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Aunque en las últimas décadas se ha observado una reducción 
en la prevalencia mundial de la enfermedad vascular periféri-
ca, una proporción significativa de la población está afectada 
por enfermedades de la aorta, la carótida, las arterias ilíacas y 
las extremidades inferiores. Todos requerirán cirugía a pesar 
de un alto riesgo de lesión de órganos, como los riñones, el 
corazón, el cerebro, los intestinos y los pulmones por lesión 
isquemia-reperfusión (IRI, por sus siglas en inglés ischemia-
reperfusion injury) y la producción inducida de radicales 
libres, liberación de citocinas y falla mitocondrial que se 
puede presentar en el perioperatorio.

Se ha investigado cómo evitar este evento, incluido el pre- 
y postacondicionamiento isquémico, terapias farmacológicas 
que incluyen anestésicos volátiles e intravenosos y agonistas 
adrenérgicos alfa2 y, más recientemente, estrategias de 
acondicionamiento remoto(1). El origen de la IRI en cirugía 
vascular representa una condición patológica caracterizada 
por un suministro insuficiente de sangre a un área u órgano, 
seguido de una restauración de la perfusión y la reoxigenación 
concomitante (reperfusión) que ocasionará un desequilibrio 
entre la oferta y la demanda metabólica hasta llegar a la hi-
poxia tisular y generar una respuesta inflamatoria profunda(2); 
estos cambios iniciales causarán alteraciones moleculares y 
estructurales que son dependientes del tiempo y se producen 
radicales libres o especies reactivas de oxígeno (ROS) de 
nitrógeno reactivo como el anión superóxido, radical hidro-
xilo y óxido nítrico(3). La liberación de estas moléculas es 
el resultado de una disminución de la generación de ATP 
como resultado de la isquemia. Es importante señalar que 
estos procesos son mínimos durante el período isquémico(4). 
En la reperfusión, estas reacciones regresan a medida que 
aumenta la actividad enzimática; la generación de radicales 
libres estimula la liberación de IL-8, que activa los neutrófilos 
y contribuye a su secuestro en la vasculatura pulmonar. Esto 
causa un aumento en la permeabilidad microvascular en los 

pulmones, y desencadenará edema pulmonar y dificultará la 
hematosis. Durante el período isquémico, la escasez de ATP 
y la reducción de la actividad enzimática también conducen 
a un aumento de los iones intracelulares de calcio y sodio, 
además de la generación de lactato a través de la glucólisis 
alterando el pH intracelular, y es probable que aumente la 
presión osmótica celular, que conduce a la inflamación y la 
ruptura de las células(5). Después de la reperfusión, el retorno 
del pH celular normal en combinación con el calcio intracelu-
lar elevado y los radicales libres actuarán juntos para producir 
una abertura de los poros de transición de permeabilidad 
mitocondrial (mPTP) y causarán una fuga de citosol de las 
mitocondrias y el colapso del potencial mitocondrial, esto 
anunciará el comienzo de la vía de muerte celular común, que 
produce necrosis y apoptosis durante la reperfusión y después 
de isquemia prolongada. Es necesario mencionar que hay 
órganos con mayor susceptibilidad a una lesión isquémica, 
como el cerebro o el riñón, corazón, pulmón e intestinos, 
donde la lesión podría ser irreversible.

Algunas estrategias que se han utilizado para minimizar el 
daño involucran el condicionamiento isquémico o la elección 
de los anestésicos(6). En el condicionamiento isquémico, se 
utilizan períodos no letales de isquemia para preparar el tejido 
diana para una lesión isquémica y se piensa que atenúa la IRI; 
se puede aplicar directamente al tejido antes o después de 
la lesión, o mediante un lecho vascular remoto en cualquier 
momento(7,8). Estos períodos generarán pequeñas cantidades 
de radicales libres. El postacondicionamiento isquémico aún 
no se ha explorado.

Los agentes anestésicos inhalados podrían ocasionar 
múltiples efectos protectores orgánicos después de la cirugía 
vascular con IRI; estos incluyen isoflurano, sevoflurano y xe-
nón; tanto el isoflurano como el sevoflurano han sido probados 
como órgano-protectores en modelos de acondicionamiento, 
pero son estudios hechos en animales; por ejemplo, en el 
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modelo del riñón con IRI, se realizaron diferente medicio-
nes como la eliminación de glucocáliz, la morfología de las 
células(9) y los marcadores bioquímicos de la función renal; 
sin embargo, siguen sin estar claros los beneficios. Actual-
mente, hay sólo dos ensayos clínicos publicados, ambos para 
cirugía hepática; el primero utilizó preacondicionamiento de 
sevoflurano vs propofol y mostró una mejoría en los niveles 
de ALT (p = 0.01) y AST (p = 0.05) y también una reducción 
significativa en las complicaciones después de la cirugía (p = 
0.05), en comparación con propofol. Sin embargo, no hubo 
diferencia en la duración general de la estancia hospitalaria(10). 
El segundo difería en que utilizaba sevoflurano como único 
agente anestésico y no encontró diferencia en los marcadores 
hepáticos y tampoco en la estadía hospitalaria o las complica-
ciones postoperatorias, en comparación con el uso de propofol 
como único agente anestésico.

Los efectos de la anestesia intravenosa aún son discuti-
dos; sin embargo, han demostrado beneficios; por ejemplo, 
la dexmedetomidina y la lidocaína tienen efectos locales y 
sistémicos que reducen la IRI y la respuesta inflamatoria 
sistémica subsiguiente, aunque su mecanismo no es claro. El 
remifentanilo ha demostrado en modelos animales que dismi-
nuye la IRI dentro del intestino. Los resultados con propofol 
son interesantes por la disminución del estrés oxidativo mito-
condrial y su reperfusión en la liberación de rádicales libres.

Clínicamente, hay sólo algunos ensayos y modelos animales 
que sugieren que el enfoque anestésico puede afectar el resultado; 
y se ha observado beneficio en la disminución de hasta 30 días de 
estancia intrahospitalaria y disminución de hasta cuatro veces la 
mortalidad cuando el procedimiento vascular se realiza con aneste-
sia local o regional y cuando es endovascular (estudio IMPROVE), 
lo que hace pensar en las repercusiones de algunos anestésicos(11).
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