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LA ANESTESIA Y LOS ESTADOS DE VIGILANCIA
(SUENO — VIGILIA)

*URIAH M. GUEVARA-LOPEZ

RESUMEN

Dada la complejidad del Sistema Nervioso Central (5.N.C.), escenario de las acciones anestesiolégicas, en este trabajo se analiza la in-

teraccién de los firmacos empleados desde la premedicacidn y transanestésico; con el ciclo suefio-vigilia, al actuar sobre los niicleos y
neurotrasmisores que intervienen en la regulacién de estos estados de vigilancia.
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SUMMARY

This paper focuses upon our current understanding of the interaction of anesthetic agents and nervous central system functions; the
sleep and arouse modifications, and the knowledge of neurotransmitters.

Key words: Sleep, wakefulness, Anesthetic actions, neurotransmitters.

Siendo el Sistema Nervioso Central el escenario fun-
damental de las acciones del médico anestesidlogo y
sus herramientas, potentes drogas anestésicas y un sin
fin de farmacos potencializadores o coadyuvantes, que
finalmente actGian sobre estructuras, ndcleos o células
encefalicas que tienen que ver con un sin namero de
funciones, resulta indispensable analizar dentro de éstas
las modificaciones que frecuentemente de manera invo-
luntaria altera, como son las reguladoras del suefio y la
vigilia.

Debido al disefio farmacolégico que la rﬁayor parte
de drogas anestésicas presentan, se puede facilmente in-
tuir que la accién a pesar de buscarse siempre especifi-
cidad, ésta no se puede lograr a voluntad del profesio-
nal de la anestesia, ya que las caracteristicas del S.N.C.
hacen que en todo sitio en donde se encuentre una célu-
la cerebral se puede identificar alguna modificacién en
su funcién. De esta manera resulta que el trabajo coti-
diano de este profesional, es .inhibir neurotrasmisores,

facilitar la accién de otros, interrumpir microcircuitos,
disparar zonas expresas o modular acciones fundamen-
tales. Todo esto obliga al anestesiblogo a estudiar a fon-
do el amplio universo de los estados de vigilancia.'

Seria esfuerzo vano tratar en tan poco espacio, area
del conocimiento que ha sido :notivo de tan amplias re-
flexiones de prestigiados investigadores, a pesar de sus
resultados en ocasiones poco concluyentes, pero dada la
utilidad que puede prestar esta informacion, se intenta-
r4 enumerar sin explicar a fondo los principales efectos
conocidos.

Es frecuente encontrar en los textos de anestesiolo-
gia qué tal o cual agente anestésico actiia en la sustan-
cia reticular activadora ascendente, en el hipotidlamo,
sistema limbico y/o corteza, sin precisar sobre qué na-
cleo 0 qué neurotrasmisor afecta, por lo que intentare-
mos agrupar los fairmacos de uso frecuente y asi tratar
de establecer las repercusiones que tienen sobre la acti-
vidad hipnogénica.
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DROGAS HIPNOTICAS

Se han denominado asi a los farmacos que producen
somnolencia y facilitan la iniciacién y mantenimiento
de un estado de suefio similar al fisiolégico; un sinna-
-.mero de drogas han sido probadas con mayor o menor
éxito. Son tantas, que obliga a efectuar una clasifica-
cién general:

I Benzodiazepinas: Diazepam, Clorodiazepoxido,
Triazolam, Flunitrazepan, Flurazepan, Nitrazepan.

II Barbitdrices: Fenobarbital, Pentobarbital, Seco-
barbital, Barbital, Tiobarbituratos.

III Otros: Glutemida, Metacualona, Piratinamida,
L-Triptéfano.

De los anteriores hipnéticos, los dos primeros grupos
muy conocidos por los anestesiélogos en sus rutinas de
manejo; premedicacién, induccién, potencializacion. El
tercer empleado por el médico de consultorio pero no
por esto el de menor interés por sus interacciones
farmacolégicas.?

No es el sitio para la descripcién de la farmacodina-
mia de estos agentes, pero es indispensable que el lector
las recuerde para®una correcta interpretacién de los
eventos a tratar; destacaremos algunas accionés de este
tipo. .

Hipndticos. Son depresores generales del S.N.C. los
benzodiazepinicos, tienen selectividad y especificidad
mayor,® no asi los barbituricos, pero ambos se compor-
tan dependiendo de la dosis como depresores descen-
dentes no selectivos, deprimiendo las estructuras del
neocerebelo al archicerebelo.*

Todos inhiben el sistema de la vigilia, tienen
como expresion comin la modificacién de la trasmision
gabaérgica. El GABA, principal neurotrasmisor inhibi-
torio del S.N.C. tiene dos acciones fundamentales:

1. Inhibicién Posindptica. Provocando la hiperpola-
rizacién de las membranas posindpticas (en el cerebelo).

2. Inhibicién Presindptica. Disminuyendo la libera-
cion de neurotrasmisores excitatorios (noradrenalina,
dopamina, acetilcolina y serotonina.

Cuestién insoslayable en tratar de explicar los sitios
receptores del GABA. Receptor especifico y de amplia
distribucion; se ha propuesto que funciona escencial-
mente abriendo los conductos o ionéfiros del cloro. Esta
entrada produciria sus efectos fisiolégicos. Se ha encon-
trado en el mapeo de receptores que benzodiazepinicos,
barbitiricos y GABA se superponen, de ahi su relacién;
se puede pensar que los tres tienen avecindados a sus re-
ceptores y desde este sitio regulan la permeabilidad del
conducto i6nico del «cloro. Al parecer las
benzodiazepinas permiten que el ionéforo se abra mas
veces por unidad de tiempo.

Los barbitiricos se pegarian al conducto iénico, per-
mitiendo mayor apertura de éste y por mas tiempo. Una
vez explicado el posible mecanismo intimo de accién,
explicaremros brevemente sus efectos sobre el suefio.
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Benzodiazepinas. Frecuentemente el anestesidlogo

busca el efecto sedante al aplicar alguna benzodiazepina

descuidando el resto de "acciones que tienen sobre el

S.N.C. Este varia de acuerdo al disefio farmacol6gico

del medicamento en cuestiéon;?® por lo que se *han divi-

dido desde el punto de vista de su farmacocinética en:

Hipnéticos de vida media-corta y de vida media-larga;®

las ventajas de los primeros: rapida desapariciéon del or-

ganismo, no Hangover (embotamiento cerebral), meta-
bolitos inactivos. Ejem. Triazolam, Temazepan y Lora-
zepan.

Sus desventajas: primer pasaje hepatico, la concen-
tracién plasmatica depende de la absorcién y amplias
variaciones individuales. Ventajas de los de vida media-
larga que no efectiian primer pasaje hepitico, concen-
tracion independiente de la absorcién, menor variacién
individual; poseen desventajas como: lenta desaparicién
del organismo, metabolitos activos, producen Hangover
y se acumulan. Ejem. Flunitrazepan, Flurazepan y
Nitrazepan.

Aunque con pequefias variaciones ambos grupos
son:

— Buenas inductoras del suefio

— Disminuyen el nimero de despertares

—Prolongan la fase 11

—Casi todas disminuyen el tiempo de la fase 111 y IV,

— Aumentan la latencia del periodo del sueiio verdade-
ro o REM. ‘

— Disminuyen el tiempo REM (sin abolirlo).

Barbitiricos. Estor farmacos a pesar que han pasa-
do a un segundo término como opcién hipnética, son
una herramienta cotidiana para el anestesiélogo, ade-
mas de ser muy usados por psiquiatras y neurélogos en
tratamientos sostenidos o en forma crénica.”!!

El impacto de estos firmacos sobre el suefio-vigilia
son:

—Acortan el tiempo de iniciacién del suefio, con au-
mento de la duracién del mismo.

— Disminuyen o suprimen la fase REM.

—Modifican levemente la fase no REM, alargandola.
(I11 y IV de lento).

— Al suprimir el REM, no hay relajacién muscular, re-
firiendo el sujeto que no tiene descanso satisfactorio.

— Presentan acumulacién de hasta veinte a cuarenta
horas.

—Gran Hangover con fenémeno de rebote y pesadillas
muy importantes, terrores nocturnos, insomnios, tole-
rancia y adicién.

—Toxicidad crénica (hiporexia, disartria,
reumatismo barbitirico e induccién enzimética.

Otros hipnéticos. Un grupo de farmacos que origi-
nalmente se emplearon como antihistaminicos producen

ataxia,

diversos grados de somnolencia, lo que invité a los clini-

cos a emplearlos, buscando sus efectos secundarios sobre

‘el S.N.C.

La Piranisamina con pobre efecto antihistaminico es
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el ejemplo clasico de este grupo (inductor al suefio), me-
nos potente que las benzodiazepinas y barbitiricos, ca-
rece de los efectos secundarios de éstos. Droga mas o
menos inocua que no afecta la calidad del suefio, no in-
terfiere sobre las diferentes fases o etapas y no afecta al
REM.

Otros farmacos cada vez menos empleados, tienen
efecto sobre el suefio como los bromuros, el ya abando-
nado hidrato de cloral, la recién poscrita Metacualona y
la Glutemida, con efectos anticolinérgicos aunados.

Colinérgicos y anticolinérgicos

La hipétesis adrenérgica-colinérgica indica que el
equilibrio o el balance entre excitacién-depresion se
lleva a cabo por acetil colina y drogas adrenérgicas.
Siendo éstas blanco de acciones anestésicas, debemos co-
nocer a fondo los mecanismos intimos de accion de estos
neurotrasmisores.’

Ante la necesidad de antagonizar el efecto de los
mioresolutivos no despolarizantes, el anestesiélogo em-
plea mezclas a veces no muy cuidadas de neostigmina,
fisostigmina y piridostigmina/atropina,’® que aunque
administradas en forma aguda no dejan de producir
modificaciones sobre los neurotrasmisores colinérgicos,
con sus consecuentes efectos sobre el suefio y vigilia. Al-
gunos de éstos observables en el post-anestésico tardio.

Inhibiendo experimentalmente a ia colinesterasa a
nivel central, aplicando fisostigmina® a grandes dosis, se
observa: anergia, letargo, pobreza de pensamiento, fati-

ga, sentimiento de ruina, retardo psicomotor, néuseas,

vomitos, sentimientos de tristeza en pacientes deprimi-
dos, trastornos EEG alteraciones neurovegetativas, ele-
vacién de los niveles de prolactina, de hormona del cre-
cimiento y cortisol, ademas de los trastornos cardiovas-
culares consabidos. Signos y sintomas que mejoran con
la administracién de colinérgicos. (atropina).?

Como podemos ver, son muchos y muy amplios los
efectos que sin buscarlos se pueden provocar a un pa-
ciente con la aplicacién de un simple farmaco.

Si se admimistra aerocolina, colinomimético, musca-
rinico o agonista colinérgico de accién directa, se incre-
mentan los niveles plasmaticos de cortisol, prolactina y
beta endorfinas, sin efectos nauseosos o conductuales.!®
Este induce a un acortamiento del periodo de latencia
del REM sobretodo en pacientes con antecedentes fami-
liares depresivos (induccién precoz del suefio REM).

La administracién de atropina el anticolinérgico
mas empleado por el médico, produce efectos conside-
rables tanto clinicos como EEG el principal de ellos lo
tiene sobre las neuronas del centro hipnogénico, Teg-
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mento Giganto Celular. Células ejecutivas del suefio
REM; y recordando que el suefio en los mamiferos con-
siste en la ocurrencia ciclica y alternada de suefios REM
y no REM y que este altimo estd mediado especifica-
mente por mecanismos colinérgicos, cobra notable
interés este fairmaco, llegandose a observar después de
la administracién de atropina bloqueo completo del
suefio REI\"F con las consecuentes implicaciones fisiol6-
gicas que conlleva.

Anestésicos. Por altimo, se intentara analizar las po-
sibles modificaciones que causan o pueden causar los
diferentes anestésicos tanto IV como inhalados; se han
descrito por muchos autores los cambios electroencefa-
lograficos durante el acto anestésico,’ pero escasas pu-
blicaciones hay de su repercusion sobre el suefio y vigi-
lia; y en espera de que en fecha préxima podamos re-
portar algunos hallazgos de investigaciones ain incon-
clusas; sélo anunciaremos de manera general algunas
acciones sobre esta esfera.

Se han encontrado en el post-anestésico inmediato y
mediato algunas modificaciones de los estados de vigi-
lancia a saber; reducciéon del tierripo total del suefio
ademas de:

— Ausencia de REM después de 24 a 48 horas de post-
anestésico.
— Desincronizacién del trazo EEG.

—Modificacion del suefio lento, reduccién del tiempo
total. ]
— Presencia de algunos ciclos de suefio sin REM;'! con

aparicion de éste hasta tres semanas después.
—Modificaciones en los estadios 111 y IV del suefio len-
to.
-- Alteraciones de la actividad ALFA.

Ademas de los cambios en el EEG los pacientes re-
fieren alteraciones conductuales de leves a moderadas y
ocasionalmente severas como en el caso de los pacientes
pediatricos a quienes se administra Ketamina, reportan-

‘dose que pueden presentar mucho tiempo después de su

aplicacioén terrores nocturnos, muy probablemente por
modificaciones de los neurotrasmisores de la fase 1V del
suefio lento.

Por todo lo anterior, consideramos que ésta es una
drea prometedora de informacion para el anestesidlogo,
no obstante que el estudio del suefio y la vigilia requiere
de tecnologia altamente especializada y a pesar de que
metodolégicamente es dificil de realizarse, sin duda en
los préximos afios serd intensamente explorada por el
profesional de la anestesiologia.
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