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ANESTESIA Y REANIMACION EN LA GLANDULA SUPRARRENAL
Dra. C. Bosch

Laglandula suprarrenal se divide en dos partes:

- Corteza suprarrenal: Secreta mineralcorticoides, glucocorticoides y androgenos.
- Médula suprarrenal: Secreta catecolaminas ( adrenalina noradrenalinay dopamina)

Estan situadas encima de los polos superiores de los rifiones, sin embargo las glandulas
suprarrenales también pueden encontrarse bajo la capsula rena y bajo la capsula hepatica.
Aungue también pueden encontrarse glandulas accesorias completas, las incompletas son
mas frecuentes, pueden ser de tegjido cortical (glandulas de Marchand) o de tejido medular
(paragangliones) éstos siguen principalmente los g es vascul ares.

Médulasuprarrenal

La médula suprarrenal embriol 6gicamente deriva de la células neuroectodérmicas. Puede
considerarse que es una parte especializada del sistema nervioso simpatico.

L as fibras preganglionares de la médula espinal se saltan €l ganglio paracervical y pasan
directamente de la médula espinal ala médula suprarrenal.

Lamédula suprarrenal es andloga a las neuronas postganglionares aunque | as catecolaminas
secretadas actlan como hormonas en lugar de hacerlo como neurotransmisores. Estas
catecolaminas se almacenan en granulos cromafines y son liberadas or exocitosis en
respuesta a un estimulo de las neuronas simpéticas preganglionares.

La médula suprarrenal sintetiza adrenalina en un 80% y noradrenalinaen un 20 % .

La produccion de adrenalina esta regulada por €l cortisol, de hecho el funcionamiento de la
meédula suprarrenal esta regulada por la corteza suprarrenal. Teniendo en cuenta la gran
cantidad de efectos cardiovasculares y metabdlicos que tiene la adrenalina es curioso que
en caso de suprarrenalectomia a diferencia del cortisol no deba hacerse tratamiento
sustitutivo.

La vida media de la noradrenalina y de la adrendina es menor de 1 minuto, su
biotransformacion es debida principalmente a la Catecol-Ometiltransferasa y en menor
grado a la Monoamino-oxidasa.

L os principales metabolitos son: metanefrinas y acido vanil-mandélico (80%) y se eliminan
por laorina

El sistema nervioso simpético y la médula suprarrenal en general son estimulados a mismo
tiempo aunque en determinadas condiciones fisiologicas pueden actuar de forma
independiente.

FEOCROMOCITOMA

El Feocromocitoma es un tumor de la médula suprarrena que produce, almacenay secreta



catecolaminas (adrenalina y/o noradrenalina y/o dopamina). En general secreta adrenalinay
noradrenalina, pero la noradrenalina se suele secretar en mayor proporcion que en la
meédula suprarrenal normal. Esta indicada la suprarrenalectomia.

L os feocromocitomas no funcionantes reciben el nombre de incidentalomas.

El 60% de los feos secretan noradrenaina, del 40% restante que tienen secrecion mixta la
adrenalina interviene en una proporcion del 10 al 40% de los casos

L as catecolaminas actlian sobre dos tipos de receptores: afay beta

Receptores alfa son excitatorios y dentro de los receptores beta, los beta; cardiacos son
excitatorios y los betay, extracardiacos son inhibidores por 1o que producen vasodilatacion y
metabolicamente aumento de la neoglicogenesisy lipolisis

Aunque sb6lo un 0.05% de la poblacion hipertensa tiene un feocromocitoma, en caso de
clinica compatible, debe investigarse la posibilidad de que exista, porque la exéresis del
tumor es curativa y las complicaciones derivadas del feocromocitoma en pacientes no
diagnosticados pueden ser mortales.

En ocasiones hay pacientes con clinica compatible que no tienen un feocromocitoma, son
pacientes que toman catecolaminas, efedring, isoproterenol, metaraminol o abuso de
cocaina

L os feocromocitomas son malignos en e 10% de los casos.
Localizacion del tumor.

A) Suprarrenal. Se trata de un tumor Unico en e 85-90% y habitualmente en la suprarrenal
derecha. En los adultos un 10% es bilateral sin embargo en nifios es bilateral en e 25% .
B) Extrarrena en un 10%. Puede hallarse en cualquier punto de la cadena simpética
paravertebral, € 95% es intrabdominal y €l resto intratorécico, vejiga urinario o cuello.

Asociacion con otras patol ogias:

1. Los feocromocitomas solo son malignos en un 10% de los casos y pueden formar parte
de las neoplasias endocrinas multiples.
MEA IIA o Sindromede Sipple) Seasocian Carcinoma medular de tiroides
Adenoma paratiroideo.
Feocromocitoma
"
MEA-IIB Seasocian :Carcinoma medular de tiroides,
Neuromas de lamucosa oral
Sindrome marfanoide.
Feocromocitoma
2. Asociado a neurofibromatosis de von Recklinghausen.

2. Asociado a sindrome de Hippet Lindau ( angiomatosis de retinay cerebelo)

L os feocromocitomas familiares raramente son extraadrenales o malignos pero en cambio
suelen ser bilaterales en un 75%. Cuando estos pacientes presentan un feocromocitoma



unilateral tienen una ata probabilidad de desarrollar otro en €l otro lado por 1o que hay que
considerar la posibilidad de redlizar una suprarrenalectomia bilateral.

Todos los miembros de la familia afecta de MEN hay que considerarla como potenciales
portadores de feocromocitomas.

En un 30% de feocromocitomas hay litiasis biliar.

Clinica

Al no estar inervado, la liberacion de las catecolaminas es independiente del control
neurogénico

Presentan la clinica derivada de las acciones de |as catecolaminas secretadas por €
feocromocitoma. En caso de que curse por crisis € examen clinico en los periodos entre los
atagues muy probablemente no nos revelard nada.

La clésica triada de Menard con cefaleas + sudoracion + palpitaciones en un hipertenso
tiene que sugerirnos la existencia de un feo. La triada completa solo se encuentra en un
30% de los feos confirmados

1. Hipertension arterial. Permanente, paroxistica 6 permanente con episodios paroxisticos.
Se da principalmente cuando el tumor es secretor de noradrenalina ( efecto alfa?y lo tienen
el 90% aunque la tension arterial puede ser labil en la mitad de los casos. El 40% tienen
hipertensién paroxistica que solo se da en las crisis, precipitadas por un estimulo como €

estrés, la miccion, etc. Las cifras tensionales en las crisis son tan elevadas que hay riesgo
de: hemorragia cerebral, fallo cardiaco, arritmias o infarto de miocardio. El paciente tiene
sensacion de muerte inminente y tras el episodio suele haber una poliuria

2. Hipotension arterial por vasodilatacion periférica, bradicardia, lipotomia seguida de
colapso se puede dar en los feocromocitomas secretores de adrenalina

3. Las catecolaminas pueden inducir una miocardiopatiay ésta ser una manifestacion de un

feocromocitoma con miocardiopatia, insuficiencia cardiaca'y arritmias,

4. Cefdeas

5. Palpitaciones

6. Arritmias

6. Temblores

7. Sudoracion profusa

8. Palidez o rubicundez pueden acompariar a los ataques

9. En algin caso € feocromocitoma se ha manifestado como hipertermia maligna, en los
tumores secretores de dopamina.

10. Hiperglicemia. Por €l efecto inhibidor de las catecolaminas sobre lainsulina

11. A veces se presenta como sindrome de Wunderlich: Hematoma perineal espontaneo que
se pone de manifiesto por la triada de dolor esponténeo brusco e intenso en laregion renal,
signo de hemorragia interna'y tumoracion retroperitoneal.

12. Sindrome paraneoplasico. Fiebre, tos seca inexplicable , hipopotasemia, hipercalcemia
y poliglobulia



Diagnéstico

L as determinaciones de catecol aminas en sangre son poco especificas porque pueden estar
elevadas como respuesta al estrés . Las determinaciones en orina son mas fiables que en
sangre.
La suma de los hallazgos de laboratorio, los cambios € € ECG y en la R.Térax junto con la
sospecha de feocromocitoma ayudan al clinico allegar a un diagndstico.
A) Determinaciones en sangre y orina de 24h de:

1. Ac. Vanil Mandélico

2. Noradrendina

3. Adrenalina

4. Metanefrinas . Su determinacidn en orina es una determinacion muy sensible

El Ac Vanil Mandélico suele estar elevado pero las hormonas no y € diagndstico es

dificil

B) Alteraciones del ECG: las més frecuentes son:
1. Hipertrofia ventricular izquierda.
2. Cambios inespecificos delaonda T
3. IAM
4. Arritmias

C) Radio de Térax: En la placa de térax podemos hallar cardiomegaia
D) Tomografia Axial Computorizada

E) Resonancia Nuclear Magnética

F) Gammagrafia con I-meta-iodobenzaiguanidina.

Preparacion preanestésica

A partir del momento en que se empezd a tratar preoperatoriamente a los pacientes con
dfa?blogueantes , la mortalidad descendio de mas del 45% a un interval o entre 0-3%.

En los pacientes tratados con alfa-antagonistas hay un descenso de las fluctuaciones de la
tension arterial, de las hemorragias cerebrales, de los infartos de miocardio, de la
insuficiencia cardiaca y de las arritmias; se recupera e volumen plasmatico
preoperatoriamente y en ocasiones puede recuperarse la funcion cardiaca normal en
pacientes con cardiomiopatia inducida por |as catecolaminas. El bloqueo afaseiniciaen el
momento en que se llega a diagndstico.

Alfabloqueantes:?

? Fenoxibenzamina: es un afa-Blogqueante no competitivo presinaptico (afa ) vy
postsinaptico (alfa;) de vida media larga (24-48h) , aparece taguicardia por agonismo
betato antagonizado ( en este momento se inicia el bloqueo beta).Se empieza por
dosis de 10mg/8h que se van incrementando hasta lograr € control de las crisis
hipertensivas. La dosis necesaria oscila entre 80 y 200 mg/dia. Como efectos



secundarios puede aparecer hipotension ortostética y dificultades para la
eyaculacion.

? Prazosin: alfa-blogueante postsingptico de vida media corta. También hay hipotension
ortostatica. Seiniciacon 1 mgy sellegaalos 6-10 mg/dia.

Ambos farmacos son efectivos sin embargo en pacientes con hipertension muy severa tal
vez sea mas efectiva la fenoxibenzamina por actuar pre y postsinapticamente.

? “Doxazosin alfa?bloqueante afa, selectivo de larga duracion que se administra cada
24h. Seinicia con dosis de 1 mg diario y se aumenta segun respuesta hasta 16mg, a
no actuar sobre los receptores afa muchas veces no es preciso administrar
betablogueantes

Se recomienda iniciar € bloqueo alfa 10-14 dias antes de la intervencion. En este periodo la
T.A. se estabilizay € volumen intravascular se normaliza mediante una buena hidratacion.
A pesar de la posibilidad rea de hipotension tras la exéresis del tumor, muchas veces se
mantiene la terapia afa-bloqueante hasta e dia de laintervencion.

Beta-bloqueantes

Cuando €l bloqueo alfa esta bien establecido, a veces se afiade un blogueo beta@n pacientes
con taguicardia persistente 0 en pacientes con arritmias que pueden haber empeorado tras el
bloqueo alfa.
No deben iniciarse |os beta- blogueantes hasta que € bloqueo alfa esta bien establecido para
evitar €l riesgo de estimulacion alfa?/ la consiguiente vasoconstriccion .
Preoperatoriamente no esté claro que un beta- blogueante sea mejor que otro, sin embargo
peroperatoriamente tal vez € esmolol a tener una vida media muy corta, puede ser mas Util
en el control de lataquicardiay de las aritmias.
? Propranolol es el méas habitual
? El labetdol beta-bloqueante con una cierta accién alfa®s efectivo como segunda
opcioén porgue se han descrito hipertensiones cuando se usa solo.
En un paciente con contraindicacion a los beta-bloqueantes puede utilizarse un antagonista
del calcio siendo € diltiazem el que mejores resultados ha conseguido.
? Alfa-metil tirosina es un inhibidor de la tirosin hidroxilasa 'y controla un eslabdn de
la sintesis de catecolaminas. Esta indicada en casos de pacientes con metastasis y en
aquellos en que esta contraindicada la cirugia.

Anestesia en la cirugia del feocromocitoma

En la visita preoperatoria es fundamental evaluar la eficacia del blogueo adrenérgico,
considerando que el paciente est4 preparado cuando cumple |os siguientes criterios:

a) Presion arterial< 160/95 mmHg en el adulto y 120/70 en una personajoven. En pacientes
con hipotension ortostatica ésta no debe ser < 80/45

b) Frecuencia cardiaca < 90 lat/min

c) ECG sin dteraciones en el intervalo ST y laonda T

d) Volumen sanguineo adecuado.



Se debe mantener e tratamiento hasta la noche previa a la intenvencion.
Premedicacion con benzodiacepinas a dosis suficientes para evitar la liberacion de
catecolaminas por la ansiedad.

Monitorizacion:

? Presion arterial cruenta
? ECG
? PVC
? Arteria pulmonar en caso de cardiopatia catecolaminica
Farmacos no recomendados o prohibidos:

1) No utilizar atropina porque desencadena taguicardia, estimula € sistema nervioso
central y potenciala actividad vasopresora de las catecolaminas.

2) Evitar laK etamina por sus propiedades simpaticomimeéticas.

3) Evitar farmacos histaminoliberadores como el sulfato de morfina y el atracurio.

4) Contraindicado el droperidol por su efecto alfa. Desencadena hipertension a inhibir la
recaptacion de las catecolaminas.

5) Se han descrito crisis de hipertension arteria con ciertos farmacos como la
metoclopramida y lanaloxona.

Induccion anestésica:

Es uno de los momentos més peligrosos, se puede realizar con benzodiacepinas, tiopental
sodico o propofol. Antes de la intubacion hay que asegurarse de que se ha alcanzado un
plano anestésico profundo para minimizar la respuesta simpatica.

M anteni miento anestésico:

De los agentes inhalatorios puede utilizarse isoflurano y sevoflurano que no sensibilizan €l
miocardio a los efectos arritmdgenos de las catecolaminas y no interfieren con la funcién
cardiovascular, sin embargo esta contraindicado e haothano que s sensibiliza €
miocardio; el desflurano incrementa la actividad simpatica y solo es aconsgjable cuando €
paciente esta bien bloqueado.

Como relgante muscular es preferible el vecuronio pues a no ser histaminoliberador no
provoca la liberacion de catecolaminas.

Sueroterapia con solucion salina fisiolégicay ringer lactato.

Complicaciones peroperatorias de la cirugia del feocromocitoma

1) Crisis hipertensivas a manipular €l tumor. A pesar del blogueo afay beta "muchos
pacientes presentan una gran labilidad de la tension arteria durante la intervencién; se
controlardn con hipotensores de accion rapida y corta duraciéon ( adenosina, sulfato de
magnesio, nitroprusiato sodico, nicardipina). Algunos autores inician los vasodilatadores
previamente a la induccién anestésica, hay que dosificarlos cuidadosamente porque
desenmascaran la posible hipovolemiay podrian producir una hipotension



El adenosin trifosfato es muy manejable porque al tener una vida media de segundos
permite controlar con mucha precision las variaciones de tension arterial que se producen a
lo largo de la intervencion principalmente cuando se manipula e tumor. Como e efecto
cesa inmediatamente, al ligar los vasos del tumor no nos quedara un efecto hipotensor
residual.

Si tras una crisis hipertensiva durante la anestesia aparece una hiperpotasemia a la que no
se encuentra explicacion hay que pensar en la posibilidad de una rabdomiolisis

2) Trastornos dd ritmo cardiaco en forma @ taquicardia sinusal 6 arritmias, que se
tratardn con betabl oqueantes ( propranolol, esmolol) amiodaronay lidocaina)

3) Hipotension brusca, en e momento en que €l cirujano realiza la ligadura vascular. Se
tratara con aporte de liquidos y s no responde a la expansion de volumen, administrar
vasopresores ( fenilefrina, noradrenalina, metaraminol) e inotrépicos ( dopamina).

LaT.A. suele normalizarse en unos 10

Influencia de latécnica quirdrgica:

Aungue se sigue realizando |la exéresis del tumor mediante |laparotomia, cada vez hay méas
equipos quirdrgicos que optan por la laparoscopia.

El abordge por via laparoscopica, que puede ser transperitoneal o retroperitoneal,
proporciona un postoperatorio més benigno con menor dolor y una precoz recuperacion con
disminucion de la estancia hospitaaria.

Durante la instauracion del neumoperitoneo hay un aumento de la secrecion de
catecolaminas y de vasopresina que puede complicar e control anestésico de estos
pacientes, ademés la insuflacién con CO2 produce un aumento de absorcion de CO2 y
puede producir una hipercapnia que a su vez aumentaria €l tono simpético, sin embargo las
variaciones hemodinamicas pueden controlarse de forma similar a las que se producen
durante la manipulacion del tumor.

S se ha monitorizado las presiones de la arteria pulmonar hay que tener en cuenta que
durante el neumoperitoneo € aumento de la presion intrapleural puede falsear las medidas
de la PAP que no van a reflgar las presiones de llenado cardiaco, esta circunstancia es
importante dado que estos pacientes tienden a estar hipovol émicos.

Se desconoce e efecto que € neumoperitoneo pueda tener en la liberacién de
catecolaminas procedentes del feocromocitoma.

Se han utilizado con éxito telemanipuladores robéticos remotos para la laparoscopia

Complicaciones postoperatorias de la cirugia del feocromocitoma

1) Hipoglicemia, al aumentar la liberacién de insulina por cesar e efecto de las
catecolaminas sobre el pancreas. Precisan control de glicemiay aporte de glucosa.

2) Hipertension arterial, que puede obedecer a diversas causas como dolor, hipervolemia,
hipertension esencial, feocromocitoma residual .

3) Hipotension arterial Es mas frecuente en |os feocromocitomas bilaterales, a pesar del
tratamiento esteroideo sustitutivo.

En ocasiones esta hipotension es refractaria a relleno vascular y a la accion de los
afamiméticos.



Segun Prys-Roberts los pacientes tratados con Dazoxin son menos refractarios que los
pacientes tratados con fenoxibenzamina.

CORTEZA SUPRARRENAL

El principd mineralcorticoide secretado por la corteza suprarrena es la aldosterona. Su
secrecion esta regulada por el sistema renina angiotensina y los niveles plasméticos de

potasioy regulae liquido extracelular mediante la reabsorcién de sodio en € tdbulo rend
A) Lahiperfuncion adrenocortical requiere tratamiento quirdrgico: la suprarrenal ectomia.

1- Aldosteronismo primario o Sindrome de Conn. Hipersecrecion de aldosterona
causada por un adenoma unilateral (60-70%), una hiperplasia bilateral (30-40%) o un
carcinoma de glandula suprarrenal (muy raro 1-2%). Se da en un 0.5% de los pacientes con
hipertension.

En un paciente que presente cifras tensionales diastdlicas entre 100-125 con potasio
plasmético inferior a 3,5 debe considerarse el diagnostico diferencial de la hipertension con
el hiperaldosteronismo.

Junto a otros mineral corticoides |a aldosterona produce a nivel renal una retencion de sodio
y excrecion de potasio e hidrégeno. Cuando hay un aumento de mineralcorticoides los
pacientes pasan por una fase de retencion de sodio que en 7-14 dias se normaliza a través
de una variedad de mecanismos compensadores del organismo que incluyen una supresion
de la angiotensina junto a un aumento del factor atria natriurético, por ello la
determinacion de Na no nos aporta ningun dato en caso de hiperaldosteronismo.

Clinica
? Hipertensdn. La TA media es superior a las de los pacientes con hipertension
esencial
? Hipervolemia
? Hipopotasemia por aumento de excrecion de potasio y como consecuencia:
a) Debilidad muscular y parestesias, puede llegar a pardlisis
b) Puededarse polidipsiay poliuria
c) Alteracionesdel ECG: prolongacion del ST, ondaU einversionde T
? Alcdosis metabolica
? Hipocacemia. La alcalosis reduce las concentraciones de calcio ionizado y puede
producir tetania.

Entre 4 y 6 semanas antes de la intervencion debe iniciarse € tratamiento médico para
corregir los desequilibrios hidroelectroliticos. restriccion de sodio, aporte de potasio via
oral y espironolactona( diurético preservador de potasio, antagonista de la aldosterona con
propiedades antihipertensivas). Los antagonistas del calcio son una opcion para tratar la
hipertension.



Manejo anestésico.

Controlar la presion venosa central para vaorar €l relleno vascular
La premedicacién e induccién anestésica puede ser la habitual, aunque el etomidato puede
ser el f&rmaco de eleccion pues reduce directamente la secrecién de aldosterona.
El mantenimiento anestésico debe ser estable y profundo, evitando los agentes anestésicos
gue induzcan trastornos del ritmo cardiaco.

La respuesta modificada a los relgjantes musculares competitivos puede hacer necesario la
monitorizacion de la relgjacién neuromuscular.

La monitorizacion sera la adecuada para detectar 1os cambios tensionales y |las ateraciones
del ritmo y la conduccion.
Se normoventilara a paciente para evitar la alcalosis respiratoria que agravaria la
hipopotasemia. Es conveniente realizar gasometrias arteriales de control.

La manipulacion tumoral puede desencadenar crisis hipertensivas que se tratardn con
farmacos vasodilatadores o betabloqueantes.
Si la suprarrenalectomia es unilateral no precisa corticoterapia sustitutiva

En & postoperatorio puede darse hipotensién que se tratara con hidrocortisona 100mg.iv.
S se presenta hipoadosteronismo debe instaurarse € tratamiento con 9?-
fluorohydrocortisona 0,1-0,2 mg/dia que a veces ha de ser prolongado.

2- Hiper corticismo o Sindrome de Cushing

El cortisol es & glucocorticoide méas importante secretado por la corteza suprarrena. La
produccion diaria se estima en 20mg. Es la Unica hormona de las secretadas por la corteza
gue es esencia paralavida. Actia en € mantenimiento de la tension arteria facilitando la
conversion de la noradrenalina en adrenalina a nivel de la medula suprarrenal . Produce
hiperglicemia a estimular la neoglucogenesis y disminuir € uso periférico de glucosa por
las cdlulas. Facilita laretencion de sodio y la excrecion de potasio

El exceso de glucocorticoides (cortisol) puede ser por hiperfuncion intrinseca de la corteza
suprarrenal ( adenoma corticosuprarrenal), un sindrome paraneoplasico (ectopic ACTH) o
hipersecrecion por un adenoma hipofisario (enfermedad de Cushing).

Clinica: Las manifestaciones clinicas pueden ser muy variables y por ello a veces €
diagnostico se demora con el consiguiente aumento de la morbimortalidad de estos
paci entes.

Obesidad troncular y facies de luna llena

Hipertension

Debilidad muscular

Hipernatremia

Hiperglicemia e incluso diabetes mellitus ( por inhibicion de la utilizacion
periférica de la glucosa, ademés de la accidn antiinsulinica especificay estimulacion
simultanea de la gluconeogénesis)

? Osteoporosis (trastorno de la reabsorcion del calcio)
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Aumento de liquido extracelular con edemasy derrame pleural
Hipopotasemia

Hipercoagul abilidad

Malacicatrizacion

Inmunosupresion

Estrias

Hirsutismo

NN N ) ) ) N

Preparacion quirdrgica

1.- Hay que corregir las alteraciones metabdlicas (alcalosis metabdlica hipopotasémica por
la actividad mineralcorticoide de los glucocorticoides)

2.- Inhibir la sintesis de cortisol ( Mitotano, K etoconazol)

3.- Dieta asodica para evitar la retencion hidrica.

4.- Antagonistas calcicos paratratar laHTA

5.- Control de la diabetes con insulina

6.- R.Térax paradescartar derrame pleural.

Manejo anestésico del Sindrome de Cushing

Plantea una serie de problemas inherentes a su clinica:

1.- Dificultad de abordaje venoso por la obesidad, fragilidad capilar y tendencia espontanea
a la eguimosis. La obesidad faciotroncular dificulta los accesos venosos centrales
(subclavia 'y yugular interna)

2.- Riesgo de fracturas patolégicas espontaneas durante la colocacion 'y escaras en los
puntos de compresion.

3.- Mntubacion dificultosa a tener limitada la hiperextension del cuello.

4.-2 a debilidad muscular puede indicar un incremento en la sensibilidad a los relgjantes
musculares.

5.-Profilaxis tromboembdlica puede tener una absorcién anormal por el paniculo adiposo.
6.- Precisan hormonoterapia sustitutiva peroperatoria ( hidrocortisona 100 mg en bolus)
tras la extirpacion del tumor.

El farmaco inductor de eleccion es el tiopental sddico por atenuar € aumento de secrecion
de cortisona.

El mantenimiento anestésico y la monitorizacion peroperatoria se adaptara a estado
hemodinamico del paciente.

El paciente debe ser tradadado ala Unidad de Reanimacion. La exéresis suprarrenal
unilateral no precisa hormonoterapia sustitutiva, pero si debe aplicarse un control
postoperatorio.

Complicaciones postoperatorias de la suprarrenal ectomia
?
? Insuficiencia suprarrenal aguda tras la suprarrenalectomia bilateral, a pesar del
tratamiento sustitutivo ( hidrocortisona 200 mg/6-8h el primer dia)
? Tromboembolismos . Es conveniente una movilizacion precoz.



? Neumotérax en las lumbotomias.
? Dehiscencias de suturas e infecciones

3- Hipersecrecion de hormonas sexuales. No precisa preparacion alguna pues no
producen ninguna alteracion metabdlica ni volémica. Los andrégenos suprarrenales no
tienen importancia significativa en el tratamiento anestésico. La preparacion preoperatoria
serd la habitual de una cirugia electiva

b) La hipofuncién corticosuprarrenal puede ser:

1- Enfermedad de Addison o insuficiencia suprarrena primaria por destruccion de la
suprarrenal  que produce déficit de mineralcorticoides y glucocorticoides. Las
manifestaciones clinicas se deben a déficit de aldosterona ( hipovolemia, hipotension,
hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis metabdlica) y a déficit de cortisol ( debilidad
fatiga, hipotension, hipoglicemiay pérdida de peso).

2- Insuficiencia suprarrenal secundaria por secreciéon inadecuada de ACTH por la
hipdfisis.

La causa més comun es la administracion yatrogena de glucocorticoides. La secrecion
mineral corticoide suele ser normal. Se puede desencadenar una insuficiencia suprarrenal
aguda en momentos de estrés ( cirugia, infeccion) si €l paciente no recibe un incremento en
ladosis de esteroides.

En e manegjo anestésico de la hipofuncion corticosuprarrena no hay que olvidar una
terapéutica adecuada de reemplazo esteroideo durante €l perioperatorio, pues bajo
condiciones de maximo estrés se pueden llegar a excretar hasta 300mg de cortisol (normal:
20 mg/dia). Un esquema de cobertura esteroide seria administrar 100mg de hidrocortisona
lamafiana de la cirugiay 100 mg/ 8h en las primeras 24horas.



MANEJO ANES'FESICO DEL PACIENTE CON MIASTENIA GRAVIS SOMETIDO A
TIMECTOMIA

La miastenia gravis es una patologia que se caracteriza por debilidad muscular por
disminucion del n° de receptores de acetilcolina ( Ach) disponibles.

Tiene una incidencia de 24/100.000/habitantes/afio méas frecuente en mujeres y se inicia
entre la primera y tercera década de la vida. Se considera una enfermedad autoinmune
porgue entre el 70-90% tienen anticuerpos antiACh contra los receptores postsindpticos
(nicotinicos) de la placa motora.

Es probable que los anticuerpos se originen en e timo puesto que la mayoria de los
pacientes mejoran tras la timectomia. Un 75% de los pacientes se observan anormalidades
timicas y de éllos un 15% presentan timomasy en € resto hiperplasia timica.

La anomalia basica de la MG es la disminucion del n° de receptores de Acetil Colina
disponibles en la placa neuromuscular, produciendo como consecuencia una disminucion
de la transmision en dicha terminacion con aparicion de cansancio y fatiga muscular
exclusiva de la musculatura estriada, a pesar de que se han descrito también alteraciones de
la conduccion cardiaca 'y miocarditis asociada a MG.

El mecanismo autoinmune humoral juega un papel esencial, los anticuerpos anti-receptor
de la acetilcolina reducen & n° de receptores disponibles mediante tres mecanismos:

1) Por aceleracion de la degradacion de los receptores.

2) Por bloqueo en los puntos de union.

3) Por actuar junto con el complemento dafiando los receptores y la superficie de la placa
neuromuscular.

En ocasiones se asocia a otras enfermedades autoinmunes como: Lupus eritematoso, artritis
reumatoide, anemia perniciosay tiroiditis.

DIAGNOSTICO

1) Clinica de fatiga facil con variaciones horarias y diarias.

2) Test del Edrofonio (2-8mg) produce una corta recuperacion de la miastenia.(test +)
3) Pruebas inmunoldgicas. Deteccidn de anicuerpos circulantes anti Ach.

4) Pruebas electrofisioldgicas. Electromiografia.

5) Pruebas espirométricas antes y después del test del Edrofonio.

6) Pruebas radiolégicas: TAC, RNM y RToérax para descartar un timoma.

CIRUGIA EN LA MIASTENIA GRAVIS

El 96% de los pacientes que padecen una Miastenia Gravis mejoran a practicar una
timectomia, de ellos un 46% obtienen una remision completa, 50% quedan asintométicos o
mejoran mucho y en un 4% no se obtiene ningun beneficio.



Las vias de abordaje de |a timectomia han variado mucho alo largo del tiempo, depende en

primer lugar de la existencia de timoma, en cuyo caso la via de abordaje quirdrgico mas
frecuente es la transesternal, mientras que si no hay timoma, hay equipos que practican una
timectomia por via transcervical y VATS ( video-assisted thoracic surgery). Utilizar la via
transcervical ofrece las ventgjas de un postoperatorio es més benigno, con menos dolor y

las estancias hospitalarias mas cortas.

L as recomendaciones en & manejo anestésico de los pacientes sometidos a una timectomia
son extensibles a cualquier intervencidn que deba practicarse a un paciente con MG

Preoperatorio

Se seguirdn las normas generdes de todo preoperatorio: Analiticas (bioquimica,
hemostasia, hematologia), exploraciones complementarias habituales, antecedentes de
alergias, habitos toxicos, patologias previas, antecedentes quirlrgicos, tratamientos médicos
actuaesi exploracion del paciente.

1. - Valorar € grado de miastenia gravis segun la clasificacion de Osserman:

? 1. Sintomas oculares (motor ocular externo: diplopiay ptosis pa pebral)
? lla Debilidad generalizada

? 1lb: Sintomatologia bulbar (disnea, disfagiay disartria)

? 11l: Aguda fulminante

? IV: Gravetardia

2.- Revisar tratamientos previos propios de laMG:

? Anticolinesterasicos (IAC) (MESTINON®)

? Corticoides

? 1AC + Corticoides

? |AC + inmunosupresores (Azatioprina: Potencia la accion del relajante muscular no
despolarizante. La Ciclosporinainteracciona con €l relgjante muscular vecuronio)
Plasmaféresis
? FS7 delagammaglobulina IgG ( Endobulin®) 400mg/Kg durante 5 dias

)

3.- Exploraciones complementarias imprescindibles:
?  Pruebas funcionales respiratorias
? Radiografia de térax (AP y perfil) para detectar presencia de timoma y/o invasion
de mediastino, datos que permitirén valorar e riesgo anestésico/ quirdrgico.
? ECG
?
4.- Exploracion del paciente. Vadorar la estabilidad de la fuerza muscular de la que
dependen los sintomas propios de la patologia.

5.-Valorar los tratamientos con farmacos que pueden agravar 0 enmascarar |os sintomas de
laMG



)

Antibidticos : Kanamicina, gentamicina, amikacina, vancomicina, neomicina,
estreptomicing, tetraciclina 'y tobramicina.

Antiarritmicos. procainamida, propranolol, quinidina, lidocaina
Anticonvulsionantes: clorpromacina, fenitoinayy litio.

Hormonas: Corticoides, tiroxina.

6.- Visita preoperatoria: El dia anterior ala intervencion.

?

?
?

?

NO DAR BENZODIAZEPINAS ni otros sedantes que puedan deprimir la fuerza
muscular.

Si el paciente esta tratado con IAC, dar la Ultima dosis |a noche anterior.

Si toma corticoides. pautar hidrocortisona ( Actocortina) 100 mg iv en 100ml de
suero fisiolégico a las 22h de la noche anterior y 100 mg més a las 7h ddl dia de la
intervencion.

S se le ha hecho plasmaféresis controlar la coagulacion postplasmaféresis.

Manejo anestésico

1

NN N ) N

2.

Monitorizacion

ECG

F.Cardiaca

7. Arterid

Pulsioximetria

‘Monitorizacion de laRNM ( Calibracion con el paciente despierto)

- Técnica anestésica. Segun la intervencion que se deba realizar , i es posible

optaremos por la anestesia loco-regiona para evitar €l uso de relgjantes musculares. En
el caso de la timectomia por via transesternal necesariamente deberemos aplicar una
anestesia general pero si la combinamos con un bloqueo peridural mejora la analgesia
postoperatoria y favorece la extubacién precoz del paciente.

Leventhal desarrollé una escala de prediccién de la necesidad de ventilacion asistida en
el postoperatorio basandose en unos factores de riesgo:

Factor Puntuacion
Duracion MG> 6 12
Historiade BNCO 10
Trat. Piridostigmina >750mg a menos 48 h previas 8
Capacidad vital <2,9L 4

Total 34

Si lasuma erainferior a 10 no se recomendaba |a extubacion

Actualmente con las nuevas técnicas quirdrgicas y € desarrollo de nuevas técnicas
analgésicas postoperatorias, la aparicion de falo ventilatorio en € postoperatorio no
depende tanto de la gravedad de laMG como se recogia en la escala de Leventhal.



Los pacientes miasténicos son especialmente sensibles a los relgjantes no despolarizantes,
pero resisitentes a los relgjantes despolarizantes
Anestesia general:
? Premedicacion : fentanilo 2 microg/kg
? Profilaxis antibidtica
? Induccion: Atropina 0.01 mg/Kg, Propofol 1,52 mg/kg 6 concentracién. plasmética
4-579 6 Tiopental sodico 3-5 mg/kg
Los relgjantes musculares NO estan contraindicados, Sl hay que disminuir la dosis.
Se administraran en funcién de la estabilidad de la fuerza muscular.

Haciendo un simplificacién de las dosis de relgjantes hay que administrar: en la induccién
1/3 de ladosis tedricay como dosis de repeticion Y2 de ladosisinicial.

Atracurio 0.2 mg/kg

Mivacurio 0.1 mg/kg

Vecuronio 0.03 mg/Kg
Pancuronio 0.5-1 mg. Dosis Unica

NN N N

Mantenimiento anestésico: TIVA con propofol o agentes anestésicos inhalatorios
isoflorane, desflorane, etc.
Mantenimiento analgésico: Fentanilo 0.15 mg antes de la cirugiai dosis de repeticidna
demanda o bien remifentanilo en perfusion continua.
Mantenimiento del bloqueo neuromuscular: La dosis de repeticion se administra cuando e
Twich acanza e 25%
- Atracurio: 0.05 mg/kg
- Mivacurio 0.03 mg/kg
- Vecuronio 0.01mg/kg
En caso de hipertenson hay que recordar que urapidilo potencia los efectos de los
relgjantes muscul ares.
Extubacion en quiréfano : Cuando e Twich esté por encima del 75%
‘No revertir larelgjacion muscular ESTAN CONTRAINDICADOSLOS
ANTICOLINESTERASICOS ( neostigmina): porque en el postoperatorio inmediato
siempre hay un periodo refractario alos IAC.
Trasladar a paciente ala sala de reanimacion

POSTOPERATORIO

1 Sueroterapia

2. Antibidticos

3. Analgesia através del catéter peridurd s 1o llevay/O AINES
4. Control de la fuerza muscular

5. Fisioterapia respiratoria

6. Corticoides si estaba pautados previamente

7. Inmunosupresores si tratamiento previo.

ANESTESIA LOCO-REGIONAL EN PACIENTES CON MIASTENIA GRAVIS



En un paciente diagnosticado de miastenia gavis (MG) y programado para cirugia electiva
bajo anestesia regional, hay que tener en cuenta:

1. Preoperatorio igual que para anestesia general.

2. No premedicar con benzodiacepinas

3. Contraindicados los anestésicos locales del ester del acido benzoico y paraminobenzoico
(Cocaina, procaina, ametocaing). Estan indicados los AL del grupo amida ( Bupivacaina,
mepivacaina, lidocaina, etc.)

4. Tradadar a paciente a la sda de reanimacion con las medidas comentadas para la
anestesia general.

POSIBLES COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

1) Insuficienciarespiratoria.
a) Ligera. Poner una mascarillatipo Ventimask o gafas nasales.
b) Grave: Respiracion asistida.
2. Broncoaspiracion por fata de fuerza para deglutir.
3. Neumotdrax
4. Compresion mediastinica por sangrado.
5. Pericarditis postimectomia.
6. Crisis miasténica o colinérgica: se hard el diagnostico por el TEST de TENSILON:
4mg iv de cloruro de edrofonio.
? S empeoran los sintomas = test de tensilén negativo = crisis colinérgica.
? S megoran los sintomas = test de tensilon positivo = indica crisis miasténicay habra
que pautar anticolinesterasicos (IAC).
No administrar IAC sin test de tensilén positivo, aunque € paciente estuviera tratado
preoperatoriamente con grandes dosis de IAC ( recordad €l periodo refractario de los
IAC)
7. Inestabilidad cardiovascular ( cardiomiopatia miasténica)
8. Pardlisis diafragmatica por lesién quirdrgica del nervio frénico.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS CRISISMIASTENICA Y COLINERGICA

CRISISMIASTENICA

CRISISCOLINERGICA

Sint. Muscar inicos

Sint.Nicotinicos

Ptosis Sudoracion Fasciculaciones
Diplopia L agrimeo Trismus
Disnea-Apnea Salivacion Disnea-Apnea
Disartria-Anartria Nausess-V omitos Disartria

Afonia Vision borrosa Calambres musculares
Disfagia Secreciones bronquiales | Disfagia

Facies miasténica Diarrea-colico Contracturas musculares
Fatiga muscular Opresion esternal Fatiga muscular
Ansiedad Polipnea-Disnea Ansiedad

Agitacion psicomotriz Miosis Irritabilidad

Apatia Vértigo

Sopor Sopor-Coma
Convulsiones

En la crisis colinérgicas hay miosis y en la crisis miasténica suele haber midriasis y puede
sernos de ayuda para diferenciar una de otra ademés del test del tensilon
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SINDROME CARCINOIDE



Los tumores carcinoides derivan de las células enterocromafines en todo el tracto
gastrointestinal y los bronquios. La mayoria son bioquimicamente silenciosos y solo se
manifiestan por sus efectos de masa ocupante de espacio o por una obstruccion. Sin
embargo son capaces de secretar una gran variedad de péptidos y aminas vasoactivas que
son las que dan lugar ala sintomatologia del sindrome carcinoide.

Debido a metabolismo hepatico de los productos del tumor carcinoide que son secretados
hacia la circulaciéon portal, no dara sintomas sistémicos a no ser que haya metastasis
hepaticas a partir de un tumor gastrointestinal a no ser que se trate de un carcinoide ovarico
o bronquia que secrete directamente al torrente circulatorio.

L as caracteristicas principal es de este sindrome son: enrojecimiento, diarreay cardiopatia.

El enrojecimiento suele afectar a la parte superior del cuerpo. Suele tratarse con el andlogo
de la somatostatina, Octredtido a dosis de 100-500 microgramos SC ¢/8-12h.

La diarrea es frecuente y se suele asociar con los episodios de enrojecimiento. Es muy
liquiday a parecer es por aumento de la motilidad debido a una se secrecion de serotonina.
Se trata con loperamida, ciproheptadinay metisergida, si no responden al tratamiento se usa
Octredtido.

La cardiopatia es de predominio derecho y se relaciona con la fibrosis miocardica y
valvular, que se relaciona con la serotonina

Se diagnostica con la determinacion del principal metabolito de la serotonina € acido-5-
hidroxiindol acético.

Las crisis carcinoides se pueden desencadenar espontaneamente o tras estimulos como la
induccién anestésica, la cirugia, la palpacion abdomina o la quimioterapia.. Puede ser
mortal debido a la profunda hipotension que puede ser refractaria alos tratamientos
habituales de reposicién de liquidos y vasopresores.

Tratamiento de la crisis. Octredtido 100 microgramos iv pueden administrarse hasta 500
microgramos. Si no se dispone de octredtido puede ser Gtil la metroxaminade 3 a5 mg. SE
DEBEN EVITAR LASCATECOLAMINASY OTROS AGENTES PRESORES.

En pacientes que presentan severos sintomas carcinoides administrar octreotido 250-500
microgramosiv 10 2h antesdelacirugia



SINDROME CARCINOIDE

Clinica: Enrojecimiento
Diarrea acuosa
Hipotension severa

Profilaxis crisis carcinoide: Octreotido 250-500 ?gr iv 1-2 h antesde la induccion

Tratamiento dela hipotensién: Octreotido 100 ?gr iv
Metoxamina 3-5mgiv
NO DAR OTRASAMINAS PRESORAS



