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RESUMEN

El proposito de este capitulo es revisar la neuromonitorizacion en
quiréfano coincidiendo con los metodos actuales y transmitir
nuestra experiencia en la practica de ellos en nuestro hospital.
En quiréfano la monitorizacion de las variables mas frecuentes
(frecuencia cardiaca, presion arterial, SaO,, temperatura,
hemoglobina), son visualizados en forma continua como un
monitoreo basico. Estos son de valor para mostrar en todo momento
lo referente al flujo sanguineo cerebral en su componente arterial,
de la presion de perfusion cerebral (PPC). El componente venoso
es la presion en la venas en el espacio subaracnoideo, esto es bien
medido por la presién intracraneana (PIC). La actividad eléctrica
cerebral (EEG), potenciales evocados (PE), saturacién venosa
yugular de oxigeno (SVjO,); son monitoreos avanzados empleados
en forma opcional, dependiendo de las necesidades quirtirgicas y
de la capacidad econdémica del hospital.

SUMMARY
TRANSOPERATIVE NEUROMONITORING

The purpose of this chapter is to review the neuromonitoring in
the operating room, in the agreement with nowadays methods and
transmit our experience in the practice of them in our hospital. In
the operting room information on the frecuently monitored
variables (heart rate, blood pressure, SaO,, CO,, temperature,
hemoglobin) is displayed continuosly like a basic monitoring. This
is valuable for showing what is happenig at any moment in time,
about the regulation of cerebral blood flow in the arterial
component of cerebral perfusion pressure (CCP). The venous
component of CPP is the pressure in the veins in the craneal
subarachnoid space. This is well approximated by the intracraneal
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pressure (ICP). Brain electrical activity (EEG), evoked potentials
(EP), jugular venous oxigen saturation (SVjO,), are advanced
monitoring employed like optional mode; it depends on surgical
needs and the hospital capacity to obtain advanced monitors.

s conocida la importancia de una monitorizacion

adecuada y completa en los procedimientos

neuroquirargicos. En nuestro medio, y por los
costos de importacién y tecnologia, tenemos que
establecer un minimo de requerimiento para poder
llevarlos a cabo con seguridad. En la actualidad, en la
monitorizacién basica se ha incluido una combinacién
de métodos no invasivos e invasivos que los
consideramos como un minimo indispensable en los
centros hospitalarios que se efectuan éstas
intervenciones quirdrgicas con regularidad. Es
indudable que los avances tecnoldgicos en la
neuromonitorizacién se han ido incluyendo
paulatinamente; algunos se han integrado como
monitorizacién indispensable y otros como optativos
en determinados precedimientos quirtrgicos. Estos
avances tecnolégicos han requerido neurofisiélogos
especialistas en el manejo e interpretacion de estos
monitores integrados al quir6fano como auxiliares del
equipo quirdrgico. El anestésidélogo ha tenido que
actualizarse en los métodos anestésicos que son
compatibles para que esta monitorizacion se efectia
en forma satisfactoria y en la interpretacién para poder
ofrecer medidas terapéuticas que favorezcan al
paciente en forma rapida y efectiva. Otros avances
tecnoldgicos solo se utilizan en nuestro medio en
centros hospitalarios especializados en procedimientos
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neuroquirdrgicos y/o con capacidad econémica para
poderlos integrar en el transoperatorio.

MONITORIZACION BASICA

Ademas de una monitorizacion estandar como en
cualquier tipo de cirugia, en la neuromonitorizacién
se debe efectuar una vigilancia estrecha de la
regulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC) como
un monitoreo especifico.

Existen factores intrinsecos y extrinsecos que
regulan el FSC en su componente arterial; de éstos
en los extrinsecos se puede participar activamente
para modificarlos segun las necesidades de FSC y las
medidas terapéuticas que requiere el paciente
dependiendo de la neuropatologia preexistente’.

Se puede manejar el FSC disminuyéndolo,
depletando el cerebro para que durante la intervencion
quirargica no se lesionen estructuras nerviosas; se
puede disminuir el FSC para terapia del edema
cerebral y la hipertension intracraneana; mantenemos
normal el FSC para evitar la ruptura en el aneurisma
cerebral previo a su clipaje y lo aumentamos para
evitar la isquemia en la terapia hipervolémica
hipertensiva para combatir el vasoespasmo
desencadenado por la hemorragia subaragnoidea
\post-clipaje de aneurisma).

Los factores extrinsecos que intervienen en la
regulacion de FSC son: PaCO, se monitoriza en forma
no invasiva con el capnografo (CO, expirado) y en
forma invasiva con gases en sangre arterial. La presion
arterial se monitoriza en forma invasiva colocando un
catéter arterial y una linea arterial para medirla en
forma digital y mediante una curva de presion. La
temperatura se debe monitorizar a nivel central, ya
sea por un sensor esofagico 6 rectal y la viscosidad
sanguinea mediante la determinacién de hemoglobina
y hematocrito en el transoperatorio’.

El FSC varia de modo directo con la PaCO,. Al
disminuir la PaCO, se produce vasoconstriccion con
disminucién del FSC; al aumentarla PaCO, se produce
vasodilatacion con aumento del FSC. Los limites son
entre 25 a 100 mmHg. Se considera aconsejable limitar
la reduccion aguda de la PaCO, hasta un valor maximo
de 25 mmHg; y se considcra el punto de isquemia 20
mmHg?2.

El FSC varia en forma inversa con la PaO,.
Los limites fisiolégicos normales se encuentran
coraprendidos entre los 50 y 300 mmHg. Por debajo
de 50 mmHg, el FSC aumenta rapidamente; en la
hipoxia leve el FSC aumenta méas lentamente que
cuando existe una hipoxia sistémica aguda,,.
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Todos los cambios en la presién arterial se
transmiten en forma directa al cerebro donde se
regulan en forma intrinseca. Se conoce como
autoregulacion cerebral a la capacidad intrinseca de
la circulacién cerebral para alterar la resistencia
vasculary, de éste modo, mantener un FSC constante
dentro de un margen concreto de cambios de la presion
de perfusién cerebral (PPC). El umbral autoregulador
inferior es de 50 mmHg. Dentro de este margen, un
cambio rapido de la presion arterial es capaz de alterar
en forma transitoria el FSC, el cual, en pocos segundos
es controlada por la autoregulacion?.

La accion de los anestésicos, agentes
vasodilatadores y algunas entidades patolégicas
(hipertensién endocraneana, edema cerebral, trauma
craneoencefalico, etc.), hacen que esta autoregulacion
cerebral se pierda y los umbrales se modifiquen
haciendo mas sensible al cerebro a los efectos
isquémicos y de produccion de edema cerebral®.

Otro aspecto importante en el monitoreo de la
presion arterial continua es para evitar la ruptura de
los aneurismas cerebrales. En éstos interviene la
presion transmural (TMP); la que resulta de la
diferencia entre la presién arterial media (MAP) y
presion intracraneal (ICP). TMP = MAP - ICP= 95 -
20. Lo anterior es equivalente a la presion de perfusion
cerebral (CPP); CPP = MAP - ICP = 95 - 204.

Se debe mantener la presién transmural;
cualquier modificacién en la MAP y/o ICP que altere
éste equilibrio puede originar ruptura del aneurisma*.

El metabolismo y el flujo sanguineo cerebrales
dependen de la temperatura y cambian alrededor de
un 7% por cada 1°C; la hipotermia disminuye el flujo
sanguineo cerebral y el consumo cerebral de oxigeno'.

En cuanto a la viscosidad sanguinea los estados
poliglobdlicos reducen el FSC y la anemia lo aumenta.

Es importante en cirugia de craneo el monitoreo
de la PaCO,, PaO,, presion arterial, temperatura, y
BH, para establecer un FSC adecuado segtn las
necesidades quirurgicas y terapéuticas’.

MEDICION DE LA PRESION INTRACRANEANA
(PIC)

El compartimento intracraneal funciona como
un recipiente cerrado casi por completo que contiene
1,400 gr. de elementos nerviosos y liquidos
intersticiales, 75 ml. de sangre y 75 ml. de LCR. En
decubito supino la PIC es de 5 a 15 mm Hg.

Cuando aumenta el volumen cerebral o cuando
una masa lesional aumenta de tamaio, los
mecanismos compensadores iniciales consisten en
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una translocacién de LCR hacia el saco medular
lumbar y en un aumento de su captacién por la
vellosidades aracnoideas y su posterior drenaje a la
circulacién venosa. Cuando se sobrepasa el limite de
capacidad amortiguadora del volumen del LCR
comienza a observarse un fenémeno de
vasoconstriccién de los vasos sanguineos cerebrales
de capacitancia (es decir, las venas y los senos), en lo
que, si el proceso evoluciona, aparece mas tarde
congestion cerebral, trastorno de la salida de liquido
cefaloraquideo del craneo y, por ultimo, edema
cerebral. A medida que aumenta el volumen
intracraneal, se agota la capacidad de los mecanismos
compensadores y finalmente, aparece un aumento
desproporcionado de la PIC. Si este aumento no se
trata aportunamente puede producir herniacién y/o
isquemias cerebrales. De |o anterior se deduce que el
monitoreo transoperatorio de la PIC nos da una idea
del momento en que inicia la vasoconstriccion de la
venas y senos y por lo tanto del componente venoso
de la perfusion cerebral?.

La presion intracraneal (PIC) es un término
genérico que designa a cualquier presion que se mide
dentro de la capacidad craneal. Existen varios tipos
de electromanémetros cuyo principio basico de
funcionamiento es convertir el desplazamiento
mecdanico de su diafragma sensible en energia
eléctrica. El mas usado en cirugia es por medio de un
catéter lleno de liquido al ventriculo lateral del paciente
con un transductor externo y un dispositivo de
amplificacién y registro. La colocacion de un sensor
en el espacio extradural, subdural o subaracnoideo
no es fidedigna en cirugia con craneo abierto?.

Las ventajas del método de medir la PIC con
un catéter ventricular son: su confiabilidad, la
calibracién del sistema de registro en vivo, la
posibilidad de extraer LCR para disminuir la PIC,
permite realizar pruebas que determinen las reservas
de los mecanismos compensadores de la PIC2. Las
desventajas son: penetracion del catéter a través del
parénquima cerebral, pérdida de LCR, dificultad para
la colocacién del catéter cuando los ventriculos son
pequeiios, produccién de sangrado, obstruccion por
detritus del catéter y riesgo de infeccion®.

La forma mas frecuente de medicién de la PIC
es en cm H,O y unidades Torr. El limite superior de la
PIC esde 15 Torr (20 cm H,0O). La PIC en el lactante
y el nifto hasta los 6 y 8 aflos de edad es menor que
en el adulto y a ésta edad se iguala®.

Las principaigs indicaciones para medir la PIC
son: patologia que produzca aumento de la presion
intracraneana (tumores cerebrales, trauma severo

craneoencefdalico, hidrocefalea, hemorragea
intracraneal); correlacionar la PIC con otros pardmetros
(presion arterial, presion parcial arterial de oxigeno:
PaO,, presion parcial arterial de bidxido de carbono:
PaCO,, electroencefalograma: EEG, potencial
evocados: PE, temperatura.). Es de utilidad para
valorar la efectividad del tratamiento médico®'.

Medicion de la PIC: La presion intracraneana cursa
presentando etapas en que la presion no es muy
elevada y periodos donde existe gran aumento de la
presién, o cursa con la presiéon aumentada de forma
importante permanentemente. La elevacion paro-
xistica de presién se denomina ondas de presion; de
las que existen 3 tipos: ondas en meseta, ondas B y
ondas C2.

Las ondas A 6 meseta tienen la forma de una
meseta, la amplitud de éstas ondas es de 50 a 80
mmHg y su duracién es de 20 minutos o mas. Son
generadas por una vasodilatacion cerebrovascular
intermitente a nivel arteriolar, con aumento del
volumen sanguineo cerebral. Las ondas B son ondas
de amplitud mayor que la presion intracraneal media,
alcanza de 30 a 40 mmHg con frecuenciade 0.3 a 3
por minuto. En su patogenia interviene el fenébmeno
no vasomotor?. Las ondas C son ondas de 20 a 25
mmHg de amplitud y su frecuencia es de 6 a 12 por
minuto. Esta relacionada con la variaciones ritmicas
de las ondas vasomotoras de la presion arterial?.

MONITORIZACION DE LA SATURACION
VENOSA DE LA YUGULAR (SvjO,)

Esta monitorizacién provee de valiosa
informacion referente al estado global de oxigenacién
cerebral. La colocacion de un catéter en la vena yugular
interna es un procedimiento invasivo y debe ser
reservado para pacientes con 3 - 8 de la clasificacion
de la escala de Glasgow 0 como un monitoreo
accesorio durante el tratamiento de la hipertension
endocraneana donde se espera diferentes niveles de
perfusion cerebral y como indicador de adecuado FSC
en pacientes con hiperventilaciéon. Las causas mas
comunes de reduccion de SvjO, son hipotension,
aumento de la presion intracraneana e hipocarbia;
éstas alteraciones se presentan con frecuencia en el
transoperatorio en diferentes entidades patolégicas.

Las contraindicaciones para colocar un
catéter en la yugular interna son: lesion de
columna cervical y coagulopatias; la existencia
de traqueostomia es una contraindicacion
relativa.
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Insercién del catéter de SvjO,: La variacion en la
saturacién entre la vena yugular izquierda y la derecha
esde 5%. Es usual canular la vena yugular dominante,
la cual suele ser la derecha. La vena yugular es una
continuacién del foramen magno, el cual proviene del
seno sigmoideo!. El sitio de acceso es 1 a 2 cm del
angulo de 45° formado por los 2 fasciculos del
esternocleidomastoideo es una linea que procede de
la tetilla ipsilateral. Se sujeta la arteria carotidea con
una mano, se localiza la vena con aguja de pequeflo
calibre; se introduce una guia y un catéter ddo en
direccion cefalica si se va practicar monitoreo con
muestras de sangre seriadas. Si se va a practicar
monitoreo continuo a través de la guia, se desliza un
introductor para catéter dio en su caso el catéter de
flotacion se deslizaran hasta el bulbo de la yugular
interna, sitio donde se fijara el catéter tomando
posteriormente una placa de rayos X de columna
cervical para checar que esté colocado correctamente.
Antes de ser colocado el catéter de flotacién de fibra
optica, debe ser calibrado y dicha calibracién se debe
de repetir cada 12 horas’'. Los errores potenciales
son: inadecuada intensidad de la luz, 6 colocacion
inadecuada con la punta pegando en la pared de la
vena'®,

Se hace diagndéstico de hiperemia cuando Ia
saturacion de oxigeno excede en un 75%; exceso de
extraccion de oxigeno cuando la SvjO, es menor de
50%. La diferencia arteriovenosa de oxigeno a través
del cerebro se calcula por la diferencia arteriovenosa
de oxigeno multiplicada por la hemoglobina en gr/dl y
por 1.3, el resultado se divide entre 100. El resultado
es en milimetros de O, por decilitros de sangre;
hiperemia es mayor de 9 e isquemia menor de 4 ml/
0,/dI'"10. Cuando existe una hiperventilacion
prolongada constituye un monitoreo importante ya que
ésta hiperventilacién puede causar vasoconstriccién
con disminucion del FSC, originando un evento
esquémico’11,

En la terapia hipervolémica hipertensiva para
el vasoespasmo, en la hemorragia subaracnoidea por
ruptura de aneurisma cerebrales; si existe un estado
de hiperemia con el consecuente edema cerebral y
aumento de PIC8,

En pacientes con hipertensién endocraneana se
valora la terapia antiedema y los resultados obtenidos
por el aumento de SVjO, (respuestas a diuréticos,
manitol); para evaluar drogas en la induccién
anestésica tales como Etomidato, Propofol, Pentotal,
Pentobarbital, lidocaina, las que reducen la presién
intracraneana. En la asociacién de hipertension
endocraneana mas choque hipovolémico en pacientes
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politraumatizados para valorar disminucién del FSC
como causa de isquemia cerebral.

El monitoreo con catéter diio y muestra seriadas
de sangre constituye un método econémico que se ha
integrado en el transoperatorio cada dia con mayor
frecuencia. La utilizacion de catéter de flotacién de
fibra 6ptica incrementa los costos, lo que es causa de
que se utilice en forma mas selectiva y en centros
hospitalarios donde existan éste tipo de monitores.

POTENCIALES EVOCADOS

Clasificacién: Los potenciales evocados incluyen los
de tipo motor (PEM) y 10s de tipo sensorial (PESS).

TIPO MOTOR (PEM)

Las investigaciones clinicas sugieren que el
monitoreo de la estimulacién eléctrica de la corteza
motora (PEM) puede ser inespecifica, de ahi su
limitacion en el transoperatorio. De los potenciales
evocados motores, los que tienen aplicacién quirirgica
son los que por medio de la estimulacién eléctrica de
los pares craneales producirdn «electromiogramas»
registrables en los musculos que reciben sus impulsos
nerviosos. El monitoreo en cuestién permite identificar
y conservar las funciones de estos nervios durante
técnicas quirargicas de fosa posterior. Es posible
ademas el monitoreo de los pares cranealeslil, IV, V,
VI, VII, IX, Xl y XIl. Los registros electromiograficos
en la practica comin son: del masetero (V), el orbicular
de los ojos y de la boca (VII), el trapecio (XI) y lengua
Xy

POTENCIALES EVOCADOS SENSITIVOS (PESS)

Los PESS son potenciales eléctricos generados
en respuesta a la estimulacién en un nervio periférico
0 un par craneal. Las tres modalidades mas usadas
son: 1.- Los de tipo auditivo de tallo cerebral (PATC);
2.-Los potenciales evocados somatosensoriales
(PESS) y los visuales (PEV)’-,

Ante la variabilidad, la poca fiabilidad y por la
dificultad de colocar un estimulo adecuado (anteojos
diddicos) para el sujeto anestesiado, el monitoreo con
VEP tene muy poca aplicacion en el transoperatorio’
1

Los PESS pueden ser registrados a partir de la
estimulacion de los nervios medianos, cubitales o
tibiales posteriores. Otros nervios comunmente usados
para el monitoreo, son el radial, crural y ciaticopopliteo.
El registro de la actividad eléctrica evocada al estimulo
periférico es tomada en diferentes niveles de la via
sensorial, tales como plexo braquial (miembros
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superiores), columna cervical Cg y C, para las cuatro
extremidades, para finalmente hacer otro registro en
corteza somatosensorial parietal, contralateral a la
extremidad estimulada’ .

Los potenciales evocados auditivos de tallo
cerebral, se registran en I6bulos auriculares,
referenciando con electrodo indiferente en vértex. Los
estimulos son a base de chasquidos sonoros, a través
de audifonos o transductores auriculares.

INTERPRETACION
PEAT: Se caracterizan por una serie de picos negativos
que han sido etiquetados con nimeros romanos: |:
Nervio acustico; Il: Nucleo coclear; lll: oliva superior
(puente), IV: Leminisco lateral (puente), V: Coliculo
inferior (mesencéfalo); VI: cuerpo geniculado medial
(talamo) y VII: radiaciones talamocorticales, aunque
la presencia de estas dos ultimas ondas, no son muy
consistentes, y para fines practicos solo las cinco
primeras ondas se valoran en el transoperatorio's-16,
PESS: se caracterizan por picos y valles especificos
(P o N) En el caso del nervio mediano, un parametro
de latencia, derivado del tiempo de conduccién central
(TCC) , representa el tiempo que tarda en viajar el
impulso desde unién cervico-bulbar a talamo y
posteriormente a corteza. El retraso en el TCC, puede
representar un bloqueo parcial a lo largo de la via
(dependiendo del sitio de alargamiento) como
producto de una compresion sobre las estructuras
nerviosas evaluadas. Por otro lado, una disminucién
en la amplitud de los potenciales corticales mayor del
50%, en relacién con la amplitud de base o posterior a
la induccién anestésica, se considera anormal, y es
necesario alertar al cirujano, ya que esto puede estar
indicando sufrimiento isquémico del 4rea evaluada’™
1

En el caso de los potenciales evocados
auditivos, cambios de latencia del orden de 2 a 3
milisegundos, son de vital importancia, ya que pueden
estar indicando fenémeno isquémico o compresivo
sobre estructuras del tallo cerebral™12,

USOS Y LIMITACIONES DE LA
MONOTORIZACION NEUROFISIOLOGICA
TRANSOPERATORIA

1.- Como estudio fisiol6égico objetivo de la profundidad
de la anestesia:. Segun estudios en la actualidad, no
se ha alcanzado la meta de contar con una
determinante electrofisiol6gico y fiable que seflale con
exactitud la profundidad de la anestesia’8.

2.- Preservacion de la funcion de estructuras nerviosas.

Cuando la funcion de estructuras nerviosas que se
encuentran en riesgo, puede ser medido o evaluado
durante la intervencion neuroquirdrgica, la disfuncién
puede ser detectada rapidamente e incidiendo de
alguna manera para minimizar las posibilidades de
dafio permanente. El monitoreo electrofisioldgico
durante la anestesia, provee informacion acerca del
funcionamiento del sistema nervioso central o
periférico, que de otra manera, puede ser obtenido
solamente con el paciente despierto. También provee
el mapeo de estructuras funcionantes o disfuncionantes
del cerebro, y minimiza la necesidad de hacer
procedimientos grandes bajo anestesia regional o tener
que despertar al paciente intraoperativamente, para
evaluar la funcion de estructuras en riesgo’8.

De esta forma se utilizan los potenciales
evocados somatosensoriales y potenciales motores en
operaciones correctoras de columna (cervical, toracica
o lumbar). Los potenciales evocados auditivos y de
nervio facial (potencial motor y electromiografia
continua de musculos de la cara) para tumores del
angulo pontocerebeloso, y para descompresiones
microvasculares de la fosa posterior. En casos de
colocacién de clips para aneurismas cerebrales,
endarterectomias intracerebrales o de arterias
carétidas, asi como cirugias a corazén abierto, y clipaje
de aneurismas de aorta, entre otras, se utilizan los
potenciales evocados somatosensoriales de nervios
medianos o de tibiales posteriores.

FACTORES EXTRANEURALES QUE MODIFICAN
LOS POTENCIALES EVOCADOS
SOMATOSENSORIALES O AUDITIVOS

a) Un mal contacto de los electrodos de registro, o
interferencia eléctrica (60 Hz).

b) Uso continuo del electrocauterio

¢) Cambios de temperatura (< 34 °C)

d) Hipotension arterial, o de la tension del biéxido de
carbono (disminucién del CO, con vasocons-
triccion)'2.

INFLUENCIA DE LOS ANESTESICOS EN EL
MONITOREO NEUROFISIOLOGICO

Los agentes endovenosos tienen efectos
depresivos leves o limitados (etomidato y ketamina
aumentan la amplitud de los PESS). Los agentes
inhalados en dosis bajas menores de una
concentracion alveolar minima (MAC) son congruentes
con el monitoreo de los PESS, particularmente si se
omite el 6xido nitroso. Este tltimo gas no tiene efecto
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alguno sobre los PEAT, pero disminuye en mas de la
mitad la amplitud de los PESS cuando se agrega a la
anestesia con narcéticos. La lidocaina tiene una
influencia insignificante en PEAT y PESS incluso en
goteo endovenoso continuo para que la concentracion
sérica se conserve en tres o cuatro microgramos por
mililitro15:16,

INFLUENCIA DE LA ANESTESIA EN LOS
POTENCIALES MOTORES

Es obvio que con el uso de miorelajantes, los
potenciales motores evocados quedan totalmente
bloqueados con la estimulacién de pares craneales
motores, o con estimulacién transcraneal de corteza
motora o estimulacién directa en columna. Por otro
lado, con la utilizacién de bloqueos parciales de la placa
neuromuscular (un tren 2 de 4), los potenciales motores
pueden ser registrados. Con el resto de los anestésicos,
no se ha encontrado interferencia para el registro o
evocacion de los potenciales motores'?13,

ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

Los registros electrofisiologicos reflejan la
actividad eléctrica espontanea de la corteza cerebral,
asi como la transmision de impulsos de vias sensitivas
especificas. Tanto el EEG como los PESS, son
alterados cuando la perfusion tisular cerebral esta
comprometida. En la actualidad, el EEG se usa en el
transoperatorio para la localizaciéon de focos epilépticos
que seran resecados, para la identificacion del area
sensoriomotora primaria, de tal manera que estay su
irrigacion correspondiente, pueda ser preservada en
la extraccion de lesiones adyacentes. Otra aplicacion
del EEG, es en cirugia de corazén abierto, en donde
areas suceptibles o con sufrimiento isquémico pueden
ser detectadas por los miiltiples electrodos colocados
en diferentes areas de la superficie craneana. La
oximetria de pulso y la capnografia, constituyen una
solucién adecuada a los problemas ventilatorios
causantes de hipoxia, la que origina mayor grado de
morbi-mortalidad transoperatoria. La deteccion de
isquemia cerebral, parece una meta razonable en
técnicas de alto riesgo, pero gran parte de las causas
de isquemia dependen de la técnica quirargica o de
émbolos y no de factores anestésicos. La sobredosis
de anestésicos, origina depresién miocardica y
vasodilatacién periférica con las consecuentes
alteraciones de la tension arterial y frecuencia cardiaca,
lo que constituye la variable directa mas aceptada y
no la monitorizacion del EEG. Por ultimo, una limitante
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obvia del EEG, es la posible interferencia fisica de los
electrodos de registro, en el &rea quinirgica, en el caso
de craneotomias. Por otro lado, el costo del equipo es
muy importante, y mientras que la tecnologia
biomédica avance creando equipos mas compactos y
de bajos costos, en nuestro medio, esta técnica seguira
siendo utilizada con poca frecuencia. La seflal
electroencefalografica, se genera por la transmisién
sinaptica de la dendrita, a neuronas o dendritas
subyacentes, sumando miles de potenciales post-
sinapticos. La liberacién de neurotransmisor exitatorio,
al espacio intersinaptico, depolariza a la dendrita
adyacente. La electricidad generada por miles de
potenciales post-sinapticos inhibitorios, es detectada
y amplificada miles de veces, por los aparatos de
registro electroencefalografico. Es necesario captar,
amplificar y mostrar graficamente las corrientes
diminutas que atraviesan el cuero cabelludo desde las
formas iénicas, a otras transportadas por electrodos
de metal. Esto se hace al poner pares de electrodos
por un sistema estandarizado de sitios de colocacion
que utiliza puntos 6seos de referencia. El sistema
internacional 10 - 20 se utiliza para colocar de una
manera simétrica (10 a 20% de distancia interelectrodo,
con respecto a la circunferencia del craneo de cada
sujeto), electrodos en ambos hemisferios cerebrales.
Existe el registro del EEG de 2, 4 hasta de 128 canales.
En el monitoreo transoperatorio, se han utilizado 4
canales sobre areas claves del cerebro que se pretende
mantener vigiladas.

INTERPRETACION:

Inspeccion Visual: la inspeccion visual valora la
frecuencia de las oscilaciones en los diferentes areas
de registro. Hay basicamente cuatro frecuencias
normales en el registro del EEG: ondas lentas o delta
(0.5 - 3.5 Hz), teta (3.6 - 7.5 Hz), ondas rapidas o alfa
(7.6 - 11.5 Hz) y las ondas muy rapidas o beta (11.6
Hz en adelante). La relacion que existe en la aparicién
de ondas lentas e isquémia esta bien establecido, de
tal manera que la presencia de ondas lentas teta o
delta en areas que no tenian alta proporcién al inicio
del registro, debe de alertar al clinico sobre la
posibilidad de daiio isquémico focal. Si la lentificacion
es generalizada, esta puede ser debido a trastornos
metabélicos (ver mas adelante) o a hipoxia
generalizada. La desaparicion, por otro lado de ondas
rapidas, alfa o beta, puede indicar disminucién agudo
de la perfusion tisular, sin que llegue a interpretarse
como daiio isquémico. Otro parametro importante del
EEG, es la amplitud de las ondas. La amplitud normal,
varia entre 10 a 100 pyV. Esta amplitud, tiene
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variaciones normales, pero en condiciones patolégicas
de sufrimiento isquémico puede ser deprimido
importantemente'’-7.

Interpretacion Automatizada: El principio basico
del EEG computarizado, es el mismo que el utilizado
para la interpretacion visual. Sin embargo, la
automatizacion de la actividad electroencefalogréfica,
permite de una manera objetiva, determinar cambios
sutiles en el registro, que serian imposibles de detectar
con la inspeccidn visual. La automatizacion o
digitalizacion de la sefal analégica del EEG, permite
tener valores numéricos, de tal manera que se pueden
hacer comparaciones estadisticas, en el mismo
paciente, de la aclividad cerebral a lo largo de los
diferentes estadios del transoperatorio. Estudios
recientes, han establecido criterios diagndésticos de
isquemia cerebral, entre otros matiples parametros:
una pérdida de las seilales de alta frecuencia, mayor
del 50%, que persiste mas de un minuto, o decremento
de la actividad global del EEG (baja de la potencia al
60%)17'19.

Factores que alteran el EEG: Durante la
hipocapnia (PaCO, < 20-25 mmHg), la vasocontriccion
cerebral puede disminuir el flujo sanguineo cerebral
cortical y consecuentemente inducir isquemia,
produciendo lentificacién del EEG. Por otro lado, la
hipercarbia leve aumenta la frecuencia, mientras que
incrementos mayores de CO, lentificaran la actividad
del EEG. La hipocalcemia provoca actividad
epileptogénica, con actividad de ondas aguda (espigas)
en brotes, y lentificacion generalizada. La
hiponatremia, también induce lentificacién del EEG.
La hipoglucemia se acompariia de disminucién de la
proporcion de los ritmos alfa, mientras que un estado
hipertiroideo, provoca aumento en la proporcion de
las frecuencias rapidas. La hipoxia prolongada, produce
lentificacién progresiva, hasta reducir a tal grado el
voltaje que se provoca un silencio eléctrico. Si las
condiciones hipoxicas se mantienen, la necrosis
cortical es el siguiente evento. La hipotermia causa
lentificacion y baja de amplitud del EEG.

ANESTESICOS

En cuanto a los agentes volatiles, la induccién
con halotano, enfluorano, isofluorano, Sevofluorano o
Desfluorano, se acompaiia de pérdida del ritmo alfa
en las regiones occipitales, aunado al aumento de la
actividad beta en regiones frontales. En niveles
quirdrgicos (concentraciones mayores de 1 MAC), los
anestésicos volatiles difieren en sus efectos sobre el
EEG. El Isofluorano y el Desfluorano, comienzan a

causar supresion de la actividad paroxistica cuando
esta en concentraciones mayores de 1.2 MAC. El
enfluorano ocasiona actividad epileptiforme, complejo
punta onda aguda, incluso convulsiones, en
concentraciones por arriba de 1.5 MAC18-20,

El 6xido nitroso en combinacién con otros
anestésicos volatiles, por lo general aumenta la
frecuencia de la actividad rapida, inducida por otros
anestésicos. Los barbitaricos a dosis pequeiias,
ocasionan aumento de las frecuencias rapidas, y a
dosis mayores causan depresion de la amplitud hasta
provocar silencio eléctrico. El Metohexital, intensifica
la actividad epileptiforme interictal, por lo que es util
en la localizacion de focos epilépticos, no activos al
momento de la cirugia de la epilepsia. Etomidato y
Propofol, provocan una fase de exitacion, seqguido de
una fase de supresion de la actividad paroxistica. La
Ketamina produce una actividad ritmica de gran
amplitud, con aumento de la actividad beta, y en
sujetos con epilepsia, puede provocar franca actividad
epiléptica. La morfina, fentanyl, sulfentanyl y alfentanyl
provocan una fase de exitacién breve, seguido por una
fase de depresion de la mayoria de las bandas, hasta
quedar con una gran proporcion de delta, sin suprimir
la actividad paroxistica. Las benzodiacepinas causan
una franja de actividad beta en regiones frontales, con
lentificacién generalizada y supresion de la actividad
paroxistica. Por ultimo, la succinilcolina aumenta la
actividad del EEG y del flujo sanguineo cerebral, sobre
todo si se administra en forma rapida por via
endovenosa'®-21,

En resumen, la monitorizacion electrofisiologica
de estructuras nerviosas en riesgo de ser lesionadas
por procedimientos quirirgicos, es una area que
recuerda en muchos aspectos al monitoreo
intraoperativo electrocardiografico, de hace muchas
décadas. El control de calidad es dificil, pero basico, y
actualmente los equipos son costosos. Sin embargo,
el asegurar la vialidad de estructuras tan importantes
como la médula, o areas motoras o cognitivas del
cerebro, hacen imperiosa la necesidad de incidir y
sensibilizar al cirujano para que cada dia se requiera
mas del monitoreo neurofisiol6gico transoperatorio.
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