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TRANSCRIPCIÓN DEL PODCAST

LWW

Hola, soy Jorge Gálvez, traduciendo para Evan 
Kharasch, editor en jefe de ANESTESIOLOGÍA, con 
algunos aspectos destacados de la edición de febrero del 
2022, seleccionados por los editores de la revista.

En el podcast de este mes, analizaremos el potencial 
de la ecografía en el punto de atención para ayudar a 
identificar a los pacientes frágiles antes de la cirugía. 
Esto puede tener implicaciones para un uso más 
eficiente de los recursos para mejorar los resultados 
de pacientes frágiles. También exploraremos nueva 
información de un modelo de conejo sobre ventilación 

mecánica y lesión pulmonar. Discutiremos una revisión de enfoque clínico 
de la seguridad y la eficacia del plasma seco en entornos prehospitalarios. Y 
cerraremos este mes con una revisión exhaustiva de los cambios molecu-
lares en el ganglio de la raíz dorsal en la fase tardía del dolor por lesión del 
nervio periférico.

Comencemos este mes con un estudio de diagnóstico piloto que 
mostró el potencial de las mediciones de ultrasonido preoperatorias de la 
profundidad del cuádriceps para evaluar la fragilidad en pacientes quirúr-
gicos. La fragilidad está ganando reconocimiento como un problema de 
salud pública que afecta a todos los grupos de edad, no solo a los pacientes 
de edad avanzada. La fragilidad se asocia con una variedad de resultados 
posquirúrgicos adversos. El estándar actual para la detección de la fragilidad 
es la tomografía computarizada, pero requiere muchos recursos y expone 
al paciente a la radiación. La Dra. Cecilia Canales de la Universidad de 
California en Los Ángeles, dirigió un equipo en la exploración de la 
capacidad de la ecografía en el punto de atención para evaluar la fragilidad. 
Los investigadores midieron la profundidad del cuádriceps en 32 adultos 
programados para una cirugía mayor a los que se les había realizado una 
tomografía computarizada dentro de los 90 días. También estudiaron 20 
controles sanos. Aproximadamente la mitad de los pacientes cumplían los 
criterios de fragilidad basados en el fenotipo de Fried. Esto significaba que 
cumplían al menos tres de cinco criterios: pérdida de peso involuntaria, 
agotamiento autoinformado, debilidad física basada en la fuerza de agarre, 
velocidad de marcha lenta y poca actividad física. La ecografía identificó la 
fragilidad en función de las medidas de la profundidad del cuádriceps y el 
área del músculo psoas. La precisión de la ecografía, basada en el área bajo 
las características operativas del receptor de la curva, fue de 0,80 para la 
profundidad del cuádriceps y de 0,88 para el área del músculo psoas. Un 
área de uno significaría una predicción perfecta. Los investigadores también 
examinaron qué tan bien las medidas de fragilidad predijeron los resultados 
secundarios. Encontraron que la profundidad del cuádriceps se asoció con la 
admisión no planificada a un centro de enfermería especializada, así como 
con el delirio posoperatorio. Los autores enfatizaron la necesidad de iden-
tificar a los pacientes frágiles y planificar en consecuencia para reducir los 
resultados adversos. También dijeron que conocer el estado de fragilidad de 
un paciente antes de la cirugía puede guiar el manejo anestésico. Señalaron 
que sus resultados respaldan el valor de la ecografía de cabecera para iden-
tificar la fragilidad, aunque se necesitan estudios más amplios. Un editorial 
del Dr. Daniel McIsaac acompaña este artículo. El Dr. McIsaac enfatizó los 
desafíos de evaluar la fragilidad, pero cuestionó si los recursos necesarios 
para el ultrasonido en el punto de atención restarían valor a la atención 
del paciente. También señaló que las imágenes musculares capturadas por 
ultrasonido son más específicas para la sarcopenia. Sin embargo, describió el 
estudio como una base para futuras investigaciones para identificar mejor a 
los pacientes con verdadera fragilidad según el fenotipo de Fried. Consulte 
el artículo completo de forma gratuita en la edición de este mes.

A continuación, echamos un vistazo a un ensayo aleatorio para investi-
gar la toxina botulínica como una intervención para el síndrome de dolor 
regional complejo. El síndrome de dolor regional complejo implica una 
combinación de síntomas sensoriales, vasomotores y sudomotores o de 
edema, así como síntomas motores o tróficos en algunos casos. Aunque los 
datos de estudios previos muestran que los bloqueos simpáticos pueden ser 
efectivos, los estudios de esta estrategia en la práctica clínica son limitados. 
La toxina botulínica se ha vuelto popular para el tratamiento del dolor 
además de sus usos cosméticos. Los autores de este estudio, el Dr. Youngjae 
Yoo del Hospital de la Universidad Nacional de Seúl en Corea y sus cole-
gas, probaron la hipótesis de que el bloqueo del ganglio simpático lumbar 
con toxina botulínica proporcionaría un bloqueo simpático más prolongado 
en comparación con la anestesia local en pacientes con síndrome de dolor 

regional complejo. Los autores asignaron a 48 personas con síndrome de 
dolor regional complejo unilateral en las extremidades inferiores a un grupo 
de toxina botulínica o a un grupo de control. El resultado primario fue 
un cambio de temperatura en el pie afectado en comparación con el pie 
no afectado un mes después del procedimiento. Aunque los pacientes de 
ambos grupos mostraron una temperatura más alta en el pie bloqueado en 
contraste con el pie contralateral, el grupo de toxina botulínica tenía una 
temperatura significativamente mayor desde el inicio en comparación con 
los controles, y esto persistió a los 3 meses. En un editorial acompañante, 
los Dres. Vinita Singh y Steven Cohen describieron el estudio como 
“conceptualmente atractivo”, pero cuestionaron la elección del cambio de 
temperatura como resultado principal dada la falta de datos para respaldar 
una correlación entre el aumento de la temperatura y el alivio del dolor. 
Por lo tanto, propusieron que otros mecanismos podrían haber contribuido 
a la analgesia. Llegaron a la conclusión de que se necesitarían más estudios 
con inyecciones más precisas para la adopción generalizada de la toxina 
botulínica para el tratamiento del dolor en la práctica clínica. Sin embargo, 
enfatizaron la necesidad de reconocer al “gorila de 800 libras en la sala”, es 
decir, el efecto del patrocinio de la industria en los ensayos clínicos. Este 
artículo está disponible de forma gratuita en la edición de este mes.

Nuestro próximo estudio clínico es un análisis combinado de datos sobre 
la depuración de la dexmedetomidina. La dexmedetomidina está aprobada 
para su uso en la unidad de cuidados intensivos y para la sedación peripro-
cedimiento, y se han publicado múltiples modelos para guiar la dosificación. 
Sin embargo, muchos de estos modelos subestiman las concentraciones 
plasmáticas e incluyen solo cinética lineal, según el Dr. Ricardo Alvarez-
Jimenez, del Centro Médico de la Universidad de Amsterdam, en los Países 
Bajos. El Dr. Alvarez-Jiminez dirigió un equipo en la construcción de un 
modelo mamilar de tres compartimentos con aclaramiento de elimi-
nación no lineal para predecir las concentraciones de dexmedetomidina 
en plasma. En un estudio de simulación, este modelo mostró concentra-
ciones plasmáticas predichas similares al modelo farmacocinético lineal 
actual de Hannivoort en concentraciones de hasta 2 ng/ml-1. Los autores 
encontraron que la depuración de la dexmedetomidina disminuyó con el 
aumento de las concentraciones plasmáticas.  Luego investigaron explica-
ciones para esta observación. El gasto cardíaco no explicó la disminución. 
Propusieron que la dexmedetomidina podría disminuir la relación entre 
el flujo sanguíneo hepático y el gasto cardíaco a medida que aumentaban 
las concentraciones de dexmedetomidina. Esto podría explicar la falta de 
correlación entre el gasto cardíaco y el aclaramiento de la dexmedetomid-
ina. El nuevo modelo puede permitir una dosificación más precisa, pero se 
necesitan más estudios de los mecanismos de no linealidad. Un editorial de 
los Dres. Thomas Henthorn, Tom Krejcie y Michael Avram acompañan este 
artículo. Los autores sugirieron que el estudio actual estaba limitado por no 
incluir datos de gasto cardíaco en un modelo farmacocinético. Agregaron 
que los resultados del estudio no pueden identificar definitivamente la causa 
del aclaramiento de eliminación dependiente de la concentración, aunque 
citaron la relación inversa entre el flujo sanguíneo hepático y las concentra-
ciones de dexmedetomidina como la causa más probable. Puede acceder a 
este artículo de forma gratuita en la edición de este mes.

Ahora, pasemos a un estudio en animales sobre cómo la ventilación 
mecánica podría contribuir a la lesión pulmonar. La neumonía adquirida en 
la comunidad sigue siendo una de las principales causas de mortalidad, inc-
luso cuando los antibióticos se utilizan en las primeras etapas de la enferme-
dad. Investigaciones anteriores sugieren que el agotamiento y la disfunción 
mitocondrial pueden desempeñar un papel en el daño pulmonar observado 
en algunos pacientes con neumonía tratados con ventilación mecánica. El 
Dr. Mathieu Blot del Hospital Universitario de Dijon, Francia, y sus colegas 
realizaron un estudio en conejos para determinar si la ventilación mecánica 
conducía a una disfunción inmune y mitocondrial. Los animales sometidos 
a ventilación mecánica adversa recibieron células madre mesenquimales 
derivadas de cordón umbilical humano y/o ceftarolina; o cloruro de sodio 
cuatro horas después de un desafío neumocócico. El resultado primario fue 
la supervivencia a las 24 horas. Los autores encontraron que la ventilación 
mecánica adversa de alta presión tuvo una supervivencia significativamente 
menor en comparación con la respiración espontánea. El tratamiento con 
células madre mesenquimales, ceftarolina y una combinación también 
resultó en una supervivencia significativamente mayor. Los autores señalaron 
que la configuración de ventilación mecánica adversa utilizada en el estudio 
no puede considerarse clínicamente relevante y que su modelo animal está 
muy alejado del síndrome de dificultad respiratoria aguda en humanos. Sin 
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embargo, concluyeron que sus hallazgos abren la puerta a más investiga-
ciones sobre mecanismos protectores para corregir las disfunciones mito-
condriales e inmunológicas en la neumonía grave. Consulte este artículo 
de forma gratuita en la edición de este mes.

Pasamos a continuación a una revisión de enfoque clínico sobre el 
uso de plasma seco en entornos prehospitalarios y austeros. Sabemos 
que la transfusión de plasma temprana puede mejorar la supervivencia 
en casos de hemorragia traumática, pero la logística del uso de plasma 
fresco congelado sigue siendo un desafío en algunos entornos. A medida 
que el plasma liofilizado está cada vez más disponible, se necesita más 
investigación sobre su seguridad y eficacia. Los productos de plasma seco 
pueden almacenarse a temperatura ambiente, por lo que están más dis-
ponibles para transfusiones que el plasma congelado. Un equipo dirigido 
por el Dr. Anthony Pusateri de la Unidad de Investigación Médica Naval 
de San Antonio en Fort Sam Houston en Texas informó el uso actual 
de estos productos. Los datos retrospectivos de pacientes tratados con 
plasma liofilizado francés mostraron que los pacientes que recibieron 
plasma liofilizado en entornos militares lo recibieron significativamente 
antes y mantuvieron proporciones más altas de plasma a glóbulos rojos 
que los pacientes que recibieron plasma fresco congelado. Otro producto, 
LyoPlasN-w, se ha utilizado en Alemania, con más de 230.000 uni-
dades distribuidas entre 2007 y 2011. Los autores citaron varios estudios 
retrospectivos en los que LyoPlas N-w demostró una administración 
prehospitalaria segura y sencilla. Bioplasma FDP se ha utilizado en 
Sudáfrica desde 1996, y los informes muestran eventos adversos mínimos 
y una seguridad similar a la del plasma fresco congelado, agregaron los 
autores. Los autores enfatizaron la necesidad de estudios prospectivos y la 
necesidad de aumentar la conciencia sobre el plasma liofilizado como una 
opción de tratamiento en pacientes con traumatismos.

A continuación, tenemos una revisión de enfoque clínico sobre el 
tema de la trombocitopenia inducida por heparina. La trombocitopenia 
inducida por heparina, o HIT, es una enfermedad grave que causa la 
muerte en aproximadamente el 10 por ciento de los pacientes que la 
desarrollan durante una estadía en el hospital. Los estudios sobre la inci-
dencia de trombocitopenia inducida por heparina han sido inconsistentes 
y la afección puede estar infradiagnosticada. El Dr. Andreas Koster de la 
Universidad de Ruhr en Alemania dirigió a sus colegas en una revisión 
de los mecanismos de la trombocitopenia inducida por heparina. La 
revisión abordó el diagnóstico, las pruebas de laboratorio, el cambio a 
otro anticoagulante y la solicitud de una prueba de confirmación. Los 
autores explicaron que la trombocitopenia es causada por la formación 
de anticuerpos IgG en respuesta a complejos muy grandes de heparina y 
factor plaquetario 4. Señalaron que las dos características principales de la 
trombocitopenia inducida por heparina son el tiempo y la disminución 
del recuento de plaquetas. Sugirieron que la heparina puede activar 
directamente las plaquetas para causar esta disminución, que es relativa-
mente moderada en la mayoría de los casos. Los autores agregaron que 
los ensayos funcionales de plaquetas lavadas siguen siendo los estándares 
de oro para diagnosticar la trombocitopenia inducida por heparina. Los 
resultados positivos en el inmunoensayo se correlacionan con reacciones 
positivas en los ensayos funcionales, pero los inmunoensayos son variables. 
Los pacientes con trombocitopenia inducida por heparina pueden tratarse 
con argatrobán, pero la bivalirudina también se ha utilizado de manera no 
autorizada. Los autores concluyeron que la trombocitopenia inducida por 
heparina sigue siendo un desafío, pero que debe considerarse en pacientes 
hospitalizados que toman heparina si se observa una disminución del 
recuento de plaquetas o trombosis.

Ahora, echemos un vistazo a un artículo de revisión sobre el impacto de 
la monitorización neuromuscular cuantitativa en los resultados posoper-
atorios. Los dispositivos de monitorización cuantitativa no son nuevos, 
y estudios recientes han demostrado que la monitorización cuantitativa 
durante la cirugía reduce el riesgo de bloqueo neuromuscular residual, 
tanto en el quirófano como en la unidad de postanestesia. El Dr. Glenn 
Murphy, anestesiólogo en Chicago, y el Dr. Sorin Brull de Mayo Clinic, 

Jacksonville, realizaron una revisión de la literatura de ensayos clínicos 
que evaluaron la evidencia publicada para evaluar la monitorización 
cuantitativa intraoperatoria y los resultados posoperatorios. Los autores 
identificaron etapas e instancias de bloqueo neuromuscular y describieron 
varias técnicas para la monitorización cuantitativa, incluidas la electro-
miografía, la aceleromiografía y la cinemiografía, con algunas ventajas 
y desventajas de cada una. La mecanomiografía, que mide la fuerza 
muscular directamente, no es adecuada para la práctica clínica y no está 
disponible comercialmente. Los hallazgos del estudio estuvieron limitados 
por factores que incluyen tamaños de muestra pequeños y puntos de 
tiempo inconsistentes para la medición de bloqueos musculares residuales 
postoperatorios. Sin embargo, los datos sugieren que la monitorización 
cuantitativa intraoperatoria también puede mejorar la recuperación de 
la anestesia y reducir la morbilidad posoperatoria. En última instancia, la 
evidencia respalda el uso de la monitorización cuantitativa intraoperatoria 
para maximizar la recuperación de la fuerza neuromuscular después de 
la cirugía. El uso de la monitorización cuantitativa tiene el potencial de 
mejorar la seguridad del paciente. Al fin los autores concluyeron que la 
formación y la educación son esenciales para el éxito.

Cerramos este mes con un artículo de revisión sobre el desafiante tema 
del dolor crónico. Sabemos que el ganglio de la raíz dorsal es un objetivo 
potencial en el tratamiento del dolor crónico, pero se sabe poco sobre los 
cambios en el ganglio de la raíz dorsal a nivel molecular. Una mejor com-
prensión de estos cambios podría eventualmente ayudar a desarrollar trat-
amientos más específicos y efectivos. Mehrman Chalaki y sus colegas del 
Centro Médico de la Universidad de Leiden en los Países Bajos realizaron 
una revisión de 168 estudios que utilizaron un modelo de roedor para 
examinar el dolor inducido por lesiones en el ganglio de la raíz dorsal de 
roedores tres semanas después de la lesión. Los autores identificaron 309 
moléculas asociadas con cambios en el nivel de proteína en los ganglios 
de la raíz dorsal durante la fase crónica de lesión inducida al nervio 
periférico. Un total de 99 moléculas mostraron aumentos significativos en 
al menos un estudio. Las moléculas que con mayor frecuencia mostraron 
aumentos significativos incluyeron ATF3, TRPV1, GFAP y MCH-II. Los 
autores describen 30 moléculas mostraron disminuciones significativas en 
al menos un estudio, principalmente CGRP, IL-10 y MOR. Luego, los 
autores presentaron una explicación detallada de los procesos moleculares 
que ocurren en el ganglio de la raíz dorsal durante la fase crónica de la 
lesión en los modelos de roedores. Dividieron los procesos en los sigui-
entes temas: canales iónicos, sistema inmunitario, neuropéptidos, cambios 
neuronales intracelulares, interacciones célula-célula y matriz celular, 
y células gliales satélite. Los autores citaron sus principales limitaciones 
al comparar los resultados como la falta de homogeneidad entre los 
estudios, la variación en los puntos de tiempo para cuantificar los cambios 
moleculares y la variación en los métodos utilizados para cuantificar las 
moléculas. Los resultados identificaron clases moleculares que cambiaron 
después de una lesión nerviosa. Sin embargo, se necesitan estudios que 
incluyan animales tanto machos como hembras e involucren tiempos de 
supervivencia más prolongados y análisis de alto rendimiento para que los 
resultados sean clínicamente más relevantes. Si desea profundizar más, los 
autores incluyeron tablas complementarias de los datos sin procesar de los 
estudios incluidos y una descripción general esquemática de las moléculas 
y los mecanismos junto con su revisión.

Siempre puede encontrar nuevos estudios y comentarios en el sitio web 
de la revista, www.pubs.asahq.org/anesthesiology.

Si está interesado en obtener más información sobre cómo enviar 
articulos a los editores de ANESTESIOLOGÍA, visite nuestra página 
de consejos de envío en el sitio web de la revista, anesthesiology.org. La 
página ofrece información sobre las expectativas de nuestros editores y un 
modelo para crear manuscritos exitosos.

Como siempre, gracias por escuchar este podcast y gracias por su apoyo 
de ANESTESIOLOGÍA. Espero que la información presentada le ayude 
a guiar y mejorar su práctica clínica. Espero poder compartir más investi-
gaciones importantes con usted el próximo mes.


