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PALABRAS CLA VES : Anestesia intravenosa en neurocirugia - Fisiopatologia cerebral­
Proteccion cerebral - Accion barbiturica. 

Probablemente en ningU.n otro campo como 
en Ia neurocirugla, Ia tecnica del anestesiologo 
influini tan profundamente sabre el trabajo del 
cirujano, dado que los agentes anestesicos y tec­
nicas alteran significativamente Ia fisiologla ce­
rebral y obviamente Ia dinamica intracraneal. 

Por lo tanto, el manejo anestesico del paciente 
neuroquinlrgico debe concernir al neurocirujano 
tanto como al anestesiologo. La anestesia correc­
ta sera administrada no solo a luz del conoci­
miento de Ia fisiopatologla cerebral de Ia enfer­
medad, sino de los antecedentes y estado del pa­
ciente, as{ como de Ia total comprension del 
procedimiento a utilizar planeado por el neuroci­
rujano. Tambien en posoperatorio del paciente, 
podremos comprobar faltas cometidas durante 
el acto quirurgico, ya sea por el anestesiologo, 
con una induccion tormentosa o un cerebra 
inadecuado, o por los cirujanos al ejercer una 
presion indebida o actuar inadvertidamente sa­
bre algunos componentes intracraneanos. A es­
tos errores, que serlan groseros e inexistentes en. 
Ia mayor parte de los casas, se le agrega, Ia dec­
cion de una u otra droga o procedimientos se­
gU.n los enfermos, comparando los resultados 
para hacer mas perfectible Ia tecnica. 

En base a estas premisas, consideramos que Ia 
anestesia en neurocirugla debe propender a: 
un adecuado manejo de Ia hemodinamica cere­
bral para proveer optima oxigenacion al cerebra, 

Ia disminucion del metabolismo cerebral, ofre­
cer al cirujano un campo exangiie con un cere­
bra depresible y retraldo y una rapida reversion 
para el control neurologico posoperatorio (1, 2). 

Generalmente, los pacientes presentan cefa­
leas, alteracion de Ia conciencia y/o s(ntomas o 
signos neurologicos. Estas manifestaciones, por 
diversos mecanismos corresponden al aumento 
de Ia presion intracraneana, isquemia cerebral 
por vasoespasmo u oclusiones arteriales que 
conduciran indefectiblemente a Ia estasis vascu­
lar, isquemia rustica, acidosis cerebral y ede­
ma ( 3) pudiendo terminar en el dafio cerebral 
irreversible y muerte si fracasa el tratamiento. 

Nuestra experiencia ( 4) a traves de los afios 
y de los trabajos realizados por diversos auto­
res (5, 6, 7) , as{ como lo ya expuesto nos ha 
llevado a pensar en Ia proteccion cerebral duran­
te el acto quirtirgico, y en ciertos casas, a Ia 
prolongacion de la misma durante 12 o 36 segU.n 
Ia evolucion cllnica en el posoperatorio. Como 
los resultados obtenidos son mejores, este es 
el objetivo de la comunicacion. 

Esta proteccion la efectuamos en pacientes 
cuyo deterioro neurologico nos indica en cier­
ta medida el posoperatorio probable de tumo­
res con cuadros irnportantes de slndrome de 
hipertension endocraneana (SHE) por edema, 
aneurismas que han sangrado y provocan gran 
vasoespasmo, distintas dificultades durante el 



acto operatorio, etc. Este el metodo que ofrece 
mayores posibilidades de recuperacion de las 
funciones cerebrales. 

La hiperventilacion en la actualidad es uno de 
los pilares de la neuroanestesia, debiendo enten­
derla como un aumento de la ventilacion alveo­
lar que tiende a disminuir la Pac01 a llmites in­
feriores a los 40 mm Hg. Debemos tener en cuen­
ta que en la literatura mundial se habla de hiper­
ventilacion con niveles de 30 mm Hg. o menos. 

La interrelacion entre hiper e hipoventilacion 
y flujo sangu(neo cerebral (F .S.C.) es muy con­
trovertida llegindose a manifestar que es impre­
decible. 

Normalmente el FSC se mantiene constante 
dentro de un amplio rango de tension arterial 
(190-60 mm Hg.), pero bajo anestesia general 
esta autorregulacion puede ser imperfecta o 
aun estar abolida. En esta circunstancia la pre­
sion de perfusion cerebral (PPC) depended de 
la diferencia entre la presion de la carotida in­
terna y la PIC. Si la presion en la carotida in­
terna depende de la presion arterial sistemica 
y si modificando esta hacemos variar la evolu­
cion de la PIC, podemos deducir la enorme 
importancia que puede alcanzar cualquier me­
dida que las modifique, aun la elevacion inade­
cuada de la cabeza (por cada pulgada = 2,54 em 
de esta sobre el corazon, ocurre un descenso de 
2 mm de Hg. de la presion intracraneal), sobre 
todo cuando la PIC se encuentra en el comien­
zo del ascenso de la curva de Langfitt (relacion 
volumen/presion intracraneanos). 

Tanto el metabolismo cerebral como el flujo 
sangu(neo cerebral estin disminuidos en casi 
cualquier forma de insulto cerebral difuso. El 
vasoespasmo tambien esta presente en muchos 
pacientes y podr(a contribuir a disminuir el 
FSC. 

Algunos autores (8) encontraron aumento 
del volumen sangu{neo cerebral en pacientes que 
presentaban descenso del FSC y del metabolis­
mo cerebral de ox{geno (MC02 ), as( como en 
pacientes con vasoespasmo demostrado por la 
angiograf(a. Otros (9), que la hipocapnia tiende 
a aumentar la homogeneidad del flujo regional, 
especialmente a traves de la reduccion en el nu­
mero de regiones focales hipert!micas. 

La hiperventilacion a nivel constante tiene 
una duracion efectiva de cuatro a seis horas para 
descender la presion intracraneana (PIC) (10). 
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Los estudios realizados han puesto de mani­
fiesto que luego de ese lapso un aumento gradual 
de la PIC y del FSC, as( como del volumen san­
guinea cerebral (VSC), tienden a retornarlos 
a su nivel de base, considerandose como una 
adaptacion cerebrovascular a la Pac02 • Tambien 
se ha establecido que con la hiperventilacion se 
encuentran descensos importantes de la PIC 
cuando los niveles de pH y Pac02 reflejan una 
cierta hipercapnia, siendo escaso o nulo en la 
hipocapnia. ( 11) 

Estos conceptos avalan nuestros hallazgos 
cl(nicos, ya que hemos podido comprobar 
que la hiperventilacion es mas efectiva, para 
obtener un cerebro mas retra(do y depresible, 
cuando la hipertension endocraneana preopera­
toria es cl(nicamente diagnosticable, que en los 
pacientes en que ha sido escasa o nula previa­
mente. 

La hipocapnia esta presente en ciertos cuadros 
de traumatismos encefalocraneanos severos con 
hiperventilacion (manifestacion del "pulmon 
craneano") (12). En tal situacion es necesario un 
estricto control cl(nico, pues el soporte ventila­
torio debera darse ante la fatiga del paciente o 
un intercambio gaseoso inadecuado. En esa 
instancia la asistencia ventilatoria sera ajustada 
para mantener el nivel de hipocarbia alcanzado 
espontaneamente. 

Los barbituricos de accion ultracorta como el 
tiopental, aumentan la resistencia vascular cere­
bral y disminuyen el FSC, el VSC y el MC0 2 • Es 
decir, que este es un potente vasoconstrictor, 
de los que resulta que puede reducir nipidamen­
te la presion intracranial, tiene ademas una ac­
cion protectora contra la isquemia cerebral que 
esta ligada a su accion anestesica, pues el isome­
ro dextrogiro del mephobarbital que no la tie­
ne tampoco posee accion como protector ce­
rebral. Anestesiologos que lo usan ( 15) postu­
lan que al menos que el efecto protector sea 
estereoespedfico con la concentracion cere­
bral de barbituricos "per se". Ellos tambien 
acotan que el efecto protector no puede ser ex­
plicado unicamente por la depresion metaboli­
ca o el poder anestesico. Ademas sugieren que 
como "recolectores" de los radicales libres, 
al disminuir su produccion durante Ia hipoxia, 
protegen las membranas celulares impidiendo 
la destruccion de los acidos nucleicos y la muer­
te cerebral. 
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Smith (14) considera probable que el MC02 

refleje la disminucion de la funcion cerebral, y 
no un descenso del oxido requerido para man­
tener la integridad celular. Esto es sostenido por 
le hecho que la anestesia profunda con halotha­
no tambien disminuye la MC02 , pero tiene un 
efecto deletereo en presencia de isquemia cere­
bral focal y edema vasogenico. 

Los agentes vasodilatadores cerebrales (por 
ej.: halothano) empeoran el infarto en la isque­
mia cerebral focal, pero los vasoconstrictores 
(barbituricos, droperidol/fentanil) son benefi­
ciosos. La vasoconstriccion de areas normales 
del cerebro pueden derivar sangre hacia las re­
giones de isquemia focal (contra ro bo) y as{ 
reducir el infarto. 

La prevencion o reduccion del edema cere­
bral tambien puede estar relacionada con la 
proteccion brindada por los barbituricos. 

El papel del edema pericapilar y neuronal 
en la irreversibilidad del dafio isquemico, ha sido 
enfatizada por algunos (15). El edema capilar 
al impedir el flujo cerebral asegura un circulo 
vicioso que la isquemia y el edema empeoran 
aun mas. Esta disminucion del edema seria en­
tonces otro mecanismo protector contra el infar­
to isquemico. 

Las drogas utilizadas en la tecnica anestesi­
ca denominada neuroleptoanalgesia, droperidol 
y fentanil, disminuyen, por ser vasoconstricto­
ras, el FSC, y tambien el MC02 , aunque se ha 
comprobado que con dosis de premedicacion 
no producen ninguna modificacion del FSC. 

Su combinacion, 50:1 en dosis anestesicas, 
produce estado de indiferencia siquica y som­
nolencia, gran estabilidad cardiovascular, dismi­
nucion de las secreciones bronquiales y de los 
reflejos faringeos y laringeos, no sensibiliza al 
sistema de conduccion miocardico a Ia accion 
de las catecolaminas y poseen un efecto reduc­
tor de la presion intracraneana y ocular que las 
han hecho popular en la anestesia en neuroci­
rug{a (16). 

Su accion revertida por los antagonistas de. 
los narcoticos pero producen depresion respira­
toria con la consiguiente hipercapnia cuando la 
respiracion es espontinea ( 1 7). 

La procaina esta clasificada como anestesico 
local con funcion ester (18). Como todos los 
anestesicos locales administrada por via siste­
mica tiene una accion depresora sobre el siste­
ma nervioso central, que se traduce por somno-

lencia, analgesia, inconsciencia e hipotonia. 
En Ultima instancia tiene un efecto ganglio­
plejico central con predominio sobre los ganglios 
linfaticos. Si no se alcanzan dosis toxicas es tam­
bien anticonvulsivante y antirritmico cardiaco. 

De todo lo expuesto podemos establecer que 
el agente ideal para la anestesia en neurocirugia 
debe ser (7) : potente, no irritante, no explosivo, 
no toxico y estable, permitir una suave y rapida 
inducci6n y despertar, debe abolir los reflejos 
faringeos y laringeos a niveles superficiales de 
anestesia y ser compatible con la utilizacion de 
epinefrina. No debe aumentar Ia presion intra­
craneal, ni deprimir el sistema cardio vascular 
u otros sistemas. 

En Ia actualidad ning'lln agente anestesico 
reune estas condiciones, de donde el intento . 
de obtener el mayor numero posible de item, 
una tecnica que brinde buena "compliance" 
cerebral al cirujano, seguridad y maniobrabili­
dad al anestesiologo para controlar la fisiopato­
logia cerebral presente, y otorgue al paciente, 
como ya lo expresamos, no solo Ia posibilidad 
de someterse sin inconvenientes al acto qui­
rurgico sino ofrecerle a ese cerebro ya dafiado' 
las mejores posibilidades de recuperacion pos­
quirllrgica. Y para ello consideramos irnprescin­
dible comenzar la proteccion cerebral durante 
el acto operatorio. 

En nuestra experiencia muchas fueron las 
variaciones Ia ''tecnica de anestesia endoveno­
sa con hiperventilacion mecinica" ( 4) inicial. 

Actualmente y avalada por multiples traba­
jos en la literatura mundial, continuamos em­
pleando la hiperventilacion mecanica con pre­
sion positiva intermitente (VPPI), que si bien 
altera Ia fisiolog{a respiratoria y por ende la 
hemodinamica cerebral, lo hace en menor me­
dida que Ia .ventilacion con presion positiva de 
fin de espiracion (PEEP). 

Esta Ultima eleva Ia presion intratoracica me­
dia y la alveolar. No obstante, los experirnentos 
de Todd sobre ventilacion con alta frecuencia 
y bajos flujos parecen demostrar que no tiene 
influencia sobre Ia PIC ya sea esta normal o 
aumentada. No tenemos experiencia con esta 
tecnica (19). 

Sin embargo esta es una tecnica ventilatoria 
ventajosa en presencia de hipoxemia irreducti­
ble con VPPI debida a trastornos de la ventila­
cion/perfusi6n o difusion alveolar del oxigeno 



en los cuadros severos de HIC como manifesta­
ci6n del "pulm6n intracraneano" (9). 

No obstante, los valores de hiperventilaci6n 
utilizados en general, los niveles de Paco que 
nos fijamos estan alrededor de los 34 m

2
m de 

Pa00 • Esta hiperventilaci6n la mantenemos 
hasti que finaliza el tiempo cerebral en los casos 
no complicados, tratando a continuaci6n, de ob­
tener los niveles preoperatorios de Pac0 y 
Pa0 y mantenerlos entre aquellos que cdnti­
nuai-an con la ventilaci6n mecanica en el poso­
peratorio. 

La medicaci6n anestesica previa se efectua 
con diazepan, sedante menor que reduce la an­
siedad y tiene gran margen de seguridad, que si 
bien no morifica el FSC desciende el MC02 , 

ejerciendo tambien una acci6n protectora ce­
rebral y don croperidol/fentanil hasta producir 
una marcada desconexi6n del paciente. 

El mantenimiento se realiza con la adminis­
traci6n continua de soluci6n de proca{na al 1% 
en dextrosa al 5% en agua. Podemos adicionar 
o no el Cf 1341 (Alfatone), anestesico esteroide 
que no influye sobre el FSC pero parece dismi­
nuir la presion del LCR. Dosis fraccionadas de 
tiopental en bolos de 100-150 mg las utiliza­
mos para obtener un mayor descenso de la 
PIC (20) administrando aproxirnadamente alre­
dedor de 1 gr durante la intervenci6n. 

Como coadyuvante la proca1na, tambien en 
dosis fraccionadas, es administrado el droperi­
dol/fentanil hasta estabilizar la tension arterial 
y la frecuencia del pulso; cuando es necesaria 
una dosis mayor 5-6 ml recurrimos entonces al 
alfatone que se administra junto con soluci6n 
de novoca{na (5 ml en 500 ml de la soluci6n), 
en caso de que no se deba prolongar la protec­
ci6n cerebral en el posoperatorio. De ser as{ 

continuamos administrando el droperidol/fenta­
nil seglln requerimientos del paciente. 

Si consideramos que complacencia del cere­
bra es la cantidad de "oferta" que dispone el 
espacio intracraneal, decimos que con esta tec­
nica obtenemos una buena complacencia pre­
sentandose en general el cerebra retra1do y de­
presible. 

Ante ciertas intervenciones como el trata­
miento de los aneurismas intracraneanos, el ciru­
jano puede solicitar la acci6n de los diureticos, 
para lo que empleamos el manitol al 25% en do­
sis de 1 g/kg de peso, del que ademas de acci6n 
antiedematosa se cree ( 21) que previene la des-

Revista Argentina de Neurocirug(a Vol. 1- No. 1 157 

trucci6n de la barrera hematoencefilica y me­
jora el volumen del FSC regional, actuando co­
mo ''recolector" de super6xidos, presente en 
las membranas biol6gicas durante la isquemia. 

Si el grado de relajaci6n cerebral alcanzado 
no fuera suficiente recurrirnos a la fursemida 
en dosos de 40 mg. 

Cuando ha sido necesaria la hipotensi6n con­
trolada empleamos el nitroprusiato de sodio, 
que es un vasodilatador no selectivo ya que afec­
ta a to do el !echo vascular, y disminuye las re­
sistencias alveolar y pulmonar (22). Adminis­
trado durante el tiempo cerebral, no hemos te­
nido ninguna complicaci6n, si bien es cierto que 
de acuerdo a lo estipulado por algunos autores 
(22) la dosis total estuvo muy lejos de la maxima 
seguridad (8 mg/kg/min). 

Respecto a la administraci6n de los llquidos 
reponemos la perdida hematica a fin de obtener 
un hematocrito de 0,30, cuando la cadena de 
oxigenaci6n esta indemne. Para mantener la vo­
lemia recurrimos al Dextran 40 y a las solucio­
nes electrollticas balanceadas si el medio inter­
no era previamente normal. En este gradq de he­
modiluci6n las condiciones rheol6gica,l de la 
sangre (disminuci6n de la viscosidad de la san­
gre total, deformaci6n aumentada de los gl6bu­
los rojos, fragmentaci6n de los cilindros de 
hemat{es) concurren a mejorar la microcirug{a 
cerebral con disminuci6n de las resistencias 
vasculares cerebrales y aumento del FSC. En es­
tas condiciones de hemodiluci6n e hiperventi­
laci6n el consumo de 0 2 cerebral disminu­
ye (23). 

El paciente neuroquirurgico generalmente 
presenta tanto en el pre como en el posoperato­
rio, una deshidrataci6n hipert6nica, esto es, una 
perdida mayor de agua con relaci6n a los electro­
litos. En estas condiciones la reposici6n de 11-
quidos la efectuamos con dextrosa al 5% en so­
lucian fisiol6gica ya que la hipoosmolaridad pro­
ducida por la D5% contribuira al edema cerebral 
(24). Debemos tener en cuenta que cuando se 
emplean soluciones que contienen sodio y gluco­
sa, predominan los efectos osm6ticos del sodio 
sobre la glucosa y el agua permanece en el es­
pacio extracelular. 

Las soluciones electrollticas balanceadas tipo 
Hartman no favorecen la hinchaz6n cerebral 
aguda. 

Se debe evitar la sobrecarga de volumen pero 
debiendo recordar que un paciente deshidratado 
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no evitani indefectiblemente el edema cerebral. 
Esto se lograni con la administraci6n de solu­
ciones isoosmolares y/o la correcci6n adecuada 
del media interno. Para ello contamos con el he­
matocrito los valores seriados del media inter­
no y dentro de estos, de gran valor, la osmolari­
dad del plasma que debe mantenerse entre 285 
a 295 mlosm/1 de suero. 

Cuando las condiciones del paciente lo requie­
ren, es trasladado a la Sala de Terapia Intensiva 
intubado y bajo respiraci6n artificial. 

Es en esta etapa donde el estricto control 
clinico nos dara las pautas para la conducci6n 
de la protecci6n cerebral. 

Continuamos con la ventilaci6n mecanica. 
Se instala un goteo de tiopental a una velocidad 
promedio de 4-6 mg/Kg/hora segun el estado del 
paciente; puede ser requerido un aumento de la 
dosis para mantenerlo, sin relajantes musculares, 
sometido al respirador. 

La dosis que alcanzamos es aquella que da la 
estabilidad cardiocirculatoria con un media in­
terno normal. 

Cuando esta situaci6n es alcanzada es necesa­
rio permitir que el paciente comande el respira­
dor, se comienza a disminuir lentamente la dosis 
de tiopental para la recuperaci6n de la concien­
cia, hasta que este en condiciones de ventilar 
espontanea y adecuadamente. 

Si el paciente continua bajo ventilaci6n con­
trolada. pero la tension arterial tiende a aumen­
tar sin disminuci6n de la frecuencia del pulso, 
ni necesidad de aumentar el goteo de tiopental, 
controlamos la volemia y diuresis a fin de descar­
tar causas de origen extracerebral. Si se las des­
carta hay que administrar 40 mg de fursemida, 
controlar los gases en sangre y suspender el go­
teo de tiopental para superficializar el estado de 
la conciencia. En esa forma se efectua el examen 
neurol6gico de acuerdo a este se mantiene o au­
menta la hiperventilaci6n. 

Somos conscientes del peligro que implica el 
aumento de la PIC. Por eso enfatizamos que es 
importante la elecci6n de los pacientes en loa 
cuales se utilizara esta tecnica, su estricto con­
trol clinico, as{ como del balance seriado del me­
clio interno y los gases sanguineos. 

Este metoda no persigue controlar la PIC sino 
brindar a un cerebro deteriorado funcionalmente 
las mejores posibilidades posoperatorias, em­
pleando para ello al maximo las propiedades de 
algunas drogas que actualmente son de recono-

cida eficacia en la anestesia neuroquirur.­
giCa. 

Lo expresado es la observaci6n fundamenta­
da del nuevo procedimiento utilizado por no­
sotros, en los ultimos tres afios, que compara­
tivamente con nuestra experiencia anterior de 
15 aiios es grandemente mas beneficioso para 
los enfermos neuroquirurgicos. 
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