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ABSTRACT

General anaesthesia is often homologated to physiological sleep whereas they only share some of the same characteristics.
The differences are remarkable in electroencephalographic characteristics and in the way in which the state of disconnection
from the environment is established. General anaesthesia and surgery are phenomena that alter the physiological cycles of
postoperative sleep depending on the drugs used, the neurological depression achieved, the functional reserve of the patient
and specific phenomena of neuroinflammation triggered by the surgery. Anaesthesia shares very partially the mechanisms that
trigger sleep but shares a common phenomenon: the sleep inertia; They do share a common phenomenon: the inertia of awake-
ning, possibly enhanced by anaesthesia in susceptible patients. Given the physiological importance of sleep in the postoperative
reparative process, it is essential to recognize which patients are likely to influence their reconnection and to take preventive
actions to minimize the impact on postoperative sleep architecture. This article describes the differences and similarities between
anaesthetic and physiological sleep, including electroencephalographic differences, the effect of different anaesthetics on post-
operative sleep architecture, the phenomenon of common inertia and neuroinflammation.
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RESUMEN

La anestesia general se la homologado frecuentemente al suefio fisioldgico cuando solo comparten algunas de sus caracteris-
ticas. Las diferencias son llamativas en caracteristicas electroencefalograficas y en la forma de instalar el estado de desconexién al
medio. La anestesia general y la cirugia son fenémenos que alteran los ciclos fisiolégicos del suefio posoperatorio dependiendo
de las drogas, la depresién neurolégica alcanzado, la reserva funcional del paciente y fenémenos especificos de neuroinflama-
cién desencadenados por la cirugia. La anestesia comparte muy parcialmente los mecanismos que desencadenan el suefo. Si
comparten un fenomeno comun: la inercia del despertar, eventualmente potenciada por la anestesia. Dada la importancia fisio-
|6gica del suefio en el proceso reparativo post operatorio, son fundamentales el reconocimiento de los pacientes susceptibles de
enlentecer su reconexion y eventuales acciones preventivas para minimizar efectos en la arquitectura del suefio posoperatorio y
su requerimiento en el proceso de recuperacién. El presente articulo, describe las diferencias y similitudes entre el suefio anes-
tésico y el fisiolégico, incluyendo las diferencias electroencefalograficas entre ambos, el impacto de diferentes anestésicos en la
arquitectura del suefio posoperatorio, el fenémeno de la inercia comun, comentando algunas acciones que ayudarian a disminuir
estos problemas.
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Introduccion

| fendmeno suefo es ubicuo en el reino animal. El suefio

y sus diferentes etapas son un fenémeno evolutivo que

aparece progresivamente desde hace ya 500 millones de
anos, y se le considera parte de las caracteristicas de los anima-
les capaces de desarrollar fenémenos de autoconciencia mas
o menos complejos, cuidados parentales y relaciones sociales,
homeotermia, la denominada teoria de la mente (base teori-
ca de la capacidad de subjetivar) con memoria episédica. Las
etapas del sueno, en especial la emergencia del suefio REM es
incluso una caracterizacién considerada como un tipo de proto-
consciencia[1],[2].

Su déficit prolongado en humanos, especificamente el dé-
ficit de sueno REM, genera progresivamente problemas tales
como confusién, paranoia, alteraciones afectivas, disminucion
de la eficiencia motora, dificultad en consolidar memoria y alte-
raciones inmunolégicas[1],[5].

En el posoperatorio los factores que influyen la calidad del
suefio son el largo de la cirugia, comorbilidades como sindrome
de apnea obstructiva (SAHOS), y el infarto miocérdico recien-
te[3], la presencia de dolor y el uso inapropiado de opioides que
alteran el suefio REM[4], las molestias posicionales, los controles
de enfermeria nocturnos y las invasiones orificiales. La anestesia
general, la neuroinflamacion posquirdrgica y la condicion de fra-
gilidad cognitiva previa del paciente son condiciones, especial-
mente, interesantes que se consideraran en forma particular.

La descrita inercia del suefo, entidad clinica no bien estu-
diada, junto a la recientemente descrita inercia neuronal como
fenémeno farmacodinédmico intrinseco en anestesia, represen-
tan una nueva drea para el estudio de la fisiologia de ambos
fenémenos, y su eventual potenciacién en el despertar.

Se ha descrito, confusamente, en un escenario multifacto-
rial, que la anestesia general es un proceso que interrumpe los
ciclos fisiolégicos del suefio y también impacta de diferentes
formas en la arquitectura del suefio fisioldgico posoperatorio.
Este impacto serfa diferente, dependiendo de los farmacos usa-
dos, la dosificacion y el grado o tipo de depresién neuronal
impactado y sus interacciones, y también en la forma como
realizamos el proceso de reconexién de la conciencia tras la
anestesia general.

Fisiologia del sueno

Para comprender como impacta el proceso anestésico-qui-
rurgico en la arquitectura del suefo, debemos comprender las
diferencias del estado anestésico y el suefo fisioldgico.

El fendmeno evolutivo del suefio y sus etapas se replica de
alguna forma en la ontogenia y cambia, progresivamente, en
el trascurso del envejecimiento. En el recién nacido se observan
muchas horas de suefio con mayor proporciéon de suefio REM,
el cual es importante en la generacion de circuitos de elabora-
cion[5] y se caracteriza por atonia de la musculatura estriada,
manteniendo inhibido el locus coeruleus (LC) y otros nucleos
gue participan en la actividad gravitacional.

El suefio fisiolégico se desencadena por requerimientos
tanto homeostéticos endégenos como la acumulacion de ade-
nosina a nivel pontino, prostaglandinas D2 en &reas predptica
medial del hipotdlamo, interleuquina 1, etc., activando circuitos
de suefio, principalmente, desde el nucleo ventrolateral predp-
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tico (VLPO). Desde este nucleo se produce una activacion de
vias GABAergicas troncales, provocando una hiperpolarizacion
de los nucleos inespecificos del tdlamo, que desencadena las
ondas lentas del suefio en sincronia con la corteza frontal. Son
los llamados ritmos delta (1-2 Hz) basales con superposicion
de spidle en alfa (7-12 Hz) (denominados huso en castellano).
Esta condicién es considerada como un cierre de la puerta ta-
lamica, impidiendo asi el flujo de una importante cantidad de
actividad intero y sobre todo exteroceptiva hacia el cértex. Este
estado permite a la corteza entrar en estado de suefio sin ser
interrumpido, a no ser que el estimulo sea capaz de sobrepa-
sar el bloqueo. Esta condicidn representa una condicién inercial
protectora entre los estados de suefio y vigilia.

Ademas, la actividad GABAergicas del VLPO, produce espe-
cificamente una disminucion de la actividad acetilcolinérgica,
serotoninérgica y monoaminérgica, fundamentales para la in-
tegracion de informacion o de amplificacion de sefales perifé-
ricas hacia el cortex, como también de la liberacion de orexina
activadoral[6]. Las neuronas activadoras de la zona posterior del
tronco monoaminérgicas del LC (con actividad noradrenérgica),
nucleos del Rafe (NR, con actividad serotoninérgica) y nucleo
tuberomamilar (TMN, con actividad histaminérgica) descargan
mas rapido durante la alerta, y son inhibidos por el VLPO du-
rante el estadio no-REM (NREM). En estadio REM, las neuronas
monoaminérgicas estan inhibidas, pero las neuronas del nicleo
pedunculo pontino y el tegmental laterodorsal (PPT-LDT) se li-
beran de la inhibicién que éstas ejercen y son las responsables
de generar el suefio REM[7].

Todo este ciclo se repite cada 24 h, y se expresa en las 5
etapas del suefio. Cuatro etapas NoREM y una REM como ciclo
completo que se repite 3 a 4 veces por noche. Serfan ciclos
circadianos programados, o “ciclos de ciclos” tipo “flip-flop”
autorregulados por reciprocidad entre ellos y de caracter bies-
table. Aqui radica una gran diferencia con la anestesia, donde
no existen ciclos y se observada un estado relativamente moné-
tono y estereotipado.

Diferencias y similitudes entre suefio fisiologico
y anestesia

Tradicionalmente, el denominado componente “incons-
ciencia” de la anestesia general, se lo ha homologado con una
condicion de hipnosis del suefio. Esto es inexacto en muchos
sentidos y seria mas preciso referirse a este estado como incon-
ciencia anestésica.

La condicién de desconexion perceptiva del medio que pro-
ducen los anestésicos gabaergicos, es un estado farmacolégico
inducido y reversible que no responde a necesidades homeosta-
ticas ni reparativas, no presenta las diferentes etapas del suefio
fisiolégico, es fenomenolégicamente y EEG diferente, e incluso
genera alteraciones de la homeostasis sistémica y variablemen-
te de la arquitectura del suefio normal en el posoperatorio.

A diferencia del mecanismo ascendente inhibidor desde
el nucleo VLPO, la perdida de la conciencia en anestesia seria
predominantemente desde arriba hacia abajo, produciendo un
desacoplamiento modular y de redes especificas. Esto es obser-
vable, muy significativamente, al realizar la induccién anestési-
ca en forma lenta para lograr desacoplar solo la capacidad de
generar consciencia explicita[8],[9].

Otro mecanismo de perdida de la conciencia anestésica es
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tras un bolo que desacopla el tronco y las aferencias alimenta-
doras del tédlamo. Esto generd por un tiempo la confusiéon de
asimilar mecanismos a los del suefo, por ser la practica del bolo
de induccién muy extendido.

La anestesia gabaergica bloquea, muy intensamente, la
puerta taldmica y al incluir también bloqueos o hiperpolariza-
ciones espinales que alimentan la actividad cortical la actividad
ritmica en sincronia alfa talamica se fortalece. Eso no sucede en
el sueno fisiolégico. Esta reduccion de la alimentacién cortical
se logra tanto con anestésicos locales espinal, el uso de opioi-
des e incluso la relajacion del huso muscular estriado. Todo ello
lleva a la corteza a tener un mayor grado de sincronia (enlente-
cimiento), al recibir menos informacién (o estimulo).

El estado de inconsciencia anestésico mantiene conectivi-
dad de pequefa distancia, pero desacopla la de larga distancia,
en especial los flujos de informacion de reciproca fronto-parie-
tales, la insula posterior, los tractos de la red de modo default
(cuando funcionamos en modo semi automatico) y la red de
atencion dorsal (red de foco ejecutivo). Estas ultimas dos redes
que en vigilia son antagonicas, durante la anestesia se apagan
ambas[10].

Diferencias en el EEG y los mecanismos de inconsciencia
y recuperacion

Ya se mencioné que el suefo, a diferencia de la anestesia,
tiene etapas. Aln en las etapas profundas 3 y 4 del suefio lento
NREM existen diferencias importantes con el EEG del estado
anestésico. Por ejemplo, la aparicion de complejos K 'y spindles
(ritmos alfa 7-12 Hz) en etapa 2 del suefio, de las cuales no se
conoce exactamente la funcién. Los complejos K representan
combinacién de un ciclo de oscilaciéon lenta cortical sequido de
un spindle de neuronas talamocorticales[11].

Habria entonces una discontinuidad en los spindle durante
el suefio mientras en anestesia estos son mucho mas continuos.
El origen de los spindle seria similar, pero desencadenado por
origenes corticales mayoritariamente en el caso de la anestesia
y troncales en el suefio. La evidencia del origen de los spindle en
frecuencias alfa en la zona perigeniculada del tadlamo se explica
porque: 1) el tdlamo juega rol de filtro y administrador y éstos
ocurren aun en ausencia de corteza cerebral; 2) grandes lesio-
nes del tdlamo o desaferentaciones de los nucleos reticulares,
abole la actividad en spindle.

Hay ademas diferencias en el EEG entre el suefio fisiolégico
y cada droga particular. Usando EEG de alta densidad se ha
podido comparar el suefio fisioldgico con el producido por pro-
pofol u otros anestésicos. Propofol tras la induccion lenta y pér-
dida de la conciencia produce una anteriorizacién hacia frontal
de la actividad alfa, predominantemente occipital en vigilia.
También se observa una aparicion de ondas lentas generaliza-
das (delta) que se asimilan a las que aparecen en etapa NREM
del suefo. Las ondas lentas de propofol y de suefio tendrian el
mismo origen cortical, y se propagan por el componente mesial
de la red default. Sin embargo, las ondas lentas de propofol
fueron borrosas en el espacio en comparacién con las ondas
lentas del suefio y no lograron efectivamente la actividad del
huso.

Desde fines de los 70 hasta los 2010, se identifica que, tras
la inconciencia con propofol o los gases anestésicos, se produ-
ce una desaparicion del ritmo alfa occipital y aparecer un alfa
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de alto poder en el frontal. Propofol también muestra, en el
trascurso de la induccién lenta, algunas diferencias importan-
tes con el suefio, como un aumento de la actividad de poder
gamma (25-40 Hz) en concentraciones bajo 1 ug/ml originados
de la corteza cingulada y luego en concentraciones previas a
entrar en un estado de desinterés o disociacién del medio o la
inconsciencia misma, un aumento de la actividad en Beta (14
a 24 Hz) que disminuye, progresivamente, solo después de la
inconsciencia. El aumento de estas frecuencias altas se las aso-
cia con la fase de desinhibiciéon conductual que presentan los
pacientes en la induccion progresiva (Figura 1).

En particular, el deterioro selectivo de la funcion de la insula
anterior inducido por los anestésicos sugiere que podria haber
una diferencia crucial entre anestesia y el suefio natural en lo
que respecta a la red que integra los sentimientos y emociones.
Con concentraciones alrededor de 1,5 a 2 ug/ml de propofol,
los pacientes se despersonalicen, pero conserven muchas fun-
ciones de orden superior (responden coherentes pero lentos) y
una autoconciencia incorpérea, hasta que se alcanzan condicion
de inconsciencia. En este sentido, la anestesia general difiere,
significativamente, del suefo fisiolégico, en el que parece que
la pérdida de motivacién de actuar y sensibilidad es paralela, o
la disminucién de la conciencia de si mismo. Curiosamente, la
conectividad dentro de las regiones posteriores del cerebro, en
especial de la corteza cingulada posterior, se mantiene incluso
a concentraciones bastante altas de anestésicos. Se asocia esta
zona con un marcador patognomonico del nucleo del “self” (o
sentido de la existencia), porque su depresion estd implicado
en la aparicion de ritmos de supresion y desajuste homeostati-
co[12],[13].

La entrada en estado de suefio fisiolégico es, en cambio un
fenémeno eminentemente bottom up, de abajo hacia arriba,
por la activacion de VLPO, junto a la inhibicién subsecuente de
los nucleos activadores ya mencionados. Por afios se propuso
para anesteisa un modelo basado en este mecanismo producto
de gue un bolo o perfusiones rapidas producen gran impacto
en la actividad troncal.

Recientemente, se ha establecido que en el fendmeno anes-
tésico predomina la depresion corticocortical que desencadena-
rfa en los nucleos inespecificos del talamo la actividad sincronica
en alfa (delta spindle) observada en los nuevos monitores que

Figura 1. Induccion lenta con propofol (linea blanca) con aparicién de
actividad denominada actividad “desinhibitoria” en banda beta (13 a
30 Hz) previa a la inconsciencia y luego la progresiva aparicion de ac-
tividad de banda alfa (7-12,5 Hz) y delta (1-3Hz) con la pérdida de la
conciencia (Espectrograma del monitor Conox).



incluyen espectrografia frontal. Sepulveda y cols., muestran al
hacer inducciones lentas o répidas, observando una instalacién
de un sélido alfa tras la induccién lenta. La induccion répida ge-
nera, en cambio, un alfa débil por largos minutos tras la perdida
de la conciencia clinica asociada, ademds a la caida de reflejos
de tronco[14].

Gases anestésicos como sevofluorano provocan otro patrén
EEG en el estado de inconciencia, donde a la actividad delta
spindle se agrega una fuerte actividad theta (3-6 Hz), obser-
vandose un patrén de relleno “fill in” (Figura 2). Los efectos
especificos de sevofluorano se alejan mas de las caracteristicas
del sueno NOREM, y tienen efectos particulares sobre la arqui-
tectura del suefio que se comentan mas adelante.

Por ahora el problema es que muchas veces los EEG y sus
analisis clasicos de Fourier y aln los espectrogramas, no permi-
ten diferenciar algunos estados clinicos. Por ejemplo, pacientes
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jovenes, con dexmedetomidina en dosis elevadas (1 ug/kg/h),
se observa una profunda actividad delta predominante, casi o
sin actividad alfa, pero estos pacientes son despertables. Solo
recientemente con técnicas complejas de mediciones no linea-
les, a partir de un conjunto disperso de derivaciones de EEG se
ha podido rastrear los cambios de estado de consciencia. Son
los llamados andlisis de complejidad de la Figura 3 y serén, pro-
bablemente, parte de los préximos monitores.

Inercia del suefio y de la anestesia

Tal vez uno de los mas interesantes fendmenos comparti-
dos es un tipo de comportamiento biestable entre el estado
consciente-inconsciente o despierto-dormido, descrito como
una “inercia neuronal”. Esta refiere a la tendencia del cerebro a
resistir los cambios de estado y se manifiesta en que la recupe-

Figura 2. Anestesia sevofluorano. Induccion inhalatoria 7%, luego mantenimiento en 2%. Obsérvese gran depresién inicial con predominancia
delta y theta. Luego se abre espectro observandose siempre una actividad intermedia entre alfa y delta de relleno (efecto fill in). Al final se observa

el despertar.

Figura 3. A izquierda un EEG crudo de etapas del suefio. A derecha arriba suefio lento y debajo anestesia con isofluorano. Se observa en el EEG una
predominante actividad delta, pero no es posible diferenciarlos. Al usar técnicas de analisis no lineal de atractores cadticos tridimensionales se puede
diferenciar ambos estados. Los atractores son diferentes y tienen radios diferentes[15].

555



Articulo de Revision

racion de la anestesia se produce a concentraciones inferiores a
las requeridas para la induccién[16],[17].

Esta caracteristica filogenéticamente seria desarrollada des-
de el sueno fisiolégico y le permite al cerebro mantenerse es-
table tanto en estado de vigilia consciente como en estado de
suefio, y solo la aplicacién de potente energia (ruido) lo hace
pasar a el otro estado. En el caso del suefio esta potente ener-
gia se refiere a la presencia de concentraciones de somndgenos
o despertadores que activan los mecanismos de flip-flop ha-
cia uno u otro lado, y que en anestesia se agregan fenémenos
como el estimulo néxico para romper el estado de inconsciencia
(Figura 4).

La “inercia del suefio” se describe, hace unos afos, para
referirse a una etapa tras el despertar donde se observa me-
nor nivel de alerta, somnolencia, confusion, menor rendimiento
conductual y menor actividad en el EEG por unos minutos hasta
horas[19],[20].

El EEG puede mostrar los 10 min después del despertar
intenso poder de frecuencias lentas (1-9 Hz) y reduccion del
poder beta (18-25 Hz)[21]. La inercia del suefio puede ocurrir
con o sin deprivacion de suefio, y habria alguna importante
asociacion con el despertar desde estados de suefo lento. Este
punto es importante probablemente para la consideracion del
despertar en anestesia[22].

El suefio reducido y fragmentado es comun entre los an-
cianos y, especialmente, entre los pacientes con enfermedad
de Alzheimer. Este suefo fragmentado en ancianos tiende a
aumentar la actividad de las ondas lentas por lo que el desper-
tar provoca mayores niveles de inercia del suefio, al igual que la
privacion del suefio[23].

El delirio en anestesia se asocia a estas condiciones de fragi-
lidad y desde la electroencefalografia se lo ha descrito como un
fenémeno de alteracién de la conectividad. Estudios recientes
muestran alteraciones del flujo de informacion a través de los
nodos de las redes de conectividad intrinseca (ICN; modo de-
fault, sensibilidad y red de control ejecutivo) evaluadas utilizan-
do la centralidad entre los nodos con una desconexion global
de la banda alfa y regional de beta, mas una hiperconectividad
de la banda theta en los pacientes con delirio. Aunque estos no
son especificos de las redes de conectividad intrinseca Unicas,

Figura 4. Modelo histerético del ciclo del suefo. Los potenciales de
membrana caen progresivamente a medida que se acumulan somno-
genos (adenosina) y se recuperan siguiendo una curva inercial a medida
que aumentan los activadores y caen los somndgenos, hasta el punto
de cambio de biestabilidad (despertar)[18].
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sino que afectan a mdultiples nodos de las redes relacionadas
con el nivel de conciencia y la atencién, la memoria de trabajo
y el control ejecutivo[24].

Por estas caracteristicas del delirium, es la sugerencia para
no forzar la sobrecarga informdatica del despertar esperando
que la recuperacion del bloqueo colinérgico disminuya al maxi-
mo. Recientemente, un estudio con mas de 600 casos se asocid
gue la trayectoria del EEG desde estados profundo (Bajo SEF,
predominancia delta) a un estado de vigilia abrupto, presenta
mas riesgos asociados de delirium. El paso por estados interme-
dios con aparicién de bandas alfa seria en este caso un factor
protector[25].

Dado que la densidad del spindle aumenta a medida que la
presion impulso homeostatico del suefio disminuye a lo largo
de la noche, se ha planteado la hipétesis de que el mecanismo
subyacente a la produccion del spindle es importante para con-
solidar el suefio en las primeras horas de la mafana y evitar el
despertar prematuro. Esto fue asociado a que durante el des-
pertar anestésico el despertar abrupto tuviera mas frecuencia
de delirium[25].

El fendmeno de inercia en anestesia es explicado por Proekt
diciendo: “mientras pasar de un estado estructurado (conscien-
cia) a uno desestructurado es trivial, después de una pertur-
bacién dramaética (anestesia) la restauracion de la estructura
no es genéricamente esperable”[26]. y la recuperacién de la
consciencia corresponde ser un proceso activo con mecanismos
neurobiolégicos especificos.

Esta respuesta inercial es ademas tipica de las dindmicas
oscilatorias como la cerebral, y que se explica esa caracteris-
tica para poder generar estados pseudoestables o llamados
metaestados que sean capaces de generar informacion y me-
morias[27]. En anestesia es esperable que esta resistencia al
cambio se manifiesta con intensidad, dado a efectos de las dro-
gas[28].

Es un hecho conocido que el envejecimiento aumenta la
sensibilidad a los anestésicos y prolonga su efecto, pero ahora
se agrega la evidencia de que la edad influye en un recién des-
crito marcador EEG de inercia neural en los seres humanos: la
saturacion de actividad de onda lenta (SWAS). Esta SWAS que
es una estabilizacion precoz del poder de SWAS tras la perfu-
sion de propofol en induccion y su caida abrupta al despertar
en los pacientes de edad avanzada o fragiles, son formas de
respuesta inercial asociada ademas a mayor fragilidad y proba-
bilidad de delirio postoperatorio[29].

En anestesia ha sido un fenémeno complejo de desentra-
fiar, porque solo recientemente se ha podido explicar mejor los
comportamientos de la actividad cerebral y la modelacion far-
macodinamica (Concentracién-Efecto)[30].

Los avances en conocimiento y conceptualizaciones actua-
les nos dicen que la inconciencia anestésica debe tener carac-
teristicas especificas y no requiere ser un estado de depresion
cortical profundo, sino especifico. Debe limitarse al correlato
neural de la conciencia explicita. Es asi como puede explicarse
el sofar durante estados anestésicos.

El uso de drogas gabaergicas (benzodiazepinas, propofol)
generan mayor impacto depresivo de la actividad integrativa
cortical (bloqueo acetilcolinérgico) disminuyendo la capacidad
productiva de actividad mental intrinseca de la corteza y dismi-
nuyendo la posibilidad de sofiar durante la anestesia.

Dado que los mecanismos fisioldgicos de suefio tienen equi-



librios fisioldgicamente regulados y estados denominados de
"consciencia desconectada” como el estado REM, en anestesia
es frecuente sobre dosificar y generar depresiones de médulos
neurolégicos que en el suefio fisioldgico siguen activos.

Se ha descrito que existe una diferencia intensa en la
presencia y tipo de ensofiacion onirica entre el suefio y la
anestesia. Durante el suefio REM, con alta actividad se ma-
nifiestan suenos de caracter méas bien aberrantes por falta de
modulacién exteroceptiva. En anestesia los suefos descritos,
en especial con propofol, son suefos gratos y relativamente
ordenados, pero con una actividad eléctrica monétona y de
frecuencias mas bajas. La incidencia de suefos (ensofiacio-
nes) durante anestesia oscilaria entre 3,2% a 52,6% segun
la serie en pacientes entrevistados en el posoperatorio y con
una enorme mayoria de experiencias de sensaciones agrada-
bles[31],[32],[33],[34].

En realidad, la presencia de ensofacién en anestesia es por
ahora poco explicable, dada la magra cuantificacion objetiva
del grado y tipo de depresiéon cortical con los EEG disponi-
bles. Los indices EEG aun masivamente usados como guia en
anestesia, son instrumentos muy burdos para estos analisis y,
maés aun, si los correlatos neurales asociados a la ensofacion
natural se habrian identificado con las actualmente descritas
“zonas calientes” del correlato neural de la consciencia, ubi-
cado en cortezas mas posteriores y no frontales como se pen-
saba[35].

Lo interesante es que, a pesar de las diferencias neurofar-
macoldgicas muy significativas de coémo se instala una condi-
cion o la otra, el fendmeno de mentalizacion que genera en-
sofacion, y por defecto el recuerdo al despertar se manifiesta
en forma evidente. Esto habla de que el cerebro esta siempre
activo buscando y generando, permanentemente, asociaciones
experienciales que tienden a representar imagenes. Hoy en dia
se describe incluso que el estado despierto, es solamente, una
continuidad de ese estado de alucinacion, pero controlada[36],
por efecto de la modulacién dada por la informacion de los
sentidos que alimenta al cerebro. La inhibiciéon total de la ca-
pacidad de mentalizacién seria a la inversa un fenémeno anti
protector cerebral, dado que la mentalizacién es lo que el ce-
rebro produce, tal como el rindn produce orina. Eso explicaria
en parte que fendmenos de excesiva depresion cortical como la
Burst supression sean asociados a alteraciones cognitivas posto-
peratorias.

La existencia de la inercia y de la disociacién entre concien-
cia conectada y desconectada es Util en anestesia, especialmen-
te en cerebros fragiles, al darnos tiempo de limpiar el cortex de
efecto gabaergico, reestablecer la conectividad cortico-cortical
antes de reconectar al medio tal como en las mafianas tras un
sueno fisioldgico. Esto se logra manteniendo poca carga infor-
matica al cortex al evitar aportar informacion activadora a la
corteza con concentraciones moderadas de remifentanil o dex-
medetomidina. La utilidad de la inercia y de la disociacion del
componente de conexion al medio, ganan vigencia en cerebros
enlentecidos o fragiles para que recuperen su capacidad de in-
tegrar informacion, sin saturar la capacidad informética de esos
cerebros. Tras lograr un orden razonable con la actividad cor-
tical intrinseca, se puede proceder a aportar informacion pro-
gresivamente. Este proceso incluye la estadfa inicial en la sala
de recuperacion, evitando el sobre estimulo y, eventualmente,
mantenido perfusiones de dexmedetomidina.
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Impacto de los anestésicos en la arquitectura del sueio
posoperatorio

Los efectos especificos de las drogas anestésicas sobre la
arquitectura del suefio han sido estudiados especialmente en
ratas. Mashour et al., describe en este estudio experimental®” la
experimentacion con 10 ratas Sprague-Dawley y concluye que
propofol de alguna manera restauraria, abiertamente, déficit
REM[38],[39]. Los datos muestran que los agentes inhalados no
satisfacen la homeostasis necesaria para el suefio REM[40].

El impacto en los ciclos de suefio y electroencefalograma de
isofluorano y desfluorano muestra que ayudarian a compensar
el sueno de ondas lentas posdeprivacion[41], pero que agentes
inhalados como sevofluorano y desfluorano producirian un re-
bote selectivo de suefio REM, en deprivados previos[42],[43].

En nuestra experiencia de 15 afos, el descrito efecto rebo-
te REM tras iniciar terapias de CPAP, no se ve tras cirugias de
ortognaticas de apnea del suefio, basadas en propofol y remi-
fentanil. Los mecanismos propuestos son que Propofol borraria
el registro homeostatico, o que su efecto sobre nucleos gravi-
tacionales que producen también una atonia similar a REM que
serfan responsable en parte de este efecto.

Neuroinflamacién por la cirugia y alteracion del suefio

Las alteraciones del patrén del suefio tras una cirugia mayor
no-cardiaca han sido caracterizadas por una eliminacién total
de la fase REM durante las primeras noches del posoperato-
rio, una marcada reduccién en la cantidad de slow wave sleep
(SWS) y un aumento de la fase 2 no-REM[44]. Clinicamente,
esto se evidencia como un suefio altamente fragmentado, con
numerosos despertares espontaneos de larga duracion[45]. El
suefio REM reaparece con un aumento de densidad y duracion
(efecto rebote) en la mayoria de los pacientes, lo cual esta aso-
ciado con reportes frecuentes de pesadillas vividas, las cuales se
han descrito hasta en 20% de los pacientes durante la prime-
ra semana después de una cirugia mayor no-cardiaca, siendo
mayor la incidencia en la cuarta noche posoperatoria (lo que
se correlaciona temporalmente con el rebote del suefio REM)
[45],[46].

Aparte de los actos de invasividad, sondajes, controles noc-
turnos, aislamiento, alarmas de monitores y dolor, otro meca-
nismo a través del cual la cirugfa causa alteraciones en el ciclo
circadiano y los patrones del suefio que involucra una compleja
respuesta hormonal al estrés y mediadores humorales es la des-
crita neuroinflamacion[48].

El fenédmeno de neuroinflamacién es producto de una li-
beracion especifica de citoquinas y macréfagos que cruzan la
barrera hematoencefalica, produciendo un fenémeno inflama-
torio en especial en las zonas hipocampicas.

Por ahora los datos dicen que la fragmentacién del suefo y
la cirugia pueden producir, independientemente, un deterioro
significativo de la memoria. La fragmentacion postoperatoria
aumenta, significativamente, la inflamacion del hipocampo,
aungue sin que se produzca un mayor deterioro cognitivo. Apa-
rentemente habria una disociacion entre la neuroinflamacion y
el deterioro cognitivo que puede estar, basicamente, relaciona-
do a la alteracion de memoria[49].

Por ultimo, recomendamos una interesante revisién recien-
te del manejo clinico y farmacolégico de la neuroinflamacién y
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la disfuncién cognitiva[50].

Sugerimos que el diagndstico de alteraciones de suefio

preoperatorio[51] se incluya en los programas de prehabilita-
cion para tener pacientes sin déficit de suefio preoperatorio
previniendo asi la potenciacion de su condiciéon por la cirugia
y/o la anestesia.
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