InvestMedicoquir 2013 (enero-junio);5(1):142-158. 142
ISSN: 1995-9427, RNPS: 2162

ARTICULO DE REVISION
Estrés quirurgico y anestesia

Surgical stress and anesthesia

Jorge Miguel Correa Padilla.

Especialista de II Grado en Anestesiologia y Reanimacién, Profesor Asistente. Centro de

Investigaciones Médico Quirlrgicas. La Habana, Cuba.

RESUMEN

El estrés quirudrgico se considera como una respuesta inconsciente al dano tisular
expresada por cambios autondmicos, metabdlicos y hormonales que siguen a la
injuria o al trauma. La respuesta de estrés consiste en un importante aumento de la
activacion fisioldgica, cognitiva y conductual. El trauma quirdrgico produce una serie
de estimulos que determinan una reaccidén del organismo en el proceso de restaurar
la homeostasis o contrarrestar la amenaza y que se traducen en una serie de
cambios de conducta y cambios fisioldgicos, los cuales también pueden ser
especificos de acuerdo al tipo de intervencion. En los ultimos anos, se ha venido
estudiando el efecto de las diferentes técnicas anestésicas, asi como de los
medicamentos anestésicos sobre el estrés quirlrgico y se ha llegado a la conclusién
de que los mismos modifican la funcion inmunitaria al reducir la respuesta de estrés
y ejercer un efecto directo sobre las células inmunoldgicas. El trauma quirdrgico
produce una respuesta metabdlica, endocrina, hemodinamica e inmunoldgica que
puede durar dias o semanas y tanto las técnicas anestésicas (especialmente la
anestesia peridural), como los medicamentos utilizados durante la anestesia, pueden

disminuir los efectos deletéreos del mismo. Palabras clave: estrés quirlrgico,

respuesta al estrés, técnicas anestésicas.

ABSTRACT

The surgical stress is considered as an irresponsible answer to the expressed tissue

damage for autonomous, metabolic and hormonal changes that follow to the insult
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or to the trauma. The answer of stress consists in an important increase of the
physiologic activation, cognitive and behavioral. The surgical trauma produces a
series of stimuli that decides a reaction of the organism to restore the homeostasis
or it counteracts the threat and that it is translated in a series of changes of conduct
and physiologic changes, those which can be specific also. In the last years, it beens
come to him by studying the effect of the different anesthetic techniques, as well as
the anesthetic medicines on the surgical stress and is to have reached to the
conclusion that the same modifies the inmunitary function when reducing the
answer of stress and practice a direct effect on the inmunological cells. The surgical
trauma produces a metabolic, endocrine answer, haemodinamyc and inmunological
that can last days or weeks and a bit the anesthetic techniques (specially the
epidural anesthesia), as used the medicines during the anesthesia, can decrease the
deleterious effects of the same thing. Key words: surgical stress, stress answer,

anesthetics techniques.

INTRODUCCION

El concepto de estrés se remonta a la década de 1930, cuando un joven austriaco de
20 afios de edad, estudiante de segundo ano de la carrera de medicina en la
Universidad de Praga, Hans Selye, hijo del cirujano austriaco Hugo Selye, observo
que todos los enfermos a quienes estudiaba, indistintamente de la enfermedad
propia, presentaban sintomas comunes y generales: cansancio, pérdida del apetito,
baja de peso, astenia, entre otros. Esto llamd mucho la atencion a Selye, quien le

denomind el "sindrome de estar enfermo".!

Hans Selye se gradud como médico y posteriormente realizd un doctorado en
guimica organica en su universidad, a través de una beca de la Fundacion
Rockefeller Se trasladd a la Universidad John Hopkins en Baltimore, Estados Unidos,
para realizar un posdoctorado cuya segunda mitad efectué en Montreal, Canadg, en
la Escuela de Medicina de la Universidad McGill, donde desarrollé sus famosos
experimentos del ejercicio fisico extenuante con ratas de laboratorio, que
comprobaron la elevacién de las hormonas suprarrenales (ACTH, adrenalina y

noradrenalina), la atrofia del sistema linfatico y la presencia de ulceras gastricas. Al
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conjunto de estas alteraciones organicas el doctor Selye denomind "estrés
bioldgico".!

Selye consideré entonces que varias enfermedades desconocidas como las
cardiacas, la hipertensién arterial y los trastornos emocionales o mentales no eran
sino la resultante de cambios fisioldgicos resultantes de un prolongado estrés en los
organos de choque mencionados y que estas alteraciones podrian estar
predeterminadas genética o constitucionalmente. Sin embargo, al continuar con sus
investigaciones, integré a sus ideas, que no solamente los agentes fisicos nocivos
actuando directamente sobre el organismo animal son productores de estrés, sino
que ademas, en el caso del hombre, las demandas de caracter social y las amenazas
del entorno del individuo que requieren de capacidad de adaptacidon provocan el

trastorno del estrés.?

Posteriormente, en 1936, Selye conceptualizd el estrés como "“un sindrome
especifico consistente en todos los cambios inespecificos inducidos dentro de un
sistema bioldgico”. El sindrome general de adaptacion como él lo llamd, presentaba

una serie de caracteristicas.?

a) La primera era el efecto general del sindrome con una respuesta similar

ante distintos tipos de estimulos.

b) La segunda, su capacidad de adaptacion o resistencia al estimular las

defensas del organismo frente a los agentes nocivos.

C) La tercera, la importancia del eje adrenocortical con su secrecion de

glucocorticoides durante el estrés.

Una situacion psicosocial frecuente en cirugia es el estrés pre-quirdrgico. Con este
término nos referimos a la alteracion emocional que ocurre como consecuencia de la
anticipacion psicologica de la cirugia, que se desencadena en el antequiréfano o en
el quiréfano mismo, antes de la administracion de anestésicos o de la presencia de
dolor,® mientras que el estrés quirlrgico se considera como una respuesta
inconsciente al dafo tisular, expresada por cambios autondmicos, metabdlicos vy

hormonales que siguen a la injuria o al trauma.*
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La respuesta de estrés consiste en un importante aumento de la activacién
fisioldgica, cognitiva y conductual. Clasicamente se han distinguido dos tipos de
situaciones estresantes: psicosociales y bioldgicas. Las psicosociales, serian
estimulos que no causarian directamente la respuesta al estrés, sino a través de la
interpretacion cognitiva, por otra parte, las bioldgicas, serian estimulos que se
convierten en estresores por su capacidad para producir en el organismo

determinados cambios bioquimicos que disparan la respuesta al estrés.”

Esta respuesta ha sido objeto de estudio por la ciencia por muchos afios. En 1914,
Cannon® demostréd que tras una lesién existia una alteraciéon neuroendocrina, el
organismo reaccionaba a la cirugia con una respuesta especifica. En 1932,
Cuthbertson describié en detalles la respuesta metabdlica de cuatro pacientes con
dafio en las extremidades inferiores.” En este trabajo él documentd y cuantificé el
tiempo que tomaban los cambios y fueron introducidos los términos de flujo y reflujo
para describir la disminucién inicial con la consiguiente elevacion de la actividad
metabdlica. La descripcion de la fase de reflujo estuvo parcialmente basada en
trabajos en animales de experimentacion e incremento de la actividad en la fase de
flujo fue exagerada; estos criterios se perpetuaron en el tiempo, pero en la
actualidad han sido redefinidos.® Hoy es un hecho demostrado la negatividad del
balance nitrogenado en los primeros dias del postoperatorio. Esta pérdida de
nitrédgeno y a la serie de acontecimientos fisiopatoldgicos que ocurren tras la cirugia

fueron denominados por Leriche “enfermedad postoperatoria”.

En 1953, Moore® describié las fases de la convalecencia quirdrgica, teniendo el
mérito de relacionar las manifestaciones clinicas observadas en los enfermos con los
hecho fisiopatoldgicos. Describié una primera fase de reacciéon o adrenocorticoidea,
una segunda fase de crisis o de retirada corticoidea, una tercera fase anabdlica y

una cuarta y ultima fase de aumento de grasa.

En la actualidad, incluso expertos como Kehlet H,'° Hall GM!! y Weissman C.,> no
comprenden del todo la importancia fisiolégica de los hallazgos experimentales y
clinicos recientes sobre mediadores y otras sustancias, y sus posibles interacciones
con respuestas endocrinas y neurales establecidas. Existen multiples mecanismos

integrados de vias estimuladoras e inhibidoras, y sin duda todas tienen acciones



InvestMedicoquir 2013 (enero-junio);5(1):142-158. 146
ISSN: 1995-9427, RNPS: 2162

importantes en el control y modulacion fino de la homeostasia. Es dificil trasladar a
situaciones clinicas estos grados de complejidad. Parece inevitable que en los
proximos anos se vea una evolucion constante de los conocimientos que se
relacionan con la importancia de los sistemas neuroendocrino e inmunitario y del
endotelio vascular en la integracion y modulacién de la respuesta metabdlica a una

lesion.

DESARROLLO
La respuesta endocrina a la cirugia

La respuesta endocrina al estrés quirlrgico esta caracterizada por un incremento en
la secrecién de hormonas pituitarias y activacién del sistema nervioso simpatico. Los
cambios en la secrecion de hormonas pituitarias tienen efectos secundarios en la

liberacién hormonal que se produce desde los érganos diana.'?

Para ejemplificar esto, podemos decir que la liberacion de ACTH de la glandula
pituitaria estimula la secrecidn de cortisol de la corteza adrenal, la vasopresina-
arginina (AVP) es secretada de la pituitaria posterior y tiene efecto sobre el rifidén, en
el pancreas se libera glucagén y puede estar disminuida la secrecidon de insulina. Al
final, el efecto metabdlico de todos estos cambios hormonales es incrementar el
catabolismo y movilizar sustratos que puedan proveer fuentes de energia, retener
agua y sodio y mantener un adecuado volumen intravascular como resultado en

garantizar la homeostasis cardiovascular.?

No todos los mecanismos que inician, regulan y mantienen esta respuesta han sido
identificados. Hace tiempo se sabe que un individuo sometido a una agresidn
presenta una elevacion en los niveles plasmaticos de las hormonas
contrarreguladoras (o anti-insulina): cortisol, glucagéon y catecolaminas. Estas
hormonas producen una hiperglucemia que a pesar de elevar de manera sustancial
los niveles de insulina, no son suficientes para contrarrestarla. Se han observado
también la elevacion de otras sustancias como la hormona del crecimiento (GH), la
aldosterona y la VPA, cuya liberacion estd mediada, al menos parcialmente, por

4,13

mecanismos nerviosos. El hipotdlamo tiene un efecto coordinador central sobre

la respuesta endocrina. Los impulsos aferentes estimulan la secrecion de factores
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hipotalamicos liberadores, que a su vez estimulan la hipdfisis produciendo la

secrecién de: propiomelanocortina (POMC), prolactina, vasopresina y GH.'*

En la respuesta al estrés no solo estd implicado el eje hipotalamo-hipofisario-
adrenal, sino también el sistema opioide enddgeno. El factor liberador de la hormona
corticotropa (CRH) actua sinérgicamente con la vasopresina estimulando la
secrecion de la POMC por la hipdfisis. La POMC es metabolizada a ACTH y a beta-
endorfinas, de ahi que exista un eslabdon entre los opioides enddgenos y el eje
hipotdlamo-hipofisario-suprarrenal.®

Otro nexo de unidn es la estimulacién de la médula suprarrenal por el CRH con la
consiguiente liberacion de catecolaminas y encefalinas. La secrecién hipofisaria de
prolactina se cree mediada parcialmente por el péptido intestinal vasoactivo y por la
dopamina, aunque también pueden intervenir otros mediadores.* El papel de la
prolactina frente al estrés no estd aun claro, aunque parece ser que la
determinacion de prolactina es de las mas sensibles en la valoracion de la proteccién

frente al estrés quirdrgico.'®

El descubrimiento de mediadores neuroendocrinos en tejidos diferentes a los
hipotalamicos e hipofisarios ha originado interrogantes acerca de sus acciones en

estas localizaciones y a nivel sistémico.

Las principales sefiales que inician la respuesta neuroendocrina a una lesién son la
hipovolemia y el dolor. La respuesta hormonal es difusa y estimula la liberacién de
multiples hormonas. En cada caso, el comienzo rapido de la secrecion hormonal
depende de un reflejo activado por nervios aferentes. Aunque el reflejo inicial de
aumento de la actividad simpatica puede ocurrir a nivel del bulbo o de la médula
espinal Unicamente, al parecer, incluso estos reflejos requieren una coordinacién
hipotalamica similar a la que se observa en el control de la liberacién de hormonas

de la hipofisis anterior.!’

Se han estudiado en detalle las vias precisas de terminaciones nerviosas aferentes al
hipotadlamo, en especial de ACTH y en menor grado VPA y catecolaminas. Los datos
disponibles sobre el control de otras hormonas parecen analogos y es muy probable
gue las vias aferentes se compartan en gran medida. El control de ACTH y VPA como

respuesta a los estimulos de hipovolemia y dolor es un ejemplo de un sistema
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neuro-anatdmico, por el cual se integran respuestas humorales después de una
lesion.

Otros nucleos del hipotalamo tienen una accidén central en estos reflejos mediante la
regulacidén de la produccién de factores de liberacion, que a su vez rigen la secrecion
de diversas hormonas de la hipofisis anterior y la actividad del sistema nervioso

auténomo.!’

La anestesia y la cirugia producen una serie de estimulos que determinan una
reacciéon del organismo y restaurar la homeostasis o contrarrestar su amenaza y que

se traducen en una serie de cambios de conducta y cambios fisiolégicos como son: 8

e aumento de la actividad simpatica

e aumento de la frecuencia respiratoria

e aumento de la actividad hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal

e cambios metabdlicos producidos por la respuesta endocrino-adrenal

e aumento de la eliminacion de toxinas

e aumento de la respuesta inmuno-inflamatoria en las zonas lesionadas.
A estos cambios que se producen se les conocen como respuesta de adaptacidn, la
cual se divide en dos fases: la inicial, aguda o fase de shock y la segunda o
hiperdindmica.®
Una situacion de estrés implica la interaccién y suma de estimulos aferentes de muy
diversa indole que deben ser integrados en el sistema nervioso central (SNC) y que
originan una respuesta hormonal que es directamente proporcional a la intensidad
del estimulo y en la cual el hipotdlamo va a jugar un papel preponderante en la
respuesta eferente desencadenando una serie de respuestas metabdlicas mediante

un doble sistema efector .*°

e sistema hipotalamo-hipofisario-adrenal
e sistema simpatico-adreno-medular.?%%?

La respuesta del sistema simpatico-adreno-medular (SSAM) suele ser inmediata,
comparada con la del sistema hipotalamo-hipofisario-adrenal (SHHA) que es mas
tardia y de mayor duracién. El hipotalamo esta en relacién directa con todas las
areas del sistema autonomo y controla la hipofisis por medios directos e indirectos.

De manera general podemos decir que el SHHA controla la produccién de la
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hormona liberadora de corticotropina (CRF), vasopresina-arginina, oxitocina,
hormona del crecimiento (GH), hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH),
cortisol y el sistema renina-angiotensina.?® Por otra parte el SSAM es el responsable
de la liberacion de catecolaminas, fundamentalmente noradrenalina, con la

consiguiente estimulacion de los receptores sobre los que actta la misma.?°

A nivel central, estos dos sistemas se encuentran sometidos a complejos

mecanismos de regulacién que podemos resumir en:?3

e Activacion mutua.

e Autorregulacion: cada nucleo se inhibe a si mismo por un mecanismo de feed-
back ultracorto. La hormona liberadora de corticotropina y la noradrenalina
actlan sobre receptores presinapticos y a2 adrenérgicos respectivamente.

e Responden de forma similar a diferentes moduladores neuroquimicos. Ambos
se activan mediante la serotonina y acetilcolina y se inhiben por el sistema del
acido-gamma-amino-butirico (GABA) y por benzodiacepinas y opioides.

e El nucleo paraventricular liberador de hormona liberadora de corticotropina es
inhibido de forma retroactiva por esta misma hormona y por las f endorfinas
producidas en el nucleo arcuato.

e La vasopresina actia de forma sinérgica con la hormona liberadora de
corticotropina estimulando la sintesis y liberacion de adrenocorticotropina
(ACTH).

e Ambos son regulados por mediadores periféricos: son inhibidos por

glucocorticoides y activados por mediadores de la respuesta inflamatoria
(interleukinasl y 6, y factor de necrosis tumoral (TNF) a) principalmente. Esta
regulaciéon seria la responsable de la respuesta que aparece cuando se
produce la agresién en una zona denervada o bloqueada por anestésicos
locales, ya que no existe estimulo neuroldgico aferente.
La respuesta al estrés es el nombre con que se definen una serie de cambios
hormonales y metabdlicos que siguen a la injuria o al trauma. Esta es una
parte de la reaccidn sistémica a la lesion tisular, la cual incluye un amplio
rango de efectos endocrinos, inmunoldgicos y hematoldgicos tales como:?*

e activacion del sistema nervioso simpatico
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e respuesta endocrina al estrés
- secrecion hipofisiaria
- resistencia a la insulina
e cambios inmunoldgicos y hematoldgicos
— produccién de citoquinas
- reactantes de fase aguda
- leucocitosis y neutrofilia

- proliferacion de linfocitos

Tipo de cirugia y estrés quirargico

. Cirugia laparoscépica

La inmunosupresion postoperatoria va a estar determinada por la intensidad del
trauma quirudrgico. En este tipo de cirugia el dafio tisular es menor que en la cirugia
convencional por lo tanto los niveles postoperatorio de proteina C reactiva (proteina
de fase aguda), leucocitos e interleucina-6 son significativamente menores que en la
cirugia abdominal abierta.”®> Esto se debe al papel que juegan los macrdfagos del
peritoneo en la respuesta al estrés en la cirugia intra abdominal, en los cuales se
produce una disminucion de la fagocitosis y un aumento en la produccidon de
citoquinas, lo que va seguido de una inmunosupresién a nivel local. Existe ademas
cierta preocupacion sobre el efecto de la insuflacion de CO2 y la disminuciéon de la
actividad de los macréfagos peritoneales; sin embargo, estd bien demostrado que la
exposicion de los mismos al aire ambiente, como ocurre en la cirugia abdominal
abierta, causa una respuesta neuroendocrina al estrés mucho mayor y mas

perjudicial que la que se produce durante la cirugia laparoscépica.?® %’

. Cirugia con isquemia/reperfusion

En algunos tipos de cirugia, tales como reparacion de aneurisma abdominal o cirugia
de corazon, los tejidos son expuestos a isquemia intraoperatoria y posteriormente
son reperfundidos. Durante la isquemia el endotelio vascular local va a ser activado
y se produce el reclutamiento y la adhesién de granulocitos y trombocitos al
endotelio. La isquemia induce un aumento en la produccion de radicales superoéxido

y una depresidn relativa de los mecanismos antioxidantes de defensa. Comienza a



InvestMedicoquir 2013 (enero-junio);5(1):142-158. 151
ISSN: 1995-9427, RNPS: 2162

depletarse el metabolismo del 6xido nitrico y aparece vasoconstriccion. Durante la
reperfusion se produce una respuesta sistémica inflamatoria contribuyendo mas
adelante a la oclusion local de los capilares, escape vascular y edema intersticial. Asi
la isquemia prepara los tejidos para la reperfusién subsecuente donde la
concentracidon de citoquinas estd aumentada tanto en el tejido local como en la

sangre y los 6rganos distante.?®

. Cirugia cardiaca

Cuando se utiliza circulacion extracorpodrea, debido al contacto de la sangre con la
superficie de los oxigenadores, se produce una respuesta inflamatoria sistémica
acentuada, que incluye activacién de la coagulacion, incremento de la fibrinolisis,
activacién del complemento, activacién y disfuncién plaquetaria.?® El resto de la
respuesta al estrés que se produce durante la cirugia cardiaca no difiere mucho del
resto de las cirugias.

Efectos de los medicamentos y técnicas anestésicas sobre el estrés quirdrgico

Los efectos inmuno-moduladores de los anestésicos in vitro fueron demostrados
desde hace mas de 100 afios. Es generalmente aceptado que los efectos de los
agentes anestésicos sobre el sistema inmune son modestos cuando se comparan
con los producidos por una cirugia mayor o un trauma. De esta manera, los
anestésicos no tienen ningun efecto clinico significativo sobre la funcion inmune en
individuos sanos, sometidos a procederes quirdrgicos de corta duracién. Sin
embargo, un creciente niumero de pacientes ancianos inmunodeprimidos requieren
anestesia y mucho mas importante aln, pueden requerir tratamiento en cuidados
intensivos; en estos pacientes cualquier tipo de anestesia puede inducir
inmunosupresion en los mismos.

Otro grupo importante es el de los pacientes con patologias oncoldgicas, en los
cuales los efectos de los agentes anestésicos sobre la funcién inmune, pueden
conducir a un aumento de las células cancerigenas restantes, aunque esto no estd
totalmente demostrado en la actualidad.?®

Como mencionamos anteriormente, existen una mayor cantidad de estudios de los
efectos de los anestésicos sobre el estrés anestésico-quirurgico in vitro que in vivo,

por lo tanto los resultados no estdn aun muy claros. Algunos trabajos han
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demostrado cambios en la distribucion en la subpoblacion de linfocitos durante la

anestesia general sin cirugia.?®

A pesar de esto se ha visto que los anestésicos modifican la funcion inmunitaria al
reducir la respuesta de estrés y ejercer un efecto directo sobre las células

inmunoldgicas.?®

Anestésicos generales endovenosos

Casi todos los anestésicos inhalatorios e intravenosos utilizados en dosis normales,
tienen sélo cuantitativamente una menor influencia sobre la funcién endocrino-
metabdlica per se y sobre los cambios metabdlicos inducidos por el trauma
quirtrgico.'® Algunas investigaciones han demostrado que la respuesta
proinflamatoria se ha visto atenuada cuando se han utilizado técnicas de anestesia

general endovenosa pura.?®

El etomidato interfiere con la produccion de esteroides en la corteza adrenal por
inhibicién reversible de la enzima 11-B hidroxilasa, con lo que se bloquea la sintesis
tanto de aldosterona como de cortisol. Una simple dosis de induccidén produce este
blogueo durante un tiempo de 6-12 horas, mientras que una infusién de etomidato
de 1-2 horas reduce los niveles de cortisol durante 24 horas.° Entre otras
situaciones la utilizacion de infusiones prolongadas de etomidato en intensivos o
reanimacién esta asociada con un marcado aumento de la mortalidad, razén por la

que se ha prohibido su uso en este tipo de pacientes.!®

Estudios in vitro han demostrado que el propofol (en mayor medida por su solvente
gque por él mismo) tiene efectos antiinflamatorios sobre partes del sistema
inmunoldgico, ademas se ha visto que altera muchas de las funciones de los
neutrofilos tales como la quimiotaxis, la fagocitosis y la oxidacién.?! Por otra parte,
en los estudios in vivo se ha comprobado que mantiene la reduccion de la fagocitosis
de los neutrofilos tan bien como la de los macréfagos y reduce la capacidad de los
neutrdfilos sobre el estimulo oxidativo.?? En un estudio realizado se comprobé que si
se utiliza en infusién produce un aumento en los niveles plasmaticos de citoquinas
proinflamatorias como la interleucina-1, interleucina-6 y el factor de necrosis

tumoral alfa.>?
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A pesar que las benzodiacepinas han sido menos estudiadas se ha comprobado que
su utilizacidon provoca una disminucion en los niveles plasmaticos de citoquinas pro-
inflamatorias como la interleucina-1, interleucina-6 y el factor de necrosis tumoral
alfa,?® ademds atenlan la respuesta al cortisol tanto en cirugia periférica como en

cirugia de hemiabdomen superior.*

La ketamina inhibe directamente la produccién de citocinas pro-inflamatorias como

el factor de necrosis tumoral alfa y las interleucinas-6 y 8.33

En cuanto a los opioides, es conocido se ha visto que la morfina a nivel del
hipotalamo suprime la liberacién de corticotropina y por consiguiente la de cortisol,
tanto en situaciones normales como en situaciones de estrés,* mientras que otros
opioides como el fentanil, sufentanily alfentanil, en estudios realizados
fundamentalmente en cirugia cardiaca se ha comprobado que el uso de altas dosis
de los mismos producen una completa supresion de la mayoria de las respuestas

enddcrinas y metabdlicas,!® 3°

otros estudios han demostrado que los opioides
disminuyen transitoriamente la liberacién de citoquinas pro y anti-inflamatorias
durante la cirugia.®® Sin embargo, cuando los mismos se utilizan por via neuroaxial

no tienen ningln efecto sobre la respuesta neuro-endocrina al estrés.?®

La clonidina, antihipertensivo de accion central, que actua activando los receptores
a,, produce estabilidad hemodindamica por bloqueo de la actividad simpatica y
reduce los requerimientos tanto anestésicos como analgésicos y ademas tiene un
efecto sedante. Disminuye la respuesta simpatica-adrenal y cardiovascular causada
por el estimulo quirlrgico, asi como la respuesta al estrés mediada por el sistema

nervioso simpatico.3’

Anestésicos inhalatorios

Las dosis altas de halotano, isoflurano, enflurano (CAM >1.5%) pueden suprimir el
inicial aumento de las catecolaminas inducido por la incision de la piel. Al igual que
sucede con sevoflurano y desflurano a CAM >4%,'® pero de manera general, si se
utilizan como Unico medicamento, son incapaces de suprimir cualquier respuesta
frente al estrés quirdrgico. A pesar de esto debemos decir que en la actualidad el

uso de los anestésicos inhalados cobra mayor fuerza pues una gran cantidad de
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estudios han demostrado un gran efecto de los mismos en la proteccién de érganos
(corazén, cerebro, rindn) en la respuesta isquemia-reperfusion o en ambas,
basandose fundamentalmente en el efecto de pre acondicionamiento isquémico, post
acondicionamiento y apoptosis, aunque todavia no esta bien aclarado de qué

manera actlda sobre esto.>®

Anestesia locorregional

Las técnicas anestésicas regionales pueden inhibir parte de la respuesta neuro-
endocrina producida por la cirugia por su efecto sobre la inmunidad mediada por
células no especificas. Los bloqueos subaracnoideos y peridurales con anestésicos
locales reducen los incrementos plasmaticos de los niveles de epinefrina,
norepinefrina y cortisol inducidos por la cirugia. Esta reduccion de la respuesta
neuroendocrina al estrés es mas evidente en los procedimientos quirdrgicos de
hemi-abdomen inferior y extremidades inferiores debido a que la anestesia epidural
produce un bloqueo completo de toda la respuesta aferente del campo quirurgico,>®

principal mecanismo iniciador de la respuesta al estrés.

Sin embargo, el uso de anestésicos locales por via endovenosa no produce ningun

efecto sobre la respuesta neuro-endocrina al estrés.*°

EFECTOS BENEFICOS DE LA ANESTESIA LOCORREGIONAL

1. Complicaciones trombo-embodlicas. Estd bien demostrado que la anestesia
regional disminuye la incidencia de trombosis venosa profunda y por consiguiente
del tromboembolismo pulmonar en cirugia de hemi-abdomen inferior y miembros

inferiores,*! dado fundamentalmente por la vasodilatacién que produce.

2. Funcion pulmonar. Disminuye la incidencia de complicaciones pulmonares
postoperatorias y mejora los resultados postoperatorios*® debido a una mejor

calidad analgésica y la consiguiente disminucion de dolor postoperatorio.

3. Funcion cardiaca. Es muy efectiva en disminuir la respuesta cardiovascular al

estrés de la cirugia por disminucidn de la respuesta simpatica, ademas mejora el
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aporte de oxigeno miocardico,*! todo esto fundamentalmente en el postoperatorio

donde se presenta la mayor morbimortalidad cardiovascular.

4. Funcion gastrointestinal. Disminuye la incidencia de ileo intestinal, lo que trae
como consecuencia la posibilidad de una mas rapida incorporacion de la
alimentacidon enteral y de estamanera se evita la translocacion bacteriana del

intestino y disminuye la incidencia de sepsis.*?

CONCLUSIONES

El trauma quirdrgico produce una respuesta metabdlica, endocrina, hemodinamica e
inmunoldgica que puede durar dias o semanas. El efecto de los anestésicos sobre la
respuesta metabdlica es relativamente bajo comparado con el estrés quirdrgico. La
cirugia laparoscépica produce una respuesta mucho menor al estrés. La anestesia
epidural es la mas efectiva en cuanto a esto y puede reducir la morbimortalidad
perioperatoria en diferentes tipos de cirugia. La severidad del estrés quirdrgico en
gran medida es dependiente del trauma quirurgico, del tipo de operacion y de la

duracidon de la misma.
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