismo, de la
perfusion del peritoneo, la duracion del procedimiento y el lugar de la insuflacion. El
momento de maxima absorcion es a los 8-10 minutos del inicio estabilizandose después
debido a que el propio NMP ejerce una proteccion (el aumento de PIA ejerce
compresion sobre los vasos peritoneales impidiendo asi la absorcion). Al final del acto
quirargico cuando se retira el NMP se puede volver a dar un nuevo pico de absorcion al
disminuir de nuevo la PIA. También se produce una mayor absorcion de gas cuando la
insuflacion es extraperitoneal.

La intensidad de estos cambios dependera de:

Edad del paciente

Grado de inclinacion

Volumen intravascular

Patologia asociada

Efecto depresor de fco
anestesicos

Tecnicas de ventilacion

Tiempo de cirugia

0 Grado de PIA

O O0OO0O0O0

O O

Otros cambios:

A. Circulacion cerebral: El aumento de la PIA durante el NMP da lugar a un
aumento del flujo sanguineo cerebral que produce un aumento de la Presion
Intracraneal (PIC), efecto que se ve amplificado por el aumento de la PaCOs,.
Ello se debe a distintos factores:

e Trasmision mecanica de la PIA hacia el sistema venoso que da lugar a un
aumento de la presion a nivel de la vena yugular y por tanto a una
disminucion del drenaje venoso cerebral.



e Trasmision mecanica de la PIA a través de las venas lumbares que daria
lugar a un aumento de la presion del LCR que a través del espacio
subaracnoideo se trasmitiria hasta el espacio intracraneal.

e La elevacion de la PaCO, da lugar a nivel cerebral como medida de
autorregulacion de la perfusion cerebral, a una vasodilatacion arterial que se

traduce en un aumento del flujo sanguineo cerebral y también por tanto de la
PIC.

e La posicion del paciente durante la intervencion también es un factor a tener
en cuenta, de modo que la posicion de Trendelemburg contribuye al
aumento de la PIC al dificultar el drenaje venoso y de LCR.

Estas alteraciones podrian desembocar en un aumento importante de la PIC que
condujera al compromiso de la presion de perfusion cerebral y la aparicion de zonas
de hipoperfusion e isquemia, sin embargo estas alteraciones son minimas en
pacientes sanos salvo existencia previa de lesiones cerebrales, hipertension
intracraneal o incapacidad para el aumento compensador de la PAM como suele
ocurrir en pacientes hipovolémicos.

B. Intrabdominales: Si la PIA supera los 15-20 mmHg podria observarse
disminucion del flujo sanguineo hepatoportal, renal y disminucion de la
perfusién esplacnica.

C. Circulaciéon en MMII: se produce un descenso del retorno venoso femoral
que puede dar lugar a aumento del riesgo de TVP sobretodo en cirugias de
larga duracion.

D. Cambios inmunoldgicos: menor respuesta inmunoldgica e inflamatoria que
en cirugia abierta que da lugar a una menor incidencia de infecciones
postoperatorias, recidivas locales y metastasis tumorales a distancia.

5.- Actitud anestésica:

e Preanestesia: Se debe realizar la evaluacion habitual junto a otra mas especifica
que tenga en cuenta todos los aspectos fisiopatologicos que se modifican por las
caracteristicas de esta técnica:

0 Patologia cardiovascular: Hay que identificar aquellos pacientes con reserva
coronaria disminuida, ya que el aumento de la postcarga puede dar lugar en
ellos a una isquemia miocardica; en pacientes con valvulopatias o
transplantados hay que tener en cuenta que dependen mas de la precarga
para la buena funcion cardiaca.

0 Patologia respiratoria: En pacientes con insuficiencia respiratoria cronica
hipercapnica, habrd que tener en cuenta que se observara una mayor
retencion de CO,, asi como en pacientes con disminucion de la compliance o




enfermedades intersticiales. En estos casos estaria indicado realizar pruebas
funcionales respiratorias para la valoracion preanestésica.

O Patologia digestiva: En pacientes con antecedentes de reflujo
gastroesofagico, serd conveniente realizar profilaxis anti H2 previa a la
cirugia.

O Medicacion habitual: Habrd que tener en cuenta que aquellos pacientes en
tratamiento con diuréticos pueden tener disminuido el volumen
intravascular, lo que puede modificar el grado de respuesta compensadora
ante los cambios hemodinamicos propios de la técnica. Los pacientes en
tratamiento con IECAs y ARA II presentan una mala adaptacién a la
variacion de la precarga.

e Intraoperatorio: La monitorizacion debe incluir:

o0 Estandar: ECG, PANI, SpO,, parametros ventilatorios y gases anestésicos.

0 Especifica: SNG, SV, relajacion muscular, temperatura, PEtCO,*, presiones
en la via aérea y hemodindmica invasiva en pacientes ASA Il y IV.

*La PEtCO; puede asumirse como un sustitutivo no invasivo de la PaCO,, de manera que
permite el ajuste de la ventilacion-minuto para prevencion y tratamiento precoz de la
hipercapnia. Sin embargo hay que tener en cuenta que en pacientes con enfermedad
cardiopulmonar previa no existe una buena correlacion, por lo que seria necesaria la
canulacion arterial para medicion continua de la PA y realizacion de gasometrias
frecuentes.

Ademas de la monitorizacion hay que realizar profilaxis antiemética y utilizar
sistemas de calentamiento tanto corporal como de fluidos, ya que la pérdida de calor
durante la laparoscopia es equiparable a la que ocurre durante la laparotomia abierta
(disminucion de la temperatura corporal de 0°4 °C por cada 50 litros de gas insuflado).

En cuanto a la técnica anestésica en el contexto de una cirugia laparoscopica,
debemos tener en cuenta:

- Anestesia locorregional: es necesario conseguir bloqueo al menos hasta T4.
Est4 indicada principalmente en casos de laparoscopia diagndstica o como
coadyuvante de la anestesia general para control del dolor postquirtrgico.

- Anestesia general: La anestesia general, con ventilacién mecanica controlada
convencional, tanto con intubacioén orotraquial (IOT) como con mascarilla
laringea (ML), es la técnica anestésica mas utilizada por todos los autores,
por ser la forma mas segura de conseguir una hiperventilacion que facilite la
eliminacion pulmonar de CO, procedente de la absorcion de este gas desde
el neumoperitoneo. El objetivo, pues, principal de la ventilacion mecanica en
este tipo de cirugia es mantener niveles normales de PCO,.




El CO; es el producto final del metabolismo aerobio; mediante un
gradiente de concentracion difunde desde la célula a la sangre capilar
sistémica; es transportado por la sangre hasta el lecho capilar pulmonar,
donde un nuevo gradiente de concentracion entre el capilar y el alveolo
determina la difusion pasiva del CO, al aire alveolar y se elimina mediante
la ventilacion alveolar: VA=(VT-VD)xFR. La ventilacion alveolar
corresponde a la fraccion de la ventilacion minuto relacionada con el
intercambio alveolo-capilar (ventilacion efectiva).

La cantidad de CO; que llega al alveolo dependeré de la cantidad de
CO; producida, de la suficiencia de la sangre para el transporte de CO, y de
la difusion a través de la Hb alveolar.

La concentracion alveolar (PA) de un gas es la suma de su
concentracion inspiratoria y del cociente entre su produccion y la VA. Asi:

PACO2=VCO2/VA x 0,863

En condiciones fisioldgicas existe un acoplamiento entre la
producciéon de CO, y la ventilacion alveolar, siendo el aumento del CO, y la
disminucion del PH los principales estimulos bioquimicos del centro
respiratorio. Los pacientes sometidos a anestesia general y ventilacion
mecanica pierden el acoplamiento VCO2/VA obligando a modificar las
condiciones ventilatorias del respirador ante las variaciones en la produccion
de CO,, tanto enddgenas como exogenas.

El descenso del metabolismo basal inducido por los farmacos
anestésicos y la hipotermia disminuyen la produccion metabolica de CO»; si
mantenemos los valores prefijados en el respirador hiperventilaremos al
paciente originandole una hipocapnia. Por el contrario, tras la insuflacion de
CO; en las laparoscopias, es necesario incrementar el volumen minuto del
respirador, y por lo tanto, la ventilacion alveolar, para mantener la
normocapnia.

Para aumentar la ventilacion alveolar, si asumimos que el espacio muerto

(VD), no varia durante la anestesia, bastaria con aumentar el VT o la FR, pero
hay que tener en cuenta una serie de factores:

La reabsorcion del CO; insuflado no es constante.

El VD tampoco es constante pudiendo producirse variacion del espacio
muerto por reduccion de la CRF y la posible alteracion de la V/Q.

El espacio muerto mecéanico del respirador a prefijar para conseguir el
aumento deseado de VA.

El espacio muerto mecanico de un aparato de anestesia esta formado
por todos los elementos que son capaces de comprimir volumen durante la
ventilacion mecénica (tubos, concertina, etc.); parte del volumen entregado
por el respirador en la inspiracion es comprimido en ellos (Vtc) y condiciona
una disminuciéon del volumen que llega al pulmén (Vt real); al
descomprimirse en la espiracion, este volumen junto con el que sale de los
pulmones, es medido por el espirometro (Vtes) que habitualmente esta
colocado al final de la rama espiratoria en el interior del aparato, pasando



desapercibida la perdida de volumen corriente y reduciendo la ventilacion
eficaz:
VTreal= VTes-VTc

La compliance de un circuito es el parametro que caracteriza su
relacion Volumen / Presion, y por tanto indica el volumen que se comprime
en su interior por cada cm de H,O de aumento de presion.

El espacio muerto mecanico es variable entre los distintos aparatos de
anestesia segiin su compliance interna, y a su vez es dependiente de la
presion plateau generada durante la ventilacion mecanica: VTc=Pawp x CI.

El efecto neto es que a mayor CI o0 a mayor presion al final de la
inspiracion, mayor es el volumen que queda retenido en el sistema.

Este factor es especialmente importante en la cirugia laparoscopica
ya que durante la fase de neumoperitoneo la disminucion de Crs determina
un aumento de Pawpt respecto de los valores basales; parte de los aumentos
de la PaCO, observados durante la cirugia laparoscopica pueden ser debidos
a este efecto.

En la mesas de anestesia mas modernas se ha incorporado un
mecanismo de compensacion de la compliance interna: el aparato mide
automaticamente su compliance interna y segun las presiones alcanzadas
durante la ventilacion aumenta el volumen entregado de modo que llegue al
paciente el Vc programado, es decir, no reduce la compliance interna sino
que elimina el fenémeno de pérdida de VT por compresion debido a la CIL.
Esta compensacion no modifica el volumen interno de los circuitos y por
tanto no afecta a la constante de tiempo.

La adicion de PEEP (para aumentar la CRF ) aumenta el espacio muerto
y este efecto es tanto mayor cuanto mayor es la CI del circuito; diversos
estudios concluyen que en pacientes sanos la adicion de niveles bajos de
PEEP no produce modificaciones clinicas de importancia.

Hay que tener en cuenta que durante la induccion es conveniente evitar
la insuflacion gastrica y que tras la creacion del NMP puede ser necesario un
aumento de la ventilacion alveolar en torno al 10-15% para mantener los
niveles de la PaCO2 dentro de la normalidad mediante:

» Aumento del volumen corriente en 12-15 ml/Kg—>permite una
ventilacion alveolar mas efectiva y previene el desarrollo de
atelectasias, pero produce un aumento de la presion a nivel de la via
aérea, con riesgo de barotrauma y deterioro hemodindmico.

* Aumento de la frecuencia respiratoria—> ayuda a mantener los niveles
de PaCO,, pero conlleva un aumento de la ventilacién del espacio
muerto (aumento del shunt intrapulmonar) pero con disminucion de
la presion en la via aérea (excepto en broncopatas en los que produce
atrapamiento aéreo).

6.- Complicaciones:



Perioperatorias:

0 Tras la creacion del NMP:

Embolia gaseosa (masiva o microembolia de CO,): Se trata de la
complicacion menos frecuente pero la mas grave y la que mayor
morbimortalidad comporta. Por lo general se debe al paso de gas a la
circulacidon venosa por inyeccion accidental durante la creacion del NMP
(embolia masiva) aunque también puede deberse a un paso lento pero
progresivo de gas desde el abdomen a los vasos por excesiva PIA
(microembolia gaseosa).

Un factor que facilita la aparicion de esta complicacion es la
diferencia de altura a la que se encuentren el corazon respecto del vaso
abierto por el que pasa el gas, de modo que si este ultimo esta mas alto
que el corazdn el riesgo es mayor (como ocurre en pacientes en posicion
de Trendelemburg). Igualmente se ha visto que es mdas frecuente en
pacientes con laparotomias previas.

Clinicamente se caracteriza por la aparicion de fallo ventricular
derecho con caida del Gc, cianosis en esclavina, ingurgitacion yugular,
arritmias, alteraciones del ECG con BCRDHH, caida brusca del EtCO2
aunque puede elevarse inicialmente y elevacion de la PAP de hasta 13
mmHg.

El diagnodstico inicial se puede hacer a partir de la curva de
capnografia, en la que se observara un descenso de la concentracion de
CO; al final de la espiracion que se mantiene en el tiempo debido a que
al pasar el gas rapidamente a la circulacion pulmonar produce una
obstruccion arterio-capilar. El diagnostico definitivo se realiza mediante
técnicas especificas como doppler precordial (contenido de gas
intravascular mayor de 2 ml) o transesofagico (contenido de gas
intravascular mayor de 0’05 ml).

El tratamiento consiste en el cese de la insuflacion, aporte de oxigeno
al 100%, posicion de trendelemburg mdas decubito lateral izquierdo,
medidas de soporte ventricular y aspiracion del gas mediante catéter
venoso central.

La morbimortalidad de la embolia gaseosa depende de la cantidad de
gas en el sistema venoso y de la velocidad a la que se insuflo.

Hipercapnia: las causas de hipercapnia durante la cirugia laparoscopica
son multiples, como absorcion transperitoneal del CO, insuflado,
hipoventilacién pulmonar por los cambios fisiopatologicos propios de la
técnica, etc.

Neumotorax/Neumomediastino: se producen por paso del gas insuflado a
nivel abdominal hacia cavidad pleural y mediastino. Lo mas frecuente es
que ocurra a baja presion, de forma progresiva y subclinica, pudiéndose
controlar mediante la aplicacion de PEEP, que aumentara las presiones
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intratordcicas e impedird asi el mayor paso de gas. Sin embargo, si se
deben a barotrauma o son de origen quirtrgico, hay que drenarlos y no
utilizar PEEP. Clinicamente se caracterizan por un aumento progresivo y
mantenido de la EtCO,, disminucion de la SpO,, aumento de las
presiones en la via aérea, hipoventilacion y crepitacion.

» Enfisema subcuténeo: si en el momento de la insuflacion de gas, la aguja
de Veress no esta bien introducida en la cavidad peritoneal, puede haber
paso de CO; hacia tejido celular subcutaneo. Clinicamente se caracteriza
por hipercapnia brusca y mantenida con SpO, y presiones en la via aérea
normales y crepitacion. Si se asocia a neumotdérax o neumomediastino
puede ser muy grave.

e Postoperatorias:

O Nauseas/Vomitos.

0 Otras: dolor de hombros, hernia umbilical, hernia de Richter, dolor
postquirurgico...

En nuestro caso nos encontramos un paciente que tras insuflacion de CO2 presenta
una hipercapnia progresiva y mantenida asi que teniendo en cuenta el siguiente algoritmo
de diagnostico diferencial:

SpO2 | Paw Clinica
2CO2 = = Crepitacion | |,co2
/\ ! 1 Crepitacion
— L v
Brusco ! . j bntilacion| Brusco
rogresivo
— &
Con Persistente Con i Y
normalizacién disminucién Persistente Persistente
posterior posterior
v v v
MICROEMBOLIA DIFUSION EMBOLISMO
GASEOSA EXTRAPERITONEAL GASEOSO
| MAsivo
A 4
ENFISEMA SUBCUTANEO —>
NEUMOTORAX/ > 11

NEUMOMEDIASTINO

INTUBACION BRONQUIAL  ——p




Pero ademas en nuestro paciente debemos tener en cuenta que estamos
realizando una ventilacion mecanica de tipo bajos flujos, por lo que como otras posibles
etiologias de la hipercapnia debemos tener en cuenta:

Factores etioldgicos de aumento de la PEtCO:2:

1. Aumento del metabolismo del CO, en:

Fiebre.
Hipertermia maligna.
Hipertiroidismo.
Epilepsia.
Reperfusion de o6rganos.
Liberacion del torniquete.
Aporte exogeno:
- Bicarbonato sodico.
- Laparoscopia.
- Reinhalacion de COs.
h. Embolismo venoso de CO,.

Q@mheoo o

2. Perfusion pulmonar:

a. Aumento de la PA.
b. Aumento del Gc.

3. Ventilacion alveolar:

a. Hipoventilacion.
b. Intubacion bronquial.
C. Obstruccion parcial de la via aérea (no corregida).

4. Problemas técnicos:

Cal sodada agotada.

Flujo de gas fresco escaso.
Fugas mantenidas en el circuito.
Fallo del respirador.

Fallo de las valvulas.

P00 oW

Etiologia de la Hipercapnia segtn la relacion EtCOz/Tiempo:
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1. Incremento gradual:

a. Disminucion de la Ventilacion/Minuto (fuga mantenida, disminucion de gas
fresco...)

b. Aumento de la produccion metabdlica de CO, (hipertermia,
hipertiroidismo...)

c. Absorcion exogena de CO; (laparorcopia...)

2. Incremento gradual de la EtCO, y de la linea de base del capnograma: se trataria de
una reinhalacion de CO; que puede deberse a:

a. Mal funcionamiento de las valvulas respiratorias: si la valvula espiratoria de
un circuito cerrado es incompetente, en la fase inspiratoria se mezclan en la
pieza en Y (zona del capnografo) gas libre de CO, (rama inspiratoria) con
gas rico en CO; (rama espiratoria), elevandose la concentracion inspiratoria
de CO; de manera constante durante el periodo inspiratorio.

Si la valvula inspiratoria es incompetente el gas rico en CO, de la
espiracion contamina la rama inspiratoria. Asi durante la inspiracion por la
pieza en Y primero retorna el gas rico en CO; y posteriormente el libre en
CO; por lo que el reflejo capnografico es una prolongacion de la caida
inspiratoria de la fase 0 con la linea de base en principio elevada que
terminaria en 0 si no fuese por la irrupcion del siguiente capnograma.

b. Agotamiento de la cal sodada: se trata de un compuesto quimico absorvedor
de CO,. La cal sodada reacciona quimicamente con el CO, trasformandolo
en otros compuestos que se eliminan al exterior para evitar la rehinalacion
del CO; espirado durante la ventilacion mecanica. As’durante su uso puede
llegar un momento en que se agote el compuesto quimico o se altere no
pudiendo cumplir adecuadamente su funcion, permaneciendo el CO; en el
circuito y por tanto pudiendo ser reinhalado por el paciente. Para ello es
importante tener en cuenta las necesidades de recambio del canister.

c. Ausencia de flujo a través del absorvedor de CO, en circuitos cerrados y
semcerrados.

d. Flujo de gas fresco insuficiente con volumenes corrientes bajos y tiempo
espiratorio corto.

3. Incremento subito:

Administracion de bolus de bicarbonato sodico.

Liberacion de un torniquete o clamp quirtrgico.

c. En cirugia laparoscopica si ademds el aumento es transitorio embolismo
Venoso.

d. Siademas se observa un aumento brusco de la linea de base del capnograma:

contaminaciéon por H,O,mucosidades u otras sustancias que modifican el

funcionamiento del sistema de infrerrojos del capnografo.

o

Luego realmente en nuestro caso la causa de la alteracion de la EtCO2 podria deberse a un
sumatorio de todos estos factores.
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Anestesia con bajos flujos

DEFINICION

Se define Anestesia con bajos flujos cuando el FGF es netamente inferior a la ventilacion
minuto.

Segun el FGF se puede distinguir varios modos de empleo:

FGF elevado (circuito semicerrado) Supera los 2-4 1/min en el adulto y es inferior o
igual a la ventilacion minuto.Se utiliza al comienzo y al final de la anestesia;la mezcla de
gases frescos y la que circula dentro del aparato y se administra al paciente ,tienen una
composicion muy parecida

Anestesia de bajo flujo (circuito casi cerrado):FGF de 1-2 1/min.Superior todavia al
volumen de gases consumidos.,pero netamente inferior a la ventilacién minuto.

En estos dos primeros casos el sistema es excedentario,la entrada de gases frescos es
superior a la captacion;de ahi la necesidad de que salgan los gases excedentes.

Anestesia con Flujo minimo (circuito cerrado): FGF entre 0,2-0,6 I/min y
corresponde a la captacion de gases por el paciente.El sistema esta en equilibrio

ASPECTOS DETERMINANTES DE LOS BAJOS FLUJOS

.Cuando se decide el manejo de una anestesia con bajos flujos, se deben considerar varios
aspectos:

Consumo basal de O2
Caracteristicas técnicas del circuito.

Anestésico volatil que se va a utilizar y algunos aspectos de la captacion de los
anestésicos volatiles.
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Consumo basal de Oxigeno

El O2 es consumido continuamente por el paciente segun su metabolismo. Durante
la anestesia general podemos considerar que el consumo de O2 es practicamente constante,
salvo situaciones de hipercatabolismo, y se mantiene dentro de unos valores que pueden
calcularse segun la formula de Brody:

VO2 =10 x peso corporal elevado a 3/4

De forma practica, el consumo de O2 es aproximadamente de 3,5 ml/kg/min, es
decir, unos 300 ml/min para un adulto. El FGF debe aportar al circuito circular, como
minimo, este volumen de O2.

Caracteristicas técnicas del circuito.

Los circuitos anestésicos adecuados para la anestesia con bajos flujos son los circuitos
circulares; la presencia de valvulas unidireccionales y de un absorbedor de CO2 (cal
sodada) permite el reciclado de los gases espirados .La eliminacion del CO2 puede ser
exclusivamente por la cal sodada (c.cerrado), o bien, producirse de forma mixta por el
lavado del FGF y parte por la cal sodada (c. semicerrado).

Las caracteristicas funcionales de estos equipos que influyen en la técnica de bajos flujos
son:

Volumen interno del circuito. Cte de tiempo

El volumen total de un circuito circular es determinante de la velocidad con la que se
mezclan los gases frescos con el gas espirado, es decir, la velocidad con la que se alcanza
una composicion estable del gas inspirado cuando se modifica la composicion del gas
fresco..Este proceso es exponencial (disminucion de la velocidad inicial a medida que
avanza el proceso) y la cte de tiempo (CT) el indicador de esta velocidad.

En funcién de las ecuaciones que rigen los procesos exponenciales, una CT equivale al
tiempo necesario para que transcurra el 66,3% del proceso.

Un elevado volumen interno supone una elevada CT(circuitos lentos) y
viceversa(circuitos rapido
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En los circuitos circulares el tiempo que tarde en producirse una variacion es superior al
calculado cuando el gas ajustado esta siendo captado por el pulmén en ese momento.

Para acelerar los procesos cuando se utiliza un circuito circular, la solucion es subir
transitoriamente el FGF; esto se recomienda siempre al principio y al final de la anestesia.

El volumen interno del circuito afecta también a la temperatura y al grado de humedad a
mayor volumen, mayor enfriamiento y menor humedad, pues el agua se deposita sobre las
paredes del circuito.

Compliance Interna

El aumento de presiéon que se produce en ventilacion mecéanica durante la inspiracion,
comprime dentro del circuito parte del volumen corriente insuflado que, por lo tanto, no
llega a los pulmones pero que al descomprimirse en la espiracion, es medido por el
espirometro junto con el que sale de los pulmones, pasando desapercibida la perdida de
volumen corriente.

La compliance interna es el parametro que caracteriza su relacion Volumen/presion e
indica el volumen que se comprime en su interior por cada cm de H20.Asi, a mayor
compliance interna (mayor presion al final de la inspiraciéon) mayor es el volumen que
queda retenido en el sistema y no es entregado al paciente. A mayor volumen interno,
mayor compliance interna.

En el caso de pacientes pediatricos el efecto de pérdida de volumen por compresion es muy
notable, ya que las presiones teleinspiratorias son mucho mas altas y los volimenes
ajustados muchisimo mas bajos, pudiendo producir facilmente hipoventilacion. Lo mismo
ocurriria con paciente con disminucion de la Compliance toracica o pulmonar, como es el
caso de la cirugia laparoscopica.

Las mesas de anestesia mas modernas incorporan un mecanismo de compensacion de la
compliance interna. El aparato mide automaticamente su compliance interna, y segun las
presiones alcanzadas, aumenta el volumen entregado, de modo que llegue al paciente el
volumen corriente programado. Esta compensacion tiene sus limitaciones. y ademas, no
afecta al volumen interno del aparato ni a la CT. Durante una presion elevada, la maquina
calcularia un volumen de compensacion incorrectamente elevado, y cuando existan fugas
podria producirse una hipoventilacion. Para solucionar este problema, las maquinas realizan
siempre una compensacion fija, independiente de la presion del sistema (presion fija de 20
cm de H20).

Este método de compensacion es aceptable solo para pacientes sin patologia pulmonar.
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Resistencia del circuito

Es la presion minima que permite la circulacion de un flujo determinado de gas. Depende
del nimero, calibre interno y disposicion de los elementos del sistema, asi como del FGF
en relacion al grado de apertura de la valvula de liberacion de gases excedentes (APL).

Si la resistencia a la espiracion es alta se producira atrapamiento de gas (Auto-PEEP).La
resistencia inspiratoria debe ser lo mas baja posible, para minimizar el trabajo respiratorio
durante la ventilacion espontanea.

Impermeabilidad del circuito

Los sistemas anestésicos, cuando se presurizan a un cierto nivel, no son perfectamente
estancos, debido al gran numero de elementos que comportan. Las fuentes habituales de
fuga son el neumotaponamiento del TET, las conexiones y la valvula APL. En ventilacion
controlada el débito de la fuga aumenta por efecto de la presion positiva y todavia mas en
pacientes con baja compliance ,alta resistencia o en nifios, puesto que las presiones
inspiratorias desarrolladas son muy superiores.

La norma Europea prN740 exige que la fuga a través de la valvula APL, cuando estd
completamente cerrada no supere los 50ml/min.

Las fugas tienen mayor importancia clinica en los circuitos circulares, cuando se reduce
el FGF.

Composicion de la mezcla de gas circulante

Puede ser idéntica a la de la mezcla gaseosa entregada por el sistema de aporte de gases
frescos o notablemente diferente. Cinco son los factores que intervienen en su composicion:

Flujo y composicion del gas fresco.
Reinhalacion.

Absorcion de los anestesicos inhalatorios por los elementos de caucho o plastico del
sistema .

Fugas.
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Entrada de aire ambiente en ventilacién espontanea.

De todos, los mas importantes son el FGF y la reinhalacion. A mayor FGF menor
reinhalacién y viceversa.

El efecto de la composicion del FGF es muy importante cuando se utiliza N20.

Mientras que el consumo de O2 se mantiene relativamente cte a lo largo de la anestesia,
de forma que se puede administrar un FGF muy proximo al consumo de O2, la captacion
del N20O sigue wuna forma exponencial decreciente, por lo que ,si se mantiene la
concentracion inicial de este gas, al reducirse la captacion, se incrementara
progresivamente su concentracion en la mezcla de gases y se reducird la FiO2.Este
fenémeno serd tanto mas importante cuanto menor sea el FGF. Asi, tras el inicio de la
ventilacion con bajos flujos se debera reducir progresivamente la FIN2O para evitar

mezclas hipoxicas o, como alternativa, comenzar la anestesia con flujos altos (lo que,
ademas, permite la desnitrogenacion del sistema) y no reducirlos hasta haber alcanzado un
nivel elevado de saturacion del organismo por N20O.

La causa mas frecuente que hace variar la composicion prevista del gas inspirado son las
fugas. La mayoria de los nuevos aparatos, al ser encendidos, se autochequean para detectar
fugas y advierten cuando éstas son de una magnitud que alterarian la composicion del gas
inspirado.

Eficacia del Circuito: coeficiente de utilizacion del gas fresco

Es la relacion entre el volumen de gas fresco que entra en los pulmones respecto del
volumen total de gas fresco que entra en el circuito.

En un circuito ideal, el coeficiente seria siempre igual a I,pero con los circuitos
circulares, parte del FGF se escapa a la atmosfera sin haber pasado por los pulmones.

Los factores que afectan a la eficacia del circuito son el punto de entrada de FGF y la
colocacion y funcionamiento de la valvula APL.
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La eficacia depende de la magnitud del FGF.A menor eficacia, mayor tiene que ser el FGF
respecto del volumen minuto, para eliminar totalmente la reinhalacion. La eficacia del
circuito determina el FGF minimo a utilizar en un aparato

Absorbedores de CO2

Son compuestos quimicos a base de hidroxidos(cal sodada e hidroxido de bario).La
absorcion del CO2 se consigue aplicando el principio de neutralizacion de un acido por una
base. Esta reaccién es exotermica. Los gases que atraviesan el absorbente salen
desprovistos de CO2 y acondicionados(calientes y humedos)para llegar hasta el paciente.
Un indicador(etil violeta) cambia de color progresivamente a medida que se agota la
capacidad de absorcion de CO2.Indica el agotamiento de la cal y no el porcentaje de CO2
que la atraviesa sin ser absorbido. Solo la deteccidon por el capndgrafo de cierto nivel de
CO2 inspirado es el signo inequivoco de agotamiento de la cal.

Presentan como ventaja principal la preservacion del calor y la humedad, pero también
una serie de inconvenientes:

---Produccion de CO:

:Los absorbedores completamente secos producen CO cuando se exponen a los agentes
halogenados siendo proporcional a la concentracion del anestésico administrada. El
halotano y el sevoflurano son considerados como poco o no productores de CO. La
humidificacion del absorbedor reduce drasticamente la produccion de CO. Este, aumenta
con la temperatura del absorbedor y es mayor con la cal baritada que con la cal sodada.

Cuando se utilizan absorbedores de CO2 se recomienda usar un FGF no mayor de 5
L/min(salvo en casos necesarios) ya que el FGF alto disminuye la cantidad de agua
generada por el proceso quimico de absorcion del CO2

---El Sevoflurano, al interaccionar con los absorbedores de CO2 se degrada en varios
productos.,entre ellos ,el compuesto A ,que se ha demostrada nefro y hepatotoxico en
animales

Captacion de los anestésicos volatiles
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La PA de un agente anestésico inhalatorio es un reflejo fiel de su presion parcial a nivel
cerebral, y viene determinada por la entrada de gas en el alveolo menos la captacion de éste
desde el alveolo a la sangre arterial

La cantidad de gas que entra en el alveolo depende de:

e Presion inspiratoria
e Ventilacion alveolar
e (Caracteristicas del sistema anestésico de ventilacion

La captacion del agente anestésico depende de:

e Solubilidad
e GC
e Gradiente de presion alveolo-arterial.

PRESION INSPIRATORIA

La administracion inicial de un Pi alta de anestésico (sobrepresion) acelera la induccion,
compensa el efecto de la captacion y consigue un incremento rapido de la PA. Con el
tiempo la Pi debe reducirse para ajustarse a la reduccion de la captacion y mantener una PA
cte y Optima. Representaria el equivalente a la administracion de un bolo endovenoso.

VENTILACION ALVEOLAR

La VA aumentada, al igual que la Pi, promueve una mayor entrada de gas anestésico, lo
que contrarresta su captacion por la sangre; El efecto neto es un mayor aumento de la PA 'y
por tanto en la induccion de la anestesia.

Cuando con ventilacion contralada provocamos una hiperventilacion, corremos el riesgo
de una sobredosis porque al aumento de la PA se le afade una captacion disminuida por
disminucion del GC secundario a la disminucion del RV.

La hipoventilacion tiene el efecto contrario enlentenciendo la induccion.

CARACTERISTICAS DEL SISTEMA ANESTESICO DE VENTILACION
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Las caracteristicas del sistema de ventilacion que ejercen alguna influencia sobre la
velocidad de aumento de PA son:

---Volumen del sistema: actiia como amortiguador disminuyendo la PA.

---FGF: Una entrada alta de gas fresco elimina el efecto anterior

Cuando se administra un porcentaje de anestésico en un circuito, lo que se introduce son
ml de vapor saturado de anestésico por 100 ml de gas fresco

La concentracion de anestésico inspirada en el circuito depende de la cantidad de
anestésico proporcionado en forma de gas fresco y de la cantidad espirada reinhalada.

---Solubilidad de los anestésicos inhalatorios en los componentes de goma o plastico del
circuito :disminuye inicialmente la velocidad de aumento de la PA y en la educcion de la
anestesia ,la velocidad a la que disminuye la PA.

SOLUBILIDAD

Es el factor principal que dirige la evolucion de la concentracion alveolar en relacion con
la concentracién inspirada en funcion del tiempo.

Viene determinada por los coeficientes de particion sangre/gas y tejido/sangre. El primero
determina la velocidad de aumento de la PA y el segundo el tiempo necesario para el
equilibrio del tejido con la Pa. A menor solubilidad, mayor rapidez en la inducciéon y
educcion de la anestesia

Se pueden distinguir tres grupos:

1)- Poco solubles: Sevoflurano, Desflurano y Protoxido, con coeficiente de particion
Sangre/gas menor de 1

2)- Solubilidad media: Isoflurano, enflurano y halotano.
3)- Muy solubles: Metoxiflurano.

Los nuevos anestésicos halogenados se utilizan a concentraciones altas debido a su débil
potencia anestésica, lo que genera consumos importante de los mismos; esto no genera un
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coste suplementario importante, siempre y cuando se utilice un circuito anestésico con
reinhalacion y un flujo pequefio de gas fresco.

GASTO CARDIACO
El GC influye en el transporte de mas o menos anestésico desde el alveolo.

Un GC aumentado resulta en una captacion mas rapida de modo que la velocidad de
induccion esta disminuida y viceversa.

Un shunt D-I intracardiaco o intrapulmonar disminuye la velocidad de induccion de la
anestesia por el efecto dilucional que produce la sangre del shunt que no contiene
anestésico.

GRADIENTE DE PRESION ALVEOLO-VENOSO

Refleja la captacion tisular del anestésico. Los factores que determinan la captacion tisular
son los mismos que a nivel pulmonar(solubilidad en el tejido, flujo sanguineo tisular y
diferencia entre la presion parcial en sangre y en tejido)

La captacion a nivel de los cuatro grandes grupos de tejidos es diferente. La suma
algebraica de todos determina la diferencia entre la presion alveolar y la de la sangre
venosa, y por tanto, la extraccion global.

UTILIZACION DEL CIRCUITO CIRCULAR CON BAJOS FLUJOS

Para inducir la anestesia se comienza con un FGF elevado, sobre todo si incluye el aporte
de N2O;esto permite una desnitrogenacién acelerada y un aumento muy rapido de la
concentracion de vapor anestésico inhalado

Al comenzar la fase de mantenimiento se disminuye el FGF. Durante la misma conviene
controlar la FiO2 (Flujo de entrada de O2),la profundidad de la anestesia(Flujo de vapor
anestésico) y la constancia de los gases contenidos en el circuito(Aporte de N20,02 y
aire).Esto ultimo depende del tipo de ventilador(régimen de presiones y cambio de volumen
del dispositivo del ventilador).
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Si durante la fase de mantenimiento es necesario cambiar rapidamente la concentracion
de alguno de los componentes de la mezcla gaseosa, habra que aumentar transitoriamente
el flujo de gases frescos. Esto es lo que sucede cuando varia bruscamente la profundidad de
la anestesia, se produce una hipoxia o sobreviene cualquier otro incidente imprevisto que
repercute en las funciones vitales. Durante la fase de mantenimiento conviene también
purgar el sistema cada 30-60 min, para eliminar el nitrégeno, el monoxido de carbono y
demas gases que se vayan acumulando .

Al final de la anestesia se vuelve a suministrar un FGF elevado con el objeto de acelerar
la eliminacion de N2O y/o del vapor anestésico. Aqui se corre el peligro de administrar
una mezcla hipoxica, ya que cuando el N20O pasa al aveolo, la FiO2 es tanto menor que la
concentracion de O2 en los gases frescos ,cuanto menor es el flujo de éstos.

Si se mantiene un FGF reducido y simplemente se interrumpe la administracion de N20O
o vapor anestésico se puede retrasar el despertar, a no ser que se interrumpa durante la
intervencion, con lo que se corre el riesgo de un despertar prematuro

MONITORIZACION DE LA ANESTESIA CON BAJOS FLUJOS

Ciertas particularidades de la anestesia con bajos flujos poseen una especial relevancia
con respecto a la seguridad del paciente:

----- Cuando el volumen almacenado en el circuito es inferior al extraido por la captacion
total individual o por las fugas, se produce una alteracion de la ventilacion .

----- La diferencia entre la concentracion de O2 del FGF y la del circuito aumenta con la
reduccion del FGF. La concentracion de O2 se modifica continuamente durante el
transcurso de los bajos flujos y resulta muy afectada por la captacion individual del O2.

————— La diferencia entre la concentracion de anestésicos del FGF y del circuito aumenta en
relacion con la magnitud de la reduccion del FGF.

Por lo tanto, para la administracion segura de los bajos flujos se debe utilizar la siguiente
monitorizacion:
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----Presion de vias respiratorias: detecta alteraciones en la entrada de FGF, obstrucciones
en el sistema, fugas y desconexiones, defectos en las valvulas de escape y espiratoria y
obstruccion del sistema anticontaminacion.

----Volumetro, espirébmetro o flujometro: para medir VT, VE (Volumen minuto),flujo
gaseoso inspiratorio y espiratorio y FR.

----FiO2: permite detectar mezclas hipdxicas, pero no garantiza una adecuada oxigenacion
arterial, pues no revela nada acerca de la concentracion espirada de O2.S6lo un sensor de
repuesta rapida puede medir el O2 respiracion a respiracion y mostrar las variaciones
inspiratorias y espiratorias. Los analizadores rdpidos de O2 ofrecen una curva de la
concentracion de O2 respecto al tiempo denominada oxigrama. El O2 tele-espiratorio
medido se corresponde de manera cercana con el O2 alveolar, y con el nivel arterial de
02(Pa02).Generalmente el EtO2 es 4-6 mm Hg mas alto que el valor arterial, sin embargo
en un paciente con enfermedad pulmonar puede ser mucho mayor, por las desigualdades
V/Q:

Aumento V/Q(EM): Aumenta EtO2 y la Dif alveolo-arterial de O2(A-aDO2).
Disminucion V/Q(Shunt): Disminuye el EtO2 y aumentara mucho mas la
A-aDO2.

Las variaciones en el GC y en la captacion de O2 pulmonar se reflejan en un cambio
rapido en el EtO2 y un cambio pequefio en el EtCO2.Esto es debido a que, en contraste con
el gran acimulo de CO2 en el organismo que amortigua cualquier cambio brusco, la
reserva total de O2 del organismo es pequena(alrededor de 1 1),incapaz de amortiguar los
cambios; de ahi, la alta sensibilidad del oxigrama para la deteccion precoz de eventos en
relacion con la seguridad (Hiper e hipoventilacion, mezclas hipoxicas, desconexion).

----- Gases anestésicos:

La monitorizacion de los gases anestésicos controla la profundidad anestésica. Esta se
ajusta por la CAM(Concentracion alveolar minima requerida para abolir la respuesta a la
incision quirurgica del 50% de los pacientes). Clinicamente, es necesario establecer una
CAM de 1,2-1,3 para impedir el movimiento el 95% de los pacientes.
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La CAM es un indicador de la concentracion administrada del agente anestésico, se
expresa como volumenes por ciento ,y equivale a la presion parcial del anestésico en el
cerebro. La fraccion tele-espiratoria hace referencia a la fCAM alcanzada

Para el manejo de los anestésicos inhalatorios en un circuito circular deben considerarse las
siguientes concentraciones:

concentracion del anestésico inhalatorio, en volumen
porcentual, procedente del vaporizador que entra al circuito con el FGF. Es la
concentracion que marca el dial del vaporizador-

Concentracion del anestésico inhalatorio, en volumen
porcentual, que es inspirado por el paciente. Permite valorar las diferencias entre lo
asignado en el dial del vaporizador y el valor real que inspira el paciente. Las diferencias se
deben al proceso de equilibrio de concentraciones en el circuito y a la farmacocinética de
los gases anestésicos.

Concentracion del anestésico inhalatorio, en volumen porcentual,
al final de la espiracion. Su valor es una estimaciéon de la concentracion alveolar del
anestésico, lo cual expresa su CAM

La monitorizacion continua de los gases anestésicos aporta una serie de beneficios en la
practica clinica diaria:

------ Detecta sobredosis inadvertidas del agente, ya sea por mal funcionamiento del
vaporizador o por error humano, lo que es importante debido al estrecho margen
terapéutico de los halogenados.

------ Precisa el tiempo en que se alcanza la CAM vy el ajuste de la concentracion end-
tidal deseada. En un circuito circular, el paciente respira una mezcla de gas fresco y de gas
espirado, y solamente el FGF atraviesa el vaporizador antes de llegar al circuito del
paciente.Por tanto, la unica forma de conocer la cantidad de agente que llega al paciente es
gracias a su monitorizacion continua e instantdnea. Ademas, si modificamos la
composicion de la mezcla gaseosa transportadora también se modifica la cantidad de
agente halogenado proporcionado por el vaporizador.

Este tipo de monitorizacion es imprescindible cuando se utilizan aparatos de anestesia
con circuito circular, sobre todo si se ajustan bajos o minimos flujos. Asegurar que la
concentracion administrada es la deseada es imprescindible con bajos flujos de gas fresco.
En este caso el equilibrio se alcanza muy lentamente y durante cierto tiempo( tres veces la
cte de tiempo del circuito) se produce una gran discrepancia entre lo indicado en el
vaporizador y la concentracion del agente anestésico inspirado.
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------ Permite observar los principios cinéticos de la anestesia inhalatoria: concentracion
del agente inspirada determinada por el FGF, concentracion del agente seleccionada en el
vaporizador y captacion y distribucion del agente por el paciente.

La monitorizaciéon estandar, ECG, PA, Pulsioximetria y Capnografia constituyen
monitorizacion de seguridad sin relacion con el FGF.

La capnografia proporciona una informacioén continua y completa sobre el paciente y el
funcionamiento del aparato, independientemente del FGF elegido y de la Cte de tiempo del
circuito. Las alteraciones de la ventilacion seran identificadas de modo mas rapido e
inmediato por medio de la monitorizacion continua de la presion inspiratoria y del volumen
ventilatorio. La FiCO2 nos informa del grado de agotamiento del absorbedor y la FetCO2
valora la ventilacion alveolar y el grado de produccion y eliminacion del CO2.

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA ANESTESIA CON BAJOS
FLUJOS

Las ventajas son tanto mas evidentes cuanto menor es el flujo de gases frescos.

Econdmicas: El ahorro de N20 y de anestésico halogenado es tanto mayor cuanto mas se
prolonga la anestesia; no se ahorra al principio ni al final de la anestesia, cudndo se
necesitan flujos mas elevados.

Ecologicas: La disminucion de la contaminacion es proporcional a la de FGF; se da por
supuesta la estanqueidad de la union entre el circuito y el paciente.

Calentamiento y humidificacion de la mezcla gaseosa: mucho mas eficaz si el absorbedor
se localiza en el segmento inspiratorio, cerca del paciente, si el FGF es muy reducido y si la
anestesia se prolonga.

Estimula la autoformacion: El anestesiologo tiene bajo su control un laboratorio de
funcion cardiovascular y respiratoria a la cabeza de la mesa operatoria.

Los inconvenientes son numerosos pero cuentan menos que las ventajas:
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--- Es un sistema anestésico complejo, voluminoso y caro. Ello es causa de averias, fugas,
obstrucciones y desconexiones(tiene unas 10 conexiones) lo que obliga a incluir
dispositivos para su deteccion.

--- Precisa de flujometros y vaporizadores muy exactos para FGF mas bien reducidos;
ademas, los vaporizadores deben de poder suministrar concentraciones de vapor muy altas.

--- Cte de tiempo muy elevada: por lo que la composicion de la mezcla gaseosa cambia
lentamente en relacion con la de la mezcla de gases frescos. Cuanto menor es el FGF, mas
difiere la mezcla gaseosa administrada, lo que obliga a utilizar analizadores de O2 y gas
anestésico.

--- Elevada Compliance: determina una perdida de volumen corriente durante la
ventilacion controlada; por ello no conviene utilizar este tipo de circuito en pacientes que
requieren presiones de insuflacion muy altas.

--- Se precisa una adecuada preparacion para su utilizacion

CONTRAINDICACIONES DE LA ANESTESIA CON BAJOS FLUJOS

La anestesia general con bajos flujos no esta indicada en los siguientes casos:

e Anestesias generales de corta duracion con mascarilla.

e Técnicas que no garanticen el neumotaponamiento de las vias aéreas (broncoscopio
rigido).

e Aparatos y equipos técnicamente limitados y/o con monitorizacion insuficiente.

e Determinadas patologias (coma diabético, hepatico, etilico, obstruccion intestinal) en
las que se acumulan metabolitos volatiles y el pulmén sirve como oOrgano de
eliminacion. En estos casos los bajos flujos deben hacerse con precaucion para
facilitar la eliminacion de estas sustancias por el pulmoén.

e Contraindicaciones absolutas serian: Intoxicacion por humo o gases, hipertermia
maligna, sepsis y broncoespasmo grave agudo.

La mascarilla laringea correctamente colocada ,por su elevada estanqueidad, permite la
administracion de anestesias generales con bajos flujos sin problemas; Los tubos
endotraqueales sin balon en la anestesia pediatrica tampoco impiden que se puedan
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realizar bajos flujos si se elige el tubo adecuado, ya que la captacion total de gases en el
lactante y nifio pequefio es muy baja.
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¢Qué datos nos aportan los pardmetros
del BIS en este caso?

. Qué es el BIS?

Conjunto de subpardmetros extraidos del EEG y modulados para correlacionarse de forma
optima con la concentracion de hipndtico administrado y con las respuestas clinicas asociadas con
hipnosis

En 1996 La Food and Drug Administration (FDA) aprobd el BIS como una medida de los efectos
hipnéticos de farmacos anestésicos y sedantes y ha ido incrementandose su uso en la practica
anestésica diaria; sin embargo se han descrito cambios paraddjicos y registros inexactos del
mismo, bien por alteraciones EEG subyacentes o por defectos de fabricacidn y disefio de los
monitores.

EEG en Anestesia y Reanimacion

En Anestesiologia y Reanimacion hay varios aspectos en los cuales la monitorizacion del EEG
puede tener un papel importante:

1)-Cambios del trazado respecto al registro basal o del trazado en lado contralateral
durante intervenciones de cirugia vascular

2)- Deteccion precoz de la posibilidad de déficits neurologicos tras circulacion
extracorporea,

3)- Deteccion de hipoxia o situaciones de isquemia

4)-Control del efecto de farmacos empleados con un fin determinado (coma
barbiturico)

5)- Medicion del efecto farmacologico de los anestésicos para controlar el nivel de
la profundidad del estado anestésico
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La sefial del EEG se caracteriza por la presencia de trenes de ondas con diferentes

frecuencia, fase y amplitud.

Tradicionalmente las ondas se clasifican segin las frecuencias que predominan,

agrupandose éstas de acuerdo a lo descrito en la tabla siguiente:

Nombre Frecuencias (Hz)

B 13-30
o 8-13
0 4-7
d <

Los cambios que ocurren en el EEG durante los diferentes niveles de profundidad del estado
anestésico son los siguientes:
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Hypnotic state

Electroencephalographic changes

Relaxation with
eyes closed

o waves predominance |

’_I_Ighl anesthesia

Increase in fi power
Decrease in a waves

Deepening of
anesthesia

Increase in slow wave acthvity
[delta & and theta B wianves)
Dacrease in o and f waves

Caortical Silence

Burst Supprassion

VWAV

| alpha & waves (7.5-12.5 Hz) |

AR

beta B waves (12.5-30 Hz) |

|

[ delta & waves (1535 Hz) |

o |

[ theta 8 waves (3.5-7.5 Hz)

[
l

§

Existen otras situaciones fisioldgicas o patolégicas que pueden alterar de forma evidente el
trazado del EEG vy, en consecuencia, podrian cambiar los valores de los parametros extraidos tras

procesar el EEG.
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Tabla L3. Cambios fisiopatelogicos que pueden alterar el trazade del EEG

Tipe de alieracion en ¢l EEG

Hipovolamia Predominic de bajas frecuencias com escasa
profiundidad avestésica fanuacologica; posible
aparicion de patron en szlvas-supresion

Hipotarmiia Predominio da bajas frecuencias con rendencia
3 dismirucion de Iz amplimd;  posible
aparicion de pamon en salvas-supresidn. Si
existe hipotsrmila severa pueds no detectarsa
isguemia por escasa amplind de las ondas

Hipoia Perdida fricial de actividad o con tendencia a
mazado oregular, predominio de ondas @ v 8
%i es grave sparecera dismitucion global de la
amplitnd

Hipercapmia Inicizlmente activacion (predomivio actividad
@) sl se mantene, se produce tendencia a
pradowminio fecuencizs bajas

Hipocapuis Enlentecimiente del EEG compatible con
isquenta debida a disminucion del flujo
sanguinen cerebral

Hiponamrsmiz Predominio bajas frecuencias

Hipoglicemia Disminucion del rimno @, gue puede progresar
2 actividad epilaptogens

Hipercaloemia Acovidad ‘basal con Fecusncias  lentas
predominanres, con  salvas  de  descargas
epileptoganas

Edad Mayor predominio de frecuencias lentas en

necpamos ¥ mifies que va desspareciendo
proETEsIvaIEnts

Estimmilo quirirgico Activacion frecnencias altas

Estres prequinozico Incremento actividad B

Adapiado de Rampil II{17) ¥ de Pichimavr I{15)

La amplitud de la sefial del EEG es escasa, aproximadamente 100 veces menor que, por ejemplo,
la sefal del electrocardiograma. La contaminacion eléctrica desde el propio organismo o externa a
éste, puede afectar a la pureza de la senal del EEG. En el entorno anestésico son frecuentes las
situaciones que pueden favorecer esta contaminacion. La tabla siguiente recoge los tipos de
artefactos mas frecuentes:

Tipo Definicion

Electromiograma Ondas de frecuencia superior a 30 Hz debidas a movimientos de las fibras
musculares cercanas

Electrocardiograma Presencia de picos periddicos en el trazado de EEG no procesado con una frecuencia
idéntica a la de los complejos del EKG
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Deglucion o parpadeo  Provoca oscilaciones de la linea de base del EEG

Movimiento Provoca oscilaciones de la linea de base del EEG con una amplitud que excede el
rango del sistema

Actividad  eléctrica Descargas periddicas que se relacionan con el empleo de bisturi eléctrico

externa
Toma de corriente La onda de EEG presenta un trazo grueso uniforme
Triboeléctrico Por presencia de algln sistema eléctrico al producirse deformacion del aislante que

recubre al conductor. Es tipico cuando se emplea bombas rotativas para la
circulacién extracorporea

Siempre se ha considerado al EEG como una técnica compleja, dificil de aplicar, sensible a
artefactos y cuyo montaje requiere bastante tiempo. Para el anestesidologo habria que afadir la
dificultad afiadida en interpretar la informacion que proporciona en el paciente anestesiado de forma
que resulte util y rapidamente accesible

La sefial del EEG puede analizarse valorando cambios de tres tipos:

a)- Los que se suceden de forma cronoldgica (andlisis en el dominio temporal)

valoran los cambios en aspectos concretos de los trenes de ondas del EEG en funcién del tiempo
transcurrido. Entre ellos destaca la tasa de supresion, TS, o también burst suppression ratio,
BSR,.: calcula la relacion entre los periodos con presencia de sefial electroencefalografica y los
periodos en que aparece situacion de isoelectricidad debida al efecto farmacologico, Puede ser
empleado como indicador de la depresion metabolica que inducen dichos farmacos. La TS es uno
de los subparametros en los que se basa el calculo del Indice Biespectral.

b)-_Grado de “desorden”, es decir del caos existente en el registro del EEG como
corresponderia al analisis de la entropia

c)-Los elementos componentes de las ondas (métodos derivados de la aplicacion de analisis
del espectro: andlisis espectral y biespectral)

El andlisis espectral consiste en el andlisis de pequefios fragmentos correlativos de la
sefial EEG (epochs). Observando como cambia el espectro en cada segmento o epoch se puede
valorar la tendencia de cambio que induce, por ejemplo, cierta dosis de hipnotico o de opiaceo

espectral. Una aproximacion matematica, denominada Transformada Rapida de Fourier (TRF)
permite calcular la distribucion y la potencia de cada una de las frecuencias componentes del
espectro.
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A partir del analisis espectral se han descrito diversos parametros empiricos que han sido empleados
para caracterizar el efecto de farmacos o cuantificar el nivel de profundidad del estado anestésico.

El andlisis biespectral analiza la fase, es decir el angulo que define el punto de inicio del
tren de ondas respecto del origen. Asi, es posible conocer el grado de armonizacion que puede
haber entre dos trenes de ondas y, por tanto, definir relaciones incluso no lineares entre las ondas
(coherencia) Este analisis se lleva a cabo mediante una expansion de la TRF.

El analisis biespectral permite incrementar la informacion que conocemos sobre los
cambios que aparecen en el trazado del EEG

. Sigl y Chamoun desarrollaron la aplicacién de analisis biespectral al estudio del trazado
del EEG, con el objetivo de conseguir un indicador que permitiera monitorizar la profundidad
anestésica.

BIS

El Indice Biespectral (BIS) en su version actual es un conglomerado de subpardmetros
extraidos del EEG tras la aplicacion de analisis en el dominio temporal, analisis espectral y analisis
biespectral, modulados para correlacionar de forma optima con la concentracion de hipndtico
administrado y también con las respuestas clinicas asociadas con hipnosis.

Estas respuestas son:
——————— Presencia o ausencia de consciencia,

------- Diferentes niveles de sedacion
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———————— Capacidad de desarrollar memoria a diferentes concentraciones de farmacos
hipnoticos.

Se expresa como serie de numeros dimensionados de 0 a 100 y que corresponde a la suma
de tres descriptores:

Relative Beta Ratio que predomina en la anestesia ligera
Synchfastslow “ “ “ “ quirdrgica

Burst Supresion “ “ “ “ profunda

La tasa de supresion (TS) representa la relacidn entre los periodos con presencia de sefial EEG y
los periodos con isoelectricidad; a menores valores del BIS valores mas elevados de la TS, aunque
la relacién entre ambas variables no es lineal en todos los casos.

Bispectral index  Hypnotic state Bispectral descriplors
100 T
| Awake |
80 | | Relative BetaRatio
| Light hypnotic state |
&0

Moderate hypnotic state J

40 i |5:.Ind1FaatElm\r
. | Deepening of Anesthesia |

20
Mear Suppression
I Lﬂurst Suppression
0 M Cotical Silence T "'

Numerosas condiciones clinicas pueden tener un efecto directo sobre la funcion EEG
cerebral e influir directamente en los valores del BIS

Different Conditions That Could Result in the Bispectral
Index Indicating an Incorrect Hypnotic State

Ashrat A. Dahaba, Mo, Msc, FhD

Department of Anaesthesiclogy and Inkensive Cane Medicing, Graz Medical Universky, Graz, Austia.

Arsih Ansdg A%101TES-TD
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Table 1. Effect of Anesthetic Agents, Electric Devices, Different Clinical Conditions, Abnormal EEC Pattems, EMG

Activity, and NMED

Effect (references)

BIS model

BIS change

Explanation

Paradoeical BIS changes with anesthetics
MN2O termmation (3, 4)
Ketarnine (7, 11)
Isofharane (13)
Halothane {15, 16)

Electric device interference with BIS maonitoring

A-1000 (3.12)

Atrial pacer (28] A-1050
Warming blanket (29, 30) A-LD0D (312, A-2000
Endoscopic shaver i31) A-2000
Electromagnetic system (32)  A-2000

Effect of different clinical conditions

Hypoghyeemia (35, 35 A-2000, BIS-XF
Cardiac arrest (38, 39)

Hypovolernia (40

Cerebral 1schernia (41, 42) A-2000 (2.1)
Hypothermia (43) A-1050
Hypothermia (45) A-1000

BI5 values modified by abnormal EEG patterns
Past-ictal (49, 50, 51)

Alzheimer dementia (53) A-2000 (4.00
Cerebral palsy i54) A-2000 (3.21)
Severe brain injury (55) A-2000 (3.4)

Brain death (56) A-2000

Low-voltage EEG (6]) A-LD0D (311)
Effect of EMG and NMBD

MNMED (73, 74, 75)

Succirylcholine (78) A-1000 (3.31)

A-1000 (3.22), A-1000
A-1050, A-2000 (34)

BIS-XP (4.0}, A-1000 (3.21)

A-1000 (3.31), BIS-XP

A-1000 (3.22), A-2000
{3123, A2000 (2.1

Paradeecical BIS |
Paradeecical BIS
Paradeecical BIS T
High BIS

BIS 1
BIS 1
BIS 1
BIS 1

§EEE BEGRRR
W

=
7]
o
H EHEEE

[

-

&, 8 waves 1
Bwaves 1,8 waves |
o, B waves |
Different cortical effect

Electric interference
Air vibrations
Shaver oscillations

Electromagnetic interference

& 0 waves T, a waves |
Cerebral perfusion |
Cerebral perfusion |
Cerebral perfusion |
Isoflurane enhancement
Propofol enhancement

& waves 1

B waves |

Abnormal mental function
Meurological damage
Isoelectricity

Genetically determined

Alleviating EMC artifact

Artifact

El BIS puede aumentar tras la aplicacion de un estimulo doloroso si el nivel de analgesia

no es adecuado (Respuesta simpatica, con Tc e HTA, incremento de las frecuencias alfa y

beta)

La presencia de tono muscular puede manifestarse como un aumento del BIS (Las

frecuencias superiores a 30 Hz pueden provenir también de las células musculares) Los
electrodos de colocacion frontal son mas susceptibles a la contaminacion por artefactos

musculares provenientes de la musculatura frontal o del globo ocular. El EMG muestra en
forma de porcentaje la posible contaminacion de la sefial por artefacto muscular.

Otro tipo de contaminaciones de la sefial pueden verse reflejadas en el ICS; si es inferior al 70%,

el BIS es poco fiable

La utilizacion del BIS fuera del contexto de la Anestesia general, como monitor de hipnosis, no
esta validado, pero hay muchos estudios que resaltan su utilidad en otros contextos: sedacion
fuera del area quirurgica y en paciente critico

control coma barbiturico

diagndstico de muerte cerebral
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En anestesia, el BIS puede ser Util en otras situaciones distintas a la valoracion de la
hipnosis:

Estado de la corteza en cirugia vascular.
Deteccion precoz de isquemia

Durante la cirugia el BIS puede disminuir hasta valores préximos a cero debido a
profundidad anestésica, hipotermia o isquemia cerebral.

Hay varios casos publicados en los que se valora el BIS como indicador de inadecuada
perfusién cerebral, sobre todo en casos de Paro C, Ictus perioperatorio y cirugia C pediatrica, por
lo que pacientes con factores de alto riesgo de isquemia cerebral se beneficiarian del uso del BIS

Hipoxia, hiperventilacién severa anemia e hipotensidén pueden causar disfuncion cerebral,
El efecto de la hipotensidn, en paciente HTA, con desplazamiento de la curva de autorregulacién
puede ser mucho mas marcado.

Se han descrito cambios tipicos durante la isquemia cerebral en EEG:
Enlentecimiento de la sefial con disminucion de la actividad de alta frecuencia
Disminucion del voltaje
Periodos de isoelectricidad que aumentan con la prolongacién de la isquemia

.Esto se refleja en aumento de la TS. Valores de TS>40% se correlacionan lineal e
inversamente con valores del BIS entre 0 y 30 Asi, cambios EEG durante la isquemia cerebral
resultan en descensos del BIS.

El BIS tiene algunas limitaciones como monitor de perfusién cerebral; El drea monitorizada
es solo corteza frontal unilateral y la posibilidad de falsos negativos para otras areas del cerebro es
alta.

Aunque estd claro que el BIS no fue disefiado para ser monitor de isquemia cerebral,
puede detectar hipoperfusion cerebral o isquemia cuando la anestesia es estable.

El efecto de la hipercapnia sobre la actividad del EEG durante la anestesia no es bien
comprendido:

Las propiedades narcéticas del CO2 incrementarian la profundidad de la anestesia.

Severa hipercapnia reduciria la actividad del EEG; la actividad sinaptica estd deprimida
en los estados de acidosis severa.

La concentracién de CO2 incrementa el FSC y la PIC. Cuando la PaCO2 alcanza 80-120
mm Hg el FSCy la PIC aumentan de 2 a 5 veces sus valores en normocapnia.

Una severa acidosis respiratoria podria conducir a un descenso del BIS por estos
mecanismos.
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