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SUMMARY

Today the high efficiency and reliability of the electrical neuromonitoring on the
neurosurgical patient earns an special and fundamental place, both for ethical
and legal reasons, in the operating room. Nowadays is a substantial part of the
surgical team. That's why is essential that the anesthesiologist, in those cases,
have knowledge of the facts of this practice and in a very first place the effects
caused by the anesthetics used during the procedure. The objective of this
paper is to point out the influence that over the monitoring exert our drugs with
the goal of within each anesthesiologist’s choice, lead to an integration of the
anesthetic technique to the monitoring and vice versa, toward a better vigilance
and protection of the patient.

Key words: Neuromonitoring, electroencephalography, evoked potentials,
epilepsy.

La vigilancia transoperatoria neurofisiol égica funcional
comprende una serie de técnicas que se pueden utilizar du-
rante la cirugia que ponga en riesgo el sistema nervioso, ya
sea por hipoxia, isquemia o dafio directo. Las regiones que
pueden ser vigiladas con estas técnicas son: cerebro, medu-
laespinal y nervios periféricos. A su vez estas técnicas des-
de otro punto de vista pueden ser clasificadas como agque-
Ilas que permiten la localizacion e identificacion de areas

vitales y las empleadas en la monitorizacion continua de la
funcién neuroldgica.

En el primer caso, las pruebas eléctricas se destinan ala
identificacion de las estructuras neurolégicas que no son
aparentes mediante la inspeccion directa. En algunos casos
laestructura puede estar oculta, o bien, en otros casos, aun-
gue se encuentre visible debe ser diferenciada de otras zo-
nas con apariencia similar como es el caso de &reas funcio-

Volumen 33, No. 1, enero-marzo 2010

23


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm

Mendoza-Popoca CU. Anestesia y neuromonitorizacion

nales del cerebro, siendo las areas motoras 0 sensitivas un
gjemplo de ello. La estimulacién cortical puede identificar
exactamente areas motoras o del habla; por otro lado, la
estimulacién periférica se aprovecha para que mediante la
captacion de respuestas corticales se puedan delimitar las
areas sensitivas. Otrafaceta esta constituida por lalocaliza-
cion y diferenciacion de areas normales y anormales. Una
lesion subcortical puede ser identificada mediante lasinter-
ferencias que produce en la actividad cortical normal sobre
lazonasuprayacente. Descargas epileptiformes pueden ayu-
dar acircunscribir lalocalizacién del foco epileptdgeno en
el caso de cirugia para epilepsia. En contraste, la monitori-
zacién continua apunta hacia la vigilancia del estado fun-
cional de estructuras especificas o bien de vias o tractos
Nerviosos, Mas que su situacion anatdmica. Aquellas estruc-
turas que sean elegidas para su vigilancia seran las que, por
su vecindad con €l area quirdrgica, estén en peligro.

No es infrecuente encontrar situaciones en donde se uti-
liza tanto el monitoreo continuo como lalocalizacion elec-
trofisiol 6gica como seria en el curso de reseccién de neuri-
noma del aclstico en donde se puede localizar el nervio
facial alavez que se vigila continuamente |os potenciales
evocados auditivos 0 somatosensoriales, 10os que permiten
saber el estado del V11 pary € tallo cerebral ™D,

El papel del anestesiélogo en cuanto al monitoreo, es
comprender en general |os principios de la monitorizacion,
y por lo tanto decidir |a técnica anestésica aplicable y ade-
cuada a cada caso en particular para, como parte del equipo
quirdrgico, brindar al paciente el mejor resultado posible.

ELECTROENCEFALOGRAFIA (EEG)

El EEG esel registro de lasumade los potenciales excitato-
rios postsinapticos generados por las células piramidales de
la corteza cerebral que reflgjael estado de vigiliay de acti-
vidad metabdlica. La generacion de esta actividad eléctrica
€S uUn proceso que requiere de energiay que depende de un
suministro adecuado de sustratos como oxigeno y glucosa.
Asi, reducciones significativas en el flujo sanguineo, oxi-
geno o glucosa provocan una depresion de la actividad del
EEG. La reduccion gradual del flujo sanguineo cerebral
(FSC) puede correlacionarse con cambios caracteristicos en
el EEGy constituye laindicacion subyacente mas frecuente
de lamonitorizacién electroencefal ogréfica. Derivado delo
anterior se acepta que en términos generales a través del
EEG, se puede monitorizar: funcién, flujo sanguineo y me-
tabolismo cerebrales.

Lasondas resultantes en el EEG de la actividad neuronal
se clasifican tipicamente segln sus respectivas frecuencias
y representan un estado cerebral (Cuadro 1):

Como no existe un &rea el éctricamente neutral, el EEG se
registra tipicamente mediante un dispositivo con registro

bipolar. El nimero de canales que se utilizay la colocacién
de electrodos determinan la especificidad del EEG, como
monitor de presencia de isquemia regional. EI mejor regis-
tro de EEG es el de 16 canales (8 canales en cada hemisfe-
rio), con los electrodos colocados seglin €l sistemainterna-
cional.

Parasimplificar el registroy lainterpretacion del EEG, la
mayoria de las maguinas parala monitorizacién intraopera-
toria utilizan registros de 2 a 4 canales, con procesamiento
computarizado.

El EEG es sensible para la presencia de isquemia, pero
carece de especificidad como prueba diagnéstica del dafio
irreversible. En general cuanto mas rapido comienzan los
cambios isquémicos, mayor es la probabilidad de dafio re-
versible.

Cuando comienza la isquemia/hipoxia inicialmente se
ve un aumento transitorio de la actividad beta, seguido del
desarrollo de ondas lentas (Thetay delta), con gran ampli-
tud, desaparicion de la actividad beta 'y eventuamente la
presenciade ondas delta con baja amplitud. Esto puede pro-
gresar alasupresion de la actividad eléctrica con salvas de
actividad ocasional (salvas de supresion) y finalmente, a
completo silencio eléctrico con un EEG plano, indicando €l
comienzo del dafio irreversible.

Las indicaciones principales del uso del EEG son todos
los procedimientos quirdrgicos que potencialmente pongan
enriesgo al cerebro. Laendarterectomia carotidea que pone
en peligro el hemisferio ipsilateral durante el clipge de la
arteria car6tida coman es laindicacién més frecuente.

Laaccioén delosanestésicos sobre el EEG esmuy diversa
y es muy dificil generalizar una descripcion de esta accion.
Esta diversidad del EEG es dependiente de la cantidad y
calidad de los anestésicos administrados. Una mezcla de
anestésicos puede producir patrones impredecibles de acti-
vidad del EEG, los quedifieren de aquéllos producidos cuan-
do se utiliza un solo agente. Existen ademas otros factores
no farmacol 6gicos como la temperaturay el CO, que pue-
den hacer variar €l patron del EEG. Enrealidad el EEG como
tal no es un representante directo de lamedida de la concen-

Cuadro I. Ondas del EEG.

Onda Frecuencia Estado

Beta  13-30 HZ Alta frecuencia, baja amplitud, despierto

Alfa 9-12 HZ Frecuencia media, amplitud mayor,
despierto ojos cerrados

Theta 4-8 HZ Baja frecuencia, bajo anestesia general

Delta 0-4 HZ Muy baja frecuencia. Funciones

deprimidas (coma, anestesia profunda,
isquemia, infarto)
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tracion de agentes anestésicos por 10 que no existe una co-
rrelacion confiable entre la concentracion de anestésicos y
el EEG transoperatorio. Apuntaremos las acciones de cada
uno de los anestésicos mas utilizados sobre el EEG ademas
de la hipotermia.

e Barbituricos: Producen unagran variedad de efectos
sobre el EEG dosis dependientes. A dosis bajas se ob-
servaactivacion del EEG con un aumento delaactivi-
dad de alta frecuencia. Conforme aumentala concen-
tracion sérica del barbitarico se encuentra
enlentecimiento con aumento de la amplitud confor-
me lafrecuenciacae. Eventualmente se entraalafase
de salvasupresién einclusive de estafase puede pasar
aun trazo isoel éctrico. Esta supresién esta asociada a
una reduccion del metabolismo cerebral (@),

e Propofal: Es, a igual que € tiopental, un agente que
causa marcado enlentecimiento del EEG. También du-
rante la induccion se encuentra una activacion del pa-
tron de EEG seguida por una actividad de alta ampli-
tud y lenta frecuencia de onda que llega con facilidad
a estado de salva supresion con concentraciones de
uso clinico. Selehaadjudicado, sobretodo en e perio-
do de induccién movimientos pasajeros tipo epileptoi-
de, alo que se atribuye un origen extrapiramidal .

e Etomidato: Produce también los efectos de sus pre-
decesores. Reduce el consumo metabdlico de oxige-
no cerebral en 48% en estado de EEG isoeléctrico.
Aumenta la actividad beta seguido por un enlenteci-
miento progresivo hasta un patrén de salva supresion.
No existe relacion entre laactividad clénicamuscular
propia de este medicamento y el EEG®,

e Narcéticos: A dosis clinicas producen poco cambio
en el EEG. No producen estados de salva supresion.
Existen algunos reportes de actividad epileptiforme
cuando se usan a grandes dosis, |0 cual no ha podido
ser clasificado como tal, si no como actividad extrapi-
ramidal o bien actividad mioclénica independiente
de laaccién del SNCO).

* Ketamina: A diferenciade susantecesoresintraveno-
sos produce cambios en el EEG mostrando diferencias
de acuerdo alas dosis, las cuales al irse incrementan-
do producen aumentos en ondas delta, theta y beta.
Algunos estudios habian propuesto un papel procon-
vulsivo de laketamina, sin embargo ha sido descarta-
do en estudios més recientes®.

¢ Benzodiacepinas: El diazepam produce cambiosim-
portantesen el EEG. Desaparece el ritmo alfay essus-
tituido por actividad Beta. Este efecto no es dosis de-
pendiente ya que se ve lo mismo con unadosisde 1 a
2 mg que con 20 mg. Con el uso de midazolam se
encuentra un decremento de la actividad en el EEG
dosis dependiente. Se ve reflgjado en la disminucion
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de la frecuencia media y también aumento de activi-
dad beta(”.

e Agentes inhalados en general: Producen supresion
del EEG a concentraciones clinicas. Para isoflurane,
desflurano y sevoflurano se mantiene el mismo patrén
con enlentecimiento del EEG con actividad delta en
forma predominante.

 |soflurane: El estado de salva supresion se produce a
unaconcentracion al final delaespiraciéon de 1.75%y
puede ocurrir desde una concentracién alveolar mini-
ma (CAM) de 1.25%(®).

e Desflurano: Produce periodos de salva supresion a
un CAM (6%) e inclusive con menores concentracio-
nes alveolares®.

e Sevoflurano: En su caso la concentracion que produ-
ce estado el ectroencefal ogréfico de salva supresion es
de arededor de 1. 5 CAM (3%) yaque el CAM esde
2%. Hay reportes de actividad epilépticas en electro-
corticografia a 3.3% de concentracion a final de la
espiracion(10),

+ Oxido nitroso: Esdificil encontrar su accion sobre el
EEG ya que se usa en combinacién con otros agentes.
Por si mismo causa una disminucién en la frecuencia
hacia €l ritmo afa. En combinacidn con narcéticos
produce componentes alfay betallb.

e Hipotermia: Reduce el consumo cerebral de oxigeno
y permite ciertatol eranciaa episodiosisquémicos. Hay
unadisminucion de laactividad del EEG correl aciona-
dacon el grado de hipotermia hasta que a unatempera-
turade 17 °C se produce un EEG isoel éctrico?,

INDICE BIESPECTRAL (BIS) Y ENTROPIA

El BIS consiste en un parametro numérico derivado de un
analisis matematico del EEG, el que finalmente examinalas
modificaciones de voltaje através del tiempo. El BIS mide
los efectos sedantes e hipnaticos producidos por |os agentes
anestésicos haciéndolo numérico através de unaescalade 0
(falta de actividad cerebral, EEG isoeléctrico) a 100 (pa-
ciente totalmente despierto). Cualquier valor por debajo de
70 significa muy poca probabilidad de conciencia transa-
nestésica, por debajo de 60 extremadamente dificil y menor
de 40 indica anestesia quirdrgica.

El uso de BIS hatenido ciertas reticencias y esta constan-
temente en mejoramiento, ya que se han demostrado diferen-
cias de valores entre anestési cos inhalados a concentraciones
equivalentes. Por ggemplo Rao y cols. demuestran que isoflu-
rano y halotano no producen los mismos valores\!3, Schwab
y cols tuvieron observaciones similares al comparar sevoflu-
rane y halothane en donde sevoflurane disminuye mas el
BIS19. Enreferenciaal uso depropofol, € BISparece ser una
guia més exacta de profundidad anestésica®®,
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En cuanto ala entropia, ésta se basa en un algoritmo, €l
cual usa el concepto fisico de entropia como una medida de
lairregularidad y desorden de un sistema. Las sefiales son
recibidas utilizando electrodos frontales de superficie que
son capaces de percibir tanto actividad del EEG como elec-
tromiografica. En forma sencilla se basa en que a mayores
concentraciones de anestésico y mayor profundidad anesté-
sica, existe mayor orden y menos caos en el EEG. Esto se
mide con una escala que vade 0 a 91.

Laentropia es cada vez mas utilizada en la medicién de
la profundidad anestésica. En un estudio reciente Hemans-
huy cols. encuentran que en formasimilar al BISy compa-
rando isoflurane, sevoflurane y halothane, los valores de
hal othane permanecen altos en comparacion con los de se-
voflurane eisoflurane adosis equipotentes. A lamismacon-
centracion isoflurane y sevoflurane producen un efecto hip-
nético mayor que halothane con lo que se concluye que
ajustando la administracion de estos agentes anestésicos
basado en los valores de entropia puede no asegurar el mis-
mo grado de hipnosis. Esta diferencia se acentlia cuando se
agrega 6xido nitroso al anestésico inhalado19).

En relacion ala anestesia total endovenosa, Martorano y
cols._encontraron en pacientes sometidos a craneotomia por
tumor supratentorial en quienes se utilizé la combinacion
propofol/sufentanyl y concluyen que existe una buena corre-
laci6n entre profundidad anestésicay el indice de entropia®?.

POTENCIALES EVOCADOS

Los potenciales evocados pueden tener dos modalidades:
potenciales evocados sensoriales y potenciales evocados
motores.

Potenciales evocados sensoriales

El potencial evocado sensorial (PES) es una actividad elec-
troencefalogréfica de via especifica, relacionado con un
acontecimiento y en un tiempo preciso, generado en res-
puesta a un estimulo especifico. Como ejemplo podemos
citar los estimulos el éctricos aplicados sobre €l nervio me-
diano.

El PES puede registrarse en respuesta a la estimulacion
de cualquier nervio sensitivo o par craneal.

L os potenciales evocados sensoriaes (PES) se dividen en:

» Somatosensoriales (PESS)
Auditivos (PEA)
Visuales(PEV)

» PESS

Los PESS se obtienen mediante la estimulaciéon de un
nervio periférico, ya sea de la mufieca o del tobillo, regis-

trando su paso a través de la médula cervical, € tallo cere-
bral y finalmente su llegada a la corteza somatosensorial. A
las ondas que producen se les estudia principalmente su
amplitud y latencia, de tal manera que una disminucién de
la amplitud en relacion con los valores basales del 50% o
bien un aumento del 10% de la latencia indica cierta inte-
rrupcion de la conduccion através de los cordones posterio-
res. Constituye una monitorizacion habitual para interven-
ciones quirargicas de la columna vertebral, con riesgo
potencial de afectar la médula espinal, por gjemplo laciru-
giade escoliosis. También es frecuente que se utilice duran-
te la endarterectomia carotidea con la ventaja sobre el EEG
de que incluso puede detectarse isquemia subcortical ya
que, de formasimilar al EEG, laisquemia/hipoxia conlleva
a la depresion en la conduccion de los potenciales evoca-
dos con la consecuente disminucién en la amplitud y au-
mento de la latencia de los picos especificosd.

Anestésicos y PESS

A diferenciadel EEG los PESS son resistentes a lainfluen-
cia de los anestésicos intravenosos los cuales ejercen ac-
cion minima sobre ellos. Pueden registrarse PESS incluso
durante el coma profundo inducido por barbitricos con un
EEG isoeléctrico.

Los anestésicos inhalados en general producen un des-
censo en la amplitud y un aumento en la latencia en rela-
¢ion con la concentracion; el éxido nitroso también presen-
ta un efecto depresor profundo sobre la amplitud de PESS,
particularmente cuando se utiliza en combinacién con anes-
tésico inhalado.

Liuy colaboradores compararon los efectos de propo-
fol e isoflurane a dosis de profundidad anestésica equiva-
lente encontrando que, aunque ambos disminuyeron la
amplitud e incrementaron la latencia de los PESS, la am-
plitud se vio mayormente disminuida con isoflurane mien-
tras que la latencia se incrementé importantemente con
isoflurano siendo ambas diferencias estadisticamente sig-
nificativas1®),

En un estudio similar Boisseau y cols. comparan a pro-
pofol con sevoflurane y con dosis equivalentes de profun-
didad anestésica a través de BIS, demostraron que el sevo-
flurano afectalos registros de PESS de formaimportante de
acuerdo aladosis. El propofol demostré nuevamente, mini-
ma accion sobre los PESS\19).

Los efectos de desflurano sobre los PESS son sobresa-
lientes sobre la amplitud de los mismos inclusive llegando
alasupresion dosis relacionada,

La influencia importante que tiene el sevoflurane sobre
los PESS es confirmada por Fletcher y cols quienes o com-
paran con isoflurane, en donde el primero disminuyé aln
més la amplitud de los PESS comparado con isoflurane(@.
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La hipotermia superficial es de uso frecuente en neu-
roanestesia con fines de proteccion neuronal por lo que
frecuentemente se usa en cirugia de columnay craneo.
Los efectos de ésta sobre los PESS son conocidos hace
algun tiempo y se ha establecido que existe una correla-
cion linear entre latemperaturay los tiempos de latencia
prolongandose éstos con cada grado de disminucién de
la temperatura de la siguiente manera: 0.61, 1.15, 1.56
mseg paralas ondas N10, P14 y N19 respectivamente(2),
Esto se ve confirmado posteriormente por Lang y cols en
pacientes sometidos a cirugia coronaria con bypass car-
diopulmonar (23,

PEA

L os PEA son generados como respuesta ala estimulacion
del nervio auditivo. La monitorizacion de éstos durante
cirugia del neurinoma del acustico ayuda a preservar su
integridad. Los estimulos se provocan mediante un audi-
fono colocado en el canal auditivo externo del paciente,
por donde se transmiten estimulos cortos Ilamados
«clics» y registrados entre el vertex y un electrodo ipsila-
teral en la mastoides formando una serie de 7 picos de
latencia corta que se deben a los siguientes fenémenos:
Ondal potenciales de accion en el VIII par, Ondall y 11
tegmen pontino y complejo olivar, OndalV y V paso por
el mesencéfalo, Ondas VI y VII nacleo geniculado y su
proyeccion hacia la corteza cerebral. De éstos las ondas
mas significativasson I, [11 'y V que son donde principal -
mente se miden las latencias. Afortunadamente los PEA
son muy resistentes alos efectos de |os anestésicos por |o
que no existe una especial recomendacion anestésica
durante este procedimiento.

PEV

Los PEV son utilizados menos frecuentemente que sus
antecesores, ya que sbélo se emplean cuando existe peli-
gro sobre el sistemavisual. Se provocan mediante la esti-
mulacién através de flashes y los estimulos se registran
en la region occipital. Habitualmente se prueba un ojo
por vez. En este caso, la situacion en cuanto alos anesté-
sicos es similar que en los PESS en donde el sevoflurano
tiene una gran accion inhibitoria sobre los PEV. Esto se
demuestra por Tenebein y cols. quienes comparan pa-
cientes sometidos a cirugia de columna preparados para
PEV divididos en dos grupos: el primero con sevoflurane
y el segundo con propofol, resultando que los autores
encuentran gran dificultad parainterpretar los resultados
de los pacientes bajo anestesia con sevoflurane, mientras
que con propofol pudieron monitorizar sin incidentes los
PEV (24,
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Potenciales evocados motores (PEM)

Los PEM se introdujeron como complemento del registro
de los PESS. Es basicamente un potencial electromiografi-
co registrado habitualmente sobre los muscul os de la mano
0 pie en respuesta a una despolarizacion a nivel de corteza
motora la cual casi siempre se realiza mediante estimula-
cion delacortezamotoraextracranealmente (PEM transcra-
neales), aunque se puede hacer directamente a la corteza
(PEM corticales).

En un principio Zenter y cols. documentaron que éstos
estaban influidos por halotano, enflurano e isoflurano en
forma importante, dosis-dependiente similar en los tres a
partir de 0.5 de CAM ),

M s recientemente se ha establecido que si la concentra-
cion de los agentes inhalados se mantiene alrededor de un
CAM los PEM se ven bien preservados usando desflurano o
isoflurane(?),

Comparando |os efectos de isoflurane con propofol, Pe-
losi y cols encuentran que bajo propofol el registro correcto
es del 97%, mientras que con el uso de isoflurane este des-
cendié a 61%, por lo que proponen el uso de anestesia total
endovenosa con propofol como la técnica de eleccién al
usar PEM©", Esta opinion se ve compartida con MacDo-
nald y cols quienes realizan lavigilancia transanestésica de
cirugia de escoliosis con PEM y propofol en forma satisfac-
toria®®,

La dexmedetomidina como agonista a2 con propieda-
des sedantes, se ha utilizado cada vez mas frecuentemente
como coadyuvante de |os anestési cos general es para dismi-
nuir la dosis requerida de ellos en especial de |os anestési-
cos inhalados y asi evitar la interferencia de éstos con €l
registro tanto delos PESS como delosPEM. Deacuerdo ala
investigacion realizada por Bala y cols utilizando ambas
modalidades de monitorizacion en 30 pacientes sometidos
acirugiade columnay empleando anestesia balanceada con
desflurano y remifentanyl, ala que adicionaron dexmedeto-
midina a razén de 0.3 ug/kg/h, no produjo cambio alguno
en los registros tanto de PESS como de PEM. La concentra-
cion alveolar a final delaespiracion de desflurano se man-
tuvo en 4%, En contraste con este trabajo existe una pu-
blicacion previa en donde se reporta la pérdida de PEM
transcraneales en dos pacientes jévenes utilizando aneste-
sia total endovenosa (propofol/sufentanyl) y dexmedeto-
midina. En €l primer caso (13 afos) la tasa de infusion de
dexmedetomidina era de 0.5 ug/kg/h. Después de dos horas
de anestesia los PEM desaparecieron gradua mente, por lo
gue seretiré lainfusion de dexmedetomidina, resultando en
la recuperacion también gradual de los PEM al cabo de 30
minutos. En el segundo caso (19 afos) se requirié de la
administracion de un bolo de 1 ug/kg de dexmedetomidina
para tratar de profundizar el nivel anestésico, 10 minutos
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después de o cual se encontro la desaparicién de los PEM,
lo que llevd también a suspender su infusién. Los registros
de los potenciales motores se recuperaron dos horas des-
pués. Esimportante hacer notar que en ambos casos|os PESS
gue se estaban registrando al mismo tiempo que los PEM no
tuvieron alteraciones®.

Un aspecto mas a considerar durante el uso de PEM, es
gue el paciente requiere de la integridad de la respuesta
neuromuscular, por lo que el uso de relajantes musculares
de larga duracion no estan recomendados cuando se va a
utilizar este tipo de monitoreo prefiriendo agquellos relgan-
tes musculares que terminen su acci6n rapidamente después
de haber facilitado la intubacién traqueal a la vez que se
debe mantener una monitorizacién de la actividad de los
relgjantes.

ANESTESIA Y CIRUGIA DE EPILEPSIA

En general € fin Ultimo delacirugiade epilepsiaesintentar
resecar un foco epiléptico o bien interrumpir una via de
convulsion. Estos procedimientos habitual mente caen den-
tro de: lobectomia temporal, amigdal ohipocampectomia,
excision cortical, hemisferectomia, callosotomia o bien ex-
cision estereotaxica. El grado de éxito es diferente de acuer-
do al tipo de cirugiadel que setrate. Lamorbi-mortalidad es
de 5% para reseccién de foco epileptogénico, 20% calloso-
tomiay 50% para hemiesferectomia.

L as caracteristicas de los anestési cos en cuanto a su posi-
bilidad pro o anticonvulsivante por lo tanto es de suma
importancia:

AGENTES INHALADOS

« Oxido nitroso. Tiene poca accion en relacion al dis-
paro de crisis convulsivas. Administrado con sevoflu-
rano tiene efecto anticonvulsivo que se opone a efec-
to proconvulsivante del anestésico inhalado, de
acuerdo a un reporte de Kuritay cols. en los casos de
11 pacientes sometidos a el ectrocorticograma: con €l
uso de sevoflurane soloy a 1.5 CAM se encontraron
una media de 127 descargas o puntas en 5 minutos,
mientras que cuando se agreg6 oxido nitroso al 50%
disminuyeron a 61, siendo esta diferencia estadistica-
mente significatival®D.

» Enflurano. Sehan reportado repetidamente crisiscon-
vulsivas en humanos durante o después del uso de
enflurano. Este puede hacer aparecer actividad en for-
ma repetitiva si se pretende el uso de electrocortico-
grama. Estudios controlados han demostrado que a 1
0 2 CAM estan asociadas a manifestaciones motoras,
las cual es se pueden ver acentuadas con hiperventila-
cion y estimulacion auditiva, visual o tactil©2,

I soflurano. Existen datos contradictorios en cuanto a
|as propiedades del isoflurano. De acuerdo alainves-
tigacién de Poulton y cols existe la posibilidad de la
instalacion de crisis convulsivas durante lainduccion
con este anestésico®, Contrastante con este reporte
Kofke y cols publican casos de status epilepticus de
dificil control el cual es suprimido através del uso de
isoflurano®®4. Estos efectos contradictorios podrian
deberse a pobl aciones de pacientes diferentes, combi-
naciones y profundidades anestésicas distintas en los
diferentes escenarios.

Sevoflurano. Se le han encontrado propiedades cla-
ramente proconvulsivantes tanto en pacientes sin evi-
dencia de epilepsia como en pacientes con epilepsia
bien documentada(®>39), En su investigacion, Kiyo-
takay cols, eiemplifican claramente el poder epilep-
tégeno que posee el sevoflurano. Mediante la obten-
cién de electrocorticograma en pacientes sin
antecedentes epil épticos y para someterse aclipgje de
aneurisma no roto, bajo sevoflurano/fentanyl, encon-
traron la aparicion de puntas de epilepsia desde 1,1.5
hasta 2 concentraciones alveolares minimas (CAM)
(3.3%) en todos los pacientes®®. Hisada y cols com-
paran el poder proconvulsivo de sevoflurano e isoflu-
rano en pacientes con epilepsia del |6bulo temporal,
mediante el registro de electrocorticograma. Encuen-
tran que durante la anestesia con sevoflurane, de los
seis pacientes incluidos en la publicacion, cuatro pre-
sentaron un marcado incremento de las actividades
paroxisticas, mientras que en dos de ell os éstas fueron
de menor intensidad. En todos los casos | as éreas acti-
vadas estuvieron distribuidas en forma amplia, no
viéndose confinadas a la zona ictal previamente co-
nocida. Esta misma actividad fue mucho menor en
cuanto aactividad y distribucién con el uso de isoflu-
rano®?), Entre |los factores de riesgo parala aparicion
de anormalidades en el EEG durante lainduccion con
sevoflurane, de acuerdo a Julliac y cols estan: sexo
femenino, induccién rapida de la anestesiay concen-
tracion alta alveolar del anestésico®®),

Desflurano. Hace tiempo se sabe de | os efectos el ec-
troencefalograficos de este anestésico. Comprobado
en voluntarios sin antecedentes epilépticos por Ram-
pil y cols, encuentran que expuestos a 6, 9, y 12%
(0.83, 1.24, 1.66 de CAM) y con EEG continuo se
produjeron cambios comparabl es alos producidos por
isoflurano, deprimiendo la actividad el éctrica con pe-
riodos de salva supresion a 1.24 CAM y aun con hi-
perventilacion no se encontrd evidencia de descargas
epilépticas. Inclusive se ha propuesto, por estas pro-
piedades, como tratamiento efectivo en el caso de sta-
tus epilepticus®?,
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AGENTES INTRAVENOSOS

e Etomidato. El etomidato puede producir convulsiones
y hasido asociado con crisis postoperatorias®?). Trans-
operatoriamente se ha utilizado para activar el electro-
corticograma de ciertos focos epileptogénicos“D.

¢ Benzodiacepinas. No producen actividad convulsiva
ni aumentan la misma. Numerosos reportes han de-
mostrado la eficacia de midazolam, diazepam, loraze-
pam y clonazepam como anticonvulsivantes®2).

e Propofol. Se le han encontrado propiedades anticon-
vulsivas relevantes. Se ha utilizado en infusion conti-
nua para status epilepticus*344), para tratamiento pre-
hospitalario en crisis convulsivas® e inclusive para
reducir la duracion de las crisis convulsivas en pacien-
tes bajo anestesia para terapia electroconvulsival*e).

¢ Dexmedetomidina. Es un a2 agonista con propieda-
des sedativas, €l cual hasido utilizado para sedacién
en diferentes situaciones, incluyendo el estado de des-
pierto para craneotomia por tumor y también el méto-
do de dormido-despierto-dormido’48). Se e han de-
mostrado acciones anticonvulsivas al forzar el
incremento delas dosis necesarias de bupivacainapara
producir crisis en ratas. Al parecer se debe a sus pro-
piedades via a2 agonistal*?.

¢ Opioides. Administradosintracerebralmente aanima-
les producen patrones convulsivos estereotipicos, es-
pecificos para receptores opiaceos. Una funcion pri-
mariade |os opioideslimbicos puede ser laregulacion
de laexcitabilidad del sistema limbico, lo cual sugie-
re gue los sistemas opiaceos enddgenos tienen un pa-
pel en la patogénesis de la epilepsia. Estudios que
apoyan estateoriareportan laaltaafinidad delos opioi-
des en el |6bulo temporal 9. Observando registros de
EEG, Kearsey cols, encontraron una asociacion entre
el uso de altas dosis de opioides y la presencia de
patrones epileptiformes en humanos para cirugia car-
diaca o de carétida. Thempelhoff y cols observaron
también un patrén epileptiforme atravésdelainstala-
cién de electrodos colocados profundamente en el

Mendoza-Popoca CU. Anestesia y neuromonitorizacion

[6bulo temporal en el hemisferio no epil éptico secun-
dario ala administracion de dosis moderadas de fen-
tanyl (20 a 52 ug/kg)®52).

TECNICA ANESTESICA

Esta dependera si se pretende hacer el procedimiento me-
diante anestesia general o sedacién.

En el caso de anestesia general si se planealautilizacion
de electrocorticograma (ECoG) para la localizacion de la
zona afectada es conveniente, si se utiliza unatécnicainha-
lada, la inclusion de sevoflurano, enflurano ambos adicio-
nados con 6xido nitroso y altas dosis de opioides, acompa-
flados de hiperventilacién, con el fin de promover la
aparicioén de descargas epilépticas. Si latécnicaescogida es
la total endovenosa con propofol/opioide, se debera sus-
pender el propofol de 10 a 20 minutos antes de la localiza-
cion del foco y ser sustituido por sevoflurano o etomidato e
incrementar la dosis de opioides. No se recomienda en nin-
gun caso el uso de benzodiacepinas o barbitdricos como
coadyuvante en la induccion o mantenimiento. En el caso de
no requerimiento de ECoG latécnica anestésicase dirigiraa
obtener la supresion de la actividad convulsivay proveer de
condiciones operatorias éptimas. Esto se puede lograr con la
aplicacion de benzodiacepinas'y propofol en el caso de anes-
tesiatotal endovenosay parala situacién de seleccionar téc-
nica anestésica inhalada el uso de desflurano o isoflurano.

Si laplanificacién quirargicaincluye sedacion conscien-
te, latécnica aceptada generalmente es através dela combi-
nacion de propofol a minimas dosis de infusion acompafia-
do de dexmedetomidinaaprovechando su poca participacion
en cambios en los registros de EEG y dosis bgjas de opioide
ya sea fentanyl o remifentany! 3.

En conclusién, podemos decir que la cercaniay el cono-
cimiento entre las diferentes especialidades que se conjun-
tan necesariamente alrededor del paciente neuroquirdrgico
es fundamental, para poderle brindar un mayor grado de
seguridad y hacer realidad |a premisa de que el paciente
salga neurol 6gicamente, cuando menos, con las mismas ca-
pacidades que poseia antes del tratamiento quirdrgico.
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