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Los halogenados en neuroanestesia

Dr. Nestor Armando Sosa-Jaime

No estoy de acuerdo con lo que dices, pero hasta con mi
vida defenderé el derecho que tienes de decirlo.
Voltaire

Paratocar el tema de |los anestésicos halogenados en €l pa-
ciente neuroquirdrgico, debemos iniciar con un panorama
de lafisiologia del sistema nervioso central, asi podremos
entender mejor |os cambios que |os anestésicosinhal atorios,
producen a este nivel. Los halogenados introducidos a la
préctica clinica mas recientemente, €l sevofluranoy €l des-
flurano ¢Son (tiles en neuroanestesia?

L os principales objetivos de la anestesia en €l paciente
neuroquirdrgico son mantener una adecuada perfusion tisu-
lar al sistema nervioso central, de forma que satisfagan las
necesidades metabdlicas y proporcionar al cirujano condi-
ciones quirargicas adecuadas. Si |as técnicas anestésicas se
utilizan en forma inadecuada pueden empeorar, los trastor-
nos intracranealesy por ende producir nuevas lesiones. Al-
gunos anestésicos pueden contribuir a proteger el encéfalo
sometido a un estrés metabdlico. Por lo tanto, esimportante
conocer |os efectos de los anestésicos, sobre la circulacion
cerebral, el metabolismo cerebral, y lapresién intracraneal.

El sistema nervioso central, es complejo con una estruc-
tura que contiene multiples subdivisiones funcionales. Las
neuronas representan aproximadamente, la mitad del volu-
men del cerebroy el resto estaformado por elementos glia-
lesy vasculares. Ademas del soporte mecéanico delasneuro-
nas, la glia tiene funciones reguladoras notables, que no
conocemos de forma perfecta hasta la fecha.

El flujo sanguineo cerebral y el metabolismo estan aco-
plados en condiciones fisioldgicas, inclusive esto se puede
mantener durante la anestesia general.

En el sistema nervioso central se ha desarrollado un sis-
temaregulador rapido y preciso, de formaque los aumentos
delademanda metabdlica puedan satisfacerse de inmediato,
mediante un incremento local del flujo sanguineo cerebral y
del aporte del sustrato. Al igual que ocurre en los lechos
vascul ares especializados, este acoplamiento flujo-metabo-
lismo es critico en algunas situaci ones extremas como la hi-
potension y la hipoxia.

Habitualmente, lafuncion neuronal depende por completo
del metabolismo oxidativo de la glucosa para obtener ade-
nosintrifosfato, el sustrato energético necesario para todos
los procesos celulares. Aunque solo representael 2% del peso
corporal, el cerebro consume el 20% de oxigeno cuando se
esta en reposo. La incapacidad para almacenar sustratos en
€l mismo y unaelevadatasa metabolicason |os responsables
delasensibilidad relativadel cerebro alafaltadel oxigeno.

El metabolismo cerebral puede dividirse en dos partes:
una parte necesaria para la actividad del encéfalo (latrans-
mision sinptica) y una indispensable parte para la integri-
dad celular.

Funcién 60% CMRO 2:3.3 ml/100 g/min. Integridad 40%
CMRO 2:2.2 ml/100 g/min.

El flujo sanguineo cerebral esde 50 mI/100 g/min en con-
diciones normales que representa el 20% del gasto cardiaco,
Si tenemos en cuenta que el cerebro promedio pesa aproxi-
madamente 1,500 g.

El término presion de perfusién cerebral se puede inferir
de medir lapresion arterial mediamenoslapresion intracra
neal, para mantener una adecuada autorregulacion cerebral,
se debe mantener esta presion entre 50 y 150 mmHg.

El término autorregulacion cerebral es utilizado por al-
gunos autores para describir larespuesta hemodinamica del
flujo alos cambios de la presion de perfusion, independien-
tes del acoplamiento flujo-metabolismo. En otras palabras,
la autorregulacion sirve para mantener un flujo sanguineo
cerebral constante para un intervalo amplio de presién arte-
rial sistémica mediante cambios compensatorios en las re-
sistencias vasculares cerebrales. Es sorprendente |a capaci-
dad de los vasos cerebrales para responder alos cambios en
€l metabolismo del encéfalo, la presién de perfusion cere-
bral y el medio interno.

El liquido cefal orraquideo seformaen el cerebroy circu-
laa través de espacios macroscopi cos de liquido extracelu-
lar que esté en continuidad. El volumen total del liquido va-
ria entre 50 ml en lactantes, hasta 140 a 150 ml en adultos.
El volumen ventricular es de aproximadamente entreel 16y
17% del volumen del liquido cefal orraquideo en adultos. El
espacio del liquido extracelular rodea | os elementos neuro-
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nalesy gliales del sistemanervioso central el liquido intra-
craneal esde 75 a 100 ml.

Lapresiénintracraneal estadadapor tres elementos conoci-
dos como son € liquido cefaorraquideo, la masa encefdicay
el flujo sanguineo cerebral, cualquier alteracién en estos tres
elementos, modificael equilibrio que existeen € interior dela
béveda craned, por o tanto se alterala presiéon en ésta.

L os anestésicos causan alteracionesfuncionalesen el sis-
tema nervioso central y producen cambios metabdlicos.

En general todos | os anestési cosinhal atorios pueden con-
siderarse vasodilatadores cerebrales mas o menos potentes,
poseen la capacidad de aumentar |a presion intracraneal por
tener la capacidad de aumentar el flujo sanguineo cerebral.

Normal mente | os anestésicosinhal atorios, disminuyen la
tasa metabdlica del sistema nervioso central.

L os hal ogenados que vamos arevisar son: Halotano, iso-
fluorano, sevofluorano y desfluorano ya que definitivamen-
te el enflurano queda totalmente fuera en el manejo de los
pacientes neuroquirdrgicos.

HALOTANO

Este anestésico inhalado potente, en la actualidad sigue te-
niendo uso clinico en el paciente neuroquirdrgico en nues-
tro pais, aungque cada vez su uso en este tipo de pacientes es
menor. En la mayoria de los experimentos con animales, el
halotano produce un aumento en el flujo sanguineo cere-
bral, asociado a unareduccion en lasresistencias vasculares
cerebrales. En el ser humano lamayor parte de los estudios,
han demostrado queinduce vasodilatacion cerebral y aumen-
to del flujo sanguineo cerebral, siempre que se mantengala
presion arterial sistémica. EI aumento del flujo sanguineo
cerebral cortical parece ser mayor con el halotano que con
otros hal ogenados a dosis equipotentes.

No se conoce el mecanismo de lavasodilatacion cerebral
producida por €l halotano, se ha propuesto un efecto directo
sobre el musculo liso vascular, o un aumento en el monofos-
fato de adenosina ciclico (AMPc) en €l cerebro.

Se ha demostrado tanto en el animal como en el ser hu-
mano, un efecto depresor del metabolismo cerebral dosis
dependiente del halotano.

L os cambios metabdlicos muestran diferencias regiona-
les, como la marcada reduccion del consumo metabdlico de
glucosaen el 16bulo occipital, tallo cerebral, corteza cerebe-
losay comisuraanterior, en comparacion con otras &reas del
encéfalo. Lareduccion del consumo metabdlico de oxigeno,
es de un 10% a un 30% en los niveles clinicos de anestesia
en el ser humano.

Tanto en los animales como el hombre, el halotano au-
menta la presién intracraneal de modo dependiente de la
dosis. Este aumento de la presion intracraneal es paralelo a
aumento del flujo sanguineo cerebral.
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El aumento de la presion intracraneal puede limitarse
mediante hiperventilacién o por barbitdricos. Sin embargo,
los efectos benéficos de la hipocapnia, pueden no llegar a
obtenerse, cuando lapresion intracraneal inicial esmuy ele-
vada o se ha perdido globalmente la reactividad al bidxido
de carbono.

El aumento del flujo sanguineo cerebral con halotano y
la disminucion del consumo metabdlico de oxigeno no im-
plica necesariamente, que el halotano posea un efecto neu-
roprotector frente alaisquemia cerebral. Se ha demostrado
un peor prondstico neuroldgico y un mayor volumen de in-
farto cerebral, después deisquemiafocal en el animal. Con-
centraciones altas de hal otano pueden resultar neurotoxicas.
L as concentraciones por encima de 2.3% y mas claramente
por arriba de 4% de fraccion inspirada de halotano, parece
provocar hipoxiacerebral tisular, apesar de mantener el flu-
jo sanguineo cerebral.

El halotano a bajas concentraciones menos de 1% puede
usarse con seguridad en la préctica clinica en neuroaneste-
sia, especialmente si se reduce la PaCO, y se administran
tambi én barbitdricos, aunque algunos autores no o recomien-
dan en lesiones grandes con efecto de masa importante, en
las que la presion intracraneal es elevada.

ISOFLUORANO

Lamayor parte de | os estudios en animales muestran, que
produce un aumento en flujo sanguineo cerebral, excepto
a bajas dosis, acompafiado de reduccién de las resisten-
cias vasculares cerebrales y el consumo de oxigeno. Los
pequefios aumentos del flujo sanguineo cerebral descri-
tos con isofluorano cuando se comparan con halotano,
pueden deberse al efecto depresor més potente sobre el
metabolismo cerebral del isofluorano. Los aumentos del
flujo sanguineo cerebral son mayores en estructuras pro-
fundas, que en la corteza cerebral.

Algunos autores especulan que el aumento del flujo
sanguineo cerebral inducido por isofluorano, puede estar
en relacion con el factor relgjante derivado del endotelio
(6xido nitrico), otros autores mencionan al 6xido nitrico
como mediador en la vasodilatacién cerebral producida
por el isofluorano.

En estudios con animales el isofluorano redujo el con-
sumo metabdlico de oxigeno en forma considerable, de
manera dosis dependiente, hasta que el EEG se hizo pla-
no, con una concentracion alveolar minima de 2, poste-
riormente no se observd un menor consumo de oxigeno,
a pesar de aumentar el isofluorano a una concentracién
alveolar minimade 4, no se comprobd ningun efecto téxi-
co a altas dosis.

En e sar humano € isofluorano no produce cambios del
flujo sanguineo cerebra, y reduce el consumo de oxigeno cere-
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bra. Durante la hipotensién inducida por € isofluorano, no se
modifica € flujo sanguineo cerebral, aunque € consumo de
oxigeno se vio reducido en forma significativa asociado a un
EEG con patron de brote supresién. Por [o tanto el aumento del
flujo sanguineo cerebral, s es que existe parece menor, mien-
trasquelareduccién en € consumo de oxigeno esmayor quela
observada con otros anestésicos inhalados.

Con respecto ala presion intracranea estudios en anima-
les, muestran que el isofluorano aumenta la presion intracra
neal en formaminima, excepto cuando se utilizaen combina
cién con éxido nitroso, ya que con esta combinacion, existe
un notable aumento de la presion intracraneal. En el ser hu-
mano €l isofluorano aumentala presién intracraneal, sin em-
bargo, este aumento de presion se puede evitar o bloquear,
parcialmente con €l uso de hipocapnia o de barbitiricos.

Debido al potente efecto depresor del metabolismo cere-
bral, se le dan propiedades de proteccién cerebral.

Este es un anestésico recomendado para neuroanestesia
yaque no modificael flujo sanguineo cerebral, disminuyeel
consumo de oxigeno y aungque aumenta poco la presion in-
tracraneal ésta se puede evitar con el uso de hipocapnia o
con barbitdricos.

SEVOFLUORANO

En lamayor parte de los estudios en animales no muestran
cambios en el flujo sanguineo cerebral con el uso de sevo-
fluorano, en el ser humano el flujo sanguineo cerebral fue
ligeramente mas alto de lo normal, pero fue comparable, a
algoinferior alosvalores con isofluorano a concentraciones
alveolares minimas equival entes.

Con respecto ala presién intracraneal con el uso de se-
vofluorano, existe una pequefia o ninguna elevacion de ésta,
Si existe ésta puede ser blogueada con el uso de |a hipocap-
nia o con € uso de barbitdricos. En un estudio en gatos, €l
uso prolongado de sevofluorano produjo un aumento en la
presion intracraneal.

En estudios realizados en ratas anestesiadas con sevo-
fluorano, aunaconcentracion alveolar minimade 1.4, su-
fren infartos de menor volumen y presentan una mejor
evolucién neurol égica después de la oclusion de la arte-
ria cerebral media, en comparacién con ratas no aneste-
siadas. En otro trabajo el sevofluorano mejoré la evolu-
ciéon neuroldgica, después de isquemia cerebral
incompleta, en comparacién con ratas anestesiadas con
fentanyl y 6xido nitroso al 70%. Estudios en el ser huma-
no indican que el flujo sanguineo regional 50, en la ciru-
gia de endarterectomia carotidea, es similar que con €l
isofluorano, existe la posibilidad que el sevofluorano sea
neuroprotector.

Estudios recientes en humanos sin epilepsia han des-
crito, que en concentraciones alveolares minimas eleva-

das (2-3) de sevofluorano, acompafiados de hipocapnia
algunos pacientes presentan en el EEG espigas epilepti-
formes. Sin embargo, un estudio realizado en pacientes
con epilepsia de dificil control, sometidos a cirugia de
epilepsia manejados con sevofluorano a concentraciones
alveolares minimas bajas (1-1.5), balanceada con fentan-
yl se encontr6 un EEG cortical plano, en donde los focos
epileptogénicos tuvieron que estimularse con algunos
otros farmacos.

Una desventaja del sevofluorano es que se metaboliza, y
gue aaltas concentraciones, sus metabolitos pueden ser toxi-
cos, aunque su toxicidad no se ha comprobado. Reciente-
mente, se han publicado algunos trabajos, en donde el uso
de sevofluorano puede producir niveles téxicos de monoxi-
do de carbono, formaldehido y compuesto A y elevando la
temperatura del absorbente de CO,, hastael punto en que se
produce autocombustién, con explosién e incendio de las
vias aéreas, esto realmente es en forma experimental con
altosflujos de gasesfrescos, por lo que el absorbente de CO,
se encuentradesecado y por tiempo considerable, por lo que
en la préctica clinica esto es realmente dificil .

DESFLUORANO

En estudios con animales el desfluorano produce vasodila-
tacion cerebral dosis dependiente, con una disminucién el
consumo metabdlico de oxigeno, sin efectos significativos
sobre la presion intracraneal. Lareactividad ala PaCO, pa-
rece mantenerse intacta. Durante la hipocapniael flujo san-
guineo cerebral, en pacientes sometidos aanestesia con des-
fluorano a concentraciones alveolares minimas de 1 eramés
bajo que cuando seteniaa 1.5, esto es similar alo que suce-
de con € isofluorano a dosis equivalentes.

En pacientes con lesiones supratentorial es, se hadescrito
gue el desfluorano a una concentracién alveolar minimade
1 produce unaelevacion, en lapresion del liquido cefalorra
quideo, a pesar de la produccidn previa de hipocapnia.

En un estudio del Dr. Artrademostrd, que en situacién de
normocapnia, €l desfluorano causaaumentos progresivos de
lapresion intracraneal, superior al producido por el isofluo-
rano, mientras que en hipocapnia, € desfluorano y el iso-
fluorano los efectos son similares en ambos.

Aparentemente el desfluorano parece mostrar cualitati-
vamente efectos cerebrovascularessimilaresal de otros anes-
tési cosinhal atorios hal ogenados, aunque puede tener un efec-
to superior al isofluorano en la elevacién de la presion
intracraneal .

Algunos estudios demuestran una mejoria en la evolu-
cion neuroldgica, después de isquemia focal en animales
anestesiados con desfluorano.

Conlapocaevidenciaque existe hastalafechano se pue-
de asegurar que el desfluorano sea neuroproctector.
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