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Diferencias entre la Temperatura Esofagica y Cerebral Durante Procedimientos

Neuroquirargicos

Victor Pineda Siercke*, Eduardo Hernindez Bernal*, José J. Jaramillo-Magaia

RESUMEN

Recientemente se ha dado mucha importancia a las variaciones
de la temperatura corporal en el prondstico de los pacientes some-
tidos a isquemia cerebral. Por tal motivo es de vital importancia
monitorizar la temperatura de los pacientes a quienes se les rea-
liza intervenciones neuroquirdrgicas; sin embargo, existen muy
pocos estudios realizados en humanos que monitoricen la tempe-
ratura a nivel cerebral y establezcan alguna relacion entre ésta y
la temperatura esofagica. Con este fin se decidio estudiar a dos
grupos de pacientes que fueron intervenidos quirirgicamente. Cada
grupo estuvo conformado por ocho pacientes con caracteristicas
similares. Al grupo I se le administr6 la anestesia a base de
Lidocaina en infusion mas Isoflurano. En el grupo II la anestesia
consistié en una infusion de Fentanyl mas Isoflurano. Se encontrd
que en el grupo I el promedio de temperatura esofagica fue de
354 + .08°C y la temperatura cortical fue de 33.3 + 0.43°C (p
<.05). En el grupo II el promedio de la temperatura esofagica fue
de 35.7 £ 0.56°C y la temperatura cortical fue de 34.8+ 0.45°C.
(NS). Los resultados obtenidos indican que cuando se utiliza una
infusion de Lidocaina se logra un mayor grado de hipotermia que
al utilizarse Fentanyl en infusion. La diferencia entre la tempera-
tura esofégica y cortical del grupo I fue de 2.1°C, sin embargo, la
diferencia de temperatura en el segundo grupo no fue significa-
tiva.
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fentanyl; isquemia cerebral; hipotermia; neuroproteccion
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SUMMARY

BRAIN CORTICAL AND ESOPHAGUS TEMPERATURE
DIFFERENCES IN NEUROSURGICAL PROCEDURES

The goal of this study was to monitor the brain temperature and to
establish a relationship between this and the esophageal tempera-
ture. We studied two groups of patients who underwent
neurosurgical procedures, each one with 8 similar patients. Group
I received anesthesia with Lidocaine in infusion and Isoflurane,
while Group II received anesthesia with Fentanyl and Isoflurane.
Group I had an average esophageal temperature of 35.4 + 0.08°C,
while the cortical temperature was 33.3 + 0.43°C. (p <0.05) Group
IT had an average esophageal temperature of 35.7 + 0.5°C, while
the cortical temperature was 34.8 + 0.45°C. (NS). These results
show that with Lidocaine infusion a higher degree of hypothermia
is obtained, than with Fentanyl. The difference between esopha-
gus and cortical temperatures in Group I was 2.1°C. and in Group
II this difference was not significant.

Key Words: Anesthetics: isoflurane, lidocaine; Opioids: fentanyl,
brain ischemia; hypothermia; neuroprotection

s muy importante monitorizar la temperatura cen

tral de todos los pacientes sometidos a procedimien

tos quirirgicos, ya que aumentos en la misma pue-
den tener consecuencias fatales.!:> Este monitoreo se torna
vital en pacientes neuroquirirgicos, pues el incremento en
la temperatura corporal tiene un efecto adverso sobre el sis-
tema nervioso central.>3 Por el contrario, la disminucién
de la temperatura ejerce un efecto protector sobre el mismo
y aumenta la sobrevida de los pacientes.5’
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La disminucién en la temperatura corporal es una
complicacién bastante frecuente durante las intervenciones
quirirgicas.®® Las causas de esta hipotermia son muy va-
riables, practicamente se inicia con la entrada de los pa-
cientes a quiréfano donde usualmente se¢ mantiene un am-
biente frio, a continuacion se prepara ¢l drea quirurgica con
soluciones que tienden a disminuir la temperatura corpo-
ral.'® Una vez iniciada la anestesia existe una tendencia
hacia la caida de la temperatura, la cual fluctua entre 1-2°C
en la primera hora de iniciada la anestesia,'! seguido de un
decrecimiento lineal, el cual alcanza un punto de equilibrio
después de 3 a 4 horas.!>!3 La disminucion en la tempera-
tura se debe a una redistribucion del calor a través del cuer-
po,!! 1a inhibicién de mecanismos termorreguladores pro-
tectores, '41% evaporacion de los tejidos expuestos quirtr-
gicamente'$ e incluso la anestesia per se es capaz de produ-
cir el mismo fenémeno.’ Asimismo, €l uso de ciertos medi-
camentos como la nifedipina puede tener el mismo efec-
to.!”

Si bien es cierto, estamos conscientes de la importan-
cia de monitorizar la temperatura corporal, existe una ten-
dencia a pensar que la temperatura central es igual y/o si-
milar a la temperatura cerebral. Son muy escasos los inten-
tos llevados a cabo para monitorizar directamente la tem-
peratura cerebral. En 1971 Whitby '®demostré que la tem-
peratura del cerebro, tomada una profundidad de 4 cm era
mayor que la temperatura registrada en la parte inferior del
esofago o de la nasofaringe. Recientemente también se ha
monitorizado a nivel de los ventriculos, encontrandose que
a este nivel la temperatura es ligeramente superior a la re-
gistrada a nivel rectal.'®?! De aqui surge el interés por rea-
lizar el presente estudio, para investigar si existe alguna
relacion entre la temperatura esofagica (central) y la tem-
peratura cerebral, asi como la posible variabilidad de acuerdo
a la técnica anestésica utilizada.

MATERIAL Y METODOS

Se escogieron dos grupos de pacientes en forma
aleatoria, cada uno conformado por ocho pacientes de eda-
des comprendidas entre 16 y 64 afios de edad, un peso entre
54y 95 kg. y una talla comprendida entre 150 cmy 175 cm,
con un estado fisico ASA I-II, los cuales fueron interveni-
dos neuroquirargicamente. El estudio fue aprobado tanto
por el Departamento de Investigacion como por el de Ense-
fianza del Instituto Nacional de Neurologiay Neurocirugia.

La técnica anestésica empleada en el grupo I consis-

tid en: Lidocaina en infusion a 5 mg/kg/hr, Isoflurano < a
1%, mas Fentanyl 8-10 pg/kg al inicio del procedimiento
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anestésico quirargico. En el grupo II se utilizo la siguiente
técnica anéstesica: Fentanyl en infusion 2-4 pg/kg/hr,
Isoflurano < a 1%, mas Fentanyl 8-10 pg/kg al inicio del
procedimiento y segin requerimientos del paciente.

La temperatura esofagica se midi6é por medio de un
estetoscopio esofagico (RSP. modelo ES 100-18, Costa Mesa,
California), el cual contiene un sensor térmico. Este
estetoscopio se coloco retrocardiaco. La temperatura cere-
bral se monitorizé por medio de un sensor de superficie
(Hewlett Packard 21078A) el cual tiene una precision de
0.2°C. Este sensor se coloco a nivel cortical una vez rea-
lizada la apertura de la duramadre, quedando situado en
sentido caudal a 2.5 cm. del borde de la incisién de la
duramadre, cubierto por lo tanto por la duramadre y en con-
tacto con la corteza cerebral y alejado del area de manipu-
lacion quirurgica. Ambos sensores (esofagico y cercbral) se
conectaron a un monitor (Hewlett Packard modelo 78354A)
registrandose las temperaturas cada 5 minutos.

Todos los pacientes fueron monitorizados al ingre-
sar a sala de operaciones con: electrocardiograma (EKG),
derivacién DII, presién arterial invasiva mediante
canulacion de la arteria radial con un catéter No. 20, previa
prueba de Allen; esta linea también se utilizé para tomar
las muestras de gasometria transoperatoria. Se registro la
presion venosa central (PVC) por medio de un catéter No.
16 colocado por venopuncion en el antebrazo o en su defec-
to, por via subclavia, se monitoriz6 su presencia en el tercio
medio de la auricula con un trazo electrocardiografico. Tanto
el EKG como las presiones invasivas se monitorizaron en
el mismo monitor utilizado para el registro de las tempera-
turas. El monitoreo también incluyé presion arterial no
invasiva, diurésis por medio de sonda Foley y ETCO, por
medio de un capnégrafo (Hewlett Packard modelo 78356A)
y oximetria de pulso (In Vivo 4500 EUA).

La temperatura ambiental del quiréfano y de la so-
lucion salina utilizada por ¢l equipo de neurocirugia para
irrigar el campo operatorio se tomé por medio de un termé-
metro de mercurio, colocandose éste lejos de cualquier fuente
de calor.

Todos los pacientes fueron medicados previamente
con diazepam 0.15 pg/kg la noche anterior a la cirugia
(22:00 horas) y a los 60-90 minutos previos a su ingreso a
sala de operaciones.

La induccién anestésica en ambos grupos consistio
en: Fentanyl 2-3 pg/kg, Tiopental 4-6 mg/kg, Bromuro de
Pancuronio 0.1 mg/kg mas Lidocaina 1.5 mg/kg; comple-
mentandose la induccién con dosis adicionales de Fentanyl
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y/o Tiopental, segin los requerimientos de cada paciente.
Una vez completada la induccién se mantuvo la anestesia
del grupo I con Lidocaina, Isoflurano y Fentanyl, como se
cit6 anteriormente; y en ¢l grupo II con Fentanyl, Isoflu-
rano mas Fentanyl en bolos, también mencionado anterior-
mente. Los pacientes fueron colocados en ventilaciéon me-
canica controlada con un volumen/minuto adecuado para
mantener la PaCO; entre 23-25 mmHg.

El andlisis estadistico se realiz6 por medio de la prue-
ba t de student para muestras pareadas e impares cuando
asi se requirio; también se utilizé la prueba Anova de una
via, asi como analisis Probit con un 95% de confidencia.
El analisis para correlacionar la temperatura de la sala de
operacion con la esofagica y cortical se realizo mediante
regresion lineal multiple y correlacion r? de Spearson.

RESULTADOS

Los grupos estudiados fueron comparables en cuan-
to a caracteristicas demograficas (Cuadro I) y en cuanto a
patologia de base (Cuadro II)

Al analizarse la temperatura del Grupo I, se observo
que la temperatura cortical se mantuvo mas baja que la tem-
peratura esofagica, siendo esta diferencia significativa. (P
<0.05, ver figura 1) En promedio la temperatura esofigica
fue de 35.4 + 0.08°C y la temperatura cortical de 33.3
0.43°C, siendo la diferencia entre ambas de 2.1°C.

En el Grupo II no se observé una diferencia signifi-
cativa entre la temperatura esofagica y la temperatura
cortical. ( NS: t de Student, ver figura 2). El promedio de
la temperatura esofagica fue de 35.7 + 56°C y el de la
cortical de 34.8+.45°C, existiendo una diferencia entre
ambas de 0.9 °C. (N.S.)

Si se compara la temperatura esofagica de ambos
grupos observamos que la del Grupo I es mas baja que la

Cuadro I
Caracteristicas de los Pacientes

Grupo I Grupo 11
Edad (aiios) 31.8+11.1 39.2+16.9
Peso (Kg) 69.8 + 8.6 75+ 132
Talla (cms) 163+ 8.3 164 £ 8.6
Sexo (M/F) 5/3 3/5

*valores promedios + D.S.

Cuadro I
Diagnésticos de los Pacientes

Diagnéstico Grupo I Grupo 11
Adenoma de 3 3
Hipofisis
Gliomas 2 4
Meningiomas 2 0
Aneurismas 1 1

del Grupo II (ver figura 3). Cuando se obtiene el promedio
de ambas se observa que existe una diferencia significativa.
(p <0.05, figura 4). Cuando se comparan las temperaturas
corticales de ambos grupos, se observa que la del Grupo L es
menor que la del Grupo II, siendo esta diferencia significa-
tiva. (P < 0.05, ver figura 5) y los promedios de ambas
presentan asimismo una diferencia significativa (figura 6).
La medicion de la temperatura ambiental de 1a sala de opera-
ciones y de la solucion salina utilizada revela que no hubo
diferencias entre ambos grupos. (Cuadro III); el analisis
Probit y Anova demostré que la temperatura de la sala de
operaciones no influy6 de ninguna manera sobre la tempe-
ratura esofagica y cortical.

Es de mencionar que a pesar de la diferencia de tem-
peratura encontrada en ambos grupos y de la técnica
anestésica empleada, 1a evolucion clinica de los pacientes
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Figura 1. Temperatura Cerebral transoperatoria. Pacientes del
Grupo I: Isoflurano-Lidocaina. En negro temperatura esofagica;
en blanco temperatura cortical. * p< 0.05
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Figura 2. Temperatura Cerebral transoperatoria. Pacientes del
Grupo I I Isoflurano-Fentanyl. En negro temperatura esofagica;
en blanco temperatura cortical. (p NS)

en el post-operatorio fue satisfactoria tanto para el Grupo |
como para el Grupo II.

DISCUSION

Los resultados de esta investigacion demostraron
que tanto los pacientes del Grupo I como los del Grupo II
mantuvieron una temperatura cortical mas baja en relacion
con la esofigica durante todo el monitoreo realizado
transoperatoriamente. Si bien es cierto, fue mas notoria en
el Grupo manejado con Lidocaina que en el grupo maneja-
do con Fentanyl, 1a tendencia general fue una temperatura
cortical mas baja que la esofagica (figs, 1 y 2).

Estos hallazgos son diferentes a los encontrados por
Whitby!® y Mellergdrd!-2!. En el caso del primer autor, la
metodologia empleada difiere de la utilizada en este estu-

Cuadro III
Temperatura Ambiental y de Irrigacién

Grupo Grupo 11
Temperatura de Sala de B5+17 237419
Operaciones (°C)
Temperatura Solucién de 211416 21616
Irrigaciéon (°C)
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dio en el hecho que se midié la temperatura cerebral a una
profundidad de 4 cm. y solamente durante una ocasién, sin
llevarse a cabo un monitoreo continuo durante ¢l acto qui-
rirgico, como en el presente estudio. Ademds, las lecturas
esofagicas se realizaron a varios niveles del esofago y la
literatura refiere que la validez de la medicion esta relacio-
nada con el nivel al cual se coloque el sensor.?2 Otro aspec-
to importante en el trabajo de Whitby es la técnica anestésica
utilizada, 1a cual consisti6 en 6xido nitroso y halotano, los
que tienen un efecto vasodilatador cerebral importante, au-
mentando el flujo sanguineo cerebral?*-> siendo éste efecto
mas marcado a nivel cortical.?® Se sabe que la temperatura
cerebral depende basicamente de tres factores: la produc-
cién de calor local, el flujo sanguineo cerebral local y la
temperatura de la sangre que perfunde dicha region.?! Es
posible que este aumento en el flujo sanguineo cerebral pro-
vocado tanto por el 6xido nitroso como por el halotano sea
el responsable del mayor aumento en la temperatura ce-
rebral.

En cuanto a los trabajos de Mellergird, también di-
fiere la metodologia empleada de la utilizada en este estu-
dio, ya que la temperatura cerebral se midié a nivel
ventricular y la técnica anestésica incluyo el uso de 6xido
nitroso, el que posee un efecto vasodilatador cerebral®® e
Isoflurano, el cual se ha visto que tiene un efecto vasodilata-
dor cerebral a nivel de ganglios basales.?® Esto podria expli-
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Figura 3. Temperatura esofagica en ambos grupos. En blanco,
temperatura esofagica de los pacientes del Grupo II: Isoflurano-
Fentanyl; en negro temperatura esofagica de los pacientes del
Grupo I Isoflurano-Lidocaina. (NS)
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car su hallazgo referente a una mayor temperatura
ventricular.

Tanto los resultados obtenidos en el presente estu-
dio como los de los autores antes mencionados ponen de
manifiesto un hecho muy importante: la variabilidad en la
temperatura cerebral segun el sitio de la toma, hecho ya
demostrado por Miyasawa?’ en animales de experimenta-
cién; asi como la probable influencia que puede tener la
técnica anestésica utilizada sobre la temperatura cerebral.

Otro aspecto muy importante del presente estudio
consiste en el hecho que los grupos estudiados se maneja-
ron con técnicas anestésicas diferentes, para comprobar la
hipdtesis referente a que la Lidocaina mantendria tempe-
raturas mas bajas que el Fentanyl. Si bien es cierto ambos
grupos tuvieron en comun el uso de Isoflurano como
coadyuvante de la anestesia, dado que goza de una buena
reputacion para €l manejo de pacientes neuroquirirgicos
debido a su capacidad de disminuir el consumo metabdlico
cerebral y tener un efecto vasodilatador cerebral menor que
otros anestésicos inhalados?*26, Siempre se utilizé en dosis
bajas, siendo el principal agente anestésico la lidocaina para
el grupo I y el Fentanyl para el grupo II. Siendo por lo
tanto, técnicas anestésicas diferentes entre si.

En el Grupo I se utiliz6 Lidocaina como anestésico
principal. Este medicamento desde su introduccién en
194828 como anestésico local ha tenido diversas aplicacio-

Temperatura en °Centigrados
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Figura §. Diferencias en la temperatura cortical de ambos grupos
de pacientes. Los pacientes del grupo I (circulos negros), tuvicron
una temperatura cortical mas baja que los pacientes del grupo I
(circulos blancos), p < 0.05.

nes: como medicamento antiarritmico? como antiepiléptico
para manejo de pacientes en status epiléptico®® y por su
capacidad para bloquear los impulsos nocioceptivos en el
asta dorsal,’! ha sido utilizado para inhibir el dolor
postoperatorio por medio de una infusién continua®?, ade-
mas como coadyuvante en anestesia general 3
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Figura 4. Anélisis Probit de los promedios de la Temperatura
esofagica, en ambos grupos de pacientes. En negro se grafica el
grupo I (lidocaina); en blanco el grupo I (fentanyl). Se observa
una diferencia estadisticamente significativa (p<0.05)

Figura 6. Analisis Probit de los promedios de la Temperatura
cortical, en ambos grupos de pacientes. En negro se grafica el
grupo I (lidocaina); en blanco el grupo II (fentanyl). Se observa
una diferencia estadisticamente significativa (p<0.05).
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En la prictica neuroanestésica tiene amplia acepta-
ci6n por su capacidad de bloquear la respuesta cardiovas-
cular durante la intubacién traqueal**3’ asi como para evi-
tar el reflejo tusigeno durante el mismo procedimiento. 3637
Estas ventajas también las presenta durante la extubacion
traqueal;* ademas ofrece una ventaja enorme en los pa-
cientes con masas intracraneales ya que puede disminuir la
presion intracraneal que aumenta durante las maniobras
de intubacién traqueal®®, asi como durante la colocacién de
pinchos ¢ incisién de la piel.® En nuestra Institucion la
Lidocaina se ha utilizado con mucha frecuencia en el ma-
nejo anestésico de pacientes neuroquirirgicos, obteniendo
buenos resultados.*!

Se ha dicho que la Lidocaina tiene un efecto protec-
tor sobre el SNC, sin embargo, esta afirmacién es
controversial en vista de los trabajos publicados donde no
se ha demostrado dicho efecto?>* e incluso puede presen-
tar un efecto téxico en virtud de su capacidad para dismi-
nuir la fosforilacién oxidativa.** A pesar de esto, existen
otros trabajos que si le confieren un efecto protector duran-
te eventos isquémicos, manifestado por una recuperacion
neuroeléctrica mas rapida*>* y un menor grado de lesién
neuronal durante el trauma medular,*’ asi como durante
eventos isquémicos cerebrales*®*? o en casos de isquemia
cerebral provocada por embolia aérea.®

Los posibles mecanismos por los cuales 1a Lidocaina
presenta este efecto protector han sido citados por
Astrup’'-%2, tales como la disminucién en el metabolismo
cerebral provocado por una inhibicion de la actividad eléc-
trica, con la consiguiente disminucién en el consumo de
oxigeno y glucosa; en segundo lugar, un efecto estabilizante
de la membrana celular ya que restringe el paso de sodio y
potasio a través de la membrana celular, de ésta manera la
carga energética para la bomba iénica también se encuen-
tra disminuida.>® Esto provoca una disminucién en la con-
centracion de potasio extracelular en el cerebro isquémico.>*
Aunque en estos estudios se utilizaron dosis grandes de
Lidocaina (160 mg/kg), también existe evidencia de que
con dosis menores (3 y 15 mg/kg) disminuye el metabolismo
cerebral en un 10 y 27 % respectivamente.>> Es muy pro-
bable que la disminucion en la temperatura cortical obser-
vada en los pacientes manejados con Lidocaina se debe a
esta propiedad estabilizante sobre la membrana celular, asi
como a la disminucion en el metabolismo cerebral y en el
flujo sanguineo cerebral provocado por la Lidocaina.®? En
¢l Grupo 11 la técnica anestésica consisti6 en el uso de Fen-
tanyl por medio de una infusion continua. Este medica-
mento se ha utilizado en esta forma durante anestesias ba-
lanceadas lograndose una buena estabilidad transope-
ratoria.*® Aunque se cree que los opioides ejercen un efec-
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to casi nulo sobre el metabolismo cerebral y en el flujo san-
guineo cerebral, se considera que a altas dosis pueden de-
primir ambos pardmetros.’” Otros autores consideran que
la reduccién en el consumo metabdlico cerebral y el flujo
sanguineo cerebral es minimo,® sin embargo, existe evi-
dencia en que se demuestra que el Fentanyl pueda tener un
efecto vasodilatador cerebral, aumentando por lo tanto el
FSC.%® A pesar de estas controversias el Fentanyl es un
opioide que goza de ciertas ventajas sobre otros opioides
para el manejo de los pacientes neuroquirargicos.5%%2
Aunque los pacientes manejados con Fentanyl también tien-
den a disminuir su temperatura central'>%* el aumento en
el FSC* podria ser la razén de porqué estos pacientes
mantuvieron una temperatura cortical mayor que el grupo
de pacientes manejados con Lidocaina.

Aunque la evolucion clinica de los pacientes de
ambos grupos fue satisfactoria, la muestra utilizada en este
estudio es muy pequeiia para sacar conclusiones definitivas
en cuanto a que la Lidocaina tendra un efecto protector en
los pacientes neuroquinirgicos. Sin embargo, es claro que
los pacientes del Grupo I mantuvieron temperaturas mas
bajas que los del Grupo II; este efecto hipotérmico «po-
dria» ejercer un efecto beneficioso tal como ha sido demos-
trado en varios estudios.®*%’ Dado que la hipotermia pre-
serva los niveles de ubiquitina,%® disminuye la cascada del
4cido araquidénico,® preserva los niveles de ATP™ y dis-
minuye la liberacién de neurotransmisores como el gluta-
mato, dopamina y glicina.”7

Aprovechando los efectos favorables producidos por
la Lidocaina, es posible que con el uso de la misma se brin-
de un mayor efecto protector que con otros medicamentos
en el manejo de los pacientes neuroquirurgicos; por lo que
este estudio se debera de continuar, utilizando para ello una
muestra mis numerosa y evaluar asi los resultados obteni-
dos.
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