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El espacio supratentorial contiene la porcion cerebral localizada por encima de la cubierta de
duramadre conocida como tienda del cerebelo.Existen diferentes mecanismos de compensacion que
intentan mantener la PIC en rangos normales ante el crecimiento de un tumor supratentorial. Al
agotarse los mecanismos de compensacion, el tumor ocasiona cambios en la PIC, incluso con el mas
minimo crecimiento. El desplazamiento del tejido cerebral es la base de los sindromes de herniacion
representando el estadio final de los procesos de compensacion. En todo paciente neuroldgico resulta
de suma importancia conocer el estado de alerta previo al procedimiento, con el objetivo de
determinar la cantidad y tipo de farmacos necesarios durante el evento quirurgico. La valoracion
preanestesica general no se debe dejar a un lado, dado que conocer la funcionalidad de los aparatos y
sistemas nos brinda seguridad para el sistema nervioso, sobre todo si recordamos que para tener
adecuada perfusion y oxigenacion cerebral se necesita correcta funcion cardiovascular y respiratoria.
Ademas, ciertas patologias intracraneales alteran la funcion cardiovascular y por otro lado, en el caso
de metastasis cerebral alrededor del 40% tienen origen pulmonar, repercutiendo en el funcionamiento
respiratorio. El inicio de todo procedimiento anestésico puede estar asociado a cambios
hemodinamicos importantes que repercuten en el pronostico del paciente. Por lo tanto, los principales
factores que debemos considerar son de tipo ventilatorio (evitar hipoxemia, hipercapnia e hipocapnia
extrema), control simpatico y de la presion arterial, esto se logra con adecuado plano anestésico y
antinocicepcion evitando la activacion del sistema nervioso central, ademas de permitir el drenaje
venoso cerebral, mediante la correcta posicion de la cabeza. El objetivo de los farmacos utilizados en
el mantenimiento de la anestesia es conservar un ambiente intracraneal optimo, para conseguirlo es
necesario evitar la activacion del sistema nervioso central con adecuado nivel de hipnosis y
antinocicepcion, ademas de cuidar el acoplamiento entre el aporte y la demanda de los sustratos
cerebrales, preservando el flujo sanguineo y perfusion cerebral. Ha existido gran controversia en
torno al uso de anestésicos intravenosos y halogenados para cirugia neurologica y hasta la fecha no
existe un ensayo prospectivo que compare dichas técnicas.

INTRODUCTION

El espacio supratentorial

Por lo tanto, no es la presion ambiental dentro del craneo la
causa de los sintomas de PIC elevada, si no la relacion del
flujo sanguineo y la distorsion del cerebro (1). Existen

la porcion cerebral  jiferentes mecanismos de compensacion que intentan

localizada por encima de la cubierta de duramadre conocida
como tienda del cerebelo. En el adulto, el craneo rigido
determina la boveda craneal con un volumen esencialmente
fijo, en condiciones fisiologicas su contenido estd formado por
tres componentes: parénquima cerebral, liquido
cefalorraquideo (LCR) y volumen sanguineo, que a su vez
determinan la presion intracraneal (PIC). Para lograr que la
PIC se mantenga constante ante el cambio de uno de estos tres
componentes se requiere la modificacion de alguno de los
otros dos. Existen ciertas condiciones como el estornudo y la
tos que causan elevaciones notables de la PIC, llegando a
elevarse hasta 60mmHg o mas sin presentar deterioro
neurologico.

mantener la PIC en rangos normales ante el crecimiento de un
tumor supratentorial. El mecanismo inicial es la disminucion
de la sangre venosa, sin embargo su capacidad para neutralizar
es limitada. La compensacion mdas eficaz es a través
deldesplazamiento de LCR, que en ocasiones puede verse
limitado por obstrucciones.Otro mecanismo es a través de la
perdida de agua del tejido cerebral, puede ayudar sobre todo en
tumores de crecimiento lento, sin embargo resulta ineficaz a
corto plazo (2)(3). Al agotarse los mecanismos de
compensacion, el tumor ocasiona cambios en la PIC, incluso
con el mas minimo crecimiento. El desplazamiento del tejido
cerebral es la base de los sindromes de herniacion
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representando el estadio final de los procesos de
compensacion.Existen tres tipos de herniacion que pueden
presentarse en el espacio supratentorial: herniacion subfalcial,
que se refiere al desplazamiento del tejido cerebral a través de
la linea media por debajo de la hoz. Herniacion transtentorial
se presenta por protrusion del tejido cerebral hacia la fosa
posteriory la herniacion transcalvaria a través de una apertura
en el craneo ya sea por traumatismo o cirugia (4). Los efectos
del tumor sobre el cerebro se desarrollan de forma mecanica y
quimica, alcomprimir una zona y alterar su funcion. Algunos
de estos efectos se reflejan en edema cerebral, dado que la
barrera hematoencefalica en condiciones normales funciona
como una “barrera” impermeable, que evita la salida de agua,
electrolitos y sustancias hidrofilicas desde la sangre al cerebro,
pero ante la presencia de tumores cerebrales “malignos” por
ejemplo, se pierde la organizacion de dicha barrera,
permitiendo el paso de estas sustancias al tejido cerebral
ocasionando edema, ejerciendo mayor efecto de masa
eincrementando la presion sobre el tejido adyacente.Esto
reduce el flujo sanguineo cerebral regional, que puede llegar a
isquemia y a su vez, es un factor mas que incrementa el edema
cerebral (5)

ASPECTOS RELEVANTES DE LA VALORACION
PREANESTESICA: Las manifestacioneshabituales dependen
del tamafio, localizacion y velocidad de crecimiento del tumor,
ocasionando sintomas generalizados o focales. En algunas
ocasiones el debut son signos y sintomas de hipertension
intracraneal como cefalea, voOmito, sincope, alteraciones
visuales o del estado de alerta. Los signos focales se deben a
los efectos sobre las areas funcionales adyacentes, motivo por
el cual resulta crucial realizar exploracion neurologica
completa, con especial énfasis en funciones mentales, fuerza,
sensibilidad y sintomas visuales. No debemos olvidar que el
paciente con este tipo de tumores puede presentar afeccion de
nervios craneales o cerebelo, por ejemplo: en el caso de tumor
supratentorial con hipertension intracraneal se puede presentar
herniaciéon uncal (tipo de herniacién transtentorial donde la
porcion anteromedial del 16bulo temporal se desplaza contra el
borde del tentorio) generando compresion del tercer nervio
craneal, que ocasiona dilatacion pupilar y por lo tanto
anisocoria es el signo precoz mas importante en este escenario
con la indicacion de establecer una accion inmediata. Sin
embargo, en algunas ocasiones el paciente puede estar
relativamente asintomatico a pesar de tener lesiones de gran
tamafio.En todo paciente neurologico resulta de suma
importancia conocer el estado de alerta previo al
procedimiento, con el objetivo de determinar la cantidad y tipo
de farmacos necesarios durante el evento quirargico. Por
ejemplo, paciente en estupor que al ingresar a salael valor de
BIS inicial es de 30 con Burst Suppression de 20. En este
escenario la base de la anestesia debe ser la analgesia, ya que
al realizar la induccidon con la dosis habitual de propofol se
presentaran efectos secundarios que impactaran en el
pronostico del paciente. Adicional a la patologia neurolégica,
existen farmacos que pueden modificar el estado de alerta,
principalmente benzodiacepinas, antineuriticos, anticomiciales,
antidepresivos y antipsicoticos, ocasionando un sinergismo con
los anestésicos, motivo por el cual es necesario monitorizar el
sistema nervioso central para mantener al paciente en un
adecuado plano anestésico (6) (7) (8). Las convulsiones
pueden ser parte de las manifestaciones que llevaron al
diagnostico de algun tipo de tumor supratentorial, ocasionadas
frecuentemente por los cambios en el estado metabdlico de las
neuronas circundantes o por alteracion permanente de la

estructura neuronal. En este escenario es importante conocer la
frecuencia y tipo de crisis, la medicacion actual, dosis y
durante cuanto tiempo se ha tomado.Por los efectos que
ocasionan este tipo de farmacos sobre la funcién hepatica
(principalmente citocromo P450),se puede modificar la
coagulacion en el paciente, ademdas de la farmacocinética y
farmacodinamia de los anestésicos, lo que se traduce en mayor

concentracion 'y  como  consecuencia  riesgo  de
sobredosificacion. Ademas de evaluar la eficacia del
tratamiento, se debe valorar la necesidad de dosis de

impregnacion durante el transanestésico, sin olvidar que dichos
farmacos se encuentran relacionados con deterioro cognitivo y
retraso en la emersion del paciente (fenitoina), por lo cual hoy
en dia los anticomiciales en el transanestésico solo se
encuentran recomendados en aquellos pacientes que ya han
presentado crisis convulsivas. Es importante mencionar que la
frecuencia de convulsiones despues de cirugia intracraneal
varia significativamente dependiendo de la ubicacion del
tumor, presentdindose con mayor frecuencia en aquellos
localizados sobre lacorteza temporal, parietal y frontal,
mientras que en corteza occipital, fosa posterior y silla turca
muy rara vez se presentaran crisis convulsivas y seguramente
la etiologia sera diferente. En ausencia de tratamiento
anticomicial preoperatorio, no se ha demostrado reduccion
significativa en la incidencia de crisis postoperatorias con el
uso de anticomiciales profilacticos (9) (10) (11) (12) (13) (14)

(15).

La valoracién preanestesica general no se debe dejar a un lado,
dado que conocer la funcionalidad de los aparatos y sistemas
nos brinda seguridad para el sistema nervioso, sobre todo si
recordamos que para tener adecuada perfusion y oxigenacion
cerebral se necesita correcta funcion cardiovascular y
respiratoria. Ademas, ciertas patologias intracraneales alteran
la funcion cardiovascular y por otro lado, en el caso de
metastasis cerebral alrededor del 40% tienen origen pulmonar,
repercutiendo en el funcionamiento respiratorio. El sistema
renal resulta de vital importancia sobre todo en el manejo del
edema cerebral, el uso de diuréticos con las consecuentes
alteraciones electroliticas o en tumores de la region selar,
donde la cantidad de orina puede aumentar o disminuir, su
analisis ayuda a establecer un diagnostico por ejemplo en
diabetes insipida, secrecion inapropiada de hormona
antidiurética, entre otros.El sistema endocrino a su vez, puede
encontrarse alterado por la patologia de base o simplemente
por el uso de esteroides para controlar edema. Esto nos indica
que la valoracion del paciente neuroquirirgico no solo se
limita a la evaluacion del sistema nervioso (16).

Cambios en los estudios de imagen que influyen en el
manejo anestésico: Habitualmente los estudios que
analizamos en la valoracion preanestesica para guiar nuestro
manejo se encuentran limitados a biometria hematica, quimica
sanguinea, tiempos de coagulacion, Rx de térax vy
electrocardiograma, en ciertos casos se estudia mas a fondo la
funcion respiratoria o cardiovascular dependiendo del
escenario. El paciente neuroquirargico no es la excepcion, los
estudios de imagen deben formar parte de dicha valoracion. En
TC y/o RM se debe buscar tamafio, localizacion del tumor y
estructuras proximas, ademds de signos de hipertension
intracraneal como desplazamiento de linea media (>5mm),
borramiento de las cisternas basales, compresion del sistema
ventricular o en caso de hidrocefalia obstructiva; dilatacion
ventricular o migracion transependimaria. Al evaluar el grado
de edema cerebral, es necesario conocer la fecha en que se
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realizaron los estudios de imagen y si se encuentra recibiendo
tratamiento farmacologico (esteroides), con la finalidad de
visualizar el comportamiento que se presente durante la
cirugia, recordando que la simple manipulacion del tejido
cerebral es un factor que ocasiona edema. Conocer lo anterior
nos ayuda a determinar la estrategia anestésica, ademas de las
posibles complicaciones durante la cirugia, por ejemplo
tumores cercanos a algiin seno venoso nos hace pensar en la
alta incidencia de sangrado y embolismo aéreo, escenario en el
quees indispensable contar con accesos venosos, sobre todo
catéter central. En hidrocefalia obstructiva (o hematomas
importantes) la principal repercusion hemodinadmica se puede
presentar al momento de la descompresion al originarse
cambios bruscos en la PIC, llegando incluso a presentar
asistolia. (17) (18)

COMO DECIDIR LA MONITORIZACION
NECESARIA?: De acuerdo a la norma oficial mexicana 006
para la practica de la anestesiologia, es recomendable en todo
procedimiento de anestesia general, el uso de capnografia y
capnometria, electrocardiografia, oximetria de pulso, medicion
de la presion arterial, temperatura, “profundidad” de Ia
anestesia y funcion neuromuscular. Utilizar y saber interpretar
el monitoreo disponible nos brinda mayor seguridad para el
paciente, por lo que es fundamentalmantener monitorizacion
hemodinémica estrecha. En algunos casos serd indispensable
colocar un acceso arterial para medicion de la presion latido a
latido, sobre todo en aquellos escenarios con riesgo de
inestabilidad hemodinamica.Aporta informacién valiosa de la
presion de perfusion cerebral, si recordamos que se obtiene de
la presion arterial media y la presion intracraneal (PPC= PAM
— PIC). Durante el evento quirirgico una vez que se hace la
durotomia (apertura de la duramadre), la presion intracraneal
es de cero, por lo tanto la presion arterial media sera igual a la
presion de perfusion cerebral. Ademas, la linea arterial nos
facilita la toma de muestras cuando sea necesario evaluar
nuestro manejo (19) (20) (21) (22).

Una herramienta adicional es la colocacion de acceso venoso
central, a través de la PVC también se puede obtener la PPC
sustituyendo la PIC antes de la durotomia (PPC= PAM-PVC).
Utilizar PVC para guiar la administracion de liquidos es
controversial hoy en dia, si a esto le agregamos que las
diferentes posiciones en neurocirugia modifican el valor, se
convierte en un parametro poco confiable. Indicaciones
adicionales incluyen el uso de aminas o soluciones
hipertonicas. Un punto donde el catéter central resulta crucial
es en caso de embolismo aéreo (entrada de aire del campo
quirargico al torrente venoso), donde la simple colocacion del
cabezal a la hora de posicionar al paciente puede ocasionarlo.
Parte del tratamiento consiste en aspirar el aire a través del
catéter (23) (24) (25) (26) (27). Monitoreo mas avanzado como
Doppler precordial, ecocardiografia transesofagica,
monitorizacion del bulbo de la yugular, oximetria o
microdialisis cerebral, entre otros, aportan informacion valiosa,
pero se salen del objetivo del presente capitulo.

OBJETIVOS DURANTE LA INDUCCION

El inicio de todo procedimiento anestésico puede estar
asociado a cambios hemodindmicos importantes que
repercuten en el pronostico del paciente. Por lo tanto, los
principales factores que debemos considerar sonde tipo
ventilatorio (evitar hipoxemia, hipercapnia e hipocapnia
extrema), control simpatico y de la presion arterial, esto se

logra con adecuado plano anestésico y antinocicepcion
evitando la activacion del sistema nervioso central, ademas de
permitir el drenaje venoso cerebral, mediante la correcta
posicion de la cabeza. La relacion entre PIC y FSC (flujo
sanguineo cerebral) no esta del todo claro, dado que la
hipertension intracraneal puede estar o no asociada con
disminucion del FSC, por lo que durante la induccion es
necesario ser precisos en la cantidad y tipo de firmacos a
utilizar, sobre todo si recordamos que los cambios ocasionados
en el sistema nervioso por la patologia de base lo hacen
vulnerable ante el menor de los insultos y la asociacion de
hipertension intracraneal conhipotension arterial o hipoxia
incrementan de forma considerable la morbimortalidad.Los
principales riesgos de administrar dosis inadecuadas de agentes
anestésicos se encuentran relacionadas con infradosificacion
que tiene como consecuencias la percepcion del estimulo
nociceptivo y/o riesgo de desarrollar memoria intraoperatoria,
ademas del incremento de la presi6 intracraneal. (28) (29) (30)
(31) (32) (33).

Por otro lado sobredosificar lleva a mayor depresion del
sistema nervioso y cardiovascular, (lo que a su vez se traduce
en hipotension arterial)y se relaciona con hipotermia, paralisis
residual, apnea, deterioro cognitivo y delirio.(34) (35)Debido a
lo anterior, la induccion en el paciente neuroquirirgico tiene
como finalidad alcanzar adecuado plano anestésico con el
menor cambio hemodindmico posible. Para conseguirlo, es
necesario calcular la dosis en base a la concentracion deseada
del farmaco, ademas de vigilar la actividad eléctrica del
sistema nervioso con el monitor disponible (EEG, BIS,
Entropia, SedLine, qCON, etc). Sin embargo, no debemos
olvidar esperar el tiempo necesariode cada farmaco para
ejercer su mayor efecto (Tt-peak), en el caso de propofol
(inductor por excelencia en México) el paciente deja de
responder a estimulos verbales alrededor de 20 segundos
despues de administrar dosis de induccion (asociado al estado
de alerta previo), sin embargo el electroencefalograma en este
momento muestra actividad eléctrica de un paciente despierto,
por lo que es necesario esperar 2.2 minutos, que es el tiempo
de efecto pico de propofol, si en este momento el objetivo no
se ha alcanzado es indicacion de incrementar la concentracion
de propofol. Administrar un bolo mayor no reduce el tiempo
de efecto pico, puede alcanzar el valor de BIS necesario en
menor tiempo, dado que la concentracion en plasma se
incrementa rapidamente,pero se corre el riesgo de
sobredosificacion, por qué la concentracion alcanzada en el Tt-
Peak sera mayor. En el caso de opioides el escenario es el
mismo, para Fentanil (opioide por excelencia en México) el Tt-
peak es de 3.6 minutos y para Sufentanil es ain mayor; 5.6
minutos. Remifentanil se ha considerado el opioide con las
mejores caracteristicas cinéticas y dinamicas, por su facil
titulacion, su Tt-peak es de 1.5 minutos, sin embargo hoy en
dia no se encuentra recomendado el uso de bolos, por las
repercusiones hemodinamicas. Los bloqueantes
neuromusculares no despolarizantes utilizados hoy en dia,
tienen minimos efectos sobre la hemodinamia cerebral, por lo
que idealmente el objetivo es evitar paralisis residual, dado que
el uso de anticolinesterasicos se asocia con activacion del
sistema nervioso central y sugammadex se encuentra hoy en
dia muy limitado. Por otro lado, el uso de succinilcolina se
asocia a incrementos transitorios de la PIC, se recomiendaen
caso de via aérea dificil, sin embargo con la variedad de
dispositivos que existen hoy en dia ha caido en desuso. No
omito mencionar que la analgesia insuficiente durante la
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laringoscopia incrementa mas la presion intracraneal que una
dosis de succinilcolina (36) (37) (38) (39) (40).

PUNTOS CLAVE AL POSICIONAR AL PACIENTE

Despues de la induccidon anestésica, dos aspectos relevantes
son la colocacion del cabezal y posicion del paciente. La
aplicacion de los pinchosdesencadena un estimulo nociceptivo
intenso y en caso de analgesia insuficiente sera motivo de
activacion simpatica e incluso movimiento del paciente. Para
evitar lo anterior existen diferentes alternativas, la primera
consiste en incrementar la concentracion del opioide antes del
estimulo con la finalidad de dar el tiempo necesario para
ejercer su efecto, la segunda es infiltrar con anestésico local en
los sitios de insercion de los pinchos. La mejor conducta hoy
en dia es aplicar bloqueo de cuero cabelludo (bloqueo de
escalpe) que tiene como objetivo a través del bloqueo de
nervios periféricos con anestésico local, evitar dicho estimulo
nociceptivo, es de gran utilidad durante y despues del evento
quirurgico, reduciendo el consumo de opioides, que se ve
reflejado en la emersion y evaluacion neurologica, ademas de
ayudar a controlar el dolor postoperatorio.

Cuadro 1. Bloqueo de cuero cabelludo (principales nervios
involucrados)

e  Supraorbitario. Puede ser bloqueado a medida que emerge de la
orbita, palpando la escotadura supraorbitaria, se inserta la aguja
perpendicular a la piel sobre el margen o reborde orbitario, el
anestésico local se deposita superficial al periostio.

e  Supratroclear. Sin retirar la aguja despues de aplicar el anestésico
para bloquear el nervio supraorbitario, se dirige medialmente a la
escotadura supraorbitaria de 1 a 1.5cm para bloqueo del nervio
supratroclear, con la finalidad de alcanzar el angulo superior y
medial de la 6rbita.

e Cigomaticotemporal. Se localiza generalmente en un punto medio
entre el supraorbitario y auriculotemporal donde emerge por encima
del cigoma, se ramifica al perforar la fascia temporal, por lo tanto se
recomienda infiltracién superficial y profunda sobre el borde del
cigoma y a través del musculo temporal, cercano al periostio del
hueso temporal, sobre todo en aquellos procedimientos donde el
musculo se retrae.

e Auriculotemporal. La técnica clasica consiste en infiltracion
(perpendicular a la piel) 1 a 1.5cm anterior al trago, sin embargo la
infiltracion profunda de anestésico local en este sitio puede bloquear
de forma innecesaria el nervio facial. Una forma mas segura consiste
en palpar el latido de la arteria temporal superficial por delante del
borde superior del pabellon auricular (la arteria es anterior al nervio)
y aplicar el anestésico local evitando puncién vascular.

e Occipital mayor. La mejor forma de localizarlo es palpar la arteria
occipital e infiltrar el anestésico local medialmente despues de una
cuidadosa aspiracion, sin embargo en ocasiones es dificil localizar el
latido, por lo que se puede bloquear al infiltrar sobre el punto medio
de una linea entre el proceso mastoideo y la protuberancia occipital.

e Occipital menor. Puede ser bloqueado en el borde superior y
posterior del esternocleidomastoideo, aproximadamente 2.5cm
lateral al occipital mayor.

La posicion del paciente debe ser vigilada cuidadosamente,
evitando condiciones extremas, ligera elevacion de la cabeza
con respecto al corazon facilita el retorno venoso. Se debe
impedir la extension lateral o flexion extrema de la cabeza
sobre el cuello, para evitar la formacion de edema vy
compromiso de la via aérea, ademas de ocasionar compresion
de la vena yugular, limitando el drenaje venoso, que es un
factor para incrementar la presion intracraneal. Es importante
proteger los puntos de presion con almohadillas, asi como
aquellas regiones susceptibles de sufrir lesiones por presion,
abrasion o movimiento. Si la cabeza se gira lateralmente, es
necesario elevar el hombro contralateral para evitar lesiones
por estiramiento de plexo; por ejemplo si se gira la cabeza
hacia la izquierda, es necesario elevar el hombro derecho con

alglin campo quirargico que funcione como cuila. La mayoria
de las craneotomias realizadas para cirugia anterior a la sutura
coronal se llevan a cabo con el paciente en decubito supino con
elevacion y en ocasiones rotacion de la cabeza, en esta
posicion ademds de las recomendaciones previas resulta
importante colocar un “bulto” con el objetivo de conservar
cierta flexién de la rodilla. Sin embargo, se puede optar por
alguna posicion diferente al dectbito supino (dependiendo el
abordaje quirargico y las caracteristicas del paciente), por lo
que resulta de suma importancia vigilar los accesos venosos,
arteriales, via aérea y toda la monitorizacion que funcione
correctamente antes de cerrar el campo quirtrgico.

ANESTESIA GENERAL BALANCEADA
INTRAVENOSA, ;ES LO MISMO?.

O TOTAL

El objetivo de los fArmacos utilizados en el mantenimiento de
la anestesia es conservar un ambiente intracraneal optimo, para
conseguirlo es necesario evitar la activacion del sistema
nervioso central con adecuado nivel de hipnosis y
antinocicepcion, ademas de cuidarel acoplamiento entre el
aporte y la demanda de los sustratos cerebrales, preservando el
flujo sanguineo y perfusion cerebral. Ha existido gran
controversia en torno al uso de anestésicos intravenosos y
halogenados para cirugia neurologica y hasta la fecha no existe
un ensayo prospectivo que compare dichas técnicas. Los
anestésicos inhalados utilizados hoy en dia tienen la capacidad
de reducir el consumo metabolico de oxigeno a nivel cerebral,
un efecto deseable en la célula neuronal lesionada.Sin
embargo,ocasionan disminucién de la resistencia vascular
cerebral, incrementando el flujo sanguineo y la PIC
dependiente de la dosis, efecto no deseable en el paciente
neuroquirirgico que por la fisiopatologia puede ya tener
aumentada la presion intracraneal. No debemos olvidar que el
cerebro tiene una elevada demanda metabdlica, por lo tanto
requiere adecuado flujo sanguineo, la vasculatura cerebral
responde a los cambios en la presion de perfusion modificando
las resistencias vasculares, este mecanismo de proteccion
hemodindmica se conoce como autorregulacion cerebral y
tiene como objetivo conservar el flujo sanguineo a pesar de
cambios en la presion arterial, cuando falla, el sistema nervioso
se encuentra en riesgo de eventos isquémicos o hemorragicos.
El uso de halogenados deteriora dicho mecanismo protector
dependiente de la dosis, incluido desflurano que ha demostrado
marcado deterioro de la autorregulacion cerebral. Agentes
intravenosos han mostrado mayor beneficio, en particular el
uso de propofol, ademas de reducir el consumo metabdlico de
oxigeno a nivel cerebral, conserva el flujo sanguineo,
disminuye la presion intracraneal, incrementa la perfusion
cerebral, conserva la autorregulacion yal momento de hacer la
durotomia el edema es menor, ademas de sus efectos
anticonvulsivantes. Todo lo anterior se ve reflejado en un
mejor resultado clinico. Propofol, un farmaco con volumen de
distribucion de efecto pico de 528 ml/kg y aclaramiento de 30
ml/kg/min, tiene las mejores caracteristicas hoy en dia para
perfusiones prolongadas, sin embargo es muy liposoluble
(incluso mayor a los halogenados), pero no ocasiona mayor
problema por el rapido aclaramiento que tiene, ademas el
inicio de accion es relativamente rapido y es un firmaco muy
predecible. La concentracion requerida para alcanzar BIS entre
40 y 60 se encuentra entre 2.2 y 3.5mcg/ml, sin embargo el
rango puede ser mayor de acuerdo a las comorbilidades y
caracteristicas del paciente. Hoy en dia es necesario utilizar
algin monitor de hipnosis para medir dicho efecto, con el
objetivo de reducir el riesgo de despertar Intraoperatorio y
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principalmente para evitar valor de BIS menor a 40 y “Burst
Suppression”, mismos que se han relacionado en pacientes
mayores de 60 afios como un factor de riesgo para desarrollar
delirio y/o deterioro cognitivo que se encuentran relacionados
a incremento de la mortalidad en el posoperatorio. Beneficios
adicionales como efectos antieméticos son reportados con el
uso de propofol. Los opioides juegan un papel importante en
todo evento anestésico, sin embargo se asocian a incremento
transitorio de la PIC secundario al descenso de la presion
arterial media, efecto que muestra la importancia de su correcta
titulacion manteniendo normovolemia para la estabilidad de la
PIC.En neurocirugia es necesario evaluar al paciente de forma
temprana con la finalidad de detectar oportunamente cualquier
complicacién y el opioide que tiene las mejores caracteristicas
cinéticas y dindmicas para conseguir lo anterior es
remifentanilo. Su pequefio volumen de distribucion (Vdep: 242
ml/kg), combinado con el aclaramiento (40ml/kg/min) hacen
que la concentracion del farmaco se modifique rapidamente,
ademas el metabolismo dependiente de esterasas plasmaticas y
tisulares no especificas lo hacen facilmente titulable. El rango
terapéutico se extiende de 2 a 20 ng/ml, no tiene efectos
acumulativos y por lo tanto no otorga analgesia postoperatoria.
Sufentanilo, un farmaco poco utilizado hoy en dia pero con
grandes ventajas en procedimientos extremadamente
traumaticos, tiene un Vdep de 1,271 ml/kg, aclaramiento de
11ml/kg/min, el rango terapéutico se extiende desde 0.0002-
0.002 mcg/ml (200 picogramos a 2 nanogramos), su gran
potencia y liposolubilidad le ayudan a brindar excelente
analgesia posoperatoria, parametros que a su vez brindan
mayor beneficio en procedimientos prolongados. Fentanilo es
el opiaceo mas utilizado en México poz diferentes razones, sin
embargo el hecho de emplear bolo de carga inicial y bolos
subsecuentes ha mostradogran variabilidad en la respuesta
clinica. Por otro lado, perfundir fentanilo es una practica
controversial por la diversidad de resultados, por lo complejo
de evaluar el tiempo decremental efectivo y su vida media
sensible al contexto.

El Vdep es de 1071 ml/kg con aclaramiento de 13 ml/kg/min,
el rango de concentracion plasmatica se extiende de 2 a 35
ng/ml, en relacion al estimulo nocivo que se pretende bloquear,
lo cual se consigue con concentraciones generalmente menores
a 10ng/ml. Ademas despues de 2 hrs de perfusion tiende a
acumularse de forma considerable, por lo que de no cerrar la
perfusion a tiempo puede retrasar la emersion del paciente y
por lo tanto su evaluacion. La anestesia intravenosa se ha
calificado como una técnica dificil, poco practica y hace
tiempo se considerd que el despertar era impredecible, lo que a
su vez puede no poner de manifiestoalguna complicacion
quirargica. Sin embargo, hoy en dia contamos con mejor
conocimiento de cada uno de los farmacos y de los
cambioscinéticos y dindmicos que van a generarse cuando
ocurre alguna patologia, ademas de dispositivos que ayudan a
precisar suadministracion, por lo que anestesia total
intravenosa se considera hoy en dia la técnica de eleccion en
cirugia neuroldgica. Sin embargo, no todos los hospitales
cuentan con lo necesario para emplear dicha técnica y se ven
obligados a utilizar halogenados, por lo queel uso de
desflurano a bajas concentraciones y con monitor de hipnosis
seria una opcién razonable.

INTERACCION DE DROGAS

El estado anestésico es dindmico y la intensidad de cada
estimulo puede variar, por lo que los requerimientos no seran

los mismos durante la laringoscopia que durante la
craneotomia y mas aln si nos apoyamos del bloqueo de cuero
cabelludo. La administracion simultanea de diferentes agentes
posee un potencial de interaccion entre ellos, con la finalidad
mantener la hemodinamia cerebral, tanto a nivel de efectos
hipnéticos (pérdida, recuperacion de la conciencia, grado de
sedacién) como antinociceptivos, por ejemplo; la
administracion de opidceos puede cambiar la cantidad del
hipnotico necesario, cuanto mayor es la intensidad del estimulo
aplicado, mayor es el grado de sinergia que podemos tener, sin
embargo dicho efecto tiene un limite.Al combinar propofol con
fentanil los efectos hipnoticos y analgésicos son sinérgicos, de
modo que la concentracion necesaria para el despertar sera
menor, sobre todo por el efecto acumulativo de fentanil. Una
de las mejores interacciones se obtiene al combinar
remifentanil con propofol o desflurano, mismas que hoy en dia
permiten la emersion suave, estable y en menor tiempo.

DUDAS FRECUENTES EN EL TRANSANESTESICO

La mayor incertidumbre durante el evento quirurgico es el
manejo del edema cerebral. Es importante mencionar que el
tratamiento del mismo lo debemos iniciar desde la llegada del
paciente a quir6fano con la correcta posicion de la cabeza,
favoreciendo el drenaje venoso, asegurando perfusion y
oxigenacion cerebral, ademas de algunas de las siguientes
acciones:

Manitol 20%. Es el agente hiperosmolar que se ha utilizado
con mayor frecuencia, no atraviesa la barrera hematoencefalica
intacta, su osmolaridad es de 1,098 y la habitualmente se
administra entre 0.25 y 1 gr/kg en infusion lenta, inicia su
accion 15 a 20 minutos, con un efecto maximo a los 30 y
duracion hasta por 6 hrs. Puede tener un efecto bifasico sobre
la presion intracraneal, la exposicion repentina de la
circulacion cerebral al incremento de la osmolaridad puede
tener un efecto vasodilatador con aumento de la PIC, mismos
que no ocurren cuando se administra de forma lenta. Solo
deberia ser utilizado cuando se han descartado otras causas de
aumento del volumen cerebral, por ejemplo; hipercapnia,
administracion de vasodilatadores, obstruccion del drenaje
venoso etc.

Sin embargo, el volumen intravascular frecuentemente
disminuye por su efecto diurético, modificando la presion
arterial y llega a ocasionar inestabilidad hemodinamica, ante lo
cual se debe tener especial atencion, dado que hipovolemia
puede llevar a isquemia secundaria y/o elevacion de la PIC por
vasodilatacion refleja  de las arteriolas cerebrales. Otros
efectos secundarios incluyen trastornos electroliticos, acidosis
e insuficiencia cardiaca congestiva con edema agudo
pulmonar. El rango de osmolaridad tolerado es hasta 320
mOsm/I1, por lo que debemos monitorizar dicha terapia.

Solucion salina hiperténica. Se ha convertido en los ultimos
aflos en el agente osmoético mas popular, se encuentraen
concentraciones de hasta 24.3%, sin embargo la presentacion
en México es al 17.7%. Inicialmente se recomendaba 2 ml/kg
de solucion salina hipertonica al 3%, sin embargo esto ha
cambiado por objetivos; vigilando los niveles de sodio no
mayor a 160 mEg/l (aunque existen reportes de hasta 180
mEq/l) y cifras de osmolaridad alrededor de 320 mOsm/l
(méaximo 360 mOsm/l se encuentra reportado), ademas evitar
incremento de mas de 10 mEq/l en la concentracion de sodio
en 24 hrs.
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El efecto se debe a salida de agua del tejido cerebral hacia el
espacio intravascular y reduce la produccion de LCR,
mejorando la compliance intracraneal, con menor efecto
diurético al compararlo con manitol, lo que a su vez ayuda a
expandir el volumen intravascular y aumentar la presion
arterial media, el gasto cardiaco y flujo sanguineo cerebral, al
mismo tiempo que reduce la PIC. El problema méas comtn con
el uso de estas soluciones es acidosis hipercloremica, ademas
hipernatremia que esta estrechamente vinculada a disfuncion
renal cuando los niveles de sodio sobrepasan los 160 mEq/1.

,Cudl es mejor; manitol o solucién salina hipertonica?:
Solucién salina hipertonica puede ser mas eficaz que manitol
para el tratamiento de hipertension intracraneal; dado que los
efectos secundarios a nivel sistémico, diuresis, fendmeno de
rebote e insuficiencia renal aguda son menores y el control de
la PIC mas duradero, argumentos que hacen preferible su uso
en el paciente hemodinamicamente inestable (mantiene Ia
hemodinamia sistémica y cerebral). Sin embargo, no hay
evidencia clase I que demuestre la superioridad de un agente
sobre el otro en el manejo de edema cerebral.

.Como preparar una solucion hiperténica?: La solucion
NaCl al 0.9% tiene osmolaridad de 308 mOsm/I (isotonica) y
por cada 100ml contiene 0.9 gr, de modo que 250 ml de NaCl
0.9% contiene 2.25 gr, de acuerdo a la siguiente formula:

Para elaborar solucion hipertonica, lo primero es decidir el
volumen y a qué concentracion la queremos, las
concentraciones mas frecuentes son: 3, 7 y 10%, recordemos
que no solamente se usan para el manejo de edema cerebral,
también se utilizan para tratamiento de hiponatremia.
Siguiendo el ejemplo de preparar 250 ml al 3%, recordemos
que 100 ml debe tener 3gr, de modo que 250 ml necesita un
total de 7.5 gr, de acuerdo a la siguiente formula:

100 ml ----- 3gr
250 ml ----- X
X=75gr

Siguiendo los resultados anteriores necesitamos 7.5 gr para
tener la concentracion al 3%, pero la solucion NaCl al 0.9% ya
contiene 2.25 gr, por lo que nos hacen falta 5.25 gr (7.5 — 2.25
= 5.25 gr). La presentacion en México es de ampolletas de 10
ml de solucion NaCl al 17.7%, lo que traduce que 100 ml de
esta solucién tiene 17.7gr y por lo tanto una ampolleta de 10ml
contiene 1.77gr. Al dividir los gramos que necesitamos (5.25)
sobre lo que contiene cada ampolleta (1.77) nos da por
resultado el nimero de ampolletas necesarias (2.96) para tener
250 ml de NaCl al 3%.

Hipotermia.La hipotermia reduce la velocidad de todas las
reacciones bioquimicas que participan en el metabolismo,
como resultado el cerebro consume menos energia, necesita
menor cantidad de sustratos y por lo tanto es mas tolerante a
cualquier descenso en el aporte de oxigeno o en menor grado
glucosa. Ademads, diferentes ensayos en humanos mostraron
mejor resultado neuroloégico en aquellos pacientes con
hipotermia.Se utilizaba como una medida de Neuroproteccion,
hasta que al realizar un analisis minucioso se sefialdé que parte

de los pacientes que se dejaron en normotermia desarrollaron
fiebre, por lo tanto, no estd claro si el beneficio fue por
hipotermia o por evitar la fiebre, dado que se ha confirmado
que esta ultima afecta el resultado.Al evitar fiebre el resultado
neurolégico es el mismo sea 33 o 36°C la temperatura del
paciente, por lo que la recomendacion al respecto es
monitorizar la temperatura y si el objetivo deseado es llevar al
paciente a hipotermia se debe tener especial cuidado en la fase
de recalentamiento, dado que un recalentamiento precoz
también incrementa el dafio neuronal. Hipotermia también se
utilizd6 como una medida para reducir la PIC, sin embargo no
ha confirmado beneficio, por lo que la recomendacion hoy en
dia es evitar fiebre.

Dexametasona.Su mecanismo de accion consiste en la
modulacién de la barrera hematoencefalica y disminucion en la
produccion con aumento en la reabsorcion de liquido
cefalorraquideo y utilidad en el tratamiento de edema cerebral
por tumores primarios o metastasicos se ha demostrado, sobre
todo cuando se administra 48 hrs previas al procedimiento
quirurgico tiene el potencial de reducir la formacion de edema
y mejorar la condicion clinica. No debemos olvidar que el
alivio de los sintomas relacionados con aumento de la PIC es
temporal y la dosis se encuentra en relacion a la intensidad de
los sintomas, desde 4-8mg IV para sintomas leves a
moderados, hasta dosis de 16 mg o més para casos severos. No
omito mencionar que dependiendo la cantidad utilizada seran
las repercusiones sistémicas de dicho farmaco.

Hiperventilacion: Hace tiempo hipocapnia formo parte
rutinaria en el manejo de procedimientos neuroquirrgicos, con
el argumento de reducir el flujo sanguineo cerebral y a su vez
disminucion de la presion intracraneal con “relajacion del
cerebro”. La justificacion es valida, sin embargo dos
consideraciones influyen en el resultado; en primer lugar el
efecto vasoconstrictor de la hipocapnia puede ocasionar
isquemia en ciertos escenarios, en segundo lugar el efecto
reductor del flujo sanguineo cerebral no se mantienen por largo
tiempo. Por lo tanto, hiperventilacion no debe ser un
componente automatico de toda neuroanestesia y solo debe
usarse como una medida de “rescate” para la reduccion de la
PIC. Ademas, es importante mencionar la necesidad de
mantener presion intratoracica baja con la finalidad de mejorar
el retorno venoso.

EXTUBACION TEMPRANA: Idealmente,el pacientedebe
recuperarse rapidamente de los efectos anestésicos para
permitir la valoracion inmediata de los resultados de la cirugia
y proporcionar una linea de base para continuar el seguimiento
neurolégico postoperatorio. Sin embargo, el principal temor al
momento de decanular al pacientees; hemorragia intracraneal,
misma que se encuentra relacionada a las cifras de presion
arterial y la calidad de la hemostasia. Una forma de evitar
cambios hemodinamicos importantes se logra con la correcta
titulacion de anestésicos al final del procedimiento quirtirgico,
particularmente con adecuada analgesia (demostrado
principalmente con concentraciones bajas de remifentanil), asi
como el uso de esmolol, con especial énfasis en evitar
hipoperfusion cerebral. A pesar de la tendencia creciente de
extubaciéon temprana en el paciente neuroquirtirgico, en
algunos escenarios no sera posible, si el paciente presentaba
preoperatoriamente nivel de conciencia alterado o control
inadecuado de via aérea es poco probable que mejore de forma
inmediata, escenario en el cual se debe asegurar sedacion y
analgesia con farmacos de accidn corta.
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