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RESUMEN

INTRODUCCION.- La cirugia de base de craneo en el Hospital Juarez de México,
trata gran cantidad de patologia neoplasica, vascular y de compresiéon neural. Los
distintos abordajes y posiciones quirdrgicas, requieren que el Neuroanestesidlogo
conozca la anatomia y los cambios hemodinamicos que se pueden presentar, asi como su
influencia en la autorregulacion cerebral. El paciente neurolégico que se sometera a
cirugia, debe ser premedicado para disminuir la respuesta simpatica por ansiedad
preoperatoria, sin afectar su estado neuroldgico previo. La respuesta hemodindmica a la
laingoscopia, craneotomia, extubacién; puede incrementar la presién intracraneal o el
sangrado transoperatorio, lo cual debe evitarse para mejoria del prondstico del paciente.

OBJETIVOS.- Determinar el estado hemodinamico con uso de premedicaciéon y
mantenimiento con dexmedetomidina en infusion, en pacientes sometidos a cirugia de
base de craneo del Hospital Juarez de México en el periodo comprendido del 1ro de
enero del 2015 al 15 de julio del 2015.

MATERIAL Y METODOS.- Estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo. Se
realizd infusiébn de dexmedetomidina de 0.5mcg/kg/hra desde 40 minutos previos a
intubacion y durante todo el transanestésico disminuyendo 0.1mcg/kg/hra, cada 30
minutos hasta mantenimiento a 0.2mcg/kg/hra. Medicién de variables FC, TAS, TAD,
PAM, durante momentos criticos anestésico-quirurgicos.

RESULTADOS.- La FC posterior a 30 minutos de infusién de dexmedetomidina a
0.5mcg/kg/hra fue de 65 £ 8lpm y a la laringoscopia fue de 68 £ 5lpm. La PAM posterior a
30 minutos de infusiéon de dexmedetomidina fue de 87+8mmHg y durante la laringoscopia
fue de 90 + 8BmmHg. La FC durante la incision quirurgica fue de 7045 Ipm. La PAM minima
durante la reseccién/transoperatorio fue de 78mmHg. La PAM maxima durante el
transoperatorio fue de 117mmHg. La PAM en el cierre quirurgico fue de 94 £+ 7mmHg, y
durante la extubacion la PAM fue de 101 £ 6mmHg. La FC en el cierre quirurgico fue de
80 = 8 Ipm y en la extubacion fue de 88 + 10 Ipm. Sin embargo; aunque tanto la FC, la
TAS, la TAD, la PAM se muestren con indices menores y menor variabilidad
hemodinamica, no existen resultados estadisticamente significativos; que nos permitan
asegurar que el uso de dexmedetomidina con premedicacion a 0.5mcg/kg/hra durante 40
minutos previos a la induccion; ofrezca estabilidad hemodinamica.

CONCLUSIONES.- La dexmedetomidina es un farmaco seguro para la
premedicacion y mantenimiento de los pacientes neuroquirdrgicos, ya que no altera el
estado neuroldgico previo del paciente, ni condiciona depresion respiratoria. Del mismo
modo se presenta tendencia a disminucion de las variables hemodinamicas durante
periodos criticos, principalmente en los pacientes con hipertensién arterial sistémica.
Ofreciendo menores cambios a la extubacion, sin modificar el tiempo de emersion. Sin
embargo, se requiere una muestra mayor y homogénea, para determinar el impacto de la
premedicacion con dexmedetomidina durante 40minutos antes de la induccién anestésica,
con resultados estadisticamente significativos.



INTRODUCCION
ANATOMIA DE LA BASE DEL CRANEO

La base del craneo esta formada por dos huesos pares, frontal y temporal, y tres unicos,
etmoidal, esfenoidal y occipital. Esta dividida en fosa craneal anterior, media y posterior y
contiene una serie de orificios de destacable relevancia. (1)
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Fosa craneal anterior
Formada por:
- Secciones orbitales del hueso frontal

- Etmoides con sus componentes: porcion horizontal (lamina cribiforme), porcion vertical
(lamina perpendicular, crista galli) y masas laterales

- Alas menores y parte anterior del cuerpo del esfenoides (limite posterior de la fosa
craneal anterior)



Fosa craneal media
Formada por:
- Alas menores y cuerpo esfenoidal (limite anterior de la fosa craneal media)

- Parte petrosa del hueso temporal (su borde superior junto al dorso de la silla turca,
marcan el limite posterior de la fosa craneal media)

- Cuerpo y alas mayores del Esfenoides, que representa la estructura fundamental de la
base del craneo, situado en el centro, entre los huesos frontales, temporales y occipital.
Forma el suelo de la fosa craneal media y contiene la silla turca y los senos cavernosos.
Es un hueso complejo con diferentes orificios por los que discurren las estructuras
neurovasculares desde el cuello hacia el craneo. Se distinguen las siguientes partes:
cuerpo, dos alas mayores y dos alas menores dispuestas lateralmente y dos procesos
pterigoideos que descienden de la union del cuerpo con las alas mayores. El cuerpo del
esfenoides tiene forma cuboidea y alberga los senos aéreos, separados por un septo. La
parte antero-superior del cuerpo, planum esfenoidal, se articula anteriormente con la
lamina cribiforme (sutura esfeno-etmoidal) y esta relacionada posteriormente con el sulcus
quiasmatico que acaba lateralmente cerca de los canales o6pticos. Detras del sulcus se
situa el tuberculum sellae, la silla turca y el dorso de la silla turca. infero-lateralmente al
dorso de la silla turca encontramos pequefios procesos petrosos articulados con el apex
petroso. El cuerpo del esfenoides se continua posteriormente con la parte basilar del
occipital, donde se localiza la sincondrosis esfeno-occipital junto con la cual forma el
clivus. (1,2)

ANATOMIA DE LA BASE DEL CRANEO
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Fosa hipofisaria

-Limites: anterior - sulcus quiasmatico, tuberculum sellae, antero-lateral - procesos
clinoides medios, posterior - dorsum sellae con los procesos clinoides posteriores, lateral
- Senos cavernosos,- inferior - techo de los senos esfenoidales.

La fosa pituitaria estd envuelta en una capa de dura, diafragma sellae, con sus
inserciones en los procesos clinoides anteriores y posteriores. (1,2)

Seno cavernoso

- Limites: anterior - fisura orbitaria superior, posterior - apex petroso, medio - cuerpo
esfenoidal, con seno esfenoidal y fosa hipofisaria, lateral - el uncus del I16bulo temporal.

Dentro del seno, en su parte infero-medial, encontramos la carétida interna rodeada por
un plexo simpatico e infero-lateralmente a ella en su inmediata vecindad, el NC VI. En la
pared lateral del seno se situan, en orden craneo-caudal, los nervios craneales lll, IV, V1,
V2.

Alas mayores

Representan una continuacion superior y lateral del cuerpo del esfenoides y presentan
dos partes:

- lateral, dividida por la cresta infratemporal en la superficie temporal (superior) y la
infratemporal (inferior). La primera presenta inserciones para los musculos temporales y la
segunda, junto con la cresta infratemporal, para el m. pterigoideo lateral.

- orbital, constituye la pared postero-lateral de la 6rbita.

Alas menores

Se originan en la parte antero-superior del cuerpo, desde donde se dirigen lateralmente.
Estan conectadas con el cuerpo a través de una raiz anterior, fina; y otra posterior,
gruesa, entre las cuales se encuentra el canal 6ptico. Su extremo medial constituye el
proceso clinoides anterior, que a veces puede estar fusionado con el proceso clinoides
medio formando un foramen carotido-clinoideo. (1,2)



Procesos pterigoideos

Se originan en la unién de las alas mayores con el cuerpo. Estan formados por una lamina
lateral y una medial, fusionadas antero-superiormente. Entre las dos se situa la fosa
pterigoidea, origen del m. pterigoideo medial y del tensor veli palatino; este ultimo tiene
ademas inserciones en la fosa escafoidea que se situa en el margen postero-superior de
la lamina medial. La raiz del proceso pterigoideo forma la pared posterior de la fosa
pterigo-palatina, donde encontramos el foramen anterior del canal pterigoideo.

Lamina pterigoidea lateral - relaciones anatomicas: lateral - fosa infratemporal; m.
pterigoideo lateral, medial - fosa pterigoidea; m. pterigoideo medial, antero-superior -
fisura pterigo-maxilar, antero-inferior - hueso palatino.

Lamina pterigoidea medial - relaciones anatémicas: lateral - fosa pterigoidea, medial -
apertura nasal posterior; ala del vomer, anterior - proceso esfenoidal del palatino,
posterior - hueso palatino; fascia faringobasilar; superior - tubérculo pterigoideo, inferior -
m. constrictor faringeal superior; proceso unciforme. (1,2)

ANATOMIA DE LA BASE DEL CRANEO

Fosa anterior
(frontal y etmoides)

Fosa media
(esfenoides y temporal)

Fosa posterior
(temporal, parietal y occipital)
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FOSA CRANEAL POSTERIOR

Limites: - anterior - dorsum sellae, aspecto posterior del cuerpo esfenoidal, antero-lateral
- parte petrosa y mastoidea del temporal, fisura petro-occipital, seno petroso inferior,
lateral - angulos mastoideos del parietal, partes laterales del hueso occipital, sincondrosis
esfeno-occipital, posterior - parte escamosa del occipital. (1,2)
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PATOLOGIA DE LA BASE DE CRANEO

Los tumores del sistema nervioso se pueden clasificar en primarios y secundarios o
metastasicos. Los tumores del sistema nervioso también se pueden clasificar como
benignos y malignos, lo cual no siempre tiene una connotacion pronodstica, sino es
exclusivamente basado en la imagen histolégica. El manejo de la mayoria de los tumores
del sistema nervioso es multiple, donde la cirugia ocupa un lugar preponderante. Es
innegable que en la mayoria de ellos, si se tiene un buen resultado quirdrgico, el
pronéstico mejora notablemente. Por otro lado, los esteroides juegan un papel muy
importante en el manejo inicial dado que, tomando en cuenta que en la mayoria de los
tumores se desencadena un edema vasogénico, los esteroides tienen un efecto muy
favorable. Los esteroides controlan el edema que se presenta en torno a las neoplasias,
por lo que mejoran los sintomas pero, en la mayoria de los casos no atacan el tumor. (3)

GLIA. Un tumor originado en las células gliales se le conoce genéricamente como
glioma. Existen entonces tres variedades de este, asi como existen tres variedades de
células gliales a saber: astrocitomas (originados en los astrocitos), oligodendrogliomas
(cuyo origen son los oligodendrocitos) y ependimomas (que se originan en las células
ependimarias. La contraparte anaplasica de estos tumores se denomina glioblastoma
multiforme. (3)

Skull Base Meningiomas

TUMORES DE ORIGEN
MESODERMICO.

Si bien, la gran mayoria del
sistema nervioso se origina del
ectodermo, existen tejidos que se
originan en el mesodermo y que
también pueden ser origen de
tumoraciones. Los dos tejidos

1. Paranasal/ Olfactory mesodérmicos mas susceptibles
2. Oplic Sheaih de presentar neoplasias en el
3:Sphencid:Wing sistema nervioso son las meninges
4. Suprasellar L

o i y Ios. vasos. Meningioma,
& e Bl | hemangiopericitoma. (3)

7. Tentorial

8. Posterior Fossa
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ENVOLTURAS NEURALES. EIl sistema nervioso periférico presenta una serie de
elementos que se encargan de envolver a los nervios con el fin de aislarlos y protegerlos.
Una primera capa esta formada por una sustancia denominada mielina, que es producida
por las ceélulas de Schwann. Ademas, el tejido conectivo forma otra(s) capa(s) que
subdividen a un nervio en fasciculos y que constituyen el endoneuro, perineuro vy
epineuro. De esta manera, a los tumores formados exclusivamente por las células de
Schwann se les denomina schwannomas, mientras que, si el tumor esta formado, ademas
de estas células, por los fibroblastos que conforman el tejido conectivo circundante, la
tumoracion se denominara entonces neurofibroma. (4)

Protuberancia
o Puente

NG Nervio
SYexan Trigémino

Trigémino

Basilar f Cerebelosa
L B Superior

Nervios
Facial,
Vestibulares
¥ Acustico

Angulo : ]
Ponto
Cerebeloso

Tronco
Cerebral y
Meédula

Esquema del Angulo Ponto-Cerebeloso y las estructuras relacionadas. El
circulo verde marca la zona del angulo donde se ubican los tumores.

ORIGEN NEURONAL. Las neuronas también, en raras ocasiones, pueden degenerar en
tumores. A las neoplasias formadas por neuronas bien diferenciadas se les denomina
neurocitomas o gangliocitomas. A las que se originan en neuronas indiferenciadas se les
conoce como neuroblastomas y finalmente, la combinacion de ambas opciones, es decir a
un tumor formado tanto por neuronas bien diferenciadas como anaplasicas se le
denomina ganglioneuroblastoma.

Dentro de este grupo de tumores de origen neural, una mencién especial debe hacerse
con el meduloblastoma. En un inicio se pensaba que esta neoplasia se originaba en uno
de los velos medulares del cerebelo (de ahi su nombre), sin embargo, en la actualidad se
sabe que se origina en la capa de células granulosas de la corteza cerebelosa. El
meduloblastoma se presenta con una frecuencia entre el 4 y el 10% de los tumores
primarios del encéfalo, pero su frecuencia se duplica en la edad pediatrica. (3)
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TUMORES ORIGINADOS EN RESTOS EMBRIONARIOS. Como ya se ha mencionado,
la mayor parte del sistema nervioso procede del ectodermo, pero pueden existir tumores
originados en otras capas embrionarias o bien, en los inductores del crecimiento
ectodérmico. Al tumor del sistema nervioso que se origina en las células germinales se le
denomina germinoma. Este se diagnostica con mayor frecuencia en nifios y presenta dos
sitios predominantes de localizacion a saber: la region pineal y la region hipotalamica. De
los cuales se comentan los siguientes:

Bolsa de Rathke. A los tumores que se originan en este inductor embrionario se
denominan craneofaringiomas. Son tumores histolégicamente benignos, localizados
también en la region hipotalamica. Tienen dos picos de mayor presentacion; el primero de
ellos ocurre entre los 5 y 15 anos, mientras que el segundo entre los 40 y 50 afios de
edad. El cuadro clinico esta dominado también por alteraciones hipotalamicas asociadas
a algun déficit visual, en especial siguiendo un patron de afeccidbn campimétrica
quiasmatica (hemianopsia bitemporal). (5)

Notocorda. A los tumores que se originan en este inductor embrionario se denominan
cordomas. Se trata de tumores realmente raros, dado que se presentan con una
frecuencia del 0.1%. Se localizan predominantemente en la columna vertebral, en
especial en el sacro, pero también se pueden localizar en el craneo, a nivel del clivus, es
decir, en la articulacion del cuerpo del esfenoides con la apdfisis basilar del occipital. (3)

TUMORES ORIGINADOS EN LAS CAPAS EMBRIONARIAS. El ectodermo, es la capa
embrionaria que simultdneamente formara la piel y el sistema nervioso. En algunos
pacientes suele suceder que, células del ectodermo destinadas a formar la piel migren en
conjunto con el ectodermo que va a formar el sistema nervioso. El quiste epidermoide se
presenta con una frecuencia del 0.5 al 1.5% de las neoplasias del sistema nervioso. Su
localizacién mas frecuente es en el angulo pontocerebeloso, donde ocasionan un cuadro
clinico caracterizado predominantemente por neuralgia del trigémino y, en fases tardias,
un sindrome cerebeloso y datos de hipertension endocraneana por la hidrocefalia
secundaria a la compresion del cuarto ventriculo. (4)

TEJIDOS ADYACENTES AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Existen una serie de
tejidos que se encuentran adyacentes al sistema nervioso central o bien que no se ubican
en él, pero tienen su origen en el tejido cromafin de las crestas neurales.

Dos son los ejemplos tisulares que cumplen con estas caracteristicas: el tejido glémico y
el hipofisario. (6)
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El tejido glémico se localiza predominantemente en el cuerpo carotideo y en el golfo de
la yugular. Se trata de células cuya funcién se resume en servir como receptores para
ciertos estimulos como la presion arterial (baro-receptores) o el contenido i6nico de la
sangre (quimio-receptores).

Estos tejidos también pueden ser origen de neoplasias, que se denominan genéricamente
como tumores glémicos, quimiodectomas o paragangliomas El cuadro clinico se
caracteriza por el efecto de masa que los tumores ejercen sobre los tejidos circundantes,
predominantemente la afeccién de los nervios craneales bajos (IX, X, Xl y Xll), ademas de
que, en muchas ocasiones, producen sustancias que son agonistas adrenérgicos, por lo
que los pacientes suelen cursar con hipertension arterial refractaria. (3)

Adenoma de hipofisis. Los adenomas hipofisarios representan del 13 al 15% de los
tumores primarios del encéfalo. Desde el punto de vista funcional, pueden clasificarse en
dos grandes grupos. 1: si producen alguna sustancia que sea clinica o bioquimicamente
evidente se conocen como adenomas funcionantes, mientras que cuando no producen
esta se les conoce como silenciosos o no funcionantes. Los adenomas funcionantes son
los mas comunes, dado que representan el 70%. Dentro de este grupo de tumores
activos, el 30% producen prolactina (PL), el 16% hormona de crecimiento (HC), el 8%
producen hormona adenocorticotrofica (ACTH), el 3% producen gonadotrofinas, el 0.5%
producen hormonas tiroideas y el resto producen sustancias detectables por pruebas
bioquimicas pero clinicamente no presentan actividad demostrable. (6,8)

Los prolactinomas son mas comunes en mujeres, donde generan un sindrome enddcrino
caracterizado principalmente por amenorrea y galactorrea, asociado a infertilidad, pérdida
de la libido y déficit visual. El tratamiento es eminentemente médico, con base en
agonistas dopaminérgicos como la bromocriptina y la cabergolina. (6,7)

La cirugia se indica solo en aquellos casos que presenten un déficit visual rapidamente
progresivo O bien que no hayan respondido al manejo médico o que presenten
intolerancia al mismo, que son la minoria de los casos. La gran mayoria de los adenomas
no funcionantes tienen que ser operados, particularmente cuando existen datos de
compresion del sistema visual. La via que se emplea con mayor frecuencia es la
trasnesfenoidal, dejando la ruta transcraneal para los tumores gigantes. (7)

Resonancia magnética de craneo en corte sagital,
ponderacion T2. Destaca la presencia de lesion
isointensa, de bordes bien definidos, localizada en
region selar, que invade seno cavernoso y con extension
supraselar

Adenoma hipofisiario Wilson Hardy 4D
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TUMORES SECUNDARIOS. El sistema nervioso central es también asiento frecuente de
metastasis. En el 80% de los casos, las metastasis se localizan en la region
supratentorial, mientras que el 20% se ubica en la infratentorial. Esto tiene una relacion
directa con la circulacion encefédlica, dado que la mayoria de ella procede del sistema
carotideo, principal fuente del riego del encéfalo supratentorial. En orden de frecuencia
(decreciente), las metastasis mas comunes del sistema nervioso central proceden de
tumoraciones primarias ubicadas en: pulmén, mama, tracto wurinario, tejido
hematopoyeético, tubo digestivo y piel. Sin embargo, analizados en sentido inverso, es
decir, la probabilidad relativa que determinado tumor primario ocasione metastasis
encefélicas es la siguiente: melanoma en el 49% de los casos, pulmoén en el 35%, mama
21% vy tracto urinario 17%. Lo que sucede es que tanto el cancer pulmonar como el
mamario son con mucho, mas frecuentes que el resto de los tumores mencionados. (3)

NEURALGIA DEL TRIGEMINO. La neuralgia del nervio trigémino es un padecimiento
relativamente frecuente, representa 1.6% de todos los procedimientos quirurgicos, lo cual
nos da una incidencia de 0.1 caso por 100 mil habitantes quirurgicos. La causa mas
comun en las “neuralgias idiopaticas” es la desmielinizacién, producida por la compresién
vascular ya sea arterial o venosa, lo que ocasiona disparos dolorosos del nervio trigémino,
demostrado recientemente por Devor y colaboradores, que concuerda con lo reportado
por otros autores en los hallazgos quirurgicos que se demuestra la compresion vascular
en la mayoria de los pacientes. Akimoto y colaboradores demostraron mediante estudios
de IRM de alta resolucion la compresion vascular preoperatoria y corroborada
transoperatoriamente, por lo que el término de idiopatico deberia de restringirse
Uunicamente a aquellos pacientes en que no se demuestre efectivamente una compresion
vascular, o de otra etiologia. Se han utilizado diferentes materiales para aislar el nervio de
la estructura vascular involucrada en la compresion: musculo, gelfoam y teflén. Lo mas
importante es realizar una separacion adecuada del nervio y la estructura involucrada,
mas que el material utilizado en separar. (9)

Se muestra la patologia de compresion vascular del NC V. y la colocacion de material para descompresion del
mismo.
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CONSIDERACIONES ANESTESICAS EN CIRUGIA DE BASE DE CRANEO
FLUJO SANGUINEO Y METABOLISMO CEREBRAL

A pesar de que el cerebro sélo representa el 2-3% del peso corporal, recibe un 15% del
volumen circulatorio y consume el 20% del oxigeno y el 25% de la glucosa del organismo.
La mitad del consumo de oxigeno se emplea para mantener la integridad de las
membranas celulares y de la barrera hematoencefalica. La otra mitad se invierte en el
funcionamiento del cerebro a través de la creacion de actividad eléctrica y de la sintesis
de neurotransmisores. Desprovisto de reserva de oxigeno, pobre en reservas de glucosa
y de adenosintrifosfato (ATP) y sin poder restringir su consumo basal de oxigeno (excepto
en hipotermia), el cerebro depende entonces por completo de un suministro continuo de
combustible y de comburente. (10)
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Cottrell, Lei, Kass. Cottrell and Youngs Neuroanesthesia. Brain metabolism. Chapter 1. Mosby 2010. pp 1-5

Tomado de ponencia del curso “Evaluacion del paciente en estado de coma” 2015 HIJM
Metabolismo cerebral. Salgado Figueroa Moénica.

Para el manejo de la “relajacion cerebral”; se hace uso de diferentes medicamentos y de
técnicas quirdrgicas que ayudan a mantener la estabilidad cardiovascular (lidocaina,
betabloqueantes, clonidina, inhibidores célcicos, volumen, aminas, etc.) y a disminuir el
volumen cerebral (manitol, solucién salina hipertonica, hiperventilacién, agentes
anestésicos para administracion intravenosa, drenaje del liquido cefalorraquideo [LCR],
etc.). Por ultimo, en virtud de que las técnicas quirurgicas y anestésicas son cada vez mas
invasivas, se hizo necesario evaluar precozmente el estado clinico postoperatorio. Por
esa razon, la mayoria de las veces se tiende a un despertar/extubacion temprana, dentro
de quiréfano.
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La cavidad craneal contiene parénquima cerebral (85%), LCR (10%) y sangre (5%),
denominada volumen sanguineo cerebral (VSC). Estos tres elementos conforman un
sistema dinamico en el que el aumento de volumen de uno de ellos se compensa con la
disminucién de volumen de los otros dos y asi se mantiene una presion estable. De los
tres elementos, el vascular es el que mas reacciona al estado hemodinamico sistémico
(autorregulacion), a la ventilacion alveolar (PaCO2), al metabolismo cerebral y a la
temperatura. La circulacion local basa su regulacion en el flujo y no en la presion. En
consecuencia, cualquier variacién de ese flujo se ajusta a la del volumen sanguineo y
puede constituir un factor de descompensacion en situacion patoldgica o, por el contrario,
un objetivo terapéutico en anestesia. (10)
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Autorregulacion del flujo sanguineo cerebral

Se define como autorregulacion cerebral, a la capacidad de los vasos sanguineos
cerebrales de modificar sus diametro para mantener el Flujo sanguineo cerebral
constante. Se refiere una PAM entre 50-150 mmHg , para que el flujo sanguineo cerebral
medio (o global, por oposicion al flujo regional) (FSC) se mantenga constante en 50
ml/100gr de tejido cerebral/minuto. ElI FSC varia segun la actividad mental (metabolismo
cerebral).

En los pacientes hipertensos, la curva de autorregulacién se desvia hacia la derecha,
mientras que en los pacientes créonicamente hipotensos o afectados por estenosis
carotidea, lo hace hacia la izquierda. En la autorregulacion del FSC intervienen
mecanismos metabdlicos (pH local, adenosina, AMP, CO2, etc.), midbgenos y neurégenos.
(10,11)

La PPC se define como la diferencia entre la PAM y la PIC: PPC = PAM - PIC. La PPC
normal es de 50 a 150mmHg. Una caida de la PPC a menos de 30 mmHg se acompana
de ondas mas lentas en el electroencefalograma (EEG). Por debajo de 25 mmHg, el EEG
se vuelve isoeléctrico. Por debajo de 20 mmHg desaparecen los potenciales provocados
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(PP) y se desarrollan lesiones cerebrales isquémicas. La ecuacién de la PPC revela que
cualquier aumento de la PIC (normal de 5 a 15mmHg); acelera la isquemia cerebral, que
a su vez provoca acumulacion de metabolitos acidos; éstos agravan la paralisis
vasomotora y aumentan aun mas el VSC.

De acuerdo con este concepto, cualquier disminucién de la presion de perfusién cerebral,
debido a disminucion de la PAM o a aumento de la PIC, produce vasodilatacién, como un
intento para mantener constante el FSC. El aumento del volumen sanguineo cerebral que
se asocia a la vasodilatacién, aumenta la PIC y disminuye la PPC. Cualquier maniobra
que perpetue esta cascada, aumenta la hipoperfusién cerebral y aumenta el dafio. (10)

Sedacion y analgesia. Aun los pacientes comatosos, necesitan analgesia y sedacion,
ellos responden al dolor y a los estimulos con aumento de la PIC, de la presién arterial y
del consumo metabdlico de oxigeno y de glucosa a través de las vias de conduccién
implicadas en estas respuestas. No existe un consenso acerca de la superioridad de un
agente sobre otro, pero los narcéticos deben ser considerados como una terapia de
primera linea que proporciona analgesia y depresién de los reflejos de la via aérea,
especialmente importante en el paciente intubado. (10,11)

Respuesta hemodindmica durante la intubacion. Ocurre un incremento de las
catecolaminas plasmaticas; principalmente norepinefrina, causando una elevacién de la
frecuencia cardiaca, con aumento de la actividad miocardica, del consumo tisular de
oxigeno alterando incluso la presion intracraneal; efectos que tienen una duracién
aproximada de 5 minutos. (12)

En pacientes con patologias como hipertension arterial, insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad isquémica coronarias, malformaciones vasculares cerebrales
no diagnosticadas, aneurismas, glaucoma se puede desencadenar arritmias, isquemia,
lesion miocardica 0 eventos cerebro vasculares agudos por incremento de la presion
intracraneal, la demanda metabdlica de oxigeno. Respuesta hemodinamica a la
laringoscopia. La respuesta a la laringoscopia depende de los reflejos protectores de la
via aérea durante la laringoscopia vy la intubacion endotraqueal los cuales son muy
potentes. La via sensitiva aferente esta representada por el nervio glosofaringeo, el
cual inerva las estructuras superiores de la faringe hasta la superficie anterior de la
epiglotis y el nervio vago que inerva la epiglotis posterior y la traquea. (12,13)

La respuesta eferente es mediada por los sistemas simpatico y parasimpatico. La
respuesta parasimpatica a través del nervio vago puede producir bradicardia y paro
sinusal; este reflejo es mucha mas significativo en ninos que en adultos. (13)

La respuesta mas dominante en adultos es la estimulacién simpatica, la cual incrementa
la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la presion de oclusidon de la arteria
pulmonar. (13)

La magnitud de la respuesta cardiovascular refleja un numero de factores, que incluyen
historia de hipertension arterial y enfermedad cardiovascular estado de la volemia vy el
tiempo de manipulacion de la via aérea. (14)
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La respuesta hipertensiva y taquicardia a la laringoscopia comienza dentro de los cinco
segundos, para alcanzar una meseta a los 45-60 segundos y retornar a valores basales
5 minutos después del procedimiento. La respuesta hemodinamica se puede minimizar
con la reduccién de la duracion de la laringoscopia y de la fuerza con la que se maneja
la via aérea.

La mayoria de los pacientes que requieren de intubaciéon endotraqueal experimentan
hipoxia e hipercapnia significativas. La hipoxemia activa los quimiorreceptores de los
senos carotideos y aorticos, los que a su vez activan a centros vasomotores y
respiratorio medular. (15)

La respuesta cardiovascular a la estimulacion quimiorreceptora periférica consiste en la
vasoconstriccion periférica y taquicardia. En el caso de la hipoxemia grave (paO2 <
30mmhg) la respuesta simpatica también puede ser activada a nivel central. La
hipercapnia es otro estimulo potente y tiene un efecto vasoconstrictor pronunciado por
la estimulacion directa del centro vasomotor. (15)

La hipoxemia y la hipercapnia profunda pueden producir acidosis, que se manifiesta
con bradicardia, hipotension arterial y reduccion del gasto cardiaco.

Con independencia de la técnica de intubacion suele haber inhibicion del tono simpatico
con cambios significativos en la hemodinamia. La mayoria de los medicamentos que
inhiben la respuesta a la laringoscopia y la intubacion a menudo causan hipotension
arterial por reduccion de la respuesta simpatica. (16)

Los medicamentos que reducen el tono vascular simpatico pueden comprometer la
precarga y la poscarga. El escenario habitual con frecuencia se complica por la
presencia de hipovolemia, lo cual hace mas sensible al paciente a los efectos de la
ventilacion mecanica controlada. Este problema puede exacerbarse en los pacientes
con obstruccién crénica del flujo aéreo. Lo efectos combinados de la pérdida del tono
simpatico después de la induccion anestésica, y la reduccion de la precarga por la
ventilacion con presion positiva pueden culminar en una hipotensién arterial profunda
a menudo con taquicardia refleja. (14,15)

Posicionamiento del paciente neurocquirargico. Es necesario conocer las posiciones y
sus implicaciones en los cambios hemodinamicos y ventilatorios de los pacientes, asi
mismo, las referencias anatomicas de abordaje quirurgico para preveer complicaciones
asociadas a lesiones vasculares (senos venosos). Del mismo modo hace énfasis en la
proteccién de plexos nerviosos, globos ooculares, salientes 6seas, debido a los tiempos
quirurgicos prolongados. (10)
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Posicion correcta del pamente en Park bench (utlllzada en cirugias del angulo pontocerebeloso y abordajes
retrosigmoideos)

Medicacién y atenuacion de la respuesta hemodinamica. La estabilizacion
hemodinamica durante la induccion no previene la descarga simpaticomimética
asociada con la laringoscopia y la intubacion endotraqueal. Por lo tanto los pacientes
deben recibir una combinacion de farmacos para lograr sedacion, analgesia y
relajacion muscular adecuadas. (26,15)

DEXMEDETOMIDINA

La dexmedetomidina es un estero isomero de la medetomidina (un compuesto para uso
veterinario), derivado con alta afinidad para estimular los receptores alfa 2 adrenérgicos,
en porcentaje mucho mayor que su compuesto original, o que otros farmacos alfa 2
adrenérgicos como la clonidina, y ademas con menores efectos secundarios que los
reportados para otros compuestos. Es un derivado imidazdlico de la medetomidina. Es un
clorhidrato,cuyo nombre quimico (+)-4-(S)-[1-(2,3 dimetilfenil) etil-imidazolmonoclorhidrato,
del que la formula molecular es C13H16N2HCI. (16)

Farmacocinética. La dexmedetomidina tiene un volumen de distribucion de unos 300 L,
con una amplia distribucién tisular, por lo tanto su comportamiento es apegado a un
modelo tricompartimental. Scheinin y colaboradores obtuvieron unos tiempos para lograr
la maxima concentracion plasmatica de 1.6 a 1.7 horas, con una vida media de
eliminacion de 1.6 a 2.4 horas, aclaramiento plasmatico total de 0.7 a 0.9 L/hora/kg, y
volumen aparente de distribucion de 2.1 a 2.6 L/kg. Se une a las proteinas plasmaticas en
el 94%. Es metabolizada por el higado mediante reacciones de hidroxilacion y N-
metilacion, por lo que en pacientes que presenten algun tipo de afeccion hepatica el
metabolismo se veran seriamente afectado (presentan mayor volumen de distribucién y
vida media). Su eliminacién renal es del 95%.(17)
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Farmacodinamia. El mecanismo de accion de los farmacos agonistas a-2 adrenérgico es
a través del efecto directo que produce al unirse al receptor a-2 adrenérgico, de tal forma
que la accién antinociceptiva se obtiene al actuar sobre los receptores a-2 adrenérgico de
la médula espinal. La accion hipnético-sedante esta dada por la unién a los receptores a-2
adrenérgicos localizados en el locus coeruleus, situacién que produce disminucion en la
liberacion de noradrenalina y de esta forma disminuir la actividad noradrenérgica,
situacion que ha sido asociada con la transicion del estado de vigilia al suefio.(17)

A nivel cardiovascular, la estimulacién de los receptores a-2 adrenérgicos a nivel medular,
cerebral y periféricos, juegan un papel importante en las acciones que a nivel
cardiovascular produce la dexmedetomidina, de tal forma que al estimularse los
receptores a-2 postsinapticos a nivel vascular periférico se presenta un incremento inicial
de presion arterial, la cual es seguida de hipotensién por la accién a nivel vascular
periférica, incluyendo la estimulacion de receptores a-2 presinapticos, asi como la
supresion de la descarga de los nervios simpaticos. También tiene efecto sobre la
frecuencia cardiaca produciendo un descenso de origen reflejo por estimulacién inicial de
los barorreceptores, mientras que posteriormente la reduccion de la frecuencia cardiaca
seria debida a una depresion simpatica de origen central, que dejaria el tono vagal sin
oposicién. En resumen, la dexmedetomidina disminuye el tono simpatico y atenua la
respuesta hiperdinamica a la anestesia y cirugia, pero incrementa la propensién a la
hipotension arterial. (18,19)

Es el agente que se ha desarrollado y comercializado mas recientemente en esa clase
farmacologica. Suministra una “sedacion conciente” unica, sin la disminucién de la carga
respiratoria. Esa sustancia reduce el flujo simpatico del sistema nervioso central (SNC),
de forma dependiente de la dosificacién y posee efectos analgésicos mucho mejor
descritos como limitador de opioide. Existen indicios muy fuertes de sus efectos
protectores del 6rgano contra los dafios isquémicos e hipdxicos, lo que incluye la
cardioproteccion, neuroproteccion y renoproteccion (20)

Sus efectos son revertidos en dependencia de la dosis por la administracion de
antagonista a-2 selectivo, como atipamezole (20,21)

La dosis del bolo de 1 pug.kg-1 ocasiona un aumento inicial en la presion sanguinea y una
caida del reflejo en la frecuencia cardiaca. Esa respuesta se ve mas a menudo en
pacientes jévenes y sanos. Se supone que la estimulacion de los receptores a-2b en el
musculo liso vascular, sea la causa del aumento de la presién sanguinea. El aumento de
la presion sanguinea puede ser atenuado por una infusién lenta evitando la administracion
de bolo del farmaco. Esa respuesta inicial dura entre cinco y diez minutos, y viene
acompanada de una ligera disminucion de la presion sanguinea debido a la inhibicion del
flujo simpatico central. Los receptores a-2 presinapticos también son estimulados, asi se
reduce la liberacion de norepinefrina, causando una caida en la presion sanguinea y en la
frecuencia cardiaca. (21)
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La dexmedetomidina activa los receptores alfa 2 adrenérgicos cerebrales y espinales,
inhibiendo asi la transmisién neuronal, causando hipnosis y analgesia. La activacion
pre sinaptica de los receptores alfa2 inhibe la liberacion de norepinefrina interrumpiendo
la propagacion de las sefiales dolorosas, mientras que la activacién posinaptica en el
sistema nerviosos central limita la actividad simpéatica, disminuyendo de esta forma la
presion sanguinea y la frecuencia cardiaca. (22).

Chu an cols. reportaron que con una dosis de 1mc/kg intravenosa de dexmedetomidina
provee de sedacion consiente sin depresidn respiratoria u obstruccion de la via aérea
para la intubacion fibrodptica nasotraqueal (23).

Los efectos hipotensores vy bradicardicos de los agonistas alfa 2 adrenérgicos
involucran la inhibicién del flujo simpatico y la potenciacion de la actividad nerviosa
parasimpatica. (24) los agonistas alfa 2 estimulan el nucleo del tracto solitario y por
tanto ejercen su accidon vagomimética en este punto. (23). El tratamiento para la
bradicardia producida por los agonistas alfa 2 es la atropina. (22)

Los efectos sistémicos de los a-2 agonistas tienen también injerencia a nivel endocrino-
metabdlico, presentando una serie de acciones relacionadas con la inhibicién del flujo
simpatico y el descenso de los niveles plasmaticos de catecolaminas circulantes, el cual
es dosis dependiente; hay una disminucion de hasta 92% en las concentraciones de
noradrenalina plasmatica tras la administracion de dexmedetomidina. También se observa
que se atenua la respuesta al estrés de forma dosis dependiente, ante estimulos intensos
como la laringoscopia o la misma cirugia, causando un menor ascenso de noradrenalina,
adrenalina y sus metabolitos, asi como del cortisol y beta endorfina. (23, 24)

Los farmacos a-2 agonistas producen un incremento en los niveles de glicemia, que se
relacionan con la disminucién del flujo simpatico con la consiguiente disminucion de
catecolaminas circulantes. Ademas de la estimulacion de receptores a-2 en las células
beta del pancreas, explicaria la tendencia a la hiperglucemia que provocan al disminuir la
secrecion de insulina. La dexmedetomidina tiene otras acciones; provoca un descenso de
la presion intraocular, ejerce una accion diurética y natriurética, causa un descenso del
flujo sanguineo cerebral, evita el temblor al igual que la clonidina. Inhibe el vaciado
gastrico y el transito gastrointestinal, ademas de causar sequedad de boca. (22,24)

Otro efecto secundario es la disminuciéon de la presion arterial respecto a sus valores
basales. Esta disminucion de la presidn arterial se pude convertir en algo benéfico para el
paciente si lo traducimos a un menor sangrado, la hipotension controlada también es una
técnica anestésica que puede favorecerse con este medicamento, una estabilidad
hemodinamica farmacolégica y a que la necesidad de administrar un mayor volumen de
cristaloides disminuye, asi como la incidencia de emplear coloides o administracion de
hemoderivados que se refleja la disminucion de riesgos relacionados a la cirugia. (25)

Neuroproteccion. La dexmedetomidina posee propiedades neuroprotectoras en varios
modelos experimentales de isquemia cerebral y dano cerebral hipdxico isquémico en
cerebros en desarrollo, altamente susceptibles a dafios neuronales. Ademas, ha sido
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demostrada una mejoria significativa en los resultados neuroldgicos funcionales después
de los dafios cerebrales. Los mecanismos exactos de neuroproteccion no estan muy
claros, pero las estructuras catecolaminas poseen un papel importante. Los
adrenoceptores a-2 modelan la liberacién del neurotransmisor en el sistema nervioso
simpatico periférico y central, y asi ofrecen una posible explicacion para las propiedades
neuroprotectoras de la dexmedetomidina. (26)

Neurocirugia. En neurocirugia se ha empleado con los fines antes mencionados, ademas
de tener un efecto directo sobre el tejido cerebral, disminuyendo el consumo metabdlico
de oxigeno por un efecto sobre la actividad neuronal; mejorar el flujo sanguineo cerebral.
Del mismo modo, el despertar de este tipo de pacientes no parece verse retardado por el
uso de infusiones continuas en el transquirdrgico, ademas de disminuir las necesidades
de analgesia, lo que se traduce en menor incidencia de dolor y por ende en menores
fluctuaciones de la presién intracraneal. (26)

Las crisis hipertensivas causadas por la manipulacién cerebral son causa frecuente de
administracion desmedida de gran variedad de farmacos para el control hemodinamico.
(25,26)

Algunos procedimientos neuroquirurgicos han evolucionado hacia procedimientos
minimamente invasivos, funcionales; incluyendo las endoscopias, craneotomias de
pequefio tamano, intervenciones estereotaxicas y obtencidén de imagenes durante la
cirugia. Muchos procedimientos neuroquirdrgicos también exigen la participacién activa
del paciente durante la cirugia, incluyendo la evaluacion de respuestas después de la
estimulacién inicial profunda del cerebro para el tratamiento de la enfermedad de
Parkinson, implante de electrodo, tratamiento quirdrgico de la epilepsia y cirugia cercana
a las areas del habla de Broca y de Wernicke. Generalmente, el plan anestésico incluye
un estadio profundo de anestesia durante la craneotomia altamente estimulante, y
después se despierta al paciente para permitir el test neurocognitivo. Si se secunda el
método tradicional de anestesia general con la intubaciéon endotraqueal, el paciente
precisara ser extubado para permitir las evaluaciones del habla y comunicacién, lo que
seria un problema para el anestesidlogo. La extubacién puede hacer con que los
pacientes reproduzcan la maniobra de Valsalva, que puede aumentar la presién
intracraneal. La dexmedetomidina representa una valiosa ayuda en esa situacion, porque
puede posibilitar la sedacion durante esa fase de la craneotomia en pacientes despiertos:
los pacientes pueden quedarse perfectamente despiertos con infusiones de
dexmedetomidina. (24,25, 26)

El reflejo cardiotrigémino (RCT) es definido como la instalacién subita de actividad
simpatica durante la manipulaciéon central o periférica de las fibras sensitivas del nervio
trigémino. El RCT también puede ocurrir durante manipulacion que involucra areas como:
inmediaciones de la silla turca, angulo cerebelopontino, manejo de ganglio trigémino y
seno cavernoso, este reflejo también puede provocar hipomotilidad gastrica y apnea. (26)
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JUSTIFICACION

En el Hospital Juarez de México, el servicio de Neurocirugia, realiza gran cantidad de
cirugias de Base de Craneo. Algunos de estos pacientes cursan con datos clinicos de
craneo hipertensivo, generando fluctuaciones en la autorregulacion cerebral y con ello en
el estado clinico neuroldgico, limitando la premedicacién anestésica, que pudiese ser
contraproducente por los efectos de los farmacos habitualmente utilizados, ademas de los

costos generados.

Las comorbilidades de estos pacientes, asi como los cambios hemodinamicos
secundarios a la manipulacion cerebral, la alta vascularidad de los tumores y su
localizacién, pueden condicionar complicaciones como lo es la hipertension y el sangrado.
Ante esto existen estudios realizados con dexmedetomidina, siendo segura, a pesar de la
hipotension y la bradicardia, y depresién respiratoria minima; ofrece posibles beneficios
con relacion a la neuroproteccion. Siendo un farmaco viable para premedicacion e
infusién transoperatoria en paciente sometidos a cirugia neuroldgica, sin ocasionar retraso

en el despertar y evaluacion neuroldgica temprana.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

* Los pacientes sometidos a cirugia de base de craneo, requieren premedicacion
anestésica que no modifique su estado neurolégico prequirurgico, asi como uso de un
farmaco de mantenimiento; buscando disminuir la variabilidad hemodinamica

transoperatoria durante momentos criticos del transanestésico-quirurgico.
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PREGUNTA

¢, Puede otorgar estabilidad hemodinamica la premedicacion con dexmedetomidina en
infusién y de mantenimiento en el transoperatorio, durante los momentos criticos de la

cirugia de base de craneo, sin modificar el estado neuroldgico del paciente?

OBJETIVO

Determinar el estado hemodinamico con uso de premedicacion y mantenimiento con
dexmedetomidina en infusién, en pacientes sometidos a cirugia de base de craneo del
Hospital Juarez de México en el periodo comprendido del 1ro de enero del 2015 al 15 de

julio del 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.Medir la saturacion de oxigeno, frecuencia cardiaca, presién arterial sistdlica,
diastélica y presion arterial media; inicial, 15 y 30 minutos, posteriores a la
premedicacion con dexmedetomidina; asi como previo a induccion, durante
laringoscopia, incision, reseccidn y extubacion, con uso de dexmedetomidina en
infusion durante el transanestésico de pacientes sometidos a cirugia de base de
craneo.

2.Valorar escala de Glasgow antes de la premedicacion con dexmedetomidina, y

previo a la induccion anestésica; y posterior a evento quirurgico.
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HIPOTESIS

+ Si la dexmedetomidina produce efectos ansioliticos, asi como disminucion de la
respuesta adrenérgica, entonces al administrarla en infusién intravenosa, como
premedicacion y durante la cirugia de base de craneo, tenemos mayor estabilidad

hemodinamica, sin repercusion al estado neuroldgico base del paciente.

MATERIAL Y METODOS

Diseio del estudio: Estudio prospectivo, longitudinal y descriptivo.

Universo de trabajo: Todos los pacientes sometidos a anestesia para cirugia de base de

craneo del 1° de Enero del 2015 al 15 de julio del 2015 en el Hospital Juarez de México.

SELECCION DE LA MUESTRA

Criterios:

* 1. Inclusion: género femenino/masculino, edad 18 a 90 afnos, cirugias de base de
craneo, ASA Il y lll, uso de bloqueo de scalpe, bloqueo de piramide nasal.

Anestesia General Balanceada.

*« 2. No inclusion: pacientes con cardiopatias evidentes por electrocardiograma,
bradicardia sinusal igual o menor a 45lpm, cirugia para clipaje de aneurisma.

Inestabilidad hemodinamica previa a evento quirurgico.

+ 3. Exclusion: uso de atropina, uso de norepinefrina/aminas o vasopresores,

* 4. Eliminacion: sangrado mayor al 15% del VSC/ Choque hipovolémico.

Pacientes que requieran continuar con Intubacion postquirdrgica.
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DEFINICION DE LAS VARIABLES:

1.Sexo

2.Edad

3.IMC

4.Glasgow

5. Diagnéstico prequirurgico
5.Cirugia realizada

6. Tipo de anestesia

7.Anestésico halogenado

8. Saturacion arterial de O, (Sp02)
9.Presion arterial sistdlica  (PAS)
10. Presion arterial diastélica (PAD)
11. Frecuencia cardiaca (FC)

12. Presion arterial media (PAM)

13. Tiempo anestésico (TAnex)
14. Tiempo quirurgico (TQx)
15. Dexmedetomidina (Dexm)

Variable independiente: Dexmedetomidina.

Cualitativa nominal, categérica, dicotomica

Cuantitativa continua
Cuantitativa continua
Cuantitativa discreta, categoérica.
Cualitativa nominal
Cualitativa nominal
Cualitativa nominal
Cualitativa nominal
Cuantitativa discreta, razoén
Cuantitativa continua, razon
Cuantitativa continua, razén
Cuantitativa continua, razén
Cuantitativa continua, razén
Cuantitativa continua
Cuantitativa continua

Cualitativa nominal, numérica, continua

Variable dependiente: Estabilidad hemodinamica (PAS, PAD, PAM, SpO2, Glasgow)
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PROCEDIMIENTO

Con los pacientes previamente seleccionados, se realizé infusion de dexmedetomidina de
0.5mcg/kg/hra desde 40 minutos previos a intubacion y durante todo el transanestésico a
dosis de 0.4, 0.3, 0.2mcg/kg/hra, disminuyendo cada 30 minutos hasta mantener a

0.2mcg/kg/hra hasta extubacion del paciente.

No se hizo uso de midazolam en estos pacientes, la dosis de induccion de fentanil fue de

4mcg/kg, propofol de 1 a 1.5mg/kg, vecuronio a dosis de 0.1mg/kg.

A todos los pacientes se les realizé bloqueo de scalp bilateral con Ropivacaina 7.5%
(1.5ml por punto), o bloque de pirdmide nasal con Ropivacaina al 7.5% (1.5ml por punto a

infiltrar); dependiendo del abordaje a realizar.

Todos los pacientes se monitorizaron con pulsioximetria, electrocardiograma, presion

arterial no invasiva y posterior a la intubacion se coloco linea arterial y termémetro axilar

Se registraron los datos de Glasgow, Sp0O2, FC, PAS, PAD, PAM (basal, laringoscopia,
incision, reseccion, extubacion); en una hoja de recoleccion de datos disefiada para este

estudio.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables medidas en escala cualitativa nominal u ordinal se expresaron mediante
frecuencia absoluta y porcentajes. (Medidas de tendencia central y de distribucion de

frecuencias).
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Para las variables medidas en escala cuantitativa continua o discreta se utilizé promedio y
desviacion estandar en caso de que siguieran una distribucién normal, de lo contrario se

empled mediana y cuartiles. Asi mismo se aplicé prueba de hipétesis T de Student.

CONSIDERACIONES ETICAS

Se solicité la aprobacién del Comité local de investigacion y del Jefe de Servicio de
Anestesiologia y del profesor titular de Neuroanestesiologia, obteniéndose carta de

aprobacién y registro del estudio con fecha diciembre 2014.

Se firmd el consentimiento informado aceptado por el Comité local de investigacion del

Hospital Juarez de México, por parte de los pacientes seleccionados.

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Recursos Humanos: Médico con especialidad en Anestesiologia, Residente de la

subespecialidad en Neuronestesiologia, Dra. Ménica Salgado Figueroa.

Asesor de tesis y titular del curso: Dr Luis Moctezuma Ramirez

Pacientes que aceptaron protocolo de estudio firmando el consentimiento informado.

Recursos Materiales: monitor con EKG, PANI, pulsioximetria, PAI, temperatura; bomba de
infusién electrénica; medicamentos propios de anestesiologia, “dexmedetomidina”.
Computadora, acceso a internet, hojas de recoleccion de datos, programa Microsoft

Excel, lapicero.
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RESULTADOS

El Servicio de Neuroanestesiologia del Hospital Juarez de México; es un pilar fundamental

para la atencion de poblacion con patologia neuroquirdrgica,

para este estudio se

capturaron 62 pacientes sometidos a cirugia de base de craneo, durante el periodo

comprendido del 1 de Enero de 2015 al 15 de julio de 2015. Del total de pacientes 21

fueron del sexo masculino (34%), 41 fueron mujeres (66%). La distribucion de sujetos de

acuerdo al estado fisico segun la Asociacion Americana de Anestesidlogos (ASA) fue la

siguiente: ASA 2= 3.3%, ASA 3= 96.7%. Se evalu6 escala de coma de Glasgow de los

pacientes en el periodo prequirugico, obteniéndose 15 puntos en el 82.3% (51 pacientes),

y 14 puntos en el 17.7% (11 pacientes).

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES

Femenino (total / porcentaje)

41 /I 66%

Masculino (total / porcentaje)

21 / 34%

Edad (afios) 452+ 16.8
ASA Il 3.3%
I 96.7%

Glasgow (puntos / porcentaje)

15 /[ 82.3%

14 I 17.7%

Tiempo quirargico (minutos)

2412+ 1315

Tiempo anestésico (minutos)

300.1 + 136.9
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Tablas y gréafica para edad y sexo, se observa la distribucion de frecuencias de los pacientes seleccionados.

Edad

Sexo
F M
100 100
80— 80
G0 &0
40— 40
20 20
0 0
T T T I T T T
6.0 40 20 0o 20 4.0 6.0

Frecuencia

Frecuencia

pep3
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Las cirugias realizadas en los pacientes sometidos a cirugia de base de craneo durante el
periodo comprendido del 1 de enero del 2015 al 15 de julio del 2015 fueron 75, sin
embargo por edad del paciente, bradicardia con FC menor a 45 Ipm, cirugia de clipaje de
aneurisma, asi como la necesidad de manejo mecanico ventilatorio postquirurgico, se
excluyeron del presente estudio 13 pacientes. Obteniéndose una muestra de 62

pacientes. Los diagnésticos reportados son los siguientes:

Diagndstico M otal %

F T

ADENOMA DE HIPOFISIS WH 1IB 3 3 4.8%
ADENOMA DE HIPOFISIS WH IVD 1 2 3 4.8%
ADENOMA DE HIPOFISIS RECIDIVANTE WH 1lID 1 1 1.6%
ADENOMA DE HIPOFISIS WH 111D 4 3 7 11.3%
ADENOMA DE HIPOFISIS WH IIIE 2 1 3 4.8%
ADENOMA DE HIPOFISIS WH IVE 1 1 2 3.2%
ADENOMA HIPOFISIARIO WH 11IC 1 1 2 3.2%
ARACNOIDOCELE SELAR 1 1 1.6%
CRANEOFARINGIOMA 1 1 2 3.2%
EPENDIMOMA DEL IV VENTRICULO GllI 2 2 3.2%
ESTESIONEUROBLASTOMA 1 1 1.6%
HEMANGIOPERICITOMA 1 1 1.6%
MEDULOBLASTOMA DESMOPLASICO 1 1 1.6%
MENINGIOMA DEL ALA DEL ESFENOIDES 5 5 8.1%
MENINGIOMA DEL APC DERECHO 2 2 3.2%
MENINGIOMA DEL APC IZQUIERDO 1 1 2 3.2%
MENINGIOMA DEL TENTORIO 2 3.2%
MENINGIOMA DEL TUBERCULO SELAR 3 3 4.8%
MENINGIOMA PARIETAL DERECHO 1 1 1.6%
MENINGIOMA PARIETOOCCIPITAL DERECHO 1 1 2 3.2%
MENINGIOMA PETROCLIVAL 2 2 3.2%
MENINGIOMA RECIDIVANTE 1 1 2 3.2%
NASOANGIOFIBROMA 1 1 1.6%
NASOANGIOFIBROMA RECIDIVANTE 1 1 1.6%
NEURALGIA DEL TRIGEMINO 3 3 4.8%
NEURINOMA DEL ACUSTICO DERECHO 1 1 2 3.2%
QUISTE ARACNOIDEO 1 1 1.6%
QUISTE EPIDERMOIDE DEL APC DERECHO 1 1 1.6%
QUISTE TEMPORAL MESIAL IZQUIERDO 1 1 1.6%
SCHWANNOMA DEL APC IZQUIERDO 2 2 3.2%
Total general 41 21 62 100.0%

WH=Escala de Wilson Hardy para adenoma hipofisiario
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Las cirugias realizadas se muestran en el siguiente cuadro:

DE QUISTE ARACNOIDEO

Las comorbilidades asociadas a estos pacientes fueron: Hipertensién arterial sistémica
25.8% (16), Crisis convulsivas 6.5% (4), Diabetes mellitus 2 6.5% (4), Hipotiroidismo
3.2% (2), HAS + DM2 1.6% (1), Hipotiroidismo + Acromegalia 1.6% (1), Hipotiroidismo +
Prolactinemia 1.6% (1). El tabaquismo se present6 en 8.1% (5). La obesidad se presento

en el 40.3% (25).

H Ninguna

16% Pacientes
1.6%

3.2% w

1.6%
[ ® Hipertension Arterial Sistémica

 Tabaguismo

m Crisis Convulsivas

m Diabetes Mellitus 2
Hipotiroidismo
Diabetes Mellitus 2, Hipertension
Arterial Sistémica

Hipotiroidismo, Acromegalia

Hipotiroidismo, Prolactinemia
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El 100% casos fueron manejados con Anestesia general balanceada, asi como bloqueo
de escalpe en craneotomias, y bloqueo de la piramide nasal en cirugia transnasal

endoscopica o para abordajes sublabiales.

Los halogenados utilizados en orden de preferencia fue: sevoflurano 58%, desflurano

20.9%, isoflurano 20.9%.

Variables hemodindmicas estudiadas. Los pacientes ingresaron con un promedio de
frecuencia cardiaca=FC de 68110 latidos por minuto (Ipm), con una maxima de 98 Ipm vy
minima de 55 Ipm. Presentado 15 minutos después de la infusion de dexmedetomidina:
FC 6618 Ipm. Para posterior a 30 minutos de infusién, reportar FC de 6548 Ipm. Con una

FC a la induccién de de 6616 Ipm.

A la laringoscopia la FC fue de 68 + 5 Ipm. La FC al momento de la incisidon quirdrgica
(craneotomia) fue de 7045 Ipm. La FC promedio durante el transanestésico (reseccion
tumoral) fue de 7116 Ipm. La FC al cierre quirurgico (piel) fue de de 8048 Ipm y a la

extubacién con un promedio de 88+10 Ipm.

34



Cuadro que muestra la Frecuencia cardiaca en los distintos tiempos establecidos. (u promedio, o= Desviacién
estandar, Max=maxima, Min= minima

100 Frecuencia Cardiaca
95 |

90 |

85 |

80 |

75 -

70 - B
65 | { 3
60 |

55 A
50

=|-0

(LPM)IMinutos

0 15 30 Induccion Laringoscopia Craneotomia FCReseccion CierreQX  Extubacion

Grafico que muestra la Frecuencia cardiaca en los distintos tiempos establecidos
(1 promedio, o= Desviacion estandar

Los pacientes ingresaron con un promedio de presion arterial sistolica= TAS de 131 %
17mmHg, con una maxima de 160mmHg y minima de 100mmHg. Presentando 15
minutos después de la infusion con dexmedetomidina a 0.5mcg/kg/hra: TAS 123 *
16mmHg. Para posterior a 30 minutos obtenerse promedio de TAS de 123+12mmHg. Y
previo a la induccién TAS de 125+12mmHg. Con una maxima en este momento de

160mmHg y minima de 98mmHg.

Tabla que muestra la presion arterial sistélica en los distintos tiempos establecidos.
(u promedio. o= Desviacion estandar. Max=maxima. Min=minima)
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160 Presion Arterial Sistolica

150

140 -

=U-0

mmHg
er
w
(=)
—

=p+0

120

110

100

0 15 30 Induccién Laringoscopia Craneotomia TAS Reseccion CierreQX  Extubacidn

Grafico que muestra la Presion arterial sistélica en los distintos tiempos establecidos.
(M promedio, o= Desviacion estandar)

Durante la laringoscopia la TAS fue de 126 £+ 11mmHg y para el momento de incision
quirdrgica (craneotomia) TAS de 128+13mmhg, La TAS promedio durante la reseccién
tumoral fue de 129 £ 12mmHg. La TAS maxima durante la reseccion fue de 164mmHg y
la minima presentada de 100mmHg. La TAS en el cierre quirirgico fue de 127 *

13mmHg. La TAS durante la extubacién fue de 144 + 12mmHg.

Los pacientes ingresaron con un promedio de presién arterial diastdlica=TAD de
74+10mmHg. Con una maxima de 90mmHg y minima de 53mmHg. Presentado 15
minutos después de la infusion de dexmedetomidina: TAD 68+10mmHg. Para posterior a
30 minutos de infusion, reportar TAD de 69+8mmHg. Con una TAD a la induccién de
71£7mmHg Presentando en ese momento una TAD maxima 86mmHg de y minima de

53mmHg.

Tabla que muestra la presion arterial diastolica en los distintos tiempos establecidos.
(u promedio. o= Desviacion estandar. Max=maxima. Min=minima)
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A la laringoscopia la TAD fue de 72+8mmHg. La TAD al momento de la incision
quirdrgica (craneotomia) fue de 72+8mmHg. La TAD promedio durante el transanestésico
(reseccion tumoral) fue de 74+8mmHg. La TAD maxima durante la reseccion fue de
100mmHg y la minima presentada de 60mmHg. La TAD al cierre quirurgico (piel) fue de

77+7mmHg vy a la extubacién se present6 un promedio de 80+t6mmHg.

o Presion Arterial Diastélica

85 -

80

75
b of [ ] -0
E
E 70 - l+0

| | LT

65

60 -

55

0 15 30 Induccion Laringoscopia Cranectomia FC Reseccion Cierre QX Extubacion

Grafico que muestra la Presion arterial diastélica en los distintos tiempos establecidos.
(v promedio, o= Desviacion estandar, Max=maxima, Min=minima)

Los pacientes ingresaron con un promedio de presion arterial media=PAM de
93+12mmHg. Con una maxima de 113mmHg y minima de 70mmHg. Presentado 15
minutos después de la infusion de dexmedetomidina: PAM 87+11mmHg. Para posterior a
30 minutos de infusién, reportar PAM de 87+8mmHg. Con una PAM a la induccion de
89+8mmHg Presentando en ese momento una PAM maxima 104mmHg de y minima de

68mmHg.

Tabla que muestra la presion arterial media en los distintos tiempos establecidos.
(1 promedio, o= Desviacion estandar, Max=maxima, Minima=minima)
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A la laringoscopia la PAM fue de 90+8mmHg. La PAM al momento de la incisién
quirurgica (craneotomia) fue de 90+t8mmHg. La PAM promedio durante el transanestésico
(reseccion tumoral) fue de 93t8mmHg. La PAM maxima durante la reseccion fue de
117mmHg y la minima presentada de 78mmHg. La PAM al cierre quirargico (piel) fue de

94+7mmHg vy a la extubacion se presenté un promedio de PAM 101x6mmHg.

mmHg

110 Presion Arterial Media
105
100 -
95 4
i = -0
90 A
= U+0
85 - ¥
mp
80 -
75 1
70
0 15 30 Induccién LaringoscopiaCraneotomia FC Reseccion CierreQX  Extubacion

Grafica que muestra la presion arterial media en los distintos tiempos establecidos.
(1 promedio, o= Desviacién estandar)

El 100% de los pacientes no presenté cambios en la escala de Glasgow previa a la

infusion de dexmedetomidina y antes de la induccion.

Todos los pacientes recibieron O2 suplementario a 3lts/min, sin presentar descensos

menores al 92% en la saturacion arterial.
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DISCUSION

La cirugia de base de craneo como parte de los padecimientos neuroquirurgicos,
presenta un alto indice de intervencion a nivel hospitalario. De acuerdo a nuestros
resultados obtenidos, la patologia neuroquirdrgica mas intervenida en el Hospital es el
Adenoma de hipodfisis, en sus diferentes abordajes: endoscépica transnasal 24.2%,
sublabial 4.8%, transcraneal 4.8%. Seguido por la reseccion con abordaje transcraneal,
de Meningioma ubicado en distintas areas de la base de craneo en un 33.6%. Seguido
por la decompresion microvascular del nervio trigémino 4.8% y el neurinoma del acustico
4.8%. Otras patologias con menos del 3.2% fueron el estesioneuroblastoma,
craneofaringioma, ependimoma del IV ventriculo, meduloblastoma, hemangiopericitoma,

nasoangiofibroma.

En nuestro estudio, se eligieron pacientes programados de forma electiva y con Glasgow
mayor a 13 puntos; el comportamiento hemodinamico de los pacientes medicados con
infusién de dexmedetomidina a 0.5mcg/kg/hra durante 40 minutos previos al inicio de la
induccion presenta una disminucién en las variables como frecuencia cardiaca, TAS, TAD,
PAM, en momentos criticos del manejo anestésico; sin embargo al ir disminuyendo la
infusion durante el transanestésico 0.1mcg/kg/hra, cada 20 minutos; existe una tendencia
a incrementarse las variables durante el cierre quirdrgico. Sin embargo no se estableci6
una asociacion estadisticamente significativa, probablemente debido a que se requiere

una muestra mayor de pacientes.

Del total de nuestros pacientes 66% son mujeres y 34% son hombres. Con una edad
promedio de 44.5 + 16.8 afios. En cuanto a las comorbilidades asociadas, las mas
relacionados en este estudio en general son la hipertension arterial sistémica 25.8%, la

diabetes mellitus 6.5%, crisis convulsivas 6.5%), asociandose el tabaquismo en 8.1%.
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Respecto al comportamiento hemodinamico de los pacientes se resume lo siguiente:

La FC posterior a 30 minutos de infusién de dexmedetomidina a 0.5mcg/kg/hra fue de 65
* 8lpm y a la laringoscopia fue de 68 + Slpm. La PAM posterior a 30 minutos de infusion
de dexmedetomidina fue de 87+8mmHg y durante la laringoscopia fue de 90 £ 8mmHg.
La FC durante la incision quirargica fue de 705 Ipm. La PAM minima durante la
reseccion/transoperatorio fue de 78mmHg. La PAM maxima durante el transoperatorio fue
de 117mmHg. La PAM en el cierre quirurgico fue de 94 + 7mmHg, y durante la extubacién
la PAM fue de 101 £ 6mmHg. La FC en el cierre quirurgico fue de 80 + 8 Ipm y en la

extubacién fue de 88 + 10 Ipm.

En el estudio de Yarkan (2011) se muestra que la administraciéon de 1 mcg/kg/hra de
dexmedetomidina en infusién antes de la induccién anestésica suprime la respuesta
hemodinamica a la intubacion endotraqueal, ademas de reducir la dosis de tiopental en

pacientes hipertensos; situacion que es comparable en nuestro estudio.

Sin embargo; aunque tanto la FC, la TAS, la TAD, la PAM se muestren con indices
menores y menor variabilidad hemodinamica, no existen resultados estadisticamente
significativos; que nos permitan asegurar que el uso de dexmedetomidina con
premedicacion a 0.5mcg/kg/hra durante 40 minutos previos a la induccién; ofrezca
estabilidad hemodinamica, especialmente en pacientes hipertensos en quienes la PAM
inicial fue de 91£13mmHg, con una PAM maxima de 113mmHg y PAM minima 70mmHg.
Con PAM a la extubacién de 101+6mmHg, con una PAM maxima 114mmHg y una PAM

minima de 93mmHg.

En base a los resultados obtenidos de los pacientes seleccionados, sometidos a cirugia
de base de craneo. Se obtiene que la dexmedetomidina es segura para premedicacion en

el paciente neuroquirurgico, ya que no afecta el estado neurolégico del paciente, ya que
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dentro de sus propiedades ya conocidas y estudiadas, tiene menos efectos depresores en
el centro respiratorio con menor probabilidad de vasodilatacién por hipercapnia, evitando
un incremento perjudicial de la presion intracraneal. Comparando nuestros resultados
similares con el estudio de Chu y cols. donde reportaron que con una dosis de 1mc/kg
intravenosa de dexmedetomidina se presenta sedacion consiente sin depresion

respiratoria u obstruccion de la via aérea para la intubacion(23).

Asi mismo el uso de un adyuvante (como en este estudio que se continud la
premedicacion, con la infusién de dexmedetomidina en el transanestésico); aporta un
adecuado manejo del paciente, durante la reseccion del tumor; en el cual se observan
menores cambios en PAM y FC; evitando incremento bruscos de la presion intracraneal,

asociados a descontrol hemodinamico.

El Tiempo anestésico fue de 301 £136.9minutos y el tiempo quirlrgico de 241.2 %
131.5minutos. Sin presentarse retraso en el despertar de los pacientes. Como ejemplo
ponemos la cirugia de reseccion de hemangiopericitoma, con duracion de 720 minutos de
anestesia y 660 de cirugia, la cual se extubd sin complicaciones, realizdndose una

evaluacion inmediata de la paciente, con resultados favorables.

CONCLUSIONES

En conclusion en el Hospital Juarez de México, la cirugia de base de craneo es mas
frecuente en mujeres que en hombres. De acuerdo a nuestros resultados las

comorbilidades mas frecuentes son hipertension arterial y crisis convulsivas.

El paciente con patologia neuroldgica; a pesar de la patologia que presente, puede y debe

ser premedicado antes de una intervencidn neuroquirurgica, ya que las la ansiedad va a
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provocar una liberacion simpatica, incrementando nuestras variables hemodinamicas y es
necesario bloquear esta respuesta antes del ingreso del paciente a quiréfano, para asi

lograr un mejor control transoperatorio.

La dexmedetomidina es un farmaco con el cual contamos en nuestro medio hospitalario, y
podemos iniciar la infusién en el area de recuperacién, previo a su ingreso a sala, siendo
segura de acuerdo a los resultados obtenidos, ya que no modifica el Glasgow del

paciente.

Asumimos que la anestesia para cirugia de base de craneo implica el conocimiento
anatomico de las areas con las que trabajara el neurocirujano; las probables
complicaciones asociadas, asi como técnicas de bloqueo regional (scalp, piramide nasal),

mejorando la técnica anestésica otorgada al paciente.

Para el Neuroanestesiologo es un verdadero desafio que implica llevar un adecuado
control cardiohemodinamico, respiratorio, endocrino y cerebral, lo cual sigue siendo una

prioridad, con el fin de disminuir las complicaciones de los procedimientos quirurgicos.

Se encuentra descrito en la literatura, los efectos hemodinamicos de la dexmedetomidina.
Sin embargo con el presente estudio en el que se observa disminucion de las cifras de
FC, TAS, TAD, PAM, en distintos momentos criticos en el manejo anestésico, no se
obtiene significancia estadistica, probablemente esto se encuentra asociado a la cantidad

de la muestra obtenida.

La cirugia de base de craneo en el Hospital Juarez de México, trata gran cantidad de
patologia neoplasica, vascular y de compresion neural. Los distintos abordajes y
posiciones quirurgicas, requieren que el Neuroanestesidlogo conozca la anatomia y los
cambios hemodinamicos que se pueden presentar, asi como su influencia en la

autorregulacién cerebral. El paciente neurolégico que se sometera a cirugia, debe ser

42



premedicado para disminuir la respuesta simpatica por ansiedad preoperatoria, sin afectar
su estado neuroldgico previo. La respuesta hemodinamica a la laingoscopia, craneotomia,
extubacién; puede incrementar la presion intracraneal o el sangrado transoperatorio, lo

cual debe evitarse para mejoria del prondstico del paciente.
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ANEXOS . , .
Hospital Juarez de Mexico

Direccion de Investigacion

SALUD

SECRETARIA DE SALUIL

CONSENTIMIENTO INFORMADO COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del protocolo:
COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO CON USO DE DEXMEDETOMIDINA EN INFUSION EN CIRUGIA
DE BASE DE CRANEO, DEL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
**Investigador principal: Dr Luis Moctezuma Ramirez/ Dra Salgado Figueroa Ménica
**Teléfono: 044 55 66968082 **Direccion del HIM. Av. Instituto Politécnico Nacional
**Sede y servicio donde se realizara el estudio: Hospital Juarez de México. Neuroanestesiologia.
**Nombre del paciente:

A usted se le esta invitando a participar en este estudio de investigacion médica. Antes de decidir
si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este proceso
se conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para preguntar sobre
cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira que
firme esta forma de consentimiento, de la cual se le entregara una copia firmada y fechada.

**1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

En el Hospital Juarez de México, el servicio de Neurocirugia, realiza gran cantidad de cirugias de
Base de Craneo. Algunos de estos pacientes cursan con datos clinicos de craneo hipertensivo,
generando fluctuaciones en la autorregulacion cerebral y con ello en el estado clinico neuroldgico,
limitando la premedicacidon anestésica, que pudiese ser contraproducente por los efectos de los
farmacos habitualmente utilizados, ademas de los costos generados, por lo que en este estudio se
hace uso de medicamento con el cual cuenta el hospital.

**2. OBJETIVO DEL ESTUDIO

A usted se le estd invitando a participar en un estudio de investigacion que tiene como objetivos:
observar el efecto en la ansiedad preoperatoria y en signos vitales como la fecuencia cardiaca,
presion arterial y saturacion de O2; de los pacientes programados para cirugia de base de craneo,
con el uso de premedicacion con dexmedetomidina. Esperando tener como resultado la
disminucién en la ansiedad y mayor confort preoperatorio, asi como estabilidad en signos vitales,
evitando periodos de hipertension, disminuyendo cantidad de anestésicos administrados.

**3. BENEFICIOS DEL ESTUDIO

En estudios realizados anteriormente por otros investigadores se ha observado que la
dexmedetomidina como premedicacion es adecuado por no afectar el patrén ventilatorio,
ofreciendo disminucién de la ansiedad y menor tendencia a la hipertension.

Este estudio permitira que en un futuro otros pacientes puedan beneficiarse del conocimiento
obtenido ya que podran ser premedicados con este medicamento, principalmente tratdndose de
pacientes con patologia neurolédgica, en quienes debe ser adecuadamente titulada para no crear
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efectos adversos; asi como obtener resultados respecto al comportamiento en signos vitales,
durante la cirugia.

**4, PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

En caso de aceptar participar en el estudio se le realizaran algunas preguntas sobre usted, sus
habitos y sus antecedentes médicos, y posteriormente se iniciara la medicacion via intravenosa del
medicamento con nombre dexmedetomidina durante 40 minutos, durante los cuales usted se
encontrara bajo monitoreo y vigilancia del patron respiratorio y estado neuroldgico; asi mismo se
continuara la administraciéon del mismo medicamento durante la cirugia.

**5. RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO

Este estudio consta de las siguientes fases:

La primera implica canulacion de una via venosa para administrarle el medicamento; la cual puede
ser minimamente dolorosa de forma temporal, o dejar marcas en la piel por puncién. Sin tener
consecuencias graves o permanentes.

La segunda parte del estudio se le aplicara el medicamento (dexmedetomidina), mediante una
bomba electrénica de infusibn que suministrara de forma constante y a una dosis estricta el
medicamento; durante este momento usted pudiese comenzar a percibir sensaciéon de bienestar,
tranquilidad y en ocasiones somnolencia; el objetivo es diminucion de la ansiedad preoperatoria y
disminucién de la tensién arterial.

Puede haber efectos secundarios por alergia (hipernsensibilidad al medicamento) que nosotros
desconozcamos. No existen reportes de muertes asociadas al uso de este medicamento.

En caso de que usted desarrolle algun efecto adverso secundario o requiera otro tipo de atencion,
ésta se le brindara en los términos que siempre se le ha ofrecido.

**6. ACLARACIONES

Su decisién de participar en el estudio es completamente voluntaria.

No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitacién. Si
decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, -aun cuando el
investigador responsable no se lo solicite-, pudiendo informar o no, las razones de su decision, la
cual sera respetada en su integridad.

No tendra que hacer gasto alguno durante el estudio.

No recibira pago por su participacion.

En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacién actualizada sobre el mismo, al
investigador responsable.

La informacion obtenida en este estudio, utilizada para la identificacion de cada paciente, sera
mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores.

Usted también tiene acceso a los Comités de Investigacion y Etica en Investigaciéon del Hospital
Juarez de México a través del Dr. José Moreno Rodriguez, Director de Investigacion o la Dra.
Sonia Chavez Ocafia presidente del Comité de Etica en Investigacion.

En el edificio de Investigacion del Hospital Juarez de México

Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participacion, puede, si asi lo desea,
firmar la Carta de Consentimiento Informado que forma parte de este documento.

Yo, he leido y comprendido la informacién anterior y
mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido informado y entiendo que los
datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos con fines cientificos. Convengo
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en participar en este estudio de investigacion. Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma
de consentimiento.

**Eirma del participante o del padre o tutor Fecha
**Testigo 1 Fecha (parentesco)
**Testigo 2 Fecha (parentesco)

**Esta parte debe ser completada por el Investigador (o su representante):

He explicado al Sr(a). la naturaleza y los propdsitos de la investigacion; le
he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su participacion. He contestado a las
preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leido y
conozco la normatividad correspondiente para realizar investigacion con seres humanos y me
apego a ella.

Una vez concluida la sesidon de preguntas y respuestas, se procedié a firmar el presente
documento.

Firma del investigador Fecha

**7. CARTA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Titulo del protocolo: COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO CON USO DE DEXMEDETOMIDINA EN
INFUSION EN CIRUGIA DE BASE DE CRANEO, DEL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

Investigador principal: Dr Luis Moctezuma Ramirez /Dra Ménica Salgado Figueroa
Sede donde se realizara el estudio: Hospital Juarez de México

Nombre del participante:

Por este conducto deseo informar mi decisién de retirarme de este protocolo de investigacion por
las siguientes razones: (Este apartado es opcional y puede dejarse en blanco si asi lo desea el
paciente)

Si el paciente asi lo desea, podréa solicitar que le sea entregada toda la informacién que se
haya recabado sobre él, con motivo de su participacién en el presente estudio.

Firma del participante o del padre o tutor Fecha

Testigo Fecha

Testigo Fecha

c.c.p El paciente.
(Se deberé elaborar por duplicado quedando una copia en poder del paciente)
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CRONOGRAMA

ACTIVIDAD /MES MAYO/JUNIO SEPTIEMBRE/ ENERO 2015 AGOSTO
2014 NOVIEMBRE 2014 AJUNIO 2015 2015

Revisién de la literatura.

Disefiode la investigacién

Entrega de protocolo y

aceptacion

Recoleccidén de datos

Andlisis e interpretacion de

resultados

Escritura de tesis de

titulacién

Impresion de la tesis. XXXXX INGRESO A
GRADUACION
OPORTUNA
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