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Resumen

OPEN

La relación entre el gasto cardíaco y los fármacos anestésicos es importante para los anestesiólogos puesto que el gasto cardíaco determina la velocidad 
con la cual un medicamento que se infunde al torrente sanguíneo llega a su diana y la intensidad del efecto del agente.    Pero en lugar de concentrarnos en 
cómo los fármacos anestésicos afectan el gasto cardíaco, esta revisión narrativa se enfoca en cómo los cambios en el gasto cardíaco afectan la farmacociné-
tica y la farmacodinámica de los agentes anestésicos generales durante las tres fases de la anestesia.
En el momento de la inducción, un incremento en el gasto cardíaco acorta tanto el tiempo de inicio del efecto del propofol para la hipnosis como el efecto del 
bloqueo neuromuscular causado por los bloqueadores neuromusculares de acción rápida, favoreciendo las condiciones para la intubación de secuencia rápida. 
Durante la fase de mantenimiento, los cambios en el gasto cardíaco vienen seguidos de cambios opuestos en la concentración plasmática del medicamen-
to de los agentes anestésicos.  Por lo tanto, un aumento del gasto cardíaco, seguido de una reducción en la concentración plasmática del anestésico, podría 
exponer al paciente a un riesgo real de despertar intraoperatorio, lo cual puede evitarse aumentando la dosis de los fármacos hipnóticos. 
En la educción, un aumento en el gasto cardíaco secundario al incremento en el pCO2 permite una recuperación más rápida de la anestesia. El pCO2 puede 
aumentar agregando CO2 al circuito de la respiración, reduciendo la tasa ventilatoria, o colocando al paciente en re-inhalación parcial. Finalmente, la 
acción de reversión de sugammadex en caso de bloqueo neuromuscular inducido por rocuronio, puede acortarse aumentando el gasto cardíaco.

Palabras clave: Anestésicos generales; Anestésicos intravenosos; Circulación sanguínea; Gasto cardíaco; Farmacocinética; Anestesiología.

The relationship between cardiac output and anesthetic drugs is important to anesthesiologists, since cardiac output determines the speed with which 
a drug infused into the bloodstream reaches its target and the intensity of the drug’s effect.  But rather than focus on how anesthetic drugs affect cardiac 
output, this narrative review focuses on how changes in cardiac output affect the pharmacokinetics and pharmacodynamics of general anesthetics during 
the three phases of anesthesia.
At induction, an increase in cardiac output shortens both the onset time of propofol for hypnosis and the neuromuscular blocking effect of rapid-acting 
neuromuscular blockers, favoring the conditions for rapid sequence intubation.
During maintenance, changes in cardiac output are followed by opposite changes in the drug plasma concentration of anesthetic drugs.  Thus, an increase 
in cardiac output followed by a decrease in the plasma concentration of the anesthetic could expose the patient to a real risk of intraoperative awakening, 
which can be avoided by increasing the dose of hypnotic drugs.
At emergence, an increase in cardiac output secondary to an increase in pCO2 allows for a more rapid recovery from anesthesia. The pCO2 can be 
increased by adding CO2 to the respiratory circuit, lowering the ventilatory rate, or placing the patient on partial rebreathing. Finally, the reversal action of 
sugammadex for rocuronium-induced neuromuscular block can be shortened by increasing the cardiac output.

Key words: Anesthetics, general; Anesthetics, intravenous; Blood circulation; Cardiac output; Pharmacokinetics; Anesthesiology.
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INTRODUCCIÓN

La relación entre el estado hemodinámico 
y los medicamentos anestésicos generales 
se ha abordado tradicionalmente desde el 
punto de vista de cómo los agentes anesté-
sicos influyen en el estado hemodinámico, 
incluyendo el gasto cardíaco (GC). (1) Sin 
embargo, esta revisión examina el enfoque 
contrario; es decir, cómo se modifica el efec-
to de los anestésicos generales por cambios 
en el GC.  

Tras su administración endovenosa o 
inhalada, los agentes anestésicos generales 
entran en el torrente sanguíneo que sirve 
de vehículo para que los medicamentos 
lleguen a su diana farmacológica y puedan 
ejercer sus efectos clínicos. La evolución 
en el tiempo de la concentración plasmá-
tica del fármaco se relaciona con el patrón 
temporal del efecto clínico; por lo tanto, el 
efecto clínico puede verse influenciado por 
cualquier factor que altere la evolución en el 
tiempo de las concentraciones plasmáticas. 
El estado hemodinámico del paciente es un 
factor clave, específicamente el GC. (2) El 
conocimiento de esta relación permite una 
mejor comprensión de las diferencias entre 
individuos que se observan en términos del 
requerimiento de la dosis de los agentes 
anestésico al momento de la inducción y 
para el mantenimiento de la anestesia, y en 
la variabilidad que existe tanto con relación 
al tiempo hasta el inicio de la inducción, y 
el tiempo para recuperarse al despertar de 
la anestesia.

Modelos farmacológicos: 
compartimental versus recirculatorio

El patrón temporal de las concentraciones 
plasmáticas que muestra cualquier fárma-
co puede ilustrarse tomando muestras de 
sangre para monitorizar las concentracio-
nes del medicamento. A partir de las con-
centraciones medidas es posible construir 
diferentes modelos matemáticos de distin-
tas complejidades. 

Entre ellos, los modelos compartimen-
tales son los más conocidos. En estos mo-

delos, se considera que el cuerpo humano 
está hecho de diferentes compartimentos. 
Es decir, la premisa fundamental es que los 
medicamentos se infunden en un volumen 
de sangre estático. Los principales pará-
metros farmacocinéticos son el volumen 
de distribución aparente y el aclaramiento 
plasmático aparente.  Ambos parámetros 
se pueden calcular fácilmente dividiendo 
la dosis del medicamento administrado 
entre dos concentraciones no reales; es de-
cir, la concentración en el tiempo cero y en 
estado estable. Estas concentraciones se 
pueden calcular a partir de la curva de con-
centración frente a tiempo. El volumen de 
distribución y el aclaramiento plasmático 
son muy útiles para calcular la dosis de car-
ga y la dosis de mantenimiento, respectiva-
mente. Sin embargo, las ecuaciones mate-
máticas de los modelos compartimentales 
tienen ciertas limitaciones en el ámbito 
de la anestesia (3), puesto que los cambios 
en las concentraciones plasmáticas y los 
efectos del fármaco ocurren en cuestión de 
minutos (4). Por ejemplo, estas ecuaciones 
no permiten calcular el tiempo transcurrido 
entre la administración del fármaco y el ini-
cio de la acción; este es un parámetro clave 
cuando se utilizan agentes hipnóticos y blo-
queadores neuromusculares. (BNM). 

A pesar de que los modelos recircula-
torios carecen de la anterior limitación, las 
ecuaciones matemáticas son mucho más 
complejas que las del modelo comparti-
mental. No obstante, las ventajas de los 
modelos recirculatorios son no solo que se 
pueden calcular los parámetros claves para 
el manejo de la anestesia, como el ya men-
cionado de inicio del efecto, sino también el 
tiempo para alcanzar la máxima concentra-
ción plasmática e incluso el valor de dicha 
concentración. (5) Los modelos recirculato-
rios se basan en la premisa fundamental de 
que los medicamentos se infunden en un 
flujo sanguíneo dinámico (2,3,6-8); en con-
secuencia, la evolución temporal de la con-
centración plasmática está marcadamente 
influenciada por el estado hemodinámico 
del paciente. Obviamente, el GC juega un 
papel fundamental en este modelo. (2,5-12)

Gasto Cardiaco 

El gasto cardíaco es el volumen de sangre 
bombeada por el corazón en un minuto; se 
determina mediante el volumen latido (el 
volumen latido depende de la precarga, la 
poscarga y la contractilidad) y la frecuen-
cia cardíaca. Antes de la cirugía, el GC del 
paciente puede variar por diversas condi-
ciones clínicas (ansiedad preoperatoria, 
fiebre, embarazo, insuficiencia cardíaca, 
uso de betabloqueantes, etc.). Durante las 
fases de mantenimiento y educción de la 
anestesia, el GC podría variar por diversos 
factores, tanto farmacológicos (atropina, 
efedrina, beta-bloqueadores, prostigmina, 
etc.) como no farmacológicos (sangrado, 
ventilación mecánica, cirugía laparoscópi-
ca, dolor, etc.). Estas variaciones pudieran 
explicar en parte la variabilidad entre in-
dividuos que se observa en la relación do-
sis-respuesta de los agentes anestésicos. 
Por ejemplo, pudieran explicar por qué los 
pacientes ansiosos usualmente requieren 
una dosis más elevada de anestésicos para la 
inducción de la anestesia, que los pacientes 
que recibieron betabloqueantes. (8,13,14) 

Esta relación también funciona a la 
inversa. Los anestesiólogos pueden inten-
cionalmente variar el GC para adaptar la 
dosis del medicamento a diferentes fases 
de la anestesia. Específicamente, se pue-
den acortar tanto el tiempo requerido para 
obtener una condición óptima para la intu-
bación orotraqueal en la fase de inducción 
(12,15), como el tiempo necesario para el 
despertar de la anestesia (16). Además, las 
dosis requeridas para la inducción y el man-
tenimiento de la anestesia también se pue-
den reducir. (17) 

El objetivo de la presente revisión na-
rrativa es ilustrar a los anestesiólogos sobre 
cómo el GC influye sobre los efectos de los 
fármacos anestésicos generales en la prác-
tica clínica de rutina. Su intención es ofrecer 
una visión general de esta relación, en lugar 
de profundizar en algún aspecto en parti-
cular de estas temáticas. Para llevar a cabo 
esta revisión, se hizo una búsqueda en Pub-
med desde la incepción hasta el 2021, sin 
restricciones de idioma, utilizando las si-
guientes palabras claves, tanto solas como 
en combinación: “gasto cardíaco,” “farmaco-
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cinética” “anestésicos generales”, “anestési-
cos endovenosos” y circulación sanguínea”. 
Luego se hizo también una búsqueda ma-
nual secundaria a partir de las listas de re-
ferencia de trabajos que se consideran más 
destacados sobre el tema.

Se discutieron tanto experiencias pre-
clínicas en animales como experiencias clí-
nicas en voluntarios sanos y pacientes adul-
tos. Los pacientes pediátricos están fuera 
del alcance del presente trabajo. Más aun, 
esta revisión narrativa no aborda la influen-
cia de las variaciones en flujo sanguíneo 
regional sobre el efecto de los anestésicos 
generales, ni tampoco la influencia del GC 
sobre la duración del efecto de los anesté-
sicos locales. 

Influcencia del gasto cardiaco sobre 
los anestésicos generales 

La revisión está organizada siguiendo el 
orden cronológico natural de las tres fases 
de la anestesia: inducción, mantenimiento 
y educción. 

Influencia del gasto cardíaco durante 
la fase de inducción 

La inducción es la fase de la anestesia en 
la que la relación entre el CG, las concen-
traciones plasmáticas del medicamento 
y el tiempo requerido hasta que se pro-
duzca el efecto del fármaco ha sido más 
ampliamente estudiada. (7) Es lógico, 
considerando el interés histórico en 
anestesia por lograr una inducción de 
secuencia rápida. (18)

Hipnosis

El propofol es sin duda el hipnótico endo-
venoso más ampliamente utilizado. Por 
ende, esta sección se concentrará en revisar 
la relación entre el GC y la farmacocinética 
y farmacodinamia del propofol. La relación 
real es más complicada dado que el propo-
fol deprime el GC; no obstante, como ya se 
mencionó, la forma en que los anestésicos 

afectan el GC es un tema fuera del alcance 
de la presente revisión. 

Relación entre el gasto cardíaco 
y la latencia de la hipnosis 

Una vez en el torrente sanguíneo, los me-
dicamentos llegan a su diana más rápido 
cuanto mayor sea la concentración del GC 
y más rápida sea la velocidad del flujo san-
guíneo; en teoría, el tiempo hasta el inicio 
del efecto debe ser directamente propor-
cional al GC y, por ende, la latencia debe ser 
inversamente proporcional al GC. Sin em-
bargo, contrariamente a lo esperado, en un 
estudio en que se administró propofol a los 
pacientes a través de infusiones continuas 
cortas, el tiempo hasta lograr la hipnosis 
fue más largo con un mayor GC.  (15) Para 
entender este resultado, aparentemente 
contradictorio, deberá tomarse en conside-
ración que el GC influye no solamente sobre 
la velocidad a la cual se transporta el medi-
camento a través de la sangre, sino también 
sobre las concentraciones plasmáticas al-
canzadas.  En el contexto de una infusión 
continua, cuanto mayor sea el GC, menor  
será la concentración plasmática. Esto se 
explica por el efecto que tiene la sangre 
circulante diluyendo la concentración del 
fármaco (ver la siguiente sección donde se 
profundiza más en el tema). Por lo tanto, 

un aumento del GC acortará el tiempo de 
inicio del fármaco, solo cuando la dosis ad-
ministrada sea lo suficientemente elevada 
para superar el efecto de la dilución. (12) 

Relación entre el gasto cardíaco y la do-
sis necesaria para alcanzar la hipnosis 

Debido al efecto de dilución, se espera una 
relación inversa entre el GC y la concentra-
ción arterial pico alcanzada después de la 
infusión de una dosis de propofol. Si bien 
esta relación inversa se ha demostrado 
con modelos matemáticos teóricos (19,20), 
también se ha observado in vivo, tanto en 
modelos animales (21) como en pacientes. 
(15) A nivel práctico, la consecuencia ob-
via es que la dosis necesaria de propofol 
para lograr la hipnosis debe aumentarse o 
disminuirse, dependiendo de si el GC del 
paciente está más alto o más bajo, respecti-
vamente.  Esta relación proporcional entre 
la dosis y el GC se ha confirmado experi-
mentalmente en el escenario de anestesia, 
puesto que las dosis de propofol requeridas 
para lograr la hipnosis fueron menores en 
pacientes tratados previamente con esmo-
lol (13) y mayores en pacientes tratados pre-
viamente con  atropina (Tabla 1). (22)

Referencia Sujetos Anestésico Intervención para 
modificar Comentarios

Wilson, et 
al. (13)

Pacientes
(n = 60)

Propofol iv 
hasta perder la 

respuesta al estí-
mulo, utilizando 
una bomba TCI 

con una meta de 
Cp = 10 µg/mL a 

los 5 min

Esmolol
1 mg/kg en bolo 

seguido de 250 µg/
kg/min iv

(n = 20)

Comparado con placebo, 
la FC se redujo en 7,6 lpm 
en el grupo de esmolol (p 

< 0,02).
La dosis de inducción de 
propofol se redujo signi-
ficativamente en un 25% 
con esmolol y en 45% con 
midazolam, comparado 

con placebo.

Midazolam
0.04 mg/kg bolo

(n = 20)

Placebo (Salina)
(n = 20)

Takizawa, et 
al. (22)

Patients
(n = 40)

Propofol TCI 
para Cp = 6 µg/

mL, hasta perder 
la respuesta al 

estímulo

Atropina 0,01 mg/kg
(n = 20)

Comparado contra place-
bo, la atropina aumentó 

significativamente la dosis 
requerida de propofol  en 

9%.
Placebo (Salina)

(n = 20)

Tabla 1. Influencia de los fármacos con potencial de cambiar el gasto cardíaco sobre la dosis 
hipnótica de propofol.

Cp: concentración plasmática; FC: frecuencia cardíaca; GC: gasto cardíaco; iv: intravenoso; 
TCI: infusión controlada por objetivo. Fuente: Autores. 
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Existen situaciones cotidianas como la an-
siedad preoperatoria, que favorecen un es-
tado hiperdinámico. Bajo tales condiciones 
hiperdinámicas, la dosis requerida de pro-
pofol para perder la conciencia debe ser ma-
yor de lo habitual. (14) Esto es un supuesto 
lógico, puesto que la ansiedad aumenta la 
frecuencia cardíaca, lo cual se correlaciona 
con el GC en sujetos sanos. Considerando 
que un mayor grado de ansiedad preope-
ratoria predice la necesidad de aumentar la 
dosis de propofol requerida para la induc-
ción de la anestesia, se ha sugerido que el 
grado de ansiedad preoperatoria debería 
tomarse en consideración cuando se ajuste 
la dosis de propofol. (23)

Por el contrario, la dosis de propofol 
debería reducirse en pacientes en un es-
tado hipodinámico, como sería aquellos 
pacientes en tratamiento prolongado con 
betabloqueantes. De acuerdo con este 
planteamiento, se ha demostrado que la 
premedicación con esmolol reduce la dosis 
requerida de propofol para la inducción de 
la anestesia hasta en un 25%. (13) Puesto 
que es posible utilizar esmolol antes de la 
inducción para reducir el estrés cardiovas-
cular causado por la laringoscopia directa, 
su empleo debería considerarse para ajus-
tar la dosis de inducción del propofol. 

BLOQUEO NEUROMUSCULAR 

Relación entre el gasto cardíaco 
y la latencia de los bloqueadores 
neuromusculares

El inicio del efecto de los BNMs es un 
factor clave en la intubación de secuencia 
rápida. Durante décadas, la succinilcolina 
ha sido el referente de los BNMs de acción 
rápida; sin embargo, al mismo tiempo ha 
habido mucho interés en acortar el tiem-
po de acción de los BNMs no despolari-
zantes (BNMND).  Se han estudiado di-
versas estrategias, tales como aumentar 
las dosis, combinar fármacos o adminis-
trar dosis de cebado. Estas técnicas suelen 
ser seguras, aun cuando no están exentas 
de riesgos potenciales tales como la ate-

nuación e incluso la pérdida de los refle-
jos de protección de la vía aérea.  (24)

La influencia del estado cardiovascular 
sobre el inicio de acción de los BNMs se ha 
estudiado extensivamente. La latencia de 
los BNMs es inversamente proporcional 
al GC y al flujo sanguíneo muscular. Por lo 
tanto, la idea de aumentar intencionalmente 
el GC para hacer la intubación de secuencia 
rápida aún más rápida, resulta muy atractiva. 

Con respecto a la succinilcolina, desde 
hace tiempo se sabe que el inicio de la ac-
ción despolarizante muestra una relación 
lineal con la velocidad del flujo sanguíneo. 
(25) Sobre esta base, el tiempo transcurrido 
hasta el inicio del efecto se puede reducir 
con la administración de efedrina antes de 
la inducción (Table 2). (26,27)

En relación a los BNMNDs, es bien sa-
bido que un incremento (o disminución) 
del GC inducido farmacológicamente, per-
mite acortar (o prolongar) el tiempo de 
intubación. Este efecto está mediado por 
un aumento (o disminución) de la velo-
cidad de flujo sanguíneo, la cual a su vez 
permite la llegada más temprano (o más 
tarde) del BNMND a la unión neuromus-
cular. Más aun, los fármacos cardiovas-
culares utilizados con mayor frecuencia 
para explorar estas relaciones, han sido el 
agonista simpaticomimético indirecto efe-
drina  (9,12,24,28-36) y el betabloqueante 
esmolol. (9,12)  Ezri et al. (12) realizaron 
una investigación a fondo de estos medica-
mentos en humanos. Los autores utilizaron 
una técnica de re-inhalación parcial de  CO2 
para medir los cambios en el GC después de 
la administración de efedrina (70 µg/kg) o 
esmolol (0,5 mg/kg) 30 s antes de la admi-
nistración de rocuronio (0,6 mg/kg). Encon-
traron que el tiempo hasta el inicio de la ac-
ción del rocuronio se acortó marcadamente  
(en 35 s) en pacientes tratados previamente 
con efedrina, mientras que se alargó mar-
cadamente (en 27 s), en los pacientes trata-
dos con esmolol.

Con relación al efecto sobre el rocuronio 
en particular, numerosas investigaciones 
han demostrado que la administración de 
efedrina antes de la inducción, reduce la la-
tencia de inicio de la acción de este BNMND 

hasta en 20-30% (Tabla 2). (9,12,24,28-30)  
Más recientemente, dos metaanálisis con-
cluyeron que la administración de efedrina 
a dosis de aproximadamente 70-100 µg/kg 
un minuto antes de la inducción de la anes-
tesia con propofol, mejora las condiciones 
de la intubación en general, sin producir 
efectos adversos  (37), y que el tratamiento 
previo con efedrina reduce el tiempo nece-
sario para logar condiciones óptimas de in-
tubación con rocuronio en 22 s. (38)

El vecuronio, atracurio, y cisatracurio 
se han investigado menos en este contex-
to  porque son menos idóneos para la in-
ducción de secuencia rápida; más aun, los 
resultados son más controvertidos que los 
resultados con rocuronio. Con respecto al 
vecuronio, la administración previa de efe-
drina no acortó el tiempo hasta el inicio del 
efecto en un estudio (31), pero sí lo hizo en 
otros dos estudios. (32,33) En estos dos últi-
mos estudios, la efedrina mejoró las condi-
ciones de intubación en uno (32) mas no en el 
otro (Tabla 2). (33)  Con cisatracuriuo, la efedri-
na acortó el tiempo hasta el inicio del efecto 
(34,36) y mejoró las condiciones de intuba-
ción. (34,36) Por el contrario, la administración 
de efedrina no acortó el tiempo hasta el inicio 
del efecto de atracurio (Tabla 2). (30)

En general, la disparidad en los resulta-
dos reportados en los estudios antes men-
cionados pudiera atribuirse al hecho de que 
el tiempo hasta el inicio del efecto difiere 
entre todos estos BNMs. En respaldo de 
esta teoría, el BNM de rápida acción succi-
nilcolina y rocuronio mostraron resultados 
homogéneos, mientras que se encontraron 
resultados contrarios con los BNMND de ac-
ción lenta vecuronio, atracurio, y cisatracurio.

La efedrina fue el medicamento más 
frecuentemente utilizado para mejorar las 
condiciones de intubación al modificar el 
GC y por ende amerita un comentario adi-
cional. La dosis más frecuentemente uti-
lizada en la literatura fue de aproximada-
mente 70 μg/kg. (9,12,24,26-29,32-36) Esta 
dosis ha demostrado ser suficientemente 
elevada para aumentar el GC sin aumentar 
significativamente la frecuencia cardíaca ni 
la presión arterial. Se ha sugerido que, de-
bido al débil efecto simpaticomimético de 
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Referencia Sujetos Anestésico
Intervención para 

modificar
Comentarios

Ganidagli, et 
al. (26)

Pacientes
(n = 50)

Succinilcolina
1 m/kg

Efedrina
70 µg/kg
(n = 25)

En comparación con placebo, la efedrina produjo un incremento 
significativo en la FC y la PAM 1 min después de su administración; 
acortó el tiempo de inicio de acción de la succinilcolina en 38%, y 

acortó el tiempo a la IOT en 28%, a pesar de que las condiciones de la 
IOT eran similares.

Placebo (Salina)
(n = 25)

Belyamani, et 
al. (27)

Pacientes
(n = 80)

Succinilcolina
1 m/kg

Efedrina
70 µg/kg 
(n = 20)

No hubo diferencias significativas entre los grupos en
cuento a la FC ni la PAM.

En comparación con placebo, la efedrina redujo el tiempo medio 
hasta la IOT con succinilcolina en  43% y  con rocuronio en 29%,  

además de mejorar significativamente las condiciones de intubación 
con ambos medicamentos.

Placebo 
(Salina)
(n = 20)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina
70 µg/kg 
(n = 20)

Placebo (Salina)
(n = 20)

Muñoz, et al. 
(24)

Pacientes
(n = 60)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina 
70 µg/kg
(n = 30)

En comparación con placebo, la efedrina acortó el tiempo de inicio 
acción del  rocuronio en 26%, sin afectar el perfil hemodinámico.

Los autores atribuyeron tales diferencias a las variaciones en el GC, 
aunque no fue medido.Placebo (Salina)

(n = 30)

Szmuk, et 
al. (9)

Pacientes
(n = 60)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina 
70 µg/kg
(n = 20)

En comparación con placebo, el tiempo de inicio de la acción de rocu-
ronio se redujo significativamente con efedrina en 31% y se prolongó 

con prolongó con esmolol en 27%.
Los autores atribuyeron tales diferencias a variaciones en el GC, 

aunque no fue medido.

Esmolol
0,5 mg/kg

(n = 20)

Placebo (Saline)
(n = 20)

Ezri, et al. (12) Pacientes
(n = 33)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina
70 µg/kg

(n = 11)

El GC se midió mediante la técnica de reinhalación parcial de CO2.
En comparación con el nivel basal, el GC a los 6 min mostró un cam-
bio mínimo en el grupo placebo, aumentó significativamente en el 

grupo de efedrina en 29%, y se redujo significativamente en el grupo 
de esmolol en 30%. 

En comparación con el placebo, el tiempo de inicio de acción del 
rocuronio fue significativamente más corto en el grupo de efedrina 

en 40% y más largo en el grupo de esmolol en 31%.

Esmolol
0,5 mg/kg

(n = 11)

Placebo (Saline)
(n = 11)

Gopalakrish-
na, et al. (28)

Pacientes
(n = 100)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina
75 µg/kg
(n = 25) Los grupos de efedrina mostraron elevaciones significativas en la FC 

y la PAM para la mayor parte del período de estudio, pero los cuatro 
grupos fueron comparables en su variación del 20% a partir de las 

lecturas basales.
Comparado con placebo, las condiciones de la IOT fueron mejores 

con todas las dosis de efedrina, pero la significación estadística solo 
le logró a dosis de 75 µg/kg y 100 µg/kg.

Efedrina
100 µg/kg

(n = 25)

Efedrina
150 µg/kg

(n = 25)

Placebo (Saline)
(n = 25)

Tabla 2. Influencia de fármacos con potencial de cambiar el gasto cardíaco sobre el tiempo de inicio de acción y la dosis de inducción de los 
bloqueadores neuromusculares no despolarizantes.
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Han, et al. 
(29)

Pacientes
(n = 75)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina 70 µg/kg 4 min 
y Salina 30 s antes de la 

inducción 
(n = 25) En comparación con el grupo control, la administración de efedrina 

30 s antes de la inducción acortó el tiempo de inicio  de la acción del 
rocuronio en un  10% no significativo, en tanto que hubo una reduc-
ción significativa de 20% cuando se administró efedrina 4 min antes 

de la inducción.

Salina 4 min y efedrina 
70 µg/kg 30 s antes de 

la inducción 
(n = 25)

Salina 4 min y Salina 30 
s entes de la inducción 

(n = 25)

Santiveri, et 
al. (30)

Pacientes
(n = 80)

Rocuronio
0,6 mg/kg

Efedrina
10 mg

(n = 20) La FC aumentó significativamente con efedrina y dos pacientes pre-
sentaron taquicardia sinusal autolimitada (< 130 lpm).

Con relación a rocuronio: en comparación con placebo, la efedrina 
redujo significativamente el tiempo de latencia en 17%, y el tiempo 

de inicio de acción en 27%.
Con respecto a atracurio: en  comparación con placebo, la efedrina no 

acortó el tiempo de latencia, ni el tiempo de inicio de acción.   

Placebo (Salina)
(n = 20)

Atracurio
0,6 mg/kg

Efedrina
10 mg

(n = 20)

Placebo (Saline)
(n = 20)

Komatsu, et 
al. (31)

Pacientes
(n = 53)

Vecuronio
0,1 mg/kg

Efedrina
210 µg/kg

(n = 27)

El IC se midió utilizando un dispositivo de cardiografía por impedancia.
El IC basal no cambió después de placebo, pero después de efedrina 

se incrementó significativamente en 17%.
En comparación con placebo, la efedrina no acortó el tiempo de inicio 

de acción de vecuronio. La efedrina aumentó significativamente la 
FC y la PAM, pero sin exceder los límites aceptables (100 lpm y 170 

mmHg, respectivamente).

Placebo (Saline)
(n = 26)

Kim, et al. (32)
Pacientes
(n = 120)

Vecuronio
0,1 mg/kg

Placebo (Saline)
(n = 30)

El IC se midió con ecocardiografía transtorácica.
En comparación con placebo, todas las tres dosis de efedrina aumen-

taron significativamente el IC 1 min después de la IOT.
En comparación con placebo, las tres dosis de efedrina acortaron la 
latencia del vecuronio, mejoraron el bloqueo neuromuscular al mo-
mento de la IOT y mejoraron el porcentaje de condiciones de la IOT 

buenas o excelentes; sin embargo, no todas estas diferencias fueron 
significativas.

No se reportaron arritmias cardíacas.
Los autores concluyeron que la efedrina 70 µg/kg tuvo el mejor perfil 

de eficacia y seguridad para mejorar las condiciones de la IOT con 
vecuronio.

Efedrina 30 µg/kg (E30)
(n=30)

Efedrina 70 µg/kg (E70)
(n=30)

Efedrina 110 µg/kg 
(E110)
(n=30)

Anandan, et 
al. (33)

Pacientes
(n = 60)

Vecuronio
0,09 mg/kg

Efedrina
70 µg/kg

(n=30) En comparación con la dosis de cebado de vecuronio, la efedrina 
redujo significativamente la latencia del vecuronio en 27%.

Las condiciones de la IOT fueron similares en todos los grupos.
No se reportaron arritmias u otros eventos adversos 

Dosis de cebado de 
Vecuronio 

0,01 mg/kg
(n=30)



7 /14c o lo m b i a n  jo u r n a l  o f  a n e st h e s io lo g y.  2 0 2 3 ; 5 1 : e 1 0 7 4 .

Referencia Sujetos Anestésico
Intervención para 

modificar
Comentarios

Albert, et al. 
(34)

Pacientes
(n = 30)

Cisatracurio
0,15 mg/kg

Efedrina
70 µg/kg
(n = 15)

En comparación con placebo, la efedrina redujo significativamente el 
tiempo de inicio de acción del  cisatracurio en 29%, y el porcentaje de 
pacientes con condiciones excelentes de la IOT fue significativamente 

superior  en 86%.
No hubo alteraciones hemodinámicas. 

Placebo
(n = 15)

Leykin, et al. 
(35)

Pacientes
(n = 124)

Cisatracurio
0,145 mg/kg es-
tuvo precedido 

por una dosis 
de cebado de 

0,005 mg/kg 3 
min antes 

Efedrina
70 µg/kg

(n = 31)
60 s después de cisatracurio, el porcentaje de IOT realizadas en me-
nos de 20 s fue significativamente superior en el grupo de efedrina 

+ cebado (100%) versus efedrina sola (77%), cebado solo (74%), y en 
los grupos sin efedrina ni cebado (64%). El porcentaje de pacientes 

que tuvieron condiciones buenas o excelentes para la IOT fue signifi-
cativamente superior en el grupo de efedrina + cebado (100%) versus 

efedrina sola (52%), cebado solo (52%), y en los grupos sin efedrina 
ni cebado (48%).

La dosis de cebado fue bien tolerada, y ninguno de los pacientes 
presentó arritmias.

Placebo (Salina)
(n = 31)

Cisatracurio
0.150 mg/kg sin 
dosis de cebado 

Efedrina
70 µg/kg

(n = 31)

Placebo (Saline)
(n = 31)

Cha, et al. (36)
Patientes
(n = 140)

Cisatracurio
0,15 mg/kg

Efedrina 30 µg/kg (E30)
(n = 35) Comparado con placebo, todas las dosis de efedrina acortaron signi-

ficativamente el tiempo de inicio de la acción de  cisatracurio en 31%, 
32% y 33%, respectivamente.

90 s después del cisatracurio, el porcentaje de condiciones buenas 
o excelentes para la IOT fue mayor con efedrina, pero la diferencia 

solamente fue significativa para los grupos E70 y E110.
Cinco pacientes en el grupo de E110 presentaron presión arterial muy 

alta (>200/100 mmHg) después de la IOT.

Efedrina 70 µg/kg (E70)
(n = 35)

Efedrina 110 µg/kg 
(E110)

(n = 35)

Placebo (Saline)
(n = 35)

BNM: bloqueador neuromuscular; FC: frecuencia cardíaca; GC: gasto cardíaco; IC: índice cardíaco; IOT: intubación orotraqueal; iv: intrave-
noso; ns: no significativo; PAM: presión arterial media; TOF: tren de cuatro.  Fuente: Autores. 

la efedrina, se produce vasoconstricción en 
mayor grado que constricción arterial; esto 
da lugar a una redistribución de la sangre 
central con una mejoría en el retorno ve-
noso y, en consecuencia, un aumento del 
GC. (11) Dosis tan altas como de 210 µg/kg 
también mejoraron las condiciones para la 
intubación (28,31,32,36), pero estas mejo-
res condiciones se lograron a expensas de 
una elevación clínicamente significativa 
de la frecuencia cardíaca (30) y de la pre-
sión arterial. (32,36) La elección de la dosis 
de efedrina es particularmente pertinente 
cuando se trata de pacientes con cardio-
patía isquémica, en quienes el riesgo de 
producir efectos cardiovascular adversos 

debe sopesarse cuidadosamente frente al 
beneficio de mejorar las condiciones de la 
intubación. (28,29,32,36)

Además de la dosis, también es impor-
tante establecer el momento exacto para 
administrar la efedrina en relación con los 
otros medicamentos para la inducción de 
la anestesia y, en particular, con respecto al 
BNM. En la mayoría de los estudios revisa-
dos, se administró la efedrina 30-60 s antes 
del BNM. (9,12,24,27-29,32) No obstante, se 
ha sugerido que su efectividad en acelerar 
el inicio de la acción del BNM pudiera me-
jorar aún más si se administra la efedrina 
unos minutos antes, puesto que el máximo 
efecto cardiovascular de la efedrina se al-

canza después de 4 minutos aproximada-
mente. (29)

Influencia del gasto cardíaco durante 
la fase de mantenimiento 

De manera similar a la fase de inducción, 
existe una relación inversa entre el GC y 
las concentraciones plasmáticas de propo-
fol durante la fase de mantenimiento. Esta 
relación se ha confirmado en modelos en 
animales (10,11,39) y en investigaciones clí-
nicas con pacientes (Tabla 3). (17,40-43)  Re-
cientemente, Bienert y Col. (44) llevaron a 
cabo una investigación clínica en 22 pacien-



c o lo m b i a n  jo u r n a l  o f  a n e st h e s io lo g y.  2 0 2 3 ; 5 1 : e 1 0 7 4 . 8 /14

Referencia Sujetos Anestésico Intervención para modificar Comentarios

Myburgh, et 
al. (10)

Modelo animal, 
ovejas
(n = 5)

Propofol
15 mg/min ic iv

Luego de estabilizarse por 
60 minutos, cada animal 

recibió aleatoriamente 
las siguientes infusiones 

(separadas por un período 
de lavado de 30-min):

Dopamina
10-20-40 µg/kg/min ic iv 

Epinefrina
10-20-40 µg/min ic iv 

Norepinefrina
10-20-40 µg/min ic iv 

El GC aumentó significativamente con  dopamina en 70%, con 
epinefrina en 70%, y con  norepinefrina en 44%. 

La Cp basal de propofol se redujo de manera significativa con 
dopamina en 53%, con epinefrina en 42%, y con norepinefrina en 

63%.

Kurita, et al. 
(11)

Modelo animal, 
cerdos
(n = 13)

Propofol
6 mg/kg/h ic iv

Cuatro fases de 1-h:

a) Fase basal inicial 

b) Fase hiperdinámica:
Dobutamina

20 µg/kg/min ic iv

c) Descontinuación de  
dobutamina y regreso al 

nivel basal  

d) Fase hipodinámica:
Propranolol

2-4 mg bolo iv

La Cp de propofol se midió mediante HPLC.
El GC se miditó por termodilución.

En comparación con el nivel basal, la dobutamina aumentó signi-
ficativamente el GC en 33%  y la  Cp se redujo en 21%.

Luego de descontinuar la dobutamina, el GC disminuyó en 32% y 
la Cp aumentó en 50%.

Luego, después de propranolol, el GC disminuyó aún más en  34 % 
y la Cp aumentó en 39%.

Kurita, et al. 
(39)

Modelo animal, 
cerdos
(n = 10)

Propofol
6 mg/kg/h ic iv

(más remifen-
tanilo

0,5 µg/kg/min 
ic iv)

Nivel basal:
isoflurano 1,5%

Fase 1: Se suspende isoflura-
no 1,5% y se inicia dobuta-

mina 20 µg/kg/min

Fase 2: Se suspende la 
dobutamina y se reinicia  

isoflurano 1,5%

Fase 3: La dosis de Isoflurano 
se duplica al 3%

La Cp de propofol y remifentanilo se midieron mediante HPLC y 
LCMS, respectivamente.

El GC se midió por termodilución.

La Cp de propofol y remifentanilo subieron o disminuyeron de 
manera inversamente proporcional al aumento o disminución en 

el GC en cada una de las tres fases estudiadas.  

Takizawa, et 
al. (40)

Pacientes
(n = 12)

Propofol TCI 
2 µg/mL

(más óxido 
nitroso y sevo-

flurano)

Dopamina 5 µg/kg/min ic  iv 
después de infundir 10 mL 

de mepivacaina 1,5% por vía 
epidural (4 pacientes con 

SBP <80 mmHg recibieron 4 
mg de efedrina).

La Cp de propofol se midió con HPLC.
El GC se midió mediante inyección de verde de indocianina.

En comparación con el nivel basal, hubo un incremento signifi-
cativo en el GC de 35% y una disminución de la Cp de propofol Cp 

en 25%.

Ghosh, et al. 
(17)

Pacientes
(n = 90)

Propofol ic iv 
para un BIS 

40-60

(más óxido 
nitroso)

Metoprolol 100 mg
(n = 30)

En comparación con placebo, el consumo total de para mantener 
el BIS objetivo se redujo significativamente después de 

metoprolol en 25% y después de clonidina en 35%. 

Clonidina 200 µg
(n = 30)

Placebo
(n = 30)

Tabla 3. Influencia del gasto cardíaco sobre los fármacos anestésicos hipnóticos durante el mantenimiento de la anestesia.



9 /14c o lo m b i a n  jo u r n a l  o f  a n e st h e s io lo g y.  2 0 2 3 ; 5 1 : e 1 0 7 4 .

Referencia Sujetos Anestésico Intervención para modificar Comentarios

O’Neill, et al. 
(41)

Pacientes
(n = 7)

propofol ic iv 
25-150 µg/kg/

min para un BIS 
50 ± 5

(más remifenta-
nilo 25-100 ng/

kg/min)

Isoproterenol 2-20 µg/min

Desde el inicio de isoproterenol, el valor de BIS aumentó en 11 
puntos en una media de tiempo de 6,9 min.

Después de la infusión de una dosis media de isoproterenol de 
25,2 µg, la media del valor de BIS aumentó significativamente de 

46 a 64.

 Ishiyama, et 
al. (42)

Pacientes
(n = 43)

Sevoflurano 
0,75%

(más ropiva-
caina 0,75% 

epidural, bolo 
de 5 mL seguido 

de 10 mL/h)

Efedrina 0,1 mg/kg
(n = 17) La PAM fue similar en los tres grupos, pero la efedrina  produjo un 

incremento significativo en la FC.  
El grupo de efedrina mostró valores más altos de BIS que los otros 

dos y 7 pacientes con un BIS > 60 necesitaron un aumento en la 
dosis de sevoflurano para evitar el despertar intraoperatorio en 

comparación con ninguno en el grupo de  fenilefrina, ni en el 
grupo de control.

Fenilefrina 2 µg/kg
(n = 17)

Control; no se administraron 
catecolaminas si la PAM 
no cayó > 30% del valor 

pre-anestesia 
(n = 9)

Moon, et al. 
(43)

Pacientes
(n = 54)

para un BIS de 
50-60

(más fentanilo)

Esmolol
Bolo de 0,5 mg/kg seguido 

de 30 µg/kg/min ic iv
(n = 27)

En comparación con placebo, esmolol permitió una reducción en 
la dosis media de sevoflurane de 18%.

En comparación con placebo, la dosis media total de fentanilo fue 
significativamente menor con esmolol en 50%.Placebo, la misma infusión 

(n = 27)

BIS: índice biespectral; Cp: concentración plasmática; GC: gasto cardíaco; HPLC: Cromatografía líquida de alta eficacia; ic: infusión conti-
nua; iv: intravenoso; LCMS: cromatografía líquida – espectrometría de masa; PAM: presión arterial media. SBP: presión arterial sistólica; 
TCI: infusión controlada a objetivo. 
Fuente: Autores. 

tes sometidos a cirugía aórtica bajo aneste-
sia general endovenosa; sus valores de GC 
se midieron repetidamente utilizando un 
sistema de análisis de ondas de presión y se 
midieron las concentraciones de propofol y 
fentanilo utilizando técnicas cromatográfi-
cas. A pesar de las limitaciones inherentes 
al tamaño pequeño de la muestra, y debido 
a que todos los pacientes tenían algún dete-
rioro basal en su condición hemodinámica, 
estos dos autores encontraron una relación 
proporcional entre los valores del GC, las 
concentraciones de agente anestésico y los 
valores BIS. Específicamente, encontraron 
que cuanto más elevado era el GC, menor era 
la concentración de propofol y fentanilo y, por 
ende, mayores los valores BIS. Por el contrario, 
esto significa que cuanto más bajo sea el GC, 
mayores serán las concentraciones de los me-
dicamentos y menores los valores BIS.

El estar conscientes de dicha relación tiene 
importantes implicaciones en la práctica 
de rutina, puesto que permitiría un mejor 
manejo de las dosis de anestésico requeri-
das para mantener a los pacientes sedados  
o anestesiados. Por ejemplo, los pacientes 
tratados con betabloqueantes necesitarían 
menos hipnóticos como propofol (13,17), 
anestésicos inhalados (43), e incluso opioi-
des (39,42), lo cual es importante para evitar 
episodios de hipotensión. Por el contrario, 
la administración de catecolaminas a pa-
cientes bajo infusión continua de propofol 
produjo un incremento en los valores BIS 
y los pacientes presentaron signos clínicos 
sugestivos de una menor profundidad de la 
anestesia.  (40-42,45)

Es destacable que también se ha comu-
nicado un caso dedespertar intraoperatorio 
de la anestesia general tras la administra-
ción exógena de catecolaminas. (46)

Teóricamente, esta información también 
deberá ser válida para medicamentos más 
nuevos, tales como la  dexmedetomidina 
y el remimazolam, a pesar de que el efecto 
del GC sobre su farmacología aún no se ha 
estudiado debidamente. 

Influencia del gasto cardíaco sobre la 
fase de despertar de la anestesia 

De acuerdo con los argumentos presen-
tados hasta el momento, teóricamente el 
tiempo de despertar de la anestesia tam-
bién se puede reducir aumentando el GC, 
puesto que aceleraría tanto la depuración de 
los agentes anestésico del sistema nervioso 
central, como su redistribución a otros teji-
dos. (44) Históricamente, el método más fre-
cuentemente utilizado para aumentar el GC 
ha sido simplemente modificar la presión de 
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CO2- al final de la espiración (EtCO2), ya que 
un aumento en la pCO2 produce un incre-
mento adicional del GC. (47)

Sin embargo, es una práctica común lue-
go de la anestesia inhalada, aumentar el vo-
lumen minuto a fin de acelerar la eliminación 
de los anestésicos halogenados; en conse-
cuencia, la pCO2 tiende a caer y se  produce el 
efecto contrario. Adicionalmente, disminuir la 
pCO2 pudiera tener un impacto negativo so-
bre el estímulo respiratorio  (48) y reducir el 
flujo sanguíneo cerebral, prolongando así 
el tiempo de eliminación de los anestésicos 
del cerebro. (49) Teóricamente, esta limita-

ción se puede superar aplicando hiperven-
tilación normocápnica, bien sea agregando 
CO2 al sistema (49,50), o utilizando un sis-
tema de re-inhalación para permitir a los 
pacientes re-inhalar parcialmente el aire 
expirado. (16,48) En una investigación pre-
clínica en caballos anestesiados con sevo-
flurano o isoflurano, luego de la insuflación 
de una mezcla de O2 y CO2 a concentracio-
nes de 95% + 5% o 90% + 10% se registró 
un tiempo de despertar significativamente 
más corto, especialmente en el caso de iso-
flurano. (51) En pacientes sometidos a anes-
tesia inhalada, se encontró que evitar la 

hipocapnia post-anestésica y mantener una 
situación de normocapnia o hipercapnia al 
final del mantenimiento de la anestesia, 
acortó significativamente el tiempo hasta 
la apertura ocular (16,48), el tiempo hasta 
alcanzar valores BIS normales (16,48,49), 
el tiempo hasta la extubación traqueal  
(16,48,49), y en última instancia el tiempo de 
educción (Tabla 4). (16,48-50)

Los anestésicos intravenosos han sido 
menos estudiados en este contexto, a pesar 
de que técnicamente debería ser más fácil 
lograr un aumento en la EtCO2 dado que 
no es necesario balancear la eliminación 
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Brosnan et al. 
(51)

Modelo 
animal,  
caballos

(n = 8)

Isoflurano
(n = 8)

Luego de descontinuar el 
isoflurano, se administró O2 al 

100% a 15 L/min

Luego de la anestesia con isoflurano, el tiempo hasta levantarse 
se acortó significativamente en 24% después de agregar ambas 

concentraciones de CO2.
Referido al sevoflurano, el tiempo hasta levantarse fue práctica-

mente igual con o sin añadir CO2.

Isoflurano
(n = 8)

Después de descontinuar el 
isoflurane, se administró  O2 

al 95%+  CO2 al 5% a razón de 
15 L/min

Isoflurano
(n = 8)

Después de descontinuar 
isoflurano, se administró  O2 
al 90%+  CO2 al 10% a razón 

de 15 L/min

Sevoflurano
(n = 8)

Después de descontinuar 
sevoflurano, se administró O2 

al 100% a razón de 15 L/min

Sevoflurano
(n = 8)

Después de descontinuar 
sevoflurano, se administró O2 
al 95% +  CO2 al 5% a razón de 

15 L/min

Vesely et al. 
(49)

Pacientes
(n = 14)

Isoflurano
(más óxido 

nitroso)

Control: luego de desconti-
nuar los agentes anestésicos, 
se administró O2 a razón de 

10 L/min
(n = 7) La pCO2 mantuvo valores similares en hiperventilación normo-

cápica y en los grupos de control, a pesar de aplicar un mayor 
volumen minuto  pero el tiempo transcurrido hasta la extubación 

se acortó significantivamente en un 70%.
La hiperventilación normocápnica fue bien tolerada por los 

pacientes.

Hiperventilación normocáp-
nica: luego de descontinuar 
los agentes anestésicos, se 
ininió hiperventilación con 

una máquina diseñada para 
mantener el pCO2 entre 45 y 

50 mmHg, agregando CO2, sin 
reinhalación 

(n = 7)

Tabla 4. Influencia de las variaciones en el dióxido de carbono teleespiratorio sobre el tiempo de educción.
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Referencia Sujetos Anestésico Intervención para modificar Comentarios

Sakata et al. 
(48)

Pacientes
(n = 20) Isoflurano

Hiperventilación para produ-
cir hipocapnia

 (pCO2 = 28 mmHg)
(n = 10)

En comparación con la hiperventilación con hipocapnia, la 
reinhalación parcial con hipercapnia acortó significativamente el 

tiempo hasta la apertura de ojos, el tiempo para lograr un valor 
BIS normal y el tiempo hasta la extubación. En general, se redujo 

el tiempo de la recuperación.

Reinhalación parcial para 
lograr hipercapnia 
(pCO2 = 55 mmHg)

(n = 10)

Katznelson et 
al. (16)

Pacientes
(n = 30) Sevoflurano

Control: luego de 
descontinuar el anestésico, 
se administró O2 a razón de 

10 L/min
(n = 15)

En comparación con el control, la hiperventilación normocápnica 
acortó significativamente el tiempo hasta la respiración espontá-
nea en  58%, el tiempo hasta un valor BIS > 70 en 55%, el tiempo 

hasta la extubación en 50%, el tiempo hasta salir de la sala de 
cirugía en 50%, y de la UCPA  en 26%.

Hiperventilación normocáp-
nica: luego de descontinuar 

el anestésico, se inició la 
hiperventilación con una 
máquina diseñada para 

mantener el pCO2 entre 45 y 
50 mmHg, agregando CO2,sin 

reinhalación 
(n = 15)

Yaraghi et al. 
(50)

Pacientes
(n = 80)

Isoflurano
(n = 40)

Hiperventilación hipercáp-
nica agregando CO2 para un 

EtCO2 de 45-50 mmHg
(n = 20) Anestesia con Isoflurano: en comparación con la normoventila-

ción normocápica, la hiperventilación hipercápnica, acortó signi-
ficativamente el tiempo hasta la recuperación en 25%, aunque no 

el tiempo de estancia en la UCPA.

Anestesia con propofol: en comparación con la normoventilación 
normocápmica, la hiperventilación hipercápnica acortó significa-
tivamente el tiempo de recuperación en 24%, pero no la estancia 

en la UCPA.

Normoventilación 
normocápnica 

(n = 20)

Propofol
(n = 40)

Hiperventilación hipercáp-
nica agregando CO2 para un 

EtCO2 de 45-50 mmHg
(n = 20)

Normoventilación 
normocápnica

(n = 20)

Shinohara et 
al. (52)

Pacientes
(n = 46) Desflurano

Normocapnia para un EtCO2 
de  30-35 mmHg (n = 23)

Se estimó el GC a partir de la FC y la PP.
En comparación con la normocapnia, la hipercapnia mostró un 

incremento significativo en CO al descontinuar el  desflurano de 
50% y al despertar de la anestesia en 36%, mientras que el tiem-

po hasta el despertar se acortó significativamente en un 70%.

Hypercapnia for an EtCO2 of 
60 mmHg

(n = 23)

BIS: Índice biespectral; EtCO2: Dióxido de carbono al final de la espiración; FC: frecuencia cardíaca; PP: presión de pulso; UCPA: Unidad de 
cuidado post-anestesia.
Fuente: Autores. 
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simultánea de un agente inhalatorio. En 
pacientes que se anestesiaron con propofol, 
se encontró un tiempo de despertar más 
corto en el subgrupo de pacientes someti-
dos a hiperventilación hipercápnica, la cual 
se obtuvo añadiendo CO2 al sistema, en 
comparación con los pacientes sometidos 
normoventilación normocápnica. (49)

El conocimiento fisiopatológico sugiere 
que la  normocapnia y la hipercapnia se de-
ben asociar con valores de GC más altos que 
la hipocapnia. Este hecho podría explicar el 
acortamiento en la educción que se encon-
tró en las anteriores investigaciones. (49) 
Sin embargo, una limitación importante de 
estos estudios preclínicos y clínicos es que 
no se midieron los valores de GC. Más aun, 
en un informe reciente, Shinohara y Col. 
(52) estimaron los valores de GC a partir de 
la frecuencia cardíaca y la presión de pulso 
en pacientes bajo anestesia con desflurano. 
Estos pacientes se dividieron en dos gru-
pos: normocapnia e hipercapnia, al final de 
la fase de mantenimiento. A pesar de que 
el GC se estimó y no se midió realmente, 
el grupo de hipercapnia mostró valores de 
GC más altos, tanto al descontinuar el des-
flurano como al despertar de la anestesia. 
Además, los pacientes con hipercapnia re-
cuperaron la respiración espontánea antes 
de recuperar la conciencia con mayor fre-
cuencia y su tiempo de educción fue signi-
ficativamente más corto. El estado hemodi-
námico fue similar para los dos grupos.

Hasta donde los autores conocemos, 
no se ha estudiado la influencia del GC so-
bre la neostigmina. Con relación al nuevo 
agente reversor sugammadex, dos estudios 
mostraron resultados controvertidos. En 
el primero, se administró una alta dosis de 
sugammadex (8 mg/kg) a los pacientes que 
recibieron terapia electroconsulsiva inme-
diatamente después de que cesara la con-
vulsión. Como era de esperar, se encontró 
una relación inversa significativa entre el 
tiempo de inicio de la acción del rocuronio y 
el GC, pero el estudio no identificó relación 
alguna entre el tiempo de recuperación de 
sugammadex y el GC. (53) Por el contrario, 
tanto el GC como el índice cardíaco mostra-
ron tener una correlación inversa con la ve-

locidad de recuperación del bloqueo neuro-
muscular inducido por rocuronio, después 
de la administración de  sugammadex (2 
mg/kg) al final de cirugías electivas. (54) 
Tal vez la diferencia en los resultados pue-
da explicarse en función de las diferentes 
dosis empleadas y de las condiciones clíni-
cas en las cuales se administró el sugam-
madex. En cualquier caso, lo que pareciera 
ser más relevante para la práctica cotidiana 
de la anestesia es que el estudio realizado 
bajo condiciones habituales de anestesia sí 
mostró relación entre el GC y el tiempo de 
recuperación de sugammadex.  (53) En base 
a ese resultado, el tiempo de inicio de sugam-
madex debería reducirse al aumentar el GC 
después de aumentar el pCO2 con cualquiera 
de los métodos arriba mencionados.

CONCLUSIONES

Existe una estrecha relación entre GC y la 
farmacocinética de los anestésicos gene-
rales; esto resulta de gran interés para los 
anestesiólogos, por dos razones fundamen-
tales. Primero, un conocimiento a fondo 
de las variaciones en el GC secundarias a 
la anestesia y a los procesos quirúrgicos  
pudiera ayudar a reducir el riesgo de com-
plicaciones anestésicas, tales como una 
demora en el contexto de intubación de 
secuencia rápida, o una disminución en la 
profundidad de la anestesia durante la fase 
de mantenimiento, lo cual representa un 
riesgo de despertar intraprocedimiento. En 
segundo lugar, los pacientes podrían bene-
ficiarse de variaciones intencionales en el 
GC para mejorar las condiciones de la intu-
bación orotraqueal y acelerar la educción 
anestésica. En general, el papel del GC en la 
anestesia merece ser enfatizado.
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