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RESUMEN.

Introduccién. Es muy importante la monitorizacion de las temperaturas central esoféagica
y cortical cerebral en los procedimientos neuroquirurgicos, debido a que la hipotermia
puede tener efectos neuroprotectores, y por el contrario la hipertermia causa efectos
adversos. Sin embargo, existen pocos estudios que establezcan una relacion entre dichas

temperaturas y la influencia de la técnica anestésica sobre las mismas.

Objetivo. Determinar si existe una variacion de la temperatura cerebral de acuerdo a la
técnica anestésica utilizada, asi como determinar la relacion entre la temperatura central

esofagica y la cortical cerebral con dos técnicas anestésicas diferentes.

Método. Se incluyeron 20 pacientes sometidos a procedimientos neuroquirdrgicos los
cuales fueron divididos en dos grupos: uno manejado con anestesia endovenosa total y
otro con anestesia general balanceada. Se registro de la temperatura cortical cerebral y
central esofagica 60 segundos posterior a la durotomia, y durante todo el procedimiento

quirdrgico.

Resultados. Se observaron diferencias entre las temperaturas esofagica y cortical
cerebral en ambos grupos. Aunque la tendencia es hacia la disminucién de las mismas en
los dos grupos, se evidencié una mayor reduccion con la anestesia endovenosa total en

comparacion la anestesia general balanceada.

Conclusién. Existe una relacion lineal entre la temperatura esofagica y la cortical

cerebral, la cual se ve afectada por la técnica anestésica.






. MARCO TEORICO.

La importancia clinica de la temperatura cerebral esta basada en que el tejido
cerebral es muy sensible a las variaciones de temperatura y la hipotermia tiene un efecto

protector, mientras que la hipertermia puede generar efectos adversos @2,

En estudios experimentales, la temperatura cerebral es directamente monitoreada
y controlada independientemente de la temperatura sistémica. Sin embargo, estudios
recientes demostraron que en pacientes con lesiones cerebrales, la temperatura cerebral

puede ser mas alta que la temperatura sistémica®”.

Existen muchos estudios sobre el uso terapeutico de la hipotermia como medio
para reducir el dafio cerebral. Aunque los mecanismos de accién no estan completamente
entendidos, parece ser que una disminucion de la temperatura corporal protege los tejidos
deprivados de oxigeno. Cuando se considera hipotermia terapedutica se distinguen varios
niveles: leve 32-34 grados centigrados (°C), moderada 28-32°C, profunda 15-28°C, y

extrema < 15°C. ©,

La temperatura central puede determinarse a partir de la medicion en varios sitios
como: esoOfago, auricula derecha, arteria pulmonar, vejiga y recto. La temperatura
cerebral puede ser registrada como cerebral profunda (parenquimatosa), cortical, epidural,

de la membrana timpanica, nasofaringea e intraventricular.



La diferencia entre la temperatura cerebral y la corporal varia en un rango de 0.29

al1.1°Cc©,

Los pacientes sometidos a anestesia general presentan una disminucion de la
temperatura central que fluctia entre 1-2 °C durante la primera hora después de la
induccion anestésica seguida de una declinacion lineal, que alcanza su punto de equilibrio
después de 3-4 horas y dependiendo de los factores externos o ambientales. Esta

disminucion se explica debido a la redistribucién de calor a través del cuerpot.

La hipotermia terapeutica es diferente de la hibernacion, la cual es la regulacién
poiquilotérmica descendente del metabolismo y flujo sanguineo sin hipoxia tisular. La
hipotermia terapeutica puede ser inducida antes de la lesion o agresién (protectora),
durante ésta (preservadora) o después de la misma (resucitadora). La hipotermia
protectora y preservadora han sido y siguen siendo utilizadas en cirugia cardiovascular y

neurocirugia®™*?.

Otros estudios en animales, han mostrado que la hipotermia moderada disminuye

la mortalidad después de un traumatismo craneoencefélico, disminuye los cambios

o (13.19)

histopatol6gicos y mejora el prondstico clinic . La hipotermia como tratamiento en

pacientes con lesion cerebral, disminuye el consumo metabdlico de oxigeno (CMRO,), el

flujo sanguineo cerebral (FSC) y la presién intracraneal (PIC). **



Los efectos benéficos de la hipotermia en casos de isquemia son bien conocidos.
Aungue la hipotermia es mas utilizada en anestesia cardiovascular, en neuroanestesia se

emplea para disminuir el FSC. ¢

Investigaciones iniciales para proteccién cerebral con hipotermia demostraron el

incremento de la tolerancia a la isquemia con niveles profundos de hipotermia ®"*®

La entrada de calcio mediada por los receptores de N-metil de aspartato (NMDA),
es un paso en el proceso de produccién de radicales libres y de dafo celular tanto en la
isquemia como en la lesién traumética. Amino4cidos excitatorios, tales como glutamato y
aspartato, son potentes agonistas de los receptores NMDA, y se han encontrado
concentraciones excesivas de esas sustancias en el espacio extracelular después de

lesiones cerebrales experimentales®®??,

Un beneficio mayor de la hipotermia es la prevencién del desarrollo de niveles

excesivos de esos aminoacidos.®V

REGULACION DE LA TEMPERATURA CEREBRAL.

La temperatura cerebral varia de acuerdo a la localizacién en el cerebro, incluso

puede llegar a ser hasta 2.5 °C mas alta en los ventriculos que en la corteza del mismo.

(22, 23)



La temperatura cerebral esta determinada por 3 factores: a) produccion de calor
local por los procesos metabdlicos del cerebro; b) la velocidad del flujo sanguineo cerebral
local; y c) el nivel de la temperatura de la sangre arterial.®*?®; Una vez que el cerebro es
expuesto por medio de una craneotomia, un cuarto factor modifica la temperatura
cerebral, al equilibrarse con el ambiente a través de los mecanismos de conduccion,

radiacién y conveccion .

La temperatura arterial normalmente es mas baja que la del cerebro, y el flujo
sanguineo a través del cerebro, es una ruta importante para remover el calor producido

por el cerebro. "

Se han demostrado los efectos neuroprotectores de la hipotermia en lesiones
cerebrales experimentales, en las cuales el mecanismo de neuroproteccion hipotérmica
es multifacética e incluyen reduccion de la liberacién de glutamato extracelular®®??, de la
movilizacién del calcio @2, de la produccién de radicales libres®® y de la sintesis de 6xido

nitrico®>%®, asi como también en una disminucién del metabolismo cerebral.

El nivel de temperatura considerado neuroprotector oscila entre 30-34°C en la

literatura. 4%

El CMRO2 normalmente es alto, aproximadamente 20% del consumo total por el
organismo, y 25% consumo de glucosa sistémica. Después de lesién cerebral, el

metabolismo se reduce aproximadamente 10%.%®



El FSC normalmente se acopla al metabolismo cerebral® %,

Sin embargo
después de una lesion cerebral esta relacion se altera. El calor generado por el cerebro es
removido por la circulacion, por lo que la disminucién del FSC podria aumentar la

temperatura cerebral.

METABOLISMO CEREBRAL.

El cerebro convierte los sustratos metabdlicos que recibe a energia utilizable para
realizar sus funciones, y debido a que es un gran consumidor de la misma, no debe
malgastar la energia de que dispone. Cuando se produce una depresion de la funcion
cerebral (coma, anestesia) y las necesidades de energia se reducen, el FSC total, el
consumo de oxigeno y la utilizacion de glucosa son mucho menores que en el estado
conciente normal. Por el contrario, durante crisis epilépticas (la forma més grave de
activacion funcional del cerebro), aumenta la demanda de sustratos energéticos que debe
ser satisfecha por un incremento concomitante en el aporte. Existe un acoplamiento entre
los procesos de aporte de sustratos energéticos y consumo de energia en el sistema

nervioso central (SNC).

En condiciones fisiologicas, la heterogeneidad del FSC se corresponde con una
heterogeneidad en la utilizacion de la glucosa, de manera que se incrementa en aquellas
areas donde existe un consumo energético superior, y disminuye en regiones con una

demanda més baja de sustratos. ¢



Debido a este acoplamiento entre el aporte y la demanda, se concluye que el
gasto energético del encéfalo, esta estrechamente relacionado con la actividad realizada y

gue la cantidad de sustrato aportada estd en funcién del consumo energético necesario.

(39)

EFECTO DE LA TEMPERATURA SOBRE LOS PROCESOS METABOLICOS.

La hipotermia reduce la velocidad de todas las reacciones bioquimicas que
participan en el metabolismo de la actividad sinaptica y aquellas necesarias para
mantener la integridad celular. Como resultado el cerebro consume menos energia,
procesa menos cantidad de sustrato y por tanto es mas tolerante a cualquier descenso en

el aporte de oxigeno, o en menor grado de glucosa.

La temperatura afecta a la velocidad de la reaccion al influir sobre la energia de
activacion de la misma. En esencia, la relacion entre la temperatura y la constante de
velocidad (tasa metabdlica) es exponencial (el logaritmo de la constante de velocidad
adopta una relacion lineal con 1/T, con una pendiente igual a E/R). Esto puede
caracterizarse por el coeficiente Qo que es la proporcion de tasas metabdlicas asociadas
con dos temperaturas que difieren en 10°C. Un descenso de 10°C en la temperatura de

una reaccion reducira la velocidad de la reaccién en aproximadamente 50%. “?



Es muy importante la monitorizacion de la temperatura corporal en los pacientes
sometidos a procedimientos quirargicos, ya que incrementos en la misma pueden llevar a
consecuencias deletéreas “*?. En neurocirugia este monitoreo es muy valioso, debido a
gue se ha observado que un incremento en la temperatura corporal tiene efecto adverso
sobre el sistema nervioso “®. Sin embargo, sigue en controversia si la disminucién de la

misma, ejerce un efecto neuroprotector. “¥

La hipotermia es una complicacion muy frecuente durante los procedimientos
quirdrgicos. Las causas son muy variables, desde la temperatura ambiental disminuida en
la sala de operaciones, la exposicion del paciente, soluciones que se administran al
mismo, inhibicion de los mecanismos termorreguladores protectores, la exposicion
quirargica de los tejidos, e incluso la anestesia per se disminuye el metabolismo general y

de esa manera ayuda al decremento de la temperatura. “*

Los intentos para monitorizar la temperatura a nivel cerebral han sido escasos. En
1994, Pineda Siercke realiz6 un estudio en pacientes sometidos a procedimientos
neuroquirdrgicos, en el cual midié la temperatura cerebral con dos técnicas anestésicas.
Dividi6 en dos grupos la poblacion, ambos sometidos a anestesia general balanceada con
anestésico inhalatorio (isoflurano) y fentanil, y a un grupo se agregé como coadyuvante
anestésico lidocaina, donde observo que la temperatura cortical era mas baja en relacion
a la esofagica en ambos grupos; Sin embargo en el grupo manejado con lidocaina, se

observé una reduccién mayor de la temperatura cortical. “¢"



JUSTIFICACION.

La técnica anestésica entre muchas caracteristicas debe brindar proteccion
cerebral. Las diferentes técnicas anestésicas modifican de manera diversa la relacion
entre aporte y consumo de nutrientes y oxigeno, es decir, el metabolismo y actividad

eléctrica cerebral.

Los anestésicos tienen el potencial de afectar draméaticamente los factores que son
determinantes en la autorregulacion cerebral. Por lo tanto, la técnica anestésica que
genere un descenso mayor en la temperatura cortical proveer4 mejor neuroproteccion al

disminuir el CMRO2, FSC y la PIC.

En pacientes sometidos a procedimientos neuroquirdrgicos se monitoriza de
manera rutinaria la temperatura central esofagica, sin embargo, desafortunadamente no

se realiza la vigilancia de la temperatura cerebral.

Debido a que no existe conocimiento suficiente en cuanto a la accion especifica de
los anestésicos sobre la temperatura cerebral, este estudio pretende establecer la relacion

entre dicha temperatura influenciada por la técnica anestésica.



HIPOTESIS:

a) La temperatura cortical después de la craniectomia depende de la técnica

anestésica y no de la temperatura central.

b) Hipotesis nula: La temperatura cortical no depende de la técnica anestésica sino

de la temperatura corporal.

OBJETIVOS.

a) Establecer la relaciéon de la variacion de la temperatura cerebral de acuerdo a la

técnica anestésica empleada.

b) Determinar la relacién entre la tempertura cortical y corporal en cada una de las
técnicas anestésicas empleadas: anestesia endovenosa total (AGE) y anestesia

general balanceada (AGB).

10



MATERIAL Y METODO.

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal, analitico, prospectivo y comparativo,
para lo cual se seleccionaron por muestreo aleatorio, pacientes con tumores cerebrales
supratentoriales, del servicio de Neurocirugia del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia “Manuel Velasco Suéarez” (INNN “MVS”), que fueron sometidos a
procedimientos neuroquirargicos, en el periodo comprendido de enero a diciembre de

2008 .

Los criterios de inclusion fueron: 1) pacientes de ambos sexos; 2) Edad entre 18-
75 afos; 3) Tumores supratentoriales y 4) ASA I-ll. Los criterios de exclusién fueron: 1)
Pacientes con malformaciones arteriovenosas; 2) Pacientes con inestabilidad
hemodinamica; 3) Pacientes con riesgo de hipertermia maligna; 4) Pacientes con ingesta
de farmacos neurolépticos y 5) Pacientes con hipertermia. Los criterios de eliminacion: 1)
pacientes con sangrado profuso; 2) pacientes con hipotension prolongada, o inestabilidad
hemodindmica que necesitaran administracion de aminas vasopresoras; 3) pacientes con

alteraciones de la temperatura transoperatoria.

La poblacién se dividio en forma aleatoria en 2 grupos de 10 pacientes cada uno,
los cuales se denominaron de la siguiente forma: Grupo 1 para los pacientes manejados
con anestesia endovenosa total (AET) con propofol y fentanil, y Grupo 2 en el cual se
incluyeron los pacientes controlados bajo anestesia general balanceada (AGB) con

halogenado (isoflurano) y fentanil.

11



MATERIAL

Sondas de temperatura. Serie 400.

- Sondas de temperatura de proposito general (para la temperatura esofégica)
- Sondas de temperatura cutanea (para la temperatura cerebral)

- Informacion técnica: Intervalo de funcionamiento de 0°C a 50°C.

- Precision: + 0.1°C (de 0°-50°C)

- Tiempo minimo requerido para la obtencion de lecturas precisas: 30 segundos.

METODO.

Previo al ingreso del paciente a la sala de quiréfano se registr6 la temperatura
ambiental. Se inicié la monitorizacion del paciente con electrocardiografia de superficie
continua en dos derivaciones DIl y V5, presion arterial no invasiva, oximetria de pulso,

capnografia, andlisis de gases anestésicos, espirometria.

La induccién anestésica fue igual para los 2 grupos con propofol 2 mg/kg de peso,
citrato de fentanilo 3-5 mcg/kg de peso, rocuronio 80 mcg/kg de peso y lidocaina simple
1.5 mg/kg/peso. Se realiza laringoscopia directa e intubacion orotraqueal;Se conecta a
circuito semicircular con absorbedor de CO2 y ventilacion mecénica modo control por

volumen a 8-10 ml/kg, con EtCO2 28-29 mmHg.

12



Posteriormente se complementd la monitorizacion con gasto urinario, temperatura

central esofégica, y presion arterial invasiva y colocacion de catéter venoso central;

La conduccion de la anestesia fue de acuerdo a la técnica asignada: Fentanilo 3-5
mcg/k/hr, propofol TC | 3.5-4.0 ng/ml para el grupo 1, e isofluorano CAM < 1.0, citrato de
fentanilo 3-5 mcg/kg/hr para el grupo 2. Después se inicia el procedimiento quirdrgico, y
posterior a la durotomia, se colocé el sensor de temperatura para los sistemas de
monitorizacion Datex-Ohmeda y GE Medical Systems con la cara metalica sobre la
superficie cortical cerebral y bajo la duramadre a 1 cm de la durotomia, quedando situado
en sentido dorsal a la apertura de la duramadre, después de 60 segundos se inicia el
registro de las temperaturas central y cortical cerebral, cada 5 min durante todo el

procedimiento quirargico.

13



Fig.1. Colocadn de la sonda de temperatura sobre la corteza cerebral.

Fig 2. Insercion del termometro debajo de la duramadre a1 cm de la durotomia

14
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Fig. 3. Registro de las temperaturas cortical cerebral y esofagica.

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realiz6 una base de datos de las variables obtenidas utilizando el programa

Excel y en analisis de la misma se llevo a cabo mediante el programa SPSS versién 15.0.

Los resultados se evaluaron mediante: Prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov, “t” de Student para muestras pareadas e independientes, Prueba de correlacion

de Pearson, Prueba exacta de Fisher y U de Mann-Whitney
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RESULTADOS.

Se incluyeron un total de 30 pacientes de los cuales 10 pacientes fueron
eliminados por diferentes motivos, y sélo 20 pacientes (10 masculinos y 10

femeninos) fueron seleccionados para el estudio.

Se dividieron en 2 grupos de 10 pacientes cada uno. Los pacientes del grupo
1 fueron manejados con AET, (40.0 + 2.8 afios) y el grupo 2, sometidos a AGB (43.6
+ 3.9 afios); la edad y los datos demograficos no tuvieron diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos (P=0.471). La distribucion de
géneros no tuvo diferencias estadisticamente significativas entre los grupos AET y

AGB (5 masculinos y 5 femeninos en ambos grupos) P=0.672.

La temperatura ambiental fue similar para ambos grupos, grupo 1: 23+0.2 °C,
y grupo 2 23.3+ 0.1 °C , por lo que no se observd diferencia estadisticamente

significativa P=0.572.

La PaCO2 en el grupo Grupo 1 fue de 29.3+0.2 mmHg, mientras que en el

Grupo 2 fue 29.0 + 0.2 mmHg. No se observo diferencia estadisticamente

significativa entre los dos grupos, P=0.393.

16



Se determino que la temperatura cortical se correlaciona positivamente con la
temperatura esofagica en toda la poblacion (r=0.666), con signficancia estadistica,
valor de P=0.001 (Gréfica 1).

En lo referente a la temperatura esofagica observamos que no hubo
diferencias entre las técnicas anestésicas utilizadas, en el grupo 1: 35.7 +0.1°C y
Grupo 2: 35.6 + 0.1, con P=0.686, la cual no es significativa estadisticamente

(Gréfica 2).

La temperatura cortical fue menor a la temperatura esofagica en ambos
grupos (grupo 1: 34.0 + 0.1 °C; Grupo 2: 34.6 + 0.1°C; con significancia estadistica:
P=0.001 (Gréfica 3); Sin embargo en el grupo 1 se observé una reduccién mayor que

en el grupo 2, la cual es estadisticamente significativa, P=0.001 (Gréfica 4).

La diferencia entre la temperatura esofagica y la cortical cerebral fue en el

Grupo 1: 1.69+ 0.04, y Grupo 2: 0.92+ 0.08. Esta diferencia es mayor en el Grupo 1

respecto al Grupo 2, con significancia estadistica: valor de P< 0.001 (Grafica 5).

17



GRAFICAS.
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Grafica 1. La temperatura esofagica y la temperatura cortical cerebral en relacion a la
técnica anestésica empleada. La linea roja representa el grupo 1 manejado con
anestesia endovenosa total, la linea azul representa la correlacion de ambas
temperaturas en los pacientes del grupo 2 manejados con anestesia general

balanceada. Ambas temperaturas correlacionan positivamente en la poblacion total

(linea negra, r=0.666, P =0.001)
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Gréfica 2. La temperatura esofagica no fue distinta entre las técnicas anestésicas.

19



36.004
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Gréafica 3. Disminucion de la temperatura cortical respecto a la esofagica entre
ambos grupos, con una diferencia mayor en el grupo manejado con anestesia

endovenosa que en el grupo con anestesia general balanceada P=0.001.
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Gréfica 4. La temperatura cortical cerebral disminuye mas en el grupo 1 que en el
grupo 2. * Significativamente distinto de la temperatura esofagica, para la misma

técnica anestésica. + Estadisticamente significativo entre ambas técnicas P=0.001.
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Grafica 5. La diferencia de la temperatura esofagica y la temperatura cortical es

mayor en el grupo de anestesia endovenosa que en el grupo de anestesia

balanceada P<0.001.
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DISCUSION.

La relacion entre temperatura intracraneal y metabolismo cerebral es bien
conocida, la temperatura cerebral es ligeramente mayor en comparacion con la
sistémica y existe una relacion predecible entre estos dos parametros. Esta elevacion
es probable que refleje el efecto de la produccion endégena de calor por el

metabolismo cerebral.

Debido a que la técnica anestésica tiene el potencial de afectar
dramaticamente el flujo sanguineo y metabolismo cerebrales, que son dos
determinantes de la termorregulacién cerebral, en este estudio se hipotetizé que
después de la craneotomia el tipo de técnica anestésica (balanceada con isofluorano

vs endovenosa total con propofol) influiria sobre la temperatura cerebral.

Para minimizar la pérdida de calor al exponer el encéfalo, tanto al medio
ambiente como a la solucion de irrigacion y disminuir o evitar sesgos en cuanto al
tamafio de la incision y tiempo de exposicién, se realiz6 una sola medicion de

temperatura cerebral en cuanto se abrié duramadre.
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La temperatura cerebral estd determinada por tres factores: 1) flujo sanguineo
cerebral, 2) la tasa metabdlica cerebral y 3) la pérdida de calor hacia el medio

ambiente por los mecanismos de conduccién, conveccién y radiacion “”.

La hipertemia entre 37y 42°C influye sobre el FSC y el indice de consumo
metabdlico. Por encima de esta reango existe una disminucion drastica del consumo

de oxigeno, lo cual indica un efecto téxico que condiciona degradacion enzimatica.

La hipotermia moderada suprime preferencialmente el indice metabdlico. El
CMRO2 a 18°C es menor del 10% que en lo observado durante normotermia, lo cual
ocurre por la tolerancia cerebral observada en periodos moderados de paro

circulatorio a bajas temperaturas®“.

Tradicionalmente se ha asumido que los efectos benéficos de la hipotermia
son producidos por la disminucion del metabolismo cerebral manifestados por
disminucién en el consumo de O2 y glucosa. El CMRO2 se reduce de 5-7% por cada
°C que disminuye la temperatura durante la inducciéon de hipotermia en voluntarios

sanos.

La hipotermia terapedutica tiene otros efectos tales como la preservacion de
ATP, la mitigacion del flujos i6nicos anormales, reduccion de la acidosis lactica,

reduccion de la produccién de &cidos grasos libres, disminuye la liberacién de
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aminoacidos excitatorios, enlentece las reacciones enzimaticas liticas, mantiene la
integridad de la membrana lipoproteica, reduccién de edema y leucotrienos, mejora

la utilizacién de glucosa interfiriendo con las reacciones de radicales libres®.

El FSC varia directamente con la presién parcial de diéxido de carbono
(PaCO2). El efecto es mayor dentro del rango fisiolégico de la PaCO2. El FSC
cambia 2mL/100gr/min por cada 1 mmHg de cambio en la PaCO2 en los valores

normales. Esta respuesta se atenua con valores inferiores a 25 mmHg de PaC02. “9

Cuando se emplean termometros cerebrales intraparenquimatosos se observa
un gradiente de la superficie a la profundidad siendo en estos sitios la temperatura

mayor, esto demuestra bien la pérdida de calor hacia el ambiente “®.

Aun considerando que el gradiente observado esta determinado en parte o
influido por la pérdida de calor hacia el ambiente, se observéd una relacion constante
entre la técnica anestésica y la magnitud de la diferencia de temperatura cerebral-

central. Siendo esta diferencia mayor en los pacientes bajo anestesia con propofol.

Nuestros resultados mostraron que la temperatura cerebral media en los
pacientes con anestesia endovenosa con propofol fue 1.7°C menor que la

temperatura central, siendo un descenso mayor que el observado con la anestesia
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general balanceada con isofluorano, cuya diferencia promedio con la temperatura
esofagica fue de 0.9°C, el mayor descenso en la temperatura cerebral con la infusién
de propofol puede ser explicada por el mayor impacto sobre el metabolismo cerebral

y sobre el flujo sanguineo cerebral.

La lidocaina tiene efecto de neuroprotector por la capacidad de producir
hipotermia cerebral, y ésta U(ltima puede deberse a varias causas, como la
disminucién del CMRO2, del trabajo de la bomba idnica y del flujo transmembranal

de Na+y K+.

Pineda Siercke encontré que en pacientes manejados con isoflurano, fentanil
y lidocaina el promedio de la temperatura esofagica fue de 35.4+ 0.8°C, y la
temperatura cortical cerebral fue de 33.3 + 0.43 (P<0.05). En el grupo manejado sélo
con isofluorano y fentanil la temperatura esofagica fue de 35.7+0.56 y la cortical
cerebral fue de 34.8+0.45 °C (P>0.05). La diferencia entre ambas temperaturas es
significativa estadisticamente cuando se utiliza lidocaina como coadyuvante
anestésico. Por lo que concluye que la técnica anestésica influye sobre la

temperatura cerebral .
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En este estudio observamos que existe una diferencia estadisticamente
significativa de la temperatura esofagica y la temperatura cortical cerebral entre el
Grupo 1y el Grupo 2 (1.7°C). Esta misma diferencia significativa fue observada en el
estudio del Dr. Pineda, cuando se utiliz6 anestesia general balanceada con
isofluorano y fentanil, mas lidocaina en infusién, en comparacioén con el empleo

unicamente de isofluorano y fentanil (2.1°C).

Los agentes inhalados producen incrementos dosis-dependiente en el flujo
sanguineo cerebral. La magnitud de este incremento es dependiente del balance
entre la accién vasodilatadora intrinseca y la vasoconstriccion secundaria al

acoplamiento flujo-metabolismo®“?.

Los efectos del isofluorano sobre el metabolismo vy flujo sanguineo cerebrales
descritos como aumento del flujo y disminucién del metabolismo cerebral
demostrados por disminucion de la diferencia arteriovenosa de O2 en el bulbo de la
yugular, explican el descenso de la temperatura cerebral al disminuir la produccion
de calor por el cerebro, el aumento del flujo sanguineo producido por este anestésico
puede minimizar la pérdida de temperatura hacia el medio, al proporcionar de

manera constante calor del compartimiento sanguineo central (temperatura central)
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59 Esto contribuiria al menor gradiente de temperatura entre la corteza cerebral y la

temperatura esofagica de nuestros pacientes.

A diferencia del isofluorano el propofol disminuye proporcionalmente el flujo
sanguineo cerebral y la tasa metabdlica de consumo de oxigeno cerebral sin afectar
la diferencia AV de O2 en humanos. La reduccién en el metabolismo por el propofol
llega a producir isoelectricidad en el EEG. Esta reduccion en el metabolismo de la

glucosa cerebral es de hasta el 55% ©V.

El propofol produce vasoconstriccion cerebral indirectamente al reducir el
metabolismo cerebral. Esta mayor vasoconstriccion cerebral producida por el
propofol impide que la temperatura central se equilibre con la temperatura cortical, lo
anterior junto con la disminucién del metabolismo cerebral, explicarian el
incremento en el gradiente de temperatura cortical-esofagica en este grupo de

pacientes ©2.

Al exponer a los dos grupos a los mismos factores de pérdida de calor,
podemos decir que las diferencias en ambos grupos fueron probablemente debidas a
cambios en el metabolismo y flujo sanguineo cerebral, provocados por los farmacos

anestésicos, siendo mas notable este efecto en el grupo con propofol.
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CONCLUSION.

El papel de la hipotermia como neuroprotector ain sigue en controversia, a pesar
de los estudios realizados para demostrar sus efectos benéficos. Por el contrario no se ha
reportado consecuencias 0 secuelas, que apoyen la teoria de que no provee ningun

efecto protector.

En este estudio observamos una relacion lineal entre la temperatura esofagica y la
cortical. Al registrar la temperatura cortical cerebral, exponiendo a las mismas
caracteristicas de temperatura ambiental, asi como de pardmetros de variables que
pueden modificar la temperatura cerebral (como la PaCO2), con dos técnicas anestésicas

distintas, encontramos que la técnica tiene un efecto directo sobre dicha temperatura.

Ambas técnicas disminuyen la temperatura cortical cerebral, sin embargo, este
efecto es superior con una técnica respecto a la otra. Es decir, la diferencia entre la
temperatura esoféagica y la cortical cerebral, es mayor cuando se emplea anestesia

endovenosa total que cuando se utiliza anestesia general balanceada.

Por lo tanto, concluimos que la técnica anestésica influye directamente sobre la

temperatura cortical cerebral.
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% CONSENTIMIENTO INFORMADO
€ mf ANESTESIA EN NEUROQIRUG[A
- NEUROANESTESIOLOGIA INNN
Nombre Fecha
Edad Diagndstico Procedimiento

Médico anestesidlogo que informa

10.

11.

12.
13.

14.

Por medio de la presente me han informado en entrevista personal y de forma clara y
sencilla, de que es necesaria la aplicacion de anestesia para que me puedan realizar la
cirugia del sistema nervioso, se también lo peligrosas y prolongadas que son estas
cirugias, por lo mismo la anestesia puede ser de alto riesgo.

_Sera necesario aplicar anestesia general (total).

_Debo comunicar de todas las otras enfermedades padecidas o consumo de cualquier
droga 0 si ya he tenido otro tratamiento anestésico.

_Un dia antes de la cirugia me pondran un catéter (pinchando el brazo) con el fin de tener
un control sobre la administracién del suero que se va a poner, este llegara hasta el
corazoén, puede ser que sea dificil colocarlo o en ultimo de los casos se infecte, siempre se
hara de forma muy limpia para que no suceda.

No podré consumir alimentos desde 8 horas antes de la cirugia

En quiréfano se dara la anestesia necesaria para la enfermedad y se tendran que aplicar
otros piquetes estando dormido/a. Se insertard un tubo en la garganta, al despertar puede
ser que duela la garganta o se haya caido algin diente. Algunas veces la garganta
presenta variaciones que puede dificultar introducir el tubo y pueda faltarle el aire, existen
otros aparatos para facilitar la respiracion, el hospital cuenta con ellos y se utilizaran tanto
como se necesite para que no le falte el oxigeno.

Las alergias siempre pueden complicar el manejo de la anestesia.

En la cirugia es probable que por el mismo trabajo del cirujano sobre el cerebro esto
provoque que el corazén se altere, es por que ahi estan los centros que regulan la funcién
de los organos indispensables para conservar la vida. Estos cambios seran evitados al
maximo y si se presentan existen medicamentos que los controlan bastante bien.

La hemorragia es una complicacién frecuente, sera necesario incluso ademas del suero
administrar sangre de otra persona que con anticipacion la dono para este fin y que por
estudios si es compatible con la del paciente, es necesario decir que el riesgo de
infecciones si existe pero cada vez es menor, asi como el riesgo de alergia grave.

Existen casos raros que la hemorragia sea muy severa y por mas sangre que se
administre el cuerpo no lo resista y fallezca.

Esta el riesgo que cuando termine la cirugia sea llevado a la unidad de cuidados
intensivos, tenga un tubo en la garganta y este dormido artificialmente, esto sera para
proteger el cerebro y se recupere mas rapido.

Algunas veces sera necesario aplicar medicina para que el corazon funcione mejor.
Acepto todo lo que han explicado a detalle, es factible que yo no pueda autorizar este
consentimiento y doy mi autorizacién para que a mi familiar le expongan todo esto de
forma sencilla y entendible y el de la autorizacidon de mi procedimiento anestésico.
Valoracion del riesgo anestésico ASA

Paciente o responsable Testigo 1 Testigo2 Anestesiblogo
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