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Resumen

El procedimiento de realizar una laringoscopia ofrece un
gran reto para todos los médicos que se encuentran
dentro de las areas criticas (quiréfanos, urgencias, unidad
de cuidados criticos, medicina interna etc.) siendo el
periodo periintubacidon considerado como el momento
mas algico para el paciente, lo que conlleva a despertar
una gran cascada de respuestas neurovegetativas como
lo es la hipertensién arterial y la taquicardia lo cual
conlleva al incremento de consumo de oxigeno, lo que
puede desencadenar infartos o eventos vasculares
cerebrales isquémicos o hemorragicos, infarto del
miocardio, por lo que es de vital importancia el adecuado
manejo de la analgesia y la hemodinamia.
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Introduccion

El periodo de intubacién es uno de los momentos de mayor
estrés durante la anestesia general (1). La intubacién
traqueal (IT) induce respuestas clinicas neurovegetativas,
gue se ven reflejadas en un incremento de la respuesta
adrenérgica y algica viéndose reflejado en los cambios
hemodindmicos;

Abstract

the procedure for making a laryngoscopy provides a great
challenge for all physicians who are within the areas
(operating rooms, emergency, critical care unit, internal
medicine, etc.) thus being, the intubacién period the most
critical time for the patient which It leads to awakening a
cascade of autonomic responses as is hypertension and
tachycardia, also leading to increased oxygen
consumption, which can trigger heart attacks or
cerebrovascular events ischemic or hemorrhagic, so it is
vitally important to have aproper management of
analgesia and patient hemodynamics to perform
scheduled or emergency laryngoscopy. Finding a range
of drugs to support the analgesic and hemodynamic
monitoring.

La laringoscopia e intubacion de la trdquea se puede
acompafiar de hipertension, taquicardia, incremento de
la presidon intracraneal e intraocular y puede estar
asociada con isquemia miocdrdica en individuos
susceptibles. La laringoscopia, la intubacion endotraqueal
y otras manipulaciones de las vias respiratorias son
altamente nocivas. Pueden inducir cambios profundos en
la fisiologia cardiovascular, principalmente a través de
respuestas reflejas. Aunque estas respuestas pueden ser
de corta duracién y de poca importancia en individuos
sanos, no asi en siujetos con diversas enfermedades como
la enfermedad artrerial coronaria subyacente o
enfermedades intracraneales.
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Esta respuesta puede ser exagerada en pacientes con o
sin tratamiento de hipertension arterial esencial; algunos
pacientes cuentan con una mayor incidencia de
enfermedades cerebrovasculares y enfermedades de las
arterias coronarias. Patologias que Incrementan la
morbilidad cardiovascular durante la induccidn anestésica
y la laringoscopia.

Mantener al paciente en éptimas condiciones durante el
estado anestésico es la responsabilidad de nuestra
profesion, por lo que se requiere de utilizar distintos
farmacos, con el fin de proporcionar analgesia, hipnosis,
amnesia, proteccién neurovegetativa y un adecuado
bloqueo neuromuscular, los cuales son componentes
esenciales de una adecuada anestesia (2). Mas del 11%
de los pacientes desarrollan cierto grado de isquemia
miocardica durante la intubacién. La clave es proporcionar
una profundidad adecuada de la anestesia con agentes
intravenosos o inhalatorios antes de la instrumentacion
de la via aérea. Sin embargo hay varias estrategias
farmacoldgicas que se han propuesto para el control de
las respuestas neurovegetativas a la intubacion,
diferentes medicamentos como la lidocaina, sulfato de
magnesio, los agonistas & como la dexmedetomidinay los
opioides, se han utilizado para disminuir la descarga
adrenérgica y proporcionar analgesia al estimulo
nociceptivo.

Agonistas alfa 2 adrenérgicos

Los receptores adrenérgicos a-2 (o adrenoreceptores) son
receptores transmembrana que estan compuestos por las
proteinas-G excitables que cruzan la membrana de la
célula y se conectan selectivamente a ligandos
extracelulares, los cuales pueden ser mediadores
enddgenos o moléculas exdgenas, como los farmacos;
éstos actuan al reducir la entrada de calcio en las
terminales del nervio.

El receptor adrenérgico a-2 consiste en tres isoreceptores:
a-2a, a-2b y a-2c, que se ligan a agonistas y antagonistas
a-2 con afinidades similares y que comparten una
homologia de  composicibn  aminodacida de
aproximadamente 70 a 75% (3). La activacién alfa-2
adrenérgica constituye una parte esencial en la red
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intrinseca de control del dolor en el sistema nervioso
central. Este se encuentra densamente distribuido en la
sustancia gelatinosa del asta dorsal de los seres humanos
y se cree que es el principal sitio de accidn en el que se
producen efectos analgésicos. Los receptores
adrenérgicos involucrados en la analgesia son los tipos
a-2a y a-2c, ambos con localizacidon en las terminales
nerviosas aferentes primarias de las fibras Cy en algunas
areas de la médula espinal, tales como el asta dorsal
superficial.

La médula espinal contiene niveles insignificantes de
receptores &-2b adrenérgicos (4), éstos parecen estar
ubicados tanto a nivel presindptico, postsindptico y
extrasinaptico; se han encontrado en las plaquetas,
higado, pancreas, rifilones y ojos. El agonismo en el
receptor a-2a parece promover la sedacion, hipnosis,
analgesia, simpaticolisis, neuroproteccion e inhibicién de
secrecidn de la insulina. El agonismo en el receptor a-2b
anula el temblor, genera la analgesia en el cordén espinal
e induce la vasoconstriccion en las arterias periféricas. El
receptor a-2c estd asociado a la modulacion del
procesamiento de la cognicidn sensorial (3).

Efecto analgésico: la analgesia para control del dolor es
factor clave, ya que en los cuadros criticos aumentan el
riesgo de morbilidad y mortalidad (5). El dolor tiene
efectos psiquicos y fisicos, como el temor, la ansiedad y
los trastornos del suefo (6). La respuesta analgésica a la
administracién de dexmedetomidina parece producirse a
nivel de la neurona de la raiz dorsal, donde los agonistas
a-2 bloquean la liberacidén de la sustancia P en la via
nociceptiva. También esta mediada por la activacién de
las vias inhibitorias descendentes, gracias al bloqueo de
los receptores del aspartato y glutamato. De esta forma,
se puede atenuar la hiperexcitabilidad espinal, lo que
ejerce un verdadero efecto preventivo al dolor(5,6). Dicho
de otro modo, su accién analgésica es debida a la
inhibicion de la liberacidn de neurotransmisores
excitadores en la médula espinal, donde existe gran
nuimero de excitadores a-2 adrenérgicos (7). Una de las
propiedades farmacoldgicas de los a-2 agonistas es la de
disminuir los requerimientos de otros farmacos
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empleados en lainduccién y el mantenimiento anestésico
(8). Esto podria ser explicado por el efecto inhibitorio
sobre la transmisidn central de tipo noradrenérgico,
propia de los a-2 agonistas. Se ha demostrado que la
aplicacion Dexmedetomidina (DXM) con una una infusion
intravenosa de 1 pg/kg en 10 minutos, seguida o no de
infusidn continua de 0.5 a 1 pg/kg/h, causa una reduccién
significativa de analgésicos opioides y no opioides, trans
y postoperatorios asi como en las unidades de cuidados
del enfermo en estado critico en adultos y en nifos
(39,41).

Aparece el clorhidrato de dexmedetomidina (DXM), un
agonista de los receptores a-2 en el locus ceruleo, que ha
demostrado significativa eficacia para la sedacidn (7). Es
un agente farmacolégicamente activo de |Ia
medetomidina, altamente lipofilico, con gran afinidad por
los adrenoreceptores A&, que al ser estimulados
disminuyen la liberaciéon de noradrenalina, inhiben la
actividad simpdtica, disminuyen la tensidn arterial (TA) y
frecuencia cardiaca (FC) y producen ansiolisis, sedacion y
analgesia (9,10), disminuye ademads los requerimientos
anestésicos, atenua la respuesta neuroendocrina, produce
sedacion con preservacion de la funcidén psicomotriz, sin
afectar la funcion respiratoria (11).

Tradicionalmente la intubacion en pacientes despierto se
realiza bajo efectos de sedacion, utilizando multiples
medicamentos, entre los cuales se encuentran el
fentanilo, remifentanilo, midazolam, droperidol, tiopental
y propofol entre otros, con el consecuente efecto
secundario bien conocido de depresion respiratoria y en
ocasiones poca colaboracién del paciente, siendo
necesario en todos los casos la aplicacidon de grandes
cantidades de anestésicos locales en la via aérea superior.

La DXM es un agonista selectivo a-2, son de multiples
aplicaciones en la clinica anestesiologica, han demostrado
que con su aplicacion se puede disminuir
significativamente la dosis concomitante de opioides,
benzodiacepinas, propofol, agentes anestésicos inhalados
y muchos otros medicamentos sedantes. En sedacion de
largo y corto tiempo es un medicamento seguro y eficaz,
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como por ejemplo en el manejo de la via aérea normal o
complicada. En donde su accién principal es disminuir el
tono simpdtico producido por las maniobras de la
intubacion. Su adecuado poder sedante sin depresion
respiratoria y un efecto coadyuvante en la analgesia y
ansiolisis es primordial. La utilizacidon de dexmedetomidina
para intubacién traqueal con el paicente despierto,
induce una sedacion conciente con un paciente tranquilo,
colaborador y con respiracion expontanea sin el riesgo de
broncoaspiracion y sin secreciones abdundantes.

La sedacion con DXM debe considerarse en los casos de
intubacién dificil despierto y con via aérea dificil, pues
aporta una excelente sedacidn, colaboracidn y analgesia
en la via a’perea con ningun efecto depresor respiratorio.
Otra de las ventajas es que se elimina la aplicacion de
anestésicos locales y antisialogoos con este medicamento
(34).

Sulfato de magnesio

El papel del magnesio en el organismo y sus propiedades
farmacoldgicas siguen siendo objeto de estudio y cada vez
aparecen nuevas situaciones en las que este ién adquiere
un papel relevante. El conocimiento de sus caracteristicas
farmacolégicas, clinicas y fisioldgicas se ha vuelto
imprescindible para el médico que se encuentra en las
unidades criticas. El magnesio es ademds empleado como
farmaco con distintas indicaciones: en reanimacion,
obstetricia, cardiologia, cirugia cardiaca, tratamiento del
dolor, anestesia, neumologia, etc.

El magnesio actua a varios niveles: inhibe la entrada de
calcio por antagonismo competitivo con canales de calcio
tanto en la membrana celular como en receptores
especificos intracelulares (v.g. membrana mitocondrial).
También actla sobre la ATPasa Na+/K* a la que inhibe a
altas concentraciones plasmaticas. Por Uultimo es
antagonista del receptor del N-Metil-D-Aspartato
(NMDA)(12). Es antagonista del receptor NMDA del
glutamato, principal neurotransmisor excitador, lo que
explica sus efectos sedantes. En la médula bloquea las vias
del dolor dependientes de este transmisor.
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También es vasodilatador cerebral. Su relaciéon con el
sistema nervioso auténomo se debe a su capacidad para
inhibir la liberacién de catecolaminas en la glandula
suprarrenal(13).

El sulfato de magnesio a dosis de 40 mg kg previo a la
intubacion orotraqueal (IOT) se ha mostrado igual de
eficaz que el alfentanilo a 10 pg/k y mas que la lidocaina
a dosis de 1,5 mg/k en conseguir no modificar la TA hasta
cinco minutos después de la 10T en este tipo de pacientes.
El inconveniente de estas dosis tanto de magnesio como
del opioide son los efectos secundarios (principalmente
depresion respiratoria y debilidad muscular en el recién
nacido). En un estudio posterior el mismo grupo, encontrd
los mismos beneficios sin efectos secundarios
significativos en la asociacién de 30 mg/k de sulfato de
magnesio con 7,5 pg/k de alfentanilo (14). El mecanismo
propuesto por James et al. para explicar este efecto es
que el magnesio disminuye la liberacidn de catecolaminas
en la glandula suprarrenal (15, 16). La administracion
sistémica de magnesio perioperatoria reduce el dolor
postoperatorio y el consumo de opioides. La
administracién de magnesio debe ser considerada como
una estrategia para mitigar el dolor de la 10T y del
postoperatorio en los pacientes quirurgicos.

Existen numerosas situaciones en las que el riesgo de
hipertensidn postinduccién e intubacion anestésica puede
comprometer gravemente la salud del paciente tales
como cirugia de aorta aneurismatica, de vasos cerebrales,
feocromocitoma, y en la embarazada hipertensa. Esta
ultima es en la que mas se ha estudiado el uso del
magnesio como coadyuvante en la induccidn
probablemente por imposibilidad de utilizar otras
estrategias como dosis altas de opiaceos.

La IOT en los pacientes con riesgo de hipertensiéon o con
un compromiso hemodindmico debido a una subida
exagerada de la presidn arterial sistémica, presién capilar
pulmonar y en la arteria pulmonar como pueden ser
pacientes embarazadas. La administracidn del sulfato de
magnesio a dosis con un margen de seguridad de entre
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30 a 50 mg/k/i.v de 10 a 15 minutos antes de realizar la
laringoscopia.

Lidocaina intravenosa o local

Varios métodos de aplicacién de lidocaina han sido
utilizados para disminuir la respuesta cardiovascular a la
intubacion  orotraqueal, evitando los cambios
hemodindmicos que ésta conlleva. Estos métodos incluyen
la administracién de lidocaina en dosis medida en aerosol
directamente sobre la faringe posterior, la inyeccion
directa de lidocaina a través del canal de un broncoscopio,
o la administracion de lidocaina intravenosa

Los anestésicos locales (AL) previenen o alivian el dolor
por medio de la interrupcion de la conduccion nerviosa.
Estos se ligan a un receptor especifico dentro de los
canales de sodio (Na+) en los nervios y bloquean el
movimiento de iones a través de éste. Las propiedades
guimicas y farmacoldgicas de cada droga determinan su
uso clinico. Los AL se pueden administrar en una variedad
de vias, las que incluyen; la tdpica, infiltracion, bloqueo
nervioso o de campo, regional intravenosa, espinal o
epidural, o como lo dicten las circunstancias clinicas.

El mecanismo de accién de los AL previenen la generacién
y la conduccién del impulso nervioso. Su principal sitio de
accién es en la membrana celular, disminuyendo el
aumento en la permeabilidad de las membranas
excitables al Na+. Ademas de los canales de Na+, los AL
pueden unirse a otras proteinas de la membrana. En
particular, estos pueden bloquear también los canales de
potasio (K+)(17).

La lidocaina se metaboliza en el higado hasta
monoetilglicinxilidida y glicinxilidida; se excreta en la orina
y sus efectos téxicos se observan con dosis mayores de 7
mg/k/i.v, produciendo depresion cardiovascular y
convulsiones debido a toxicidad en el sistema nervioso
central (25-27).

También se ha evidenciado su efecto en la reparacion de
dafio tisular por medio de la sintesis de coldgeno
mucopolisacaridos (18). Y por la disminucién del dafio
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inducido por lipopolisacdridos por medio de la
inactivacion de los canales de potasio mitocondriales
(19). Efectos antitrombdticos (20,21) y sobre Ia
agregacion plaquetaria (22). Disminucion del tinitus
postoperatorio (23). Asi como sus efectos en la cascada
inflamatoria (24).

Dosis:

Atenuacién de la respuesta vasopresora en la intubacion
orotraqueal:

1 -2 mg/k iv. (1%-2%) 2-4 minutos. Antes de la
laringoscopia. Anestesia tépica: 0.6 -3 mg/k.
Transtraqueal: 80-120 mg. Bloqueo de nervio laringeo
superior: 40-60 mg (12, 14).

La lidocaina intravenosa o endotraqueal disminuyen la
respuesta vasopresora a la laringoscopia. Su
administracion i.v, debe su efecto en parte, por su accion
analgésica sistémica y también por el efecto analgésico
local al extenderse por toda la vasculatura
traqueobronquial. La disminucion (dosis dependiente)
de la presidn intracraneana es secundaria al incremento
de las resistencias vasculares cerebrales y a la
disminucién del flujo sanguineo cerebral. Las dosis
terapéuticas no disminuyen las resistencia vascular
sistémica, la contractilidad miocardica y el gasto
cardiaco. Las dosis repetidas causan incremento en los
niveles séricos debido a su lenta acumulacion.

Lidocaina spray 10%: Esta indicada para proporcionar
anestesia topica en membranas mucosas accesibles antes
de una laringoscopia o manipulacién con instrumentos
u otras exploraciones de: boca, laringe, cavidad nasal,
faringe y traquea; también esta indicada para suprimir
los reflejos nauseosos y/o, otros reflejos laringeos o
esofagicos para facilitar la intubacion.

En un estudio prospectivo, Skalar y cols. demostraron
que la inhalaciéon de lidocaina en dosis dependiente de
40 a 120 mg (2 mg/k) antes de la induccion anestésica es
un método efectivo, seguro y conveniente para disminuir
la respuesta cardiovascular (27).
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Miller y su grupo demostraron que la administracion de
lidocaina por via intravenosa, en dosis de 1.5 mg/k cinco
minutos antes de la laringoscopia e intubacién traqueal,
disminuye la respuesta presora y no se observan
concentraciones plasmaticas que pueden ser toxicas para
los pacientes. (28, 29)

La lidocaina administrada en cualquiera de las tres formas:
dosis medida en aerosol, intravenosa y por bloqueo
nervioso (regional) resulta ser eficaz y segura para
disminuir la taquicardia y la hipertensiéon que se
desencadena durante la intubacién endotraqueal.

Beta-bloqueadores

La principal actividad farmacolégica de los beta-
bloqueadores (BB) se ejerce a nivel cardiovascular,
destacando de sus efectos la actividad antihipertensiva,
debido a su efecto cronotrépico, dromotrépico e
inotrépico negativo.

El esmolol es un betabloqueador cardioselectivo, de
accién ultracorta, considerado el farmaco ideal para
atenuar la repercusion hemodindamica asociada con la
laringoscopia e intubacion (30,31).

Los receptores adrenérgicos beta, activan la enzima
adenilciclasa, estimulando la formacién de AMPc, el cual
a su vez activa reacciones cataliticas estimulando que
agregan o ligan grupos fosfatos o sustratos clave, de
acuerdo con su localizacidon son los efectos observados,
se subdividen en: B-1, postsindpticos, se localizan
principalmente a nivel cardiaco. Su estimulacién ocasiona
aumento de la frecuencia cardiaca, aumento de la
contractilidad y velocidad de conduccién en auriculas y
ventriculos, aumento del automatismo en el nédulo AV,
haz de His y sistema Purkinje. B-2, postsindpticos, se
localizan en el musculo liso bronquial, en arteriolas, en
venas, estdmago, intestino, Utero, musculo ciliar, células
B de los islotes de Langerhans, en hepatocitos, y en aparto
yuxtaglomedular. Al igual que los receptores -1 inducen
la formacion de AMPc, ocasionando broncodilatacion,
vasodilatacion, incremento de la liberacidn de insulina,
estimulaciéon de glucogendlisis y gluconeogénesis vy
relajacion del musculo liso uterino. B-3, ubicados
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principalmente en adipocitos, incrementan la lipdlisis por
activacion de una lipasa especifica e incrementan la
lipemia.

El  esmolol  (metil-3[4-(2-hidroxi-3[isopropilamino]
propxi)fenil] es un bloqueador B-1 cardioselectivo
especifico e hidrosoluble, sin actividad simpatica
intrinseca o de estabilizaciéon de la membrana en dosis
terapéuticas. El esmolol, tiene un inicio de accion de
aproximadamente de un minuto y una vida media de
eliminacion de nueve minutos después de suspender la
infusidn, esto hace que su titulacion sea facil de acuerdo
con la respuesta obtenida, y debido a su metabolismo por
esterasas plasmaticas puede ser utilizado en pacientes
tanto con falla renal y hepatica, sin necesidad de ajustar
la dosis. Administrando un bolo inicial del esmolol de
0.500-1 mg/k en un minuto, y con una dosis de
mantenimiento 25-50 pg/k/minuto la cual puede
incrementarse cada 10-20 minutos en 25ug/k/minuto de
acuerdo con la respuesta sin pasar de una dosis maxima
de 300 pg/k/minuto.

En un metaanalisis y estudios anteriores se demostré que
la administracién de esmolol ayuda a prevenir la
taquicardia y la hipertension durante la laringoscopia e
intubacién (32,33). Ayudando a mantener la estabilidad
hemodinamica. Es importante mencionar que el esmolol
carece de propiedades analgésicas por o que es
conveniente agregar algin farmaco con propiedades
analgésicas, En un ensayo multicéntrico grande controlado
con placebo, el esmolol a dosis de 100 0 200 mg suprimio
la respuesta hemodinamica a la intubacién endotraqueal,
particularmente cuando se combind con un opidceo de
dosis moderada. Sin embargo, las dosis de esmolol de 200
mg se asociaron con una duplicacién de hipotensidn
arterial (87) (35).

Recientemente, la combinacion de lidocaina (1,5 mg/kg)
y esmolol a una dosis de 1 mg/kg efectivamente atenud
la respuesta presora a la intubacién, pero no fue tan
efectiva como 1 pg/kg de remifentanilo (69) (36).
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Inhalados

Los anestésicos inhalados tienen una serie de efectos
directos sobre la VA, por ejemplo todos son
broncodilatadores.

La irritacién de las VA se acompafiia de un auamentoa de
las secreciones salivales, laringeas y bronquiales, su
capacidad para producir estos cambios varia entre los
diferentes agentes inhalados, siendo el sevoflurano y el
halotano los inhalados menos irritantes. La estimulacién
de los receptores de las vias respiratorias parecen ser el
elemento responsable de la taquicardia y la hipertension
observada. El uso concomitante de opioides vy
benzodiacepinas disminuyen el efecto irritante de los
agentes voldtiles inhalados sobre la VA. La respuesta
cardiovascular a la manipulacién nociva de las vias
respiratorias son iniciadas por propioreceptores que
responden a la irritacion del tejido en la regidn
supraglotica y en la trdquea, situados cerca de la mucosa
de las vias respiratorias, estos propioreceptores estan
constituidos por mecanorreceptores con fibras de
pequefio diametro. La localizacion de estos
propioreceptoresy sus nervios explica por qué la anestesia
tépica de la via aérea es un medio eficaz de atenuar las
respuestas cardiovasculares a las intervenciones de las
vias respiratorias. La bradicardia frecuentemente
provocada en lactantes y nifios pequefos durante la
laringoscopia o la intubacién es el equivalente auténomo
de la respuesta del laringoespasmo. Este reflejo resulta
de un aumento del tono vagal en el nédulo sinoauricular
y es virtualmente una respuesta monosindptica un
estimulo nocivo en la via aérea. En los adultos la respuesta
mas comun a la manipulacidn de la via respiratoria es la
hipertension arterial, respuesta que incluye la liberacién
generalizada de la norepinefrina de las terminaciones
nerviosas adrenérgicas y de la secrecion de epinefrina de
la médula suprarrenal. Ademas de la activacion del
sistema nervioso auténomo, la laringoscopia y la
intubacién endotraqueal resultan en la estimulacion del
sistema nervioso central, como lo demuestran los
aumentos de la actividad electroencefalogréfica (EEG), la
tasa metabdlica cerebral y el flujo sanguineo cerebral
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(FSC), comprometido el aumento de la presidon
intracraneal (ICP), que, a su vez, puede dar lugar a la
herniacion de los contenidos cerebrales y deterioro
neurolégico grave.

Los efectos de la intubaciéon endotraqueal sobre Ia
vasculatura pulmonar son menos conocidos que las
respuestas obtenidas en la circulacion sistémica. A
menudo se asocian con cambios en la reactividad de las
vias respiratorias asociadas con la intubacion. El
broncoespasmo agudo o la intubacién bronquial principal
provoca una marcada mala distribucion de la perfusion
pulmonar mal ventilada, causando desaturacion de la
sangre venosa pulmonary la subsiguiente reduccion de la
tensidn arterial sistémica del oxigeno arterial (02). El
impacto de estos cambios puede ser profundo en
pacientes con una funcién miocardica severamente
comprometida o un agotamiento del volumen
intravascular. Para los anestésicos inhalatorios, la
intubacion endotraqueal utilizando alglin inhalado, no
debe sorprender que un MAC sea insuficiente para
bloquear la respuesta cardiovascular, se sabe que se
requiere de por lo menos 1.5 a 1.6 MAC para bloquear
completamente la respuesta adrenérgica y cardiovascular
a una simple incision quirdrgica de la piel. La dosis de
anestésico inhalado requerido para prevenir la tos durante
laintubacién endotraqueal con sevoflurano puede superar
MAC, en un factor de 2,86 en adultos, aunque este factor
parece ser cercano a 1,3 en los niflos pequeiios. En
consecuencia, parece que la dosis de anestésico volatil
requerida para bloquear la respuesta cardiovascular a la
intubacién endotraqueal debe ser excesivamente alta,
dando como resultado una profunda depresion
cardiovascular antes de la intubacién endotraqueal. Sin
embargo desde el punto de vista cerebrovascular, este
enfoque es totalmente impracticable, ya que los
anestésicos inhalados causan vasodilatacion cerebral y
marcados aumentos de la presion intracraneal (PIC) en
pacientes con compromiso intracraneal comprometido.

Ademds, desde el punto de vista cardiovascular, la
hipotensidon arterial y la reduccidon de la presidon de
perfusion cerebral antes de la intubacién serian
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totalmente inaceptables para los pacientes con
enfermedad cerebrovascular o lesidn cerebral (37,38).

Conclusiones

En el periodo de peri-intubacion orotraqueal se a
demostrado que existe una gran descarga adrenergica y
algica para los pacientes que son sometidos a la misma,
siendo esto de vital importancia para los médicos que
realizan laringoscopias, ya que el desconocimiento de
esto puede conllevar a que los pacientes sufran
complicaciones graves como: infarto agudo al miocardio
y/o un evento vascular cerebral incrementandose estos
en pacientes susceptibles.

Es conocido que la piedra angular para mitigar las
respuestas adrenergica y brindar una adecuada analgesia,
son los analgésicos opioides (fentanilo, sufentanilo,
morfina, remifentanilo, etc.) sin embargo no siempre
estan disponibles, por lo que es necesario el uso de otros
farmacos ya sea como adyuvantes o como uso Unico y no
realizar la laringoscopia convencional con “midazolamy
vecuronio” ya que no se le esta brindando analgesia ni
proteccién hemodinamica.
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