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La “American Society of Anesthesiologists”
(ASA) aprueba el documento “Practice Advisory
for Intraopertative Awareness and Brain Function
Monitoring” el día 25 de Octubre del 2005. Este
documento es un hito en la historia de la anestesia
al resaltar la importancia del despertar intraopera-
torio y  establecer las aplicaciones de los monito-
res cerebrales de medición de la profundidad anes-
tésica en la practica clínica diaria.

La Sociedad Madrid Centro de Anestesiología-
Reanimación y Tratamiento del Dolor constituyó
un grupo de trabajo para el estudio del despertar in-
traoperatorio y monitorización de la función neu-
rológica. 

Esta monografía refleja el trabajo realizado por
este grupo, con el objetivo de contribuir a la forma-
ción medica continuada en anestesiología actuali-
zando el estado actual del despertar intraoperatorio.

En el documento de la ASA y en del “Grupo de
Trabajo sobre Despertar Intraopertaorio de la So-
ciedad Madrid Centro de Anestesiología Reanima-
ción”, que a continuación presentamos, los objeti-
vos de ambas comisiones han sido:
• Identificar los factores de riesgo asociados con

despertar intraoperatorio.
• Describir la monitorización del sistema nervioso

central que reduce la incidencia de despertar in-
traoperatorio.

• Diseñar una guía de monitorización intraope-
ratoria de la función cerebral, que ayude al anes-
tesiólogo a minimizar la incidencia de desper-
tar intraoperatorio 

La incidencia de despertar intraoperatorio es del
0,1-0,2%. Cifra no desdeñable, por cual los anes-
tesiólogos debemos valorar el riesgo de despertar
intraoperatorio durante la anestesia general en ca-
da enfermo en la consulta de preanestesia.

Los enfermos con riesgo elevado de tener un
despertar intraoperatorio deben ser informados de
la posibilidad de tener esta complicación. 

Para disminuir la posibilidad de tener un des-
pertar intraoperatorio y valorar la profundidad anes-
tésica debemos observar  la presencia de signos clí-
nicos (movimiento, lagrimeo, sudoración, etc.),  usar
la monitorización convencional (presión arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, medi-
ción de la concentración teleespiratoria de inhala-
torios, etc) y usar los monitores de función cere-
bral. Recordemos que el despertar intraoperatorio
puede ocurrir con signos vitales normales. Puede
existir despertar intraoperatorio sin hipertensión ar-
terial ni taquicardia.

Ambos documentos revisan los distintos moni-
tores, pero solamente la monitorización del BIS ha
demostrado que reduzca la incidencia del desper-
tar intraoperatorio, con una reducción del 80%.

Durante el acto anestésico el valor de BIS de-
be ser  inferior a 60.

En el documento “Practice Advisory for in-
traoperative awareness and brain function moni-
toring” se señala que el 69% de los anestesiólo-
gos miembros de la American Society of Anesthe-
siologists encuestados y, el 63% de los anestesió-
logos con categoría profesional de jefes,  están de
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acuerdo respecto a la utilización de los monitores
de función cerebral en los enfermos de riesgo de te-
ner un despertar intraoperatorio.

Aunque el documento de la ASA no recomien-
da el uso de estos monitores en todos los enfermos,
sí concluye que la decisión para usar un monitor de
función cerebral se debe basar para cada caso con-
creto en la presencia de factores de riesgo de des-
pertar intraoperatorio que son:
• Episodios previos de despertar intraoperatorio.
• Presencia de tolerancia a los opioides o fárma-

cos depresores del sistema nervioso central en
la valoración preoperatorio.

• Abuso de fármacos, adicción o ingestión  de
drogas ilícitas (opioides, cocaína, Benzodiaze-
pinas, etc.).

• Enfermos con dolor crónico maligno oncológi-
co en tratamiento con altas dosis de opioides.

• Historia previa de dificultad previsible de intu-
bación y/o ventilación con mascarilla facial.
– Estado físico ASA 4-5.
– Pacientes con escasa reserva hemodinámica.
– Intervenciones con especial  riesgo de des-

pertar intraoperatorio (cirugía cardiaca, ce-
sáreas, traumatismos, cirugía de urgen-
cias).

– Técnicas anestésicas con oxido nitroso y fár-
macos opioides.

– TIVA, anestesia total intravenosa.
– Técnicas en las cuales se disminuyan  la dosis

de fármacos anestésicos durante la parálisis del
enfermo con bloqueantes neuromusculares. 

– Técnicas de inducción anestésica de secuen-
cia rápida.

– Utilización de bloqueantes neuromusculares
durante el mantenimiento anestésico. Estos
fármacos pueden enmascarar los signos so-
máticos de despertar intraoperatorio. Sin em-
bargo, el no usar bloqueantes neuromuscu-
lares durante la cirugía no previene el des-
pertar intraoperatorio.

La presencia de algunos de estos factores de
riesgo aumenta el riesgo de despertar intraoperato-
rio en un 1%. 

La decisión de monitorizar la función cerebral,
o no monitorizarla puede ser una decisión similar
a la de monitorizar la presión arterial de manera in-
vasiva, que depende del enfermo, de la cirugía, de
la técnica utilizada, etc., pero con una gran venta-
ja estos monitores no son invasivos.

Asimismo, debemos insistir en la necesidad de
comprobar nuestros sistemas de administración de
anestesia; vaporizadores, bombas de infusión, flu-
jos de gas fresco etc.

Monitorice la concentración teleespiratoria de
inhalatorio, anotandola en la grafica de anestesia
cada 15 minutos.

Debemos tener cuidado en los enfermos trata-
dos con beta bloqueantes, bloqueantes de los ca-
nales de calcio, y otros fármacos que alteren las res-
puestas fisiológicas y hemodinámicas de una anes-
tesia no adecuada, induciendo a confusión.

Evite el bloqueo neuromuscular completo, si es
posible. Mantenga una respuesta del tren de cuatro.
Revierta el bloqueo neuromuscular antes de sus-
pender la administración de óxido nitroso.

Pero lo más importante: use concentraciones
adecuadas de fármacos inhalatorios y/o intrave-
nosos. Si la intubación endotraqueal es difícil, ad-
ministre una dosis suplementaria de fármaco inha-
latorio y/o intravenoso.

Un estudio doble ciego aleatorizado valoró la
eficacia de la administración profiláctica de mida-
zolam como un coadyuvante anestésico en las in-
tervenciones de paciente ambulatorios realizadas
con anestesia total intravenosa. Los resultados del
mismo señalaron una menor frecuencia de desper-
tar intraoperatorio en el grupo al que se administro
midazolam que en el grupo placebo.

Otros dos ensayos clínicos aleatorizados estu-
diaron la amnesia anterógrada después de la admi-
nistración de midazolam pero antes de la inducción
de la anestesia. Aunque ambos estudios demostra-
ron una disminución de recuerdos en los grupos de
midazolam, no se estudio la conciencia durante la
anestesia general y el despertar intraoperatorio.

Los anestesiólogos que redactaron el documento
y los miembros de la Sociedad Americana de Anes-
tesiología no llegaron a un acuerdo unánime res-
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pecto a la utilización de benzodiacepinas o esco-
polamina para reducir el riesgo de despertar in-
traoperatorio en todos los enfermos.

Varios ensayos clínicos aleatorizados han com-
parado anestesias con BIS frente a anestesias sin
BIS. En uno de ellos, con 2.500 enfermos con ries-
go elevado de despertar intraoperatorio, el recuer-
do explicito ocurrió en el 0,17% de los enfermos en
el grupo monitorizado con BIS frente a un 0,91%
en el grupo sin BIS (p <  0,02).

Un estudio comparativo, no aleatorizado, de
monitorización con BIS frente a un grupo control
histórico, de 12.771 enfermos, encontró una inci-
dencia de recuerdo explicito de 0,04% en el grupo
de enfermos monitorizados con BIS frente a 0,18%
en el grupo histórico (p <  0,038).

En la actualidad no existe ningún estudio clíni-
co comparativo que estudie la implicación del uso
de la monitorización con entropía, PSI (patient sta-
te index), SNAP II, Narcotrend, Cerebral State Mo-
nitor, AEP monitor,  en la incidencia de despertar
intraoperatorio.

El BIS es el único monitor, que hasta la actua-
lidad,  ha demostrado ser eficaz en la disminución
de la incidencia de despertar intraoperatorio. Los
resultados de los ensayos clínicos con un monitor
no se pueden extrapolar a otros monitores de fun-
ción cerebral.

La tecnología de la monitorización de la fun-
ción cerebral, para prevenir el despertar intraope-
ratorio, debe estar disponible en los quirófanos pa-
ra poder ser utilizada en los enfermos con facto-
res de riesgo. Estos monitores al igual que las re-
comendaciones respecto a la monitorización in-
traoperatoria y postoperatoria tienen por objeto me-
jorar el pronóstico y disminuir los riesgos de nues-

tros enfermos en una política global sanitaria de
prevención de los riesgos.
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Desde los inicios de la historia de la anestesia
la posibilidad de que un paciente anestesiado tu-
viera recuerdo intraoperatorio ha sido motivo de
preocupación(1). Esta preocupación es compartida
por los pacientes, de tal forma que el 54% de las
personas que van a ser intervenidas manifiestan te-
mor a estar conscientes durante la cirugía(2).

En los últimos años ha crecido un renovado in-
terés por el estudio del despertar intraoperatorio
(DIO) debido a las  consecuencias deletéras para el
paciente(3,4) y a las implicaciones legales(5).

Antes de la introducción de la anestesia qui-
rúrgica, el dolor y el recuerdo intraoperatorio se
asociaban frecuentemente a la cirugía. Las expe-
riencias de Wells y Morton con óxido nitroso y éter,
abrieron la puerta a una cirugía en un paciente in-
conciente, aunque la anestesia se realizara de for-
ma superficial e incontrolada. 

En 1937, Guedel describía distintos planos o ni-
veles de intensidad del efecto del eter. Sin embar-
go, con la aparición de los relajantes neuromuscu-
lares en los años 40 aparece la posibilidad de que
un paciente estuviese despierto e inmóvil durante
la intervención. Esto dio lugar a varios estudios so-
bre DIO y memoria, que han sido retomados en los
últimos años gracias a los avances de la tecnología
y el desarrollo de la monitorización(1).

El despertar intraoperatorio se define como el
estado en el que el paciente ha sido consciente de
sucesos ocurridos durante la anestesia general y es
capaz de narrarlo una vez finalizada esta. La inci-
dencia de DIO es de 0,1 al 0,2 %, según los estu-

dios, es decir, uno o dos pacientes cada 1.000 so-
metidos a  anestesia general(3,6,7). 

Los pacientes describen recuerdos auditivos,
sensación de asfixia, imposibilidad para moverse,
miedo y pánico(8).  En el 0,01% de los pacientes el
DIO se asocia con dolor, siendo este el tipo más
traumático. Con frecuencia, experimentan dudas
sobre si la experiencia les ha ocurrido realmente.
Sólo el 35% informan de lo sucedido en quirófa-
no por duda de si realmente sucedió o por miedo
a ser considerados dementes(9). El 78% de los pa-
cientes que sufren un DIO desarrollan trastornos
psicológicos(3). Estos consisten en ansiedad, mie-
do, ataques de pánico, dificultad para concentra-
ción, irritabilidad, inseguridad y alteraciones del
sueño. En un 45% de los casos  desarrollan un sín-
drome de stress postraumático (PTSD), caracteri-
zado por ansiedad, insomnio, pesadillas, depresión
y preocupación por la muerte, afectando a su com-
portamiento social(10). Las consecuencias a largo
plazo  han sido poco estudiadas(4). 

Desde el punto de vista legal, el DIO implica
demandas por negligencia médica y rotura del con-
trato médico-paciente. Las reclamaciones por DIO
suponen desde el 1,9% al 12,2 % de las reclama-
ciones en anestesia(5,11).

MEMORIA Y ANESTESIA
El término despertar intraoperatorio describe la

existencia de memoria explícita durante la aneste-
sia(8). Los términos de memoria explícita e implí-

Despertar intraoperatorio delimitando 
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cita fueron introducidos por Graf y Schacter en
1985(12). La memoria explícita es aquella que pre-
cisa del esfuerzo consciente para ser evocada. Se
refiere a la recuperación intencionada de informa-
ción previamente almacenada.

La memoria implícita o memoria inconsciente
se desarrolla sin requerir el recuerdo de la expe-
riencia de aprendizaje previa(13). Así,  recordamos
información almacenada, sin conocer como o cuán-
do  fue aprendida.  De esta forma,  puede existir
aprendizaje durante la anestesia (memoria implíci-
ta) sin que el paciente recuerde de forma conscien-
te eventos acontecidos durante la intervención, es
decir sin que tenga lugar un despertar intraopera-
torio (memoria consciente o explícita)(1).

Actualmente existen trabajos controvertidos so-
bre el desarrollo de la memoria implícita durante la
anestesia, posiblemente debido a la falta de estan-
darización en el tipo de anestesia y a la dificultad de
estudiar por separado estos dos tipos de memoria. Las
circunstancias en las que se desarrolla la memoria im-
plícita no son claras. Lubke y  sus colaboradores(14)

encuentran una correlación entre memoria y profun-
didad anestésica. Los últimos trabajos señalan que la
activación de la memoria ocurre con mayor frecuen-
cia en niveles superficiales de anestesia. No existiendo
evidencias del desarrollo de esta en  niveles de anes-
tesia profunda(15-17). Otro factor  relacionado con el
aprendizaje durante la anestesia es la estimulación
quirúrgica(18), mediante un mecanismo mediado por
el incremento de la concentración de catecolami-
nas. Sin embargo, no existen evidencias suficientes
para explicar esta última teoría.

La memoria implícita se estudia  mediante test
de aprendizaje, en los cuales se suministra infor-
mación con auriculares durante la anestesia (pala-
bras, frases o relatos cortos), interrogándoles en el
postoperatorio a través de test indirectos. El estu-
dio de la memoria explicita se realiza mediante una
entrevista postoperatoria reglada que detallaremos
más adelante. La memoria implícita se relaciona
con cambios en el comportamiento producidos por
experiencias previas que no son recordadas por el
sujeto. El impacto psicológico postoperatorio no es
conocido

En la actualidad el estudio sobre la memoria du-
rante la anestesia es un campo abierto a la investi-
gación. En estas páginas nos centraremos en el es-
tudio del despertar intraoperatorio, en el que el  anes-
tesiólogo juega un papel fundamental en  la pre-
vención, detección e inicio precoz en el tratamien-
to, evitando así los efectos psicológicos adversos
asociados a esta entidad. 
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El despertar intraoperatorio aparece como re-
sultado de una administración de anestesia insu-
ficiente para mantener la inconsciencia o para pre-
venir recuerdos asociados a un estímulo. La in-
formación procedente sobre todo de la Sociedad
Americana de Anestesiología (ASA), estima una
incidencia global de despertar intraoperatorio su-
perior a un 0,1%, representando el 1,9% de las cau-
sas de reclamaciones por mala práctica(1). Un es-
tudio reciente realizado en siete centros hospita-
larios de los Estados Unidos, sobre 19.575 pa-
cientes, halla una incidencia de despertar intrao-
peratorio de un 0,13%, sin considerar aquellos ca-
sos dudosos, y estima que aproximadamente
26.000 casos de despertar intraoperatorio pue-
den ocurrir anualmente en ese país(1).

Estudios epidemiológicos identifican una serie
de factores de riesgo asociados a despertar intrao-
peratorio que pueden ser detectados en un grupo nu-
meroso de  pacientes programados para anestesia
general. Estos factores deben ser reconocidos y los
pacientes informados preoperatoriamente de tal po-
sibilidad, aunque sin perder de vista que cualquier
paciente, por motivos no siempre conocidos, puede
sufrir un episodio de despertar intraoperatorio.

Los factores de riesgo pueden clasificarse en
tres grupos:

RELACIONADOS CON EL PACIENTE
• Sexo. En el trabajo publicado por Domino et

al(2), se detecta un incremento de reclamaciones

legales por despertar intraoperatorio tres veces
mayor en mujeres que en hombres.
Esto no significa necesariamente que la inci-
dencia de despertar intraoperatorio sea mayor
en el sexo femenino, aunque otras publicacio-
nes han sugerido una preponderancia parecida,
manifestada en forma de mayor incidencia de
sueños en mujeres en el periodo intraoperato-
rio(3). Sin que puedan extraerse conclusiones de-
finitivas, sí existen trabajos que muestran un
despertar más rápido en mujeres tras anestesia
con propofol y alfentanil, en comparación con
varones(4), o que los niveles plasmáticos de re-
mifentanilo necesarios para atenuar la respues-
ta hemodinámica al estímulo quirúrgico en ci-
rugía abdominal, resultan también mayores en
mujeres que en hombres(5), lo que puede final-
mente afectar a la incidencia de despertar in-
traoperatorio.

• Edad. Aunque en los pacientes en edad infan-
to-juvenil se reconoce un aumento de requeri-
mientos anestésicos, tampoco puede estable-
cerse de forma definitiva mayor riesgo de des-
pertar intraoperatorio. Ha sido descrita una ma-
yor incidencia de sueños en pacientes jóvenes
bajo anestesia general en régimen ambulatorio,
sin embargo la relación entre los sueños pe-
rioperatorios y el despertar intraoperatorio es
todavía incierto(1).  

• Historia previa de adicción al alcohol, anfe-
taminas, opioides, etc. El abuso crónico de es-
tas substancias aumenta los requerimientos anes-
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tésicos por desarrollo de tolerancia a los mis-
mos, lo que hace a estos pacientes proclives a
sufrir despertar intraoperatorio(6,7).  

• Estado físico y medicación preoperatoria. Se-
bel y colaboradores, en un reciente estudio mul-
ticéntrico, encuentran un riesgo incrementado
de despertar intraoperatorio en los pacientes
ASA III-V sometidos a cirugía mayor(1). Exis-
te además, un número significativo de episo-
dios de despertar intraoperatorio registrados en
pacientes que presentan inestabilidad hemodi-
námica perioperatoria, en los que se reduce o
se llega a suspender la administración de anes-
tésicos generales con el objeto de evitar su efec-
to depresor cardiovascular. Igualmente, aque-
llos pacientes en tratamiento previo con fárma-
cos antihipertensivos, betabloqueantes, etc., son
susceptibles de sufrir episodios de despertar in-
traoperatorio al estar expuestos a infradosifica-
ción de anestésicos generales para prevenir o
tratar episodios de hipotensión arterial. Estos
fármacos pueden también enmascarar la hiper-
tensión y la taquicardia, clásicamente consi-
derados como signos de anestesia superficial,
aunque su ausencia en casos de despertar in-
traoperatorio ha sido puesta en evidencia en va-
rios trabajos(2,8).  

• Vía aérea difícil. La dificultad de intubación fue
el motivo que propició la aparición de recuer-
dos intraoperatorios en el 8% de los pacientes
de la serie de Domino(2).  La manipulación de
la vía aérea, las laringoscopias repetidas tras
una única dosis de inductor anestésico, favore-
cen la aparición del cuadro.

RELACIONADOS CON EL TIPO 
DE INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA
• Anestesia obstétrica. Mientras que en la po-

blación general la incidencia de despertar in-
traoperatorio es de un 0,1-0,2%, en la pacien-
te obstétrica varía, según diferentes estudios,
entre el 0,4 y el 1,3%(7).  Los factores que con-
tribuyen a ello son la inducción de secuencia
rápida sin opioides, para evitar el efecto depre-

sor respiratorio en el recién nacido, y la redu-
cida fracción inspirada de anestésicos inhala-
torios, para evitar el efecto tocolítico y el con-
siguiente riesgo hemorrágico por sangrado ute-
rino que presentan(10). La mayor parte de los epi-
sodios de despertar intraoperatorio ocurren en
el período entre la incisión de la piel y la ex-
tracción fetal, momento de mayor estímulo qui-
rúrgico con menores concentraciones de anes-
tésico(11). 

• Cirugía cardiaca. La incidencia de despertar
intraoperatorio en los pacientes sometidos a ci-
rugía cardiaca es superior en términos genera-
les a la de la población quirúrgica general. Clá-
sicamente, la técnica anestésica en cirugía car-
diaca, se ha basado en la administración de do-
sis elevadas de opioides con bajas dosis de hip-
nóticos, con el fin de mantener la mayor esta-
bilidad hemodinámica posible. Phillips en una
serie de 837 pacientes bajo circulación extra-
corpórea, encuentra una incidencia de 1,14%,
sin encontrar diferencias entre los fármacos
anestésicos empleados entre los pacientes con
y sin recuerdo de eventos intraoperatorios(12).
Ranta destaca en su serie la juventud de los pa-
cientes con despertar intraoperatorio y hace hin-
capié en cómo la información a los anestesió-
logos acerca de esta complicación, reduce la
incidencia de la misma de un 4 a un 1,5%(13).
Por último, Dowd en un estudio sobre 617 pa-
cientes sometidos a ciugía cardiaca, con una
técnica balanceada empleando una adminis-
tración continua de un fármaco anestésico an-
tes, durante y después de la circulación extra-
corpórea, halla una incidencia de despertar in-
traoperaorio de un 0,3%, menor que en el res-
to de las series(14).

• Cirugía urgente del paciente politraumatiza-
do. Aunque es significativo el hecho de que la
mayor parte de las reclamaciones por recuerdos
intraoperatorios provengan de pacientes some-
tidos a cirugía electiva(2), la inestabilidad he-
modinámica, presente en el paciente politrau-
matizado, implica la infradosificación frecuen-
te de fármacos anestésicos y por lo tanto que
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aumente la probabilidad de despertar intraope-
ratorio. Sin embargo, estos pacientes suelen tam-
bién presentar hipotermia, hipotensión arterial
o intoxicaciones agudas, factores todos ellos
que disminuyen los requerimientos anestési-
cos(15) y les protegen de tal complicación.

RELACIONADOS CON LA TÉCNICA
ANESTÉSICA
• Anestesia inhalatoria. Distintos autores han

publicado la eficacia de concentraciones rela-
tivamente bajas de anestésicos volátiles en la
prevención de despertar intraoperatorio, aun-
que la concentración mínima que garantice la
ausencia de recuerdos intraoperatorios no pue-
da establecerse definitivamente, entre otras ra-
zones por el efecto aditivo del resto de fárma-
cos utilizados (benzodiacepinas, propofol,
opioides, etc.)(5). Así, los casos de despertar in-
traoperatorio registrados durante técnicas de
anestesia inhalatoria, parecen asociarse en ge-
neral a errores en el chequeo de los vaporiza-
dores (vaporizador vacío, fugas, etc.), o a fal-
ta de monitorización de gases anestésicos. En
el estudio de Bergman, en el 13% de los pa-
cientes que presentaron despertar intraopera-
torio, la causa se relacionó con fallos en el su-
ministro del óxido nitroso o de anestésico vo-
látil por malfuncionamiento del equipo, la ma-
yor parte de las veces por problemas relacio-
nados con el vaporizador, destacando que en
casi todos los casos las concentraciones ins-
piradas y espiradas del agente anestésico, no
estaban monitorizadas(16).  

• Las técnicas de anestesia total intravenosa ba-
sadas en la administración de hipnóticos, opioi-
des y relajantes musculares, duplican o tripli-
can la incidencia de reclamaciones por recuer-
dos intraoperatorios(2). En general esto se ha aso-
ciado al inicio tardío de la infusión tras la dosis
de inducción, pautas de administración inade-
cuadas y, con frecuencia, a fallos en el funcio-
namiento de bombas, desconexión del sistema,
obstrucción al flujo, etc.

• Administración de relajantes neuromusculares.
El uso de relajantes neuromusculares, se ha aso-
ciado a una mayor incidencia de recuerdos in-
traoperatorios durante el mantenimiento de la
anestesia general(2). La observación del movi-
miento, debido a la respuesta somática refleja
ante el estímulo quirúrgico, base del concepto
de concentración alveolar mínima (CAM) de
anestésico volátil, y considerada como uno de
los métodos disponibles más fiables para de-
tectar el despertar intraoperatorio, no puede ser
utilizada en aquellos pacientes que se encuen-
tren bajo los efectos de los relajantes neuro-
musculares, por lo que la falta de movimiento
contribuye a que una anestesia superficial pue-
da pasar desapercibida para el anestesiólogo.
En un estudio realizado por Sandin, sobre 11.785
intervenidos bajo anestesia general, la inciden-
cia de despertar intraoperatorio fue mayor en
aquellos pacientes que recibieron relajantes neu-
romusculares (0,18% frente a 0,10%). Además,
éstos presentaron ansiedad y síntomas neuróti-
cos tardíos, circunstancia que no sucedió en los
pacientes a los que no se les administró rela-
jantes neuromusculares. Por tanto no sólo la in-
cidencia de despertar fue mayor, sino que los
síntomas en el despertar y postoperatorios fue-
ron de mayor gravedad(16).

En general, en este grupo de pacientes el ries-
go de despertar intraoperatorio viene condicionado
por diversas situaciones,  no sólo por una  técnica
anestésica basada en la administración excesiva de
relajantes neuromusculares durante intervenciones
quirúrgicas en las que prima la ausencia de movi-
miento del paciente (cirugía oftálmica, neurociru-
gía, etc.), sino también por efecto prolongado del
fármaco al final del procedimiento, o por la admi-
nistración equivocada de relajantes neuromuscula-
res en pacientes despiertos. Los errores en la ad-
ministración o identificación de los fármacos in-
travenosos es la causa más frecuente de reclama-
ciones por parálisis motora en un paciente despier-
to. Entre estos fármacos, la succinilcolina es el fár-
maco que con mayor frecuencia se relaciona con
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una administración errónea en lugar de un agente
sedante o hipnótico, en la preinducción o inducción
anestésica(2,17). En general, en estos casos se obser-
vó la falta de monitorización de la relajación neu-
romuscular(17).
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El despertar intraoperatorio es una complica-
ción que puede producirse en el curso de una anes-
tesia general.

La disparidad en las incidencias(1-4) recogidas
en distintos trabajos se debe principalmente a :
• La falta de acuerdo sobre su definición.
• La tendencia de muchos anestesiólogos a mi-

nimizar su importancia en su propia práctica(5,6).
• La ausencia de métodos de detección  fiables
• La carencia de suficientes estudios verdadera-

mente controlados y aleatorizados.

Esto último ha sido difícil por dos motivos muy
distintos. En primer lugar, por condicionamientos
éticos y en segundo lugar, porque al tener una in-
cidencia, en apariencia baja, en torno a 1-2/1.000
en la población general(7,8) se necesitaría estudiar
un número excesivamente grande de pacientes (en
torno a 50.000)(2,9) para obtener resultados esta-
dísticamente concluyentes.

Sin embargo, la incidencia del despertar intrao-
peratorio varía según el tipo de cirugía que consi-
deremos, siendo la más alta en obstetricia (0,9-1%),
cirugía cardiáca (1,1,14%), y trauma (11-43%)(10-13).
Si limitamos los estudios a estos grupos de mayor
riesgo 14 se podría disminuir el tamaño necesario
de la muestra a estudiar (2.300 pacientes)(4,15).

¿Porqué es tan importante disponer 
de más estudios?

En la era de los grandes avances tecnológicos,
aún no tenemos un sistema de monitorización que

cuantifique la profundidad anestésica y que nos ga-
rantice, bajo cualquier circunstancia la inconscien-
cia durante una anestesia general. Tampoco existe
un registro de los despertares intraoperatorios rea-
les ni una guía que oriente al anestesiólogo, en la
práctica diaria, sobre que decisiones concretas adop-
tar respecto a este problema.

Se han logrado grandes progresos en el campo
de la monitorización. En los últimos años se ha pro-
movido ampliamente el empleo de los analizado-
res de gases espirados y de la capnografía, y de los
sistemas computerizados  de administración de anes-
tésicos intravenosos que permiten estimar sus con-
centraciones plasmáticas y cerebrales y, sobre to-
do, se han desarrollado distintos sistemas de mo-
nitorización de la función cerebral. Esta última  tec-
nología se fundamenta  en el análisis de la activi-
dad eléctrica, espontánea o evocada, de la corteza
cerebral(16-25). Desde el año 1998  se encuentran a
nuestra disposición, aunque su empleo rutinario es-
tá poco extendido, debido a ciertas limitaciones que
presentan, a motivos económicos y a su inadecua-
do conocimiento.

Por todo ello, solo si contamos con  una infor-
mación suficiente, basada en estudios fiables, lo-
graremos modificar progresivamente la actitud de
los anestesiólogos y diseñar una estrategia de pre-
vención del problema,que nos permita establecer:
1. Un registro de los  casos que se producen en ca-

da hospital
2. La incidencia real en nuestro ámbito del des-

pertar intraoperatorio en pacientes sometidos a
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una anestesia general y los factores de riesgo
asociados. Hasta ahora los datos que tenemos
son de EE.UU.(1), países  anglosajones4(Aus-
tralia) y escandinavos(26).

3. Seguimiento a medio y largo plazo de los pa-
cientes que lo hayan experimentado para ana-
lizar que consecuencias, no solo  psicológicas,
tiene(27,28).
Según los resultados de las escasas series pu-
blicadas, más de la mitad de los sujetos que ex-
perimentan un despertar intraoperatorio des-
arrollan algún grado de Sindrome de Estrés Pos-
traumático(7,8). De estos, casi en un 50%, la sin-
tomatología puede persistir durante más de dos
años(29). 

4. Adopción de una política globalmente consen-
suada por los anestesiólogos sobre las medidas
perioperatorias de prevención más eficaces, a
fin de proporcionarles la mayor y mejor infor-
mación que les ayude a tomar la decisión más
correcta en cada paciente.

La voz de alerta  sobre la importancia del des-
pertar intraoperatorio surgió a partir de las con-
clusiones difundidas en el 2004 por la Joint Com-
mission on Accreditation of Healthcare Organita-
tions(30).

Hasta entonces, poco había publicado en este
sentido. Existían algunos documentos poco difun-
didos como los adoptados por la American Asso-
ciation of Nurse Anesthetists (Consideraciones for
Policy Development: Unintended Intraoperative
Awareness)(31), el del Departamento de Anestesio-
logía de los Hospitales Universitarios de Cleveland
(Unintented Intraoperative Awareness During Ge-
neral Anestesia)(32) y el del Ministry of Health and
Long-Term Care de Canada (Ontario)(Medical Ad-
visory Secretariat about Intraoperative Wareness
and Bispectral Index)(33,34).

Recientemente, en octubre de 2005 la Ameri-
can Society of Anesthesiologists edita el primer y
más completo informe bajo el título “Practice Ad-
visory for Intraoperative Awareness and Brain
Function Monitoring”(35) que incluye una revisión
sistemática de las evidencias científicas sobre las

todas medidas de prevención, diagnóstico y trata-
miento (en la medida de lo posible) del despertar
intraoperatorio. Presumiblemente será la base so-
bre la que se sustenten otras guías futuras.

Estas recomendaciones deberán revisarse  pe-
riódicamente por un grupo de expertos indepen-
dientes, a la luz de los avances tecnológicos, de las
revisiones sistemáticas de los trabajos científicos
sobre el tema, de las resoluciones adoptadas en fo-
ros nacionales e internacionales y de los resultados
que ofrezca la aplicación de todas las medidas an-
teriores.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
De manera general, podemos clasificar las dis-

tintas causas que pueden originar un despertar in-
traoperatorio en:
I. Relacionadas con la técnica anestésica y con ca-

racterísticas individuales del paciente.
II. Asociadas a fallos de seguridad y/o funciona-

miento de los equipos.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
RELACIONADAS CON LA TÉCNICA
ANESTÉSICA

La primera medida de prevención para mini-
mizar las posibilidades de que se produzca un des-
pertar intraoperatorio debería ser individualizar la
técnica anestésica(36) de modo que garantice la in-
consciencia, amnesia y analgesia,  especialmente
en pacientes de riesgo(37).

Estos pacientes se pueden identificar en mu-
chos casos en la consulta preoperatoria. Por eso
hay que enfatizar la importancia de la evaluación
preanestésica, que incluirá: 1) una historia clínica
detallada; 2) examen físico completo; 3) pruebas
complementarias indicadas según cada paciente;
4) tipo de intervención quirúrgica a que va ser so-
metido. Esta información nos ayudará  a planificar
el tipo de premedicación y técnica anestésica más
idónea(37,38). 

La premedicación es un punto fundamental. De
forma general,  siempre que se pueda y no exista
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contraindicación que lo impida, se deberían em-
plear agentes con propiedades amnésicas. Respec-
to a que fármaco utilizar, existen numerosos traba-
jos que demuestran las propiedades amnésicas an-
terógradas  de las benzodiacepinas, especialmente
del midazolam(39,40) (superiores a las del diacepam
y flunitracepam). El empleo de otros fármacos, co-
mo la ketamina  o la escopolamina, que también
presentan esta característica,  está mucho menos ex-
tendido y no goza del mismo apoyo entre los pro-
fesionales de la anestesia, entre otros motivos por
sus efectos secundarios, especialmente el deli-
rio(41,42). Estos mismos estudios nos advierten, que
las dosis de midazolam empleadas en la práctica
diaria durante la preinducción, son con frecuencia
inferiores a las que realmente producen amnesia de
manera científicamente comprobada. 

En lo relativo a la técnica anestésica, si bien su
elección  debe individualizarse, no debemos obviar
que la mayoría de las publicaciones ponen de re-
lieve, el mejor potencial amnésico de los agentes
inhalatorios halogenados, frente a otros anestésicos
generales(43,44) siempre y cuando sean utilizados  a
dosis ≥ 0,6 CAM, cuando se usan como fámaco úni-
co,. Sin embargo, algunos trabajos evidencian la
posibilidad de recuerdo implícito incluso con frac-
ciones espiradas de sevofluorano de hasta 1,2%(45). 

¿Qué implicaciones puede esto tener 
a nivel clínico?

Actualmente no estamos en disposición de po-
der contestar a esta pregunta.

Todos los hipnóticos, por su efecto de depre-
sión del nivel de conciencia y de la atención, alte-
ran, de forma dosis dependiente, la formación de
memoria episódica de la información presentada
durante su administración. Las fluctuaciones de la
profundidad hipnótica, el nivel de estrés preope-
ratorio y  la estimulación quirúrgica, pero en gene-
ral, cualquier estímulo lesivo, facilitarían los fenó-
menos de aprendizaje en unas condiciones de pro-
fundidad anestésica, en que teoricamente, no de-
berían producirse(46). La explicación estaría en que
dicho estímulo quirúrgico eleva los niveles de adre-
nalina plasmática que parece que activa los cir-

cuitos neuronales que participan en el aprendizaje.
De ahí la importancia de la analgesia.

Las acciones de los anestésicos intravenosos so-
bre la memoria son, a día de hoy, objeto de estudio
y debate. En concreto, el propofol parece que tiene
efectos conjuntos sobre la amígdala, el hipocampo
y las zonas de la corteza cerebral, relacionadas con
la memoria de trabajo(47). 

En cuanto al uso de relajantes neuromuscula-
res, es de común acuerdo, que modifican los re-
querimientos de  otros  anestésicos generales. De-
ben emplearse solo si son clínicamente necesarios.
Cuando se precisen, sería adecuado dosificarlos cui-
dadosamente, evitando un bloqueo completo y siem-
pre monitorizar su efecto, ya que su utilización in-
apropiada puede enmascarar la sintomatología clí-
nica del despertar intraoperatorio. 

Como demuestran varios trabajos, cuando se pro-
duce un “recuerdo intraoperatorio sin experiencia
dolorosa”, la probabilidad de secuelas permanentes
psicológicas es menor(46,48). De ahí, la importancia
de procurar una adecuada analgesia con una aproxi-
mación multimodal que incluya las diversas combi-
naciones de técnicas y fármacos: anestesia/analge-
sia locorregional, opiáceos, NO2, AINEs…

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
RELACIONADAS CON EL PACIENTE

Como ya hemos señalado, una historia clínica
enfocada y detenida, nos permitirá identificar los
pacientes con mayor riesgo de despertar intraope-
ratorio, esto es, enfermos con:
• Historia de episodios de despertar anteriores.
• Historia de uso de fármacos que pueden en-

mascarar la respuesta vegetativa al stress ante
el estímulo quirúrgico, como son los β-blo-
queantes(49) y antagonistas del calcio.

• Historia de abuso de fármacos psicotropos  y/o
derivados de opiodes, como enfermos en trata-
miento por dolor crónico o pacientes drogode-
pendientes.

• Historia de alcoholismo.
• Pacientes con  reserva hemodinámica limita-

da(50), es decir, pacientes que por su patología
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concomitante, son considerados ASA IV/V, con
grave deterioro de la función cardiovascular y
pulmonar(37).

• Edades extremas(51-53).

El tipo de cirugía y las circunstancias  en que és-
ta se realiza también  suponen un aumento de la po-
sibilidad  de padecer un despertar intraoperatorio:
• Cirugía cardiaca(54).
• Cesárea(50,55).
• Cirugía de urgencia(50).
• Politraumatizado(37). 
• Trasplantes.
• Circunstancias anestésicas especiales: induc-

ción de secuencia rápida, manipulación de la
vía aérea(56) intubación difícil...

• Obesidad mórbida(57).

Hasta hace muy poco, probablemente por la ba-
ja incidencia registrada, la repercusión legal del des-
pertar intraoperatorio era escasa(58). Pero esta si-
tuación está cambiando a medida que aumentan los
controles de calidad asistencial y el nivel de de-
manda y exigencia de los pacientes. Las reclama-
ciones por este problema ya alcanzan en EE.UU.
un 1,9% del total de las interpuestas por “causas re-
lacionadas con la anestesia”(59). Muchos de estos
casos fueron por causas potencialmente evitables. 

A pesar de coincidir en la definición de los gru-
pos de riesgo, no son éstos los que con mayor fre-
cuencia interponen demandas por este problema.
Según un registro realizado en EE.UU. por Domi-
no KB (Closed Claim Análisis)(60) son pacientes de
sexo femenino, entre los 40 y los 60 años, ASA I-
II y programadas para cirugía electiva las que más
reclaman. Esto nos lleva a la necesidad de realizar
un análisis exhaustivo de los casos que se produ-
cen en nuestro área y de su comparación con el res-
to de los grupos. 

No hay un acuerdo uniforme entre los expertos
sobre el beneficio de informar previamente a los
pacientes de riesgo de la posibilidad del despertar
intraoperatorio, aunque parece que en las últimas
revisiones sobre el tema,  la mayoría coinciden en
la necesidad de hacerlo de forma preoperatoria(30,35),

siempre que sea posible y sopesando el nivel de an-
siedad que esto pueda generarle.

Una medida sencilla y poco aplicada para va-
lorar el grado de satisfacción del paciente y el des-
pistaje precoz de los posibles casos de despertar
intraoperatorio y la prevención de sus secuelas,
sería la implantación de una visita postanestési-
ca protocolizada, realizada entre el primer y ter-
cer día tras la cirugía. Con la información obteni-
da cada centro debería elaborar su propio registro
de incidentes.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
RELACIONADAS CON LA
MONITORIZACIÓN

La monitorización  intraoperatoria, debe aso-
ciar las diferentes modalidades a nuestro alcance,que
incluirán:
• La monitorización clínica: reflejos pupilares,

apertura de ojos, movimientos, contestación a
la llamada y a órdenes, sudoración, patrón res-
ratorio, lagrimeo, taquicardia e hipertensión y
el test del torniquete en el antebrazo. Estos pa-
rámetros clínicos presentan evidentes limita-
ciones a la hora de cuantificar la profundidad
hipnótica pero continúan siendo el primer es-
calón en la evaluación del paciente(61).

• La monitorización convencional estándar, in-
ternacionalmente acordada, que incluirá: elec-
trocardiograma, medida no invasiva de la ten-
sión arterial, pulsioximetría, analizador de ga-
ses espirados, capnógrafo, y estimulador de ner-
vio periférico cuando se empleen relajantes neu-
romusculares. Siempre que sea posible es re-
comendable la medición de la temperatura cor-
poral(35,62,63).

• La monitorización de la función cerebral: este
es un punto especialmente controvertido. Para
gran  parte de los expertos, el uso rutinario de
monitores “de profundidad hipnótica”, dise-
ñados para evaluar el efecto de los anestésicos
sobre la actividad  cerebral, solo parece justifi-
cado , al menos de momento, en enfermos de
riesgo(64,65).
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Es cierto que aún presentan importantes limi-
taciones debidas a diferentes factores que distor-
sionan el registro de la actividad cerebral y por en-
de del nivel de profundidad anestésica cuantifica-
do(66-69). Es de esperar que en un futuro a corto pla-
zo, las casas comerciales mejoren sus respectivos
modelos para solucionar estos problemas

Sin embargo, en general, las ventajas que pro-
porcionan: buena correlación con la concentración
de fármacos anestésicos, estimación indirecta del
nivel de analgesia, facilidad de uso y sencillez en
la interpretación, optimización del consumo de fár-
macos, recursos y tiempos quirúrgicos... evidencian
que son superiores a los sistemas de detección “clá-
sicos”(70-75) y parecen suficientes para defender su
uso en la práctica diaria. La escasez de estudios con-
trolados que lo avalen sigue siendo el problema
principal.

Pero cabe preguntarse ¿qué solidez se necesita
para apoyar el empleo de este tipo de monitoriza-
ción? De acuerdo con la opinión expresada por el
Presidente de la American Society of Anesthesiolo-
gists, E.P. Sinclair,76 otros monitores, como la pul-
sioximetría, se adoptaron  sin contar con una evi-
dencia científica suficientemente fundamentada, pe-
ro actualmente nadie cuestiona su utilidad. El 69%
de los miembros de la A.S.A. (American Society
of Anesthesiologists) consultados coinciden en la
opinión de que el empleo racional de los monitores
de la función cerebral disminuye la posibilidad de
despertar intraoperatorio en pacientes de riesgo(35).

A pesar de ello, esto no justifica “todavía” su
inclusión dentro de la monitorización estándar obli-
gatoria y su empleo debe ser considerado de forma
individual. 

Ningún monitor nos garantiza que no pueda pro-
ducirse un despertar intraoperatorio, ni sustituye la
presencia y vigilancia clínica del anestesiólogo du-
rante el procedimiento anestésico.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
RELACIONADAS CON LA SEGURIDAD

Hoy en día la anestesia general se puede consi-
derar un procedimiento “seguro”. Si  comparamos

las estadísticas actuales de la mortalidad directa-
mente atribuible a la anestesia con las de los últi-
mos veinte años (0,5-10con una media de 7,12/
10.000 casos )(77,78), la mejoría es evidente(79).

Pese a ello, aún se producen una serie de in-
cidentes críticos, de consecuencias variables sobre
la morbilidad del paciente y la valoración que és-
te realiza de  la calidad del procedimiento anesté-
sico(80-82). Uno de estos eventos adversos es la po-
sibilidad del despertar intraoperatorio.

Una vez considerados los factores individuales
de ciertos pacientes que los llevan a ser reconoci-
dos “de riesgo” para esta complicación, el punto si-
guiente sería actuar sobre otra de las causas más
frecuentes de incidentes críticos83 evitables rela-
cionados con la anestesia: los  errores en la admi-
nistración de fármacos y los fallos en los sistemas
o circuitos(84,85).

Se considera preceptiva  la comprobación sis-
temática y repetida antes de cada intervención por
un responsable, que en última instancia será el anes-
tesiólogo, del adecuado funcionamiento de la má-
quina de anestesia, del respirador, de los circuitos
respiratorios y de los vaporizadores, con especial
atención en los sistemas circulares en que se em-
pleen bajos flujos, y de todo el material que se con-
sidera de uso habitual por parte del anestesiólogo.86

Igualmente se debe revisar la permeabilidad de
las canalizaciones intravenosas del paciente, las lí-
neas de infusión y las bombas y sistemas de ad-
ministración de fármacos intravenosos, escogien-
do, de entre los disponibles,  aquellos sistemas que
presenten el mejor perfil de seguridad y los dispo-
sitivos de control más precisos para evitar desco-
nexiones u obstrucciones. Este control no se limi-
ta sólo al periódo de preinducción, sino que en in-
tervenciones prolongadas, o en las que el acceso al
paciente quede limitado,  debe realizarse periódi-
camente.

También se debe verificar el correcto etique-
tado de las medicaciones, valorando el empleo de
jeringas precargadas cuando sea posible.

Está demostrado que estas medidas de seguri-
dad alcanzan su máxima eficacia cuando  se  esta-
blecen como una práctica rutinaria, siguiendo un
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protocolo de chequeo sistemático, previamente es-
tablecido y conocido por todos los miembros del
equipo que participen en el procedimiento anesté-
sico (anestesiólogo, residentes, enfermera de anes-
tesia…)(86).

Por último, comentar  el empleo de tapones en
los oídos del paciente como medida de prevención. 

MEDIDAS DE PREVENCIÓN
RELACIONADAS CON EL PERSONAL

Al igual que las relacionadas con la seguridad,
incluye una serie de medidas sencillas, fáciles de
aplicar y que actúan sobre causas potencialmente
“evitables” de recuerdo intraoperatorio, pero que
con frecuencia olvidamos poner en práctica.

Como la capacidad auditiva es una de las últi-
mas en abolirse, se deben evitar en el quirófano, en
el transcurso de la intervención, y más aún en el pe-
ríodo de inducción y educción anestésica , en que
el nivel de profundidad hipnótica es más variable,
los comentarios relativos al paciente, sobre su pa-
tología, pronóstico, características físicas...espe-
cialmente si son peyorativos.

Hay que procurar un ambiente tranquilo, sin rui-
dos excesivos innecesarios, empleando un tono de
voz adecuado.

Todo el personal implicado debe estar informa-
do y educado  sobre el problema del despertar in-
traoperatorio para su adecuado reconocimiento y
manejo, si es que se sospecha y familiarizado con
el manejo de los distintos equipos empleados por el
anestesiólogo y con los monitores de profundidad
hipnótica de que disponga cada centro. Esto reque-
rirá un esfuerzo adicional por parte del equipo.
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La frecuencia actual  de despertar intraopera-
torio (DI) oscila entre el 0,1-0,2%(1), diez veces me-
nos que la registrada veinte o cuarenta años antes2,3.
Esta diezma es, muy probablemente, debida a la
mayor concienciación de los anestesiólogos y a la
aplicación de las medidas de prevención del DI ya
mencionadas en esta publicación.

¿Cómo puede el anestesiólogo detectar la apa-
rición de un DI? Desgraciadamente los signos clí-
nicos del DI son pocos y explican la prevalencia de
esta complicación anestésica. Con la introducción
de los relajantes musculares en la década de los cua-
renta, desaparecieron dos de los signos clínicos más
importantes: la frecuencia y profundidad respira-
toria y el grado de relajación muscular, así como
los movimientos de respuesta al dolor. Sólo el diá-
metro pupilar permite, de los signos clásicos de
Guedel, atisbar remotamente el grado de profundi-
dad. Además, el clínico puede inferir el nivel anes-
tésico gracias a la reactividad hemodinámica: au-
mento de la frecuencia cardiaca y presión arterial
–o bradicardia refleja por estimulación vagal– en
caso de anestesia insuficiente, y lo contrario si el
nivel anestésico es excesivo. Junto a ello tendría-
mos la aparición de sudoración y lagrimeo, con-
secuencia también, de una anestesia insuficiente.
Desafortunadamente los signos vegetativos son muy
imprecisos; no es lo mismo dolor que profundi-
dad anestésica; y una gran parte de la población re-
cibe además medicación que atenúa esta expresi-
vidad (β-bloqueantes por ejemplo), por no hablar
de la que puede emplearse durante el acto anesté-

sico. La inferencia de la profundidad anestésica ba-
sándose en la estabilidad hemodinámica conduce
muchas veces a la sobredosificación anestésica en
pacientes ancianos o con patología concomitante,
aún cuando todos somos conscientes de que exis-
te una pobre correlación entre tensión arterial, fre-
cuencia cardiaca y profundidad anestésica.

Dada esta parquedad sintomática ¿existe algún
monitor fiable para la detección del DI? La res-
puesta, actualmente, es sí. Cuando menos existen
tres monitores de profundidad anestésica que pue-
den ayudarnos a diagnosticar la existencia de un
DI:
• Monitorización del Indice Biespectral del EEG.

BIS (Bispectral index) Aspect Medical Systems,
Newton, MA.

• Medición de los Potenciales Auditivos evoca-
dos. AAI (Alaris Auditory evoked potentials In-
dex) Danmeter, Odense, Dinamarca.

• Monitorización de la Entropía del EEG. S/5 En-
tropy Module, Datex-Ohmeda, Helsinki.

Estos monitores determinan el grado de pro-
fundidad anestésica por distintos procedimientos
tal y como ya se dijo en el apartado de principios
fisicos. Tanto el BIS como del módulo de entro-
pía obtienen su información del EEG espontáneo.
En el caso del BIS se estudia el grado de sincroni-
zación entre componentes de diferentes frecuencias
del EEG, incluyendo frecuencias altas (relación on-
das _/_) y la tasa de EEG abolido (Burst supres-
sion). El módulo de entropía estudia el grado de
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irregularidad de la señal EEG y su predectibilidad.
Cuanto mayores son el orden y la predectibilidad
menor es la entropía y mayor la profundidad hip-
nótica. El AAI no estudia el EEG espontáneo, sino
que mide el potencial auditivo provocado por una
señal acústica conocida, generada por el propio apa-
rato –a través de los auriculares puestos al enfer-
mo– deduciendo de la modificación de estos, la pro-
fundidad hipnótica.

Los tres monitores traducen el nivel de profun-
didad hipnótica a un número adimensional com-
prendido entre 0-100. Existiendo una correlación
directa entre este dígito y el grado de profundidad
hipnótica del paciente. Veamoslos someramente pa-
ra  el monitor BIS:

Numero BIS Grado de consciencia
100 Paciente consciente
88 Paciente relajado
60 Límite consciencia/inconsciencia
40 Adecuada profundidad hipnótica
20 Excesiva profundidad anestésica 

(sobredosificación)

No sólo el número aislado da una valiosa in-
formación, sino también su tendencia. Por ejemplo,
un aumento de 40 a 55, coincidente con una esti-
mulación quirúrgica, hablaría de la conveniencia
de aumentar la dosificación anestésica.

El módulo de entropía ha adoptado la misma
escala que el BIS, con un rango anestésico reco-
mendado entre 40 y 60. En tanto que el AAI, con
una graduación diferente, tiene su rango recomen-
dado entre 20 y 45. 

La fiabilidad del BIS, aparecido en el año 1992,
ha sido más que probada. Existen dos estudios re-
levantes: el de Ekman y cols(4) que compara un gru-
po prospectivo de 4.945 pacientes monitorizados
con BIS, con otro histórico, preexistente de 7.826
pacientes sin monitorización neurofisiológica al-
guna. El grupo que emplea BIS consigue una dis-
minución del DI del 78%; el otro estudio, llamado
B-Aware es un estudio multicéntrico, prospectivo,

aleatorizado y a doble ciego que compara dos gru-
pos de alto riesgo: uno de 1.225 individuos moni-
torizado con BIS, con otro de 1.238 sin monitori-
zación alguna. Las frecuencias respectivas de DI
son de 0,17% en el grupo BIS contra 0,91% en el
grupo control. Lo que supone una reducción del
82% en el grupo guiado con BIS(5). A fecha Mayo
del 2004 la base de datos de BIS ronda las 8.700.000
anestesias, con 103 casos de posible DI, de los 49
casos confirmados 46 de ellos acaecieron con ci-
fras de BIS > 60,6 También hemos de decir que se
han publicado dos casos de DI con valores BIS in-
feriores a 607,8, aunque en uno de ellos existen du-
das sobre la correcta recogida de datos(9).

Los otros monitores, el de potenciales auditi-
vos evocados y el de entropía, no disponen del mis-
mo respaldo de estudios clínicos que el BIS. Nin-
guno de ellos cuenta con series estadísticas tan am-
plias, necesarias para un evento tan infrecuente.
Muchos de los trabajos correlacionan la eficacia del
BIS con el AAI(10,11); o la eficacia del BIS con el
módulo de entropía(12); o de los tres entre si(13,14).
Existe duda sobre si los resultados estadísticos  ob-
tenidos con el BIS pueden extrapolarse a otros mo-
nitores de profundidad anestésica. Algunos autores
opinan que, dado que los algoritmos de los dife-
rentes monitores son empíricos y distintos entre sí,
cada uno ha de probar individualmente su validez
estadística(15).

¿Es necesario incluir un monitor de profundi-
dad anestésica entre la monitorización deseable en
una anestesia general, aún cuando la incidencia de
DI es de sólo el 0,1-0,2%? Quizás la aceptación de
un monitor de DI no sólo resida en la calidad de es-
te, sino también en la importancia que los aneste-
siólogos otorguen al DI. Su frecuencia no es de-
masiado elevada, pero sí su trascendencia, consti-
tuyendo la complicación anestésica que mayor in-
satisfacción genera en quien lo ha padecido(16) y
siendo uno de los grandes miedos de la anestesia
general. Por no hablar de las repercusiones que pue-
de tener a largo plazo, como el Síndrome de Estrés
Postraumático, que pudiera presentarse en hasta
el 78% de los que han tenido DI(17). Prueba de su
importancia es que, a pesar de su baja frecuencia,
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constituye hasta el 12,2% de las causas de litigio
contra los anestesiólogos(18). Por todo ello parece
razonable recomendar el uso de algún monitor de
profundidad anestésica, al menos en las interven-
ciones con un elevado riesgo de DI. Además este
tipo de monitores permiten ajustar la dosificación
a las necesidades del paciente permitiendo una me-
jor y más rápida recuperación anestésica(17,19,20). Por
último han aparecido trabajos que correlacionan
una excesiva profundidad hipnótica (BIS < 40) con
una mayor mortalidad a largo plazo(21,22).

El pasado 25 de octubre del 2005, la A.S.A. ha
publicado sus “Consejos de práctica clínica res-
pecto al despertar intraoperatorio y la monitori-
zación de la función cerebral”. En ellos no se re-
comienda la monitorización sistemática de la pro-
fundidad hipnótica; el uso de estos monitores se ha-
rá por decisión individualizada del facultativo en
aquellos casos  en que este lo considere oportuno.

ACTUACIÓN ANTE EL DESPERTAR
INTRAOPERATORIO

El DI tiene lugar cuando la provisión de anes-
tesia es inferior a las necesidades del paciente. Así
que lo primero que hay que hacer es profundizar
el nivel anestésico lo más rápidamente posible, pu-
diendo administrar también una benzodiacepina, por
su potencial amnésico(23).Inmediatamente después
verificaremos que todo está en orden, pues la ma-
yoría de los DI son consecuencia de un error en la
administración del anestésico(24,25), consumo del ha-
logenado en el rotametro, por ejemplo. Si se ha com-
probado que todo es correcto, hemos de admitir que
el paciente tiene unos requerimientos anestésicos
elevados y aportar una mayor profundidad hipnó-
tica. Para ello es ideal, una vez más, el disponer de
un monitor de profundidad anestésica.

Existen otras dos situaciones en las que el DI
se da con una mayor frecuencia: una es la intuba-
ción prolongada, tener presente la necesidad de re-
petir la administración del inductor anestésico, y
otra es la educción anestésica precipitada con el en-
fermo aún relajado (monitorización bloqueo neu-
romuscular). Por último, hay que ser cuidadoso con

el ahorro de benzodiacepinas, buscando una recu-
peración más rápida, en el enfermo de cirugía am-
bulante(26).

En todo paciente en el que se sepa o sospeche
que ha tenido lugar un despertar intraoperatorio, ha-
brán de ponerse en marcha todos los mecanismos
de atención postopertoria, que se comentan más
adelante en esta guía, para atenuar las consecuen-
cias psicológicas que el despertar pudiera desenca-
denar.
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REQUISITOS PRELIMINARES
• El Departamento de Anestesia es responsable

de formar y enseñar a los profesionales asis-
tenciales la utilización de los sistemas de moni-
torización de la consciencia antes de su aplica-
ción clínica.

• La monitorización de la consciencia debe rea-
lizarse durante todo el transcurso de la aneste-
sia general desde la inducción hasta el desper-
tar.

• La interpretación de los datos proporcionados
por el monitor de la consciencia debe de hacerse
siempre con criterio clínico y analizando con-
juntamente el resto de las variables(1-3).

SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO 
DE LOS PACIENTES SOMETIDOS 
A ANESTESIA GENERAL
• En todos los paciente(4-6), incluidos los pediá-

tricos se debe de investigar la posible existen-
cia de despertar intraoperatorio.

• La herramienta básica de detección debe ser una
entrevista específica, que incluso en muchos
trabajos recientes(2,7), sigue el modelo de Brice
; aunque ésta no carece de críticas(9). Es una
entrevista estructurada, que conlleva un mínimo
riesgo de generar pseudomemoria y que incluye
las siguientes preguntas validadas científica-
mente:
_ ¿Qué es lo último que recuerda antes de dor-

mirse?

– ¿Qué es lo primero que recuerda tras des-
pertar? 

– ¿Recuerda algo desde que se durmió hasta
que se despertó?

– ¿Tuvo algún sueño durante el procedimiento? 
– ¿Qué fue lo peor de su intervención?

Se han descrito múltiples variantes de esta entre-
vista, que la completan en su mayor parte(10-15). Insis-
ten sobre la existencia de recuerdos, siendo el dolor
o la incapacidad de moverse los más desagradables
para el paciente, pero también los hay relacionados
con el recuerdo de ruidos, voces, palabras concre-
tas, tacto, sensaciones visuales, molestias en la gar-
ganta, y preguntas sobre el tiempo de duración o la
sensación de angustia del paciente, ensoñaciones y
pesadillas; también se constata el grado de satis-
facción del paciente, las consecuencias de la ciru-
gía o el cambio de actitud del paciente frente a la
anestesia. Las entrevistas realizadas tras la detec-
ción de indicios claros de despertar son mucho más
exhaustivas .

La primera entrevista debe de realizarse en la
Unidad de Recuperación Post Anestésica(17-22) o
en el Hospital de Día antes del alta del paciente,
aquéllos pacientes que pasen a la Unidad de Cui-
dados Intensivos/Reanimación/Unidad de Críticos
en el inmediato postoperatorio la entrevista se puede
hacer en aquella unidad cuando las circunstancias
lo permitan.

Se debe realizar una segunda entrevista, entre
el 1º-7º días después de la anestesia general, ésta la
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puede realizar el anestesiólogo correspondiente o
una enfermera bien en presencia física o telefóni-
camente, como parte de una evaluación postopera-
toria rutinaria.

∑ El equipo médico y todo el personal sanita-
rio deben mantener una actitud empática hacia aque-
llos pacientes que se queje espontáneamente de una
experiencia de despertar intraoperatorio; estas que-
jas pueden manifestarse bastante tardíamente.

∑ Si se obtiene una contestación positiva en
cualquiera de las entrevistas efectuadas o hay una
comunicación espontánea se debe de asumir como
sospecha de despertar intraoperatorio durante la
anestesia general. Se le debe de asegurar al paciente
que su queja se ha tomado en consideración, y se
debe de alertar al equipo completo para que empa-
tize con el paciente.

∑ Se deben de comunicar todas las respuestas
positivas al Departamento de Anestesiologia y al
Servicio de Atención al Paciente para su seguimiento
posterior.

PACIENTES PEDIÁTRICOS
Los niños son potencialmente mas influencia-

bles cuánto más pequeños son, aunque todos lo
son en cierta medida. Los relatos inducidos sue-
len ser más bizarros, y el grado de inducción
aumenta con el número de entrevistas. La primera
entrevista suele ser la mas precisa, aunque no siem-
pre sirve para detectar el episodio. En el trabajo
de Davidson se realizaron tres entrevistas, lo que
aumentaba la probabilidad tanto de detección como
de inducción.

Entrevista de detección del primer día
• ¿Estuviste inquieto, preocupado o asustado antes

de tu intervención?
• ¿Qué grado de preocupación, molestia o susto

tuviste?
• ¿Qué es la última cosa que recuerdas antes de

la intervención?
• ¿Como te durmió el anestesista?
• Después de la intervención, ¿qué es lo primero

que recuerdas?

• ¿Mientras te estaban operando, soñaste, sentiste
u oíste algo?

• ¿Estabas dolorido después de la intervención?
• ¿Cuánto te dolió?
• ¿Qué fue lo que menos te gusto de haberte ope-

rado?
• ¿Qué fue lo que mas te gusto de haberte ope-

rado?
• ¿Te contó alguien como iba a ser la interven-

ción?
• ¿Fué la intervención como te la habían con-

tado?
• ¿Como te sientes en relación a la intervención?
• ¿Te hubiera gustado conocer más detalles?

Preguntas realizadas por los padres los días 
3 y 30
• ¿Qué es la última cosa que recuerdas antes de

la intervención?
• ¿Como te durmió el anestesista?
• ¿Qué es la primera cosa que recuerdas después

de la intervención?
• Mientras te estaban operando, ¿soñaste, sentiste

u oíste algo?

MANEJO DE UN EPISODIO DE
DESPERTAR INTRAOPERATORIO
• El anestesiólogo correspondiente será el res-

ponsable de detectar y manejar cada caso de
despertar intraoperatorio.

• Si se notifica un caso de despertar intraopera-
torio un anestesiólogo debe de entrevistar al
paciente lo antes posible, realizar una descrip-
ción detallada del episodio y determinar si es
compatible con despertar intraoperatorio (con-
firmado), posible despertar intraoperatorio, o
ensoñaciones intraoperatorias. Debe quedar
registrado en la historia del paciente.

• Si ha ocurrido un caso de despertar intraopera-
torio no intencionado, se le deben de presen-
tar excusas al paciente, asegurándole que se le
toma en serio. Se debe de informar a los res-
ponsables sanitarios directos como el cirujano,
enfermera o médico de atención primaria.
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• Si fuera posible se le debe ofrecer al paciente
una explicación de la etiología del episodio, por
ejemplo las causas clínicas que impidieron pro-
fundizar la anestesia.

• Se debe considerar, además la posibilidad de
dirigir al paciente a otros expertos sanitarios
como los de Salud Mental para que valoren al
paciente y minimicen las posibles conse-
cuencias.

• Se les debe asegurar a todos los pacientes que
hayan padecido un episodio de despertar intrao-
peratorio la posibilidad de acceder continua-
mente a los recursos hospitalarios si aparecie-
ran secuelas tardías. Se le proporcionará una
dirección de contacto, y se le llamará a los 2 y
3 meses después del procedimiento.
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El despertar intraoperatorio (DI) ha sido una
complicación anestésica infraestimada durante
muchos años en el paciente adulto y mucho más en
el niño. Actualmente el interés por este tema se ha
reavivado hasta el punto de que la. American Society
of Anesthesiologist (ASA) ha editado recientemente
un “advisory” (documento consultivo) sobre des-
pertar intraoperatorio y monitorización de función
cerebral en el paciente adulto. La alarma social gene-
rada por la publicidad que se ha dado a algunos casos
de DI en los medios de comunicación en países como
Estados Unidos, un mayor conocimiento de la inci-
dencia y factores de riesgo por la publicación de nue-
vos estudios sobre el tema y el desarrollo de tec-
nología que nos permite conocer la profundidad
anestésica, aumentando los medios de que dispone
el anestesiólogo para evitar el DI, contribuyen a que
se dé a esta complicación anestésica y a su preven-
ción, la importancia que merecen.

Durante muchos años hubo controversia sobre
si los neonatos prematuros necesitaban anestesia
para la cirugía(1). El mayor riesgo de inestabilidad
hemodinámica, parada cardiaca y efectos adversos
asociados a la anestesia en neonatos y lactantes lle-
vaba a los anestesiólogos a negar la anestesia o mini-
mizar las dosis durante la cirugía en este grupo de
población(2-6). Unos años más tarde se comprobó que
la respuesta al estrés en cirugía cardiaca neonatal
era exagerada respecto a la del adulto y que además
se asociaba con un aumento en las complicaciones
intra y postoperatorias, como sepsis, acidosis meta-
bólica o coagulación intravascular diseminada, y en

la mortalidad(7). También se comprobó que la admi-
nistración de fármacos hipnóticos y analgésicos redu-
cía la morbimortalidad(8-9). Las consecuencias a largo
plazo del dolor prolongado y repetitivo en el periodo
neonatal incluyen cambios en la sensibilidad y el
procesamiento del dolor, así como defectos en el
desarrollo nervioso, cognitivos y conductuales que
se manifiestan durante la infancia. A partir de estos
hallazgos sobre el desarrollo de la respuesta al dolor
y al estrés, el uso de la anestesia y analgesia posto-
peratoria es rutinario en los recién nacidos quirúr-
gicos y críticos, y la cirugía sin anestesia ha llegado
a ser una práctica médica y socialmente inacepta-
ble. Muy recientemente el paradigma del lactante
anestesiado ha sido puesto en duda por trabajos en
animales de laboratorio en los que se demuestra que
el bloqueo de los receptores NMDA con fármacos
como el óxido nitroso o la ketamina(10), y el uso de
otros anestésicos de uso común como el isoflurano
o el midazolam(11),  los anticonvulsivantes y el eta-
nol pueden provocar un aumento en la neurodege-
neración apoptoica en el cerebro en desarrollo(12).
Estos cambios neurodegenerativos en múltiples áreas
del cerebro se asocian con déficits en la memoria
y el aprendizaje, y se han relacionado con el uso de
estos fármacos en ausencia de dolor, por tanto parece
que tanto la cirugía sin anestesia como la anestesia
sin cirugía pueden ser nocivos para el cerebro en
desarrollo.

Podemos definir un “cerebro anestesiado” como
el que no es capaz de tener autoconciencia o
recuerdo posterior. Esta definición es útil concep-
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tualmente, pero la dificultad radica en conocer
cuándo el paciente está inconsciente y amnésico, y
qué dosis de anestésico necesitamos para lograrlo.
Hay que tener en cuenta que esta dosis variará en
presencia o en ausencia de dolor. Existen diferen-
tes dimensiones en lo que se puede considerar DI
y los artículos publicados no siempre coinciden en
su objetivo a la hora de definirlo. Así algunos inten-
tan determinar qué pacientes tienen recuerdo cons-
ciente de lo que ocurrió en quirófano (memoria
explícita), mientras que otros buscan saber si el
paciente tiene autoconciencia durante la cirugía,
aunque posteriormente no recuerde conscientemente
nada. Esto puede determinarse mediante la técnica
del antebrazo aislado de Tunstall(13), que consiste
en poner un manguito en el brazo del paciente que
evite que el relajante muscular llegue a la mano, de
forma que si el paciente está consciente puede res-
ponder a nuestras órdenes y mostrarlo mediante el
movimiento de la mano. Existe otro grupo de
pacientes que aunque no presenten autoconciencia
ni recuerdo posterior, pueden procesar los eventos
desagradables acaecidos durante la cirugía de forma
inconsciente, y ello puede provocar modificacio-
nes conductuales posteriormente (memoria implí-
cita). La memoria implícita se valora mediante test
postoperatorios o la observación de modificaciones
en el comportamiento. 

La experiencia perioperatoria y la hospitaliza-
ción por sí mismas tienen repercusiones sobre el
bienestar emocional del niño en 16-54% de los casos.
Esta variabilidad depende de la definición de cam-
bio conductual y del tiempo de seguimiento que se
haga del niño. Las consecuencias más frecuentes
son ansiedad, lloro nocturno, enuresis, ansiedad de
separación y rabietas, y los métodos para evitarlo
incluyen: la premedicación, la inducción inhalato-
ria, programas de preparación preoperatoria, tera-
pia musical, presencia de los padres, acupuntura etc.
Es difícil saber cuales son los aspectos de la hospi-
talización y cirugía más estresantes, y en este con-
texto sería difícil medir los efectos de un hipotético
e infrecuente evento como el DI.

Extrapolar los datos obtenidos de los estudios
de DI en adultos no sería correcto, por las diferen-

cias en la técnica anestésica, en la farmacología y
en la diferente psicología del desarrollo del niño.
Sin embargo los artículos publicados en el niño son
muy escasos. En 1973 McKie(14) publicó un estu-
dio realizado sobre 202 niños de 7-14 años en los
que encontraron una altísima incidencia de DI (5%).
Entonces usaban la técnica anestésica de Liverpool
que se basaba en la administración de protóxido de
nitrógeno y bloqueante muscular sin anestésicos
inhalatorios o intravenosos. Algunos años después
otros trabajos no encontraron DI usando técnica
anestésica similar, pero el número de pacientes estu-
diados era mucho menor y solamente se les reali-
zaba una entrevista postoperatoria(15-16). Posterior-
mente se ha publicado algún caso clínico(17), algún
estudio realizado en cuidados intensivos pediátri-
cos(18) y algunos artículos diseñados con otros obje-
tivos y con muestras muy pequeñas como para
detectar DI, pero que concluyen no encontrarlo (19,20).
Muy recientemente se ha publicado el trabajo más
completo sobre DI realizado en niños(21), que incluye
una muestra de 864 pacientes de 5-12 años en los
que se valoró el recuerdo consciente postoperato-
rio en tres entrevistas realizadas a lo largo de un
mes. Encontraron 28 casos sospechosos de DI, de
los que 7 casos se consideraron como despertar ver-
dadero, lo que supone una incidencia de 0,8% uti-
lizando las técnicas anestésicas actuales. Esta inci-
dencia es alta en comparación con la que se
encuentra en el adulto (0,1-0,2%). A continuación
vamos a intentar desglosar algunos de los factores
que pueden influir en esta mayor incidencia.

CAUSAS DE DESPERTAR
INTRAOPERATORIO

Las causas de DI en el niño son similares a las
del adulto pero influenciadas por las características
específicas del paciente pediátrico. Se ha demos-
trado en el adulto que, como podría parecer lógico
el DI se presenta más frecuentemente en los pacien-
tes que reciben menores dosis de anestésicos(22). El
tipo de cirugía puede influir en la frecuencia de DI.
Puede ser más frecuente en cirugía ambulatoria por
la posible reducción de dosis de anestésicos en el
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intento de evitar complicaciones postoperatorias y
conseguir un despertar y altas precoces. También en
cirugía cardiaca, debido a las alteraciones farmaco-
cinéticas y farmacodinámicas provocadas por la cir-
culación extracorpórea, que son más acusadas en el
niño. El recalentamiento es uno de los momentos de
mayor riesgo, dado que el cerebro aumenta su meta-
bolismo como se ha podido comprobar con el des-
censo de saturación en oximetría cerebral o eleva-
ción de las cifras del índice biespectral(23). La
incidencia de DI por errores en el etiquetado o admi-
nistración de fármacos, descuidos, fallos del equipo
anestésico, de comunicación o fatiga puede supo-
nerse similar a la del paciente adulto donde se ha
comprobado que el 4,4% de los errores en la admi-
nistración de fármacos provocaron despertar intrao-
peratorio(24) o que el 1,9% de las reclamaciones por
causa anestésica fue por DI, incluyendo 18 casos de
parálisis muscular con el paciente despierto(25). La
técnica anestésica también influye en la incidencia
de DI, así se ha comprobado que la técnica oxido
nitroso-opiáceo-relajante muscular presenta más fre-
cuencia de DI(25), como la utilización de un induc-
tor de tiempo de acción corto con un relajante mus-
cular de inicio lento que puede provocar alta
incidencia de DI en el momento de la laringoscopia
e intubación(26). Esta es la técnica más frecuente-
mente usada en el paciente pediátrico cuando se rea-
liza una inducción intravenosa dado que en anes-
tesia pediátrica se evita siempre que es posible la
succinil-colina por la mayor incidencia de bradi-
cardia. Sin embargo la técnica de inducción predo-
minante en pediatría es la inhalatoria con sevoflu-
rano, con o sin óxido nitroso que cuando se
administra a altas concentraciones puede permitir
una profundización del paciente tal que permita la
laringoscopia e intubación del paciente sin el uso de
bloqueantes musculares (BM), que a su vez se ha
comprobado que son un factor que no sólo aumen-
tan la incidencia de DI, sino que los pacientes que
lo sufren bajo el efecto de BM presentan dolor, ansie-
dad y neurosis tardía, a diferencia de los que no esta-
ban relajados(27). En anestesia pediátrica se usan BM
con menor frecuencia que en el adulto, es posible
que este, entre otros factores haya influido en la

ausencia de desarrollo de angustia o cambios con-
ductuales en los niños con DI del estudio de David-
son(21). La gravedad del paciente determinada por la
clasificación del estado físico de la American Sociery
of Anesthesiologists (ASA) influye en la incidencia
de DI(28), también la inestabilidad hemodinámica que
nos lleva a reducir las dosis de anestésicos con fre-
cuencia como se ha comprobado en pacientes poli-
traumatizados(29). Los pacientes críticos tanto adul-
tos(30,31) como niños(18) presentan una incidencia de
recuerdos sueños, pesadillas y alucinaciones muy
alta, es frecuente el recuerdo del dolor, de la paráli-
sis, el ambiente ruidoso, la presencia del tubo endo-
traqueal, la ventilación mecánica y la imposibilidad
para comunicarse. 

Otro factor a tener en cuenta es la variabilidad
interindividual(32), algunos pacientes pueden pre-
sentar mayores requerimientos de fármacos por
diversas razones. La edad influye en la concentra-
ción alveolar mínima (CAM) de los anestésicos inha-
latorios, que es máxima en el primer mes de vida y
se reduce a lo largo de la vida(33,34). Los neonatos y
lactantes además de requerir mayor concentración
de anestésico inhalatorio son más sensibles a los
cambios hemodinámicas que estos producen(35), lo
que los expone al riesgo de sufrir el uso de con-
centraciones sub-CAM. La farmacocinética de los
anestésicos intravenosos no ha sido determinada por
completo en niños, pero los requerimientos también
son superiores que en el adulto(36).

MONITORIZACIÓN DE LA PROFUNDIDAD
ANESTÉSICA EN PEDIATRÍA

Existe una estrecha variabilidad entre sujetos en
la respuesta a los anestésicos inhalatorios por lo que
la concentración tele-espiratoria (TE) puede usarse
para predecir la adecuada anestesia del paciente
mejor que con fármacos intravenosos que se admi-
nistran de acuerdo con modelos farmacocinéticos
generales y que podrían no ser aplicables a todos los
pacientes individuales y menos a niños. Sin embargo,
la monitorización de la concentración TE de anes-
tésicos inhalatorios en los niños más pequeños es
mucho menos fiable que en el adulto.
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La monitorización neurofisiológica de la pro-
fundidad anestésica que en adultos ha demostrado
reducir la incidencia de DI(37-39), requiere mayor
evaluación en el paciente pediátrico y posible-
mente calibración para adaptarlo a las caracte-
rísticas madurativas del cerebro infantil. El índice
biespectral (BIS), el más extensamente estudiado
en niños tiene un comportamiento similar al
adulto en los niños  mayores(40), pero en los meno-
res de 6 meses o 1 año el significado del BIS está
menos claro y debería ser interpretado con cau-
tela, dado que el algoritmo del BIS se basa en
el electroencefalograma de pacientes adultos y
podría no ser aplicable a los pacientes pediátri-
cos más jóvenes en los que la maduración del
cerebro y la formación de sinapsis continúa. De
acuerdo con los hallazgos de Banister(41), los niños
menores de 6 meses requieren menor concentra-
ción de sevoflurano en óxido nitroso para lograr
las cifras de BIS prefijadas, de forma similar al
trabajo de Davidson(42), que monitorizando el BIS
antes de despertar de una anestesia con sevoflu-
rano combinada con un bloqueo peneano para cir-
cuncisión, obtuvo valores inferiores en un grupo
de lactantes que en los niños mayores. Nosotros
encontramos tras inducción y durante el desper-
tar de sedación con sevoflurano al 2% en ausen-
cia de estímulo nociceptivo valores significati-
vamente menores en el grupo de niños menores
de 6 meses que en el resto, pese a que la CAM se
reduce con la edad(43). Recientemente, otros auto-
res han encontrado que la edad por sí misma es
un factor que afecta al BIS y que existen dife-
rencias en el comportamiento del BIS en niños
de 6 meses a 12 años respecto al del adulto. Con-
centraciones crecientes de sevoflurano, 2-3% se
siguieron de reducciones en el BIS, sin embargo,
cuando se incrementó a 4% se observó una ele-
vación paradójica de los valores de BIS (44). Pese
a estas limitaciones, y teniendo en cuenta las
características especiales del paciente pediátrico,
los métodos de monitorización de la hipnosis pue-
den ser útiles también en esta población en casos
concretos, como se expresa en el apartado corres-
pondiente de este libro.

PERCEPCIONES, EMOCIONES,
SENTIMIENTOS, REACCIONES 
Y CONSECUENCIAS DEL DI

Sólo el 35% de los pacientes con DI informa
a su anestesiólogo. La percepción auditiva, la sen-
sación de parálisis y el dolor son hallazgos comu-
nes, capaces de provocar sentimientos de ansie-
dad, miedo que llega en ocasiones al pánico,
impotencia, desamparo e indefensión que puede
causar secuelas psicológicas de larga duración,
como trastornos del sueño (sueños, pesadillas),
ansiedad o síndrome de estrés post-traumático,
que es poco frecuente y se desarrolla con mayor
frecuencia en los pacientes que han sufrido
dolor(45-49).

Desde la perspectiva del niño la relevancia del
despertar intraoperatorio puede ser diferente,
puesto que las expectativas, miedos y formas de
afrontar los acontecimientos estresantes son dife-
rentes. Las definiciones de conciencia y los pro-
cesos de formación de memoria son complejos y
discutibles incluso en adultos, mucho menos se
sabe de los procesos de formación de memoria en
neonatos y lactantes. La memoria explícita es gene-
ralmente mejor en adultos, sin embargo la memo-
ria implícita que influencia la conducta en ausen-
cia de recuerdo consciente puede ser tan buena en
niños como en adultos. Se ha comprobado que el
dolor provoca alteraciones del comportamiento en
neonatos, pero probablemente, en ausencia de
dolor, oír la conversación que se desarrolla en qui-
rófano no pueda causarle ningún daño. Los lac-
tantes y niños hasta los 2 años se estresan por la
separación de los padres, probablemente un DI
sea, en ausencia de dolor estresante de forma simi-
lar. Los preescolares, que atribuyen razones fan-
tásticas a sus experiencias, los escolares o los ado-
lescentes con su preocupación por la integridad
e imagen corporal pueden ser grupos particular-
mente vulnerables. Probablemente los niños tie-
nen menos desarrollados los mecanismos psico-
lógicos defensivos para afrontar la situación. Pese
a ello el impacto psicológico en niños es desco-
nocido debido a la escasez de estudios que lo eva-
lúen(50).
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DETECCIÓN DEL DESPERTAR
INTRAOPERATORIO EN PEDIATRÍA

Los signos fisiológicos, como los cambios hemo-
dinámicas, respiratorios, musculares o la actividad
del sistema nervioso autónomo fallan en indicar los
cambios cognitivos, aunque han sido utilizados en
pacientes críticos relajados en forma de escala para
valorar la sedación(51). Estos signos tienen mejor
correlación con el componente subcortical de la anes-
tesia (antinocicepción, inmovilidad, estabilidad auto-
nómica), que con el cortical (inconsciencia, amne-
sia). Los métodos neurofisiológicos de monitorización
de la profundidad anestésica (BIS, entropía, poten-
ciales evocados etc.) son los únicos que podrían ser
útiles para la detección del DI en quirófano pero
requieren mayor evaluación en el paciente pediátrico.

El recuerdo consciente se evalúa después de la
intervención mediante entrevistas separadas en el
tiempo, por lo que no tiene valor con fines clínicos
sino únicamente científicos. En el niño tiene las difi-
cultades de la sugestionabilidad y veracidad de los
testimonios, que lo hacen inviable por debajo de los
5-6 años, edad que incluso para la valoración del
dolor o la sedación en cuidados intensivos se requie-
ren escalas fisiológicas o conductuales. Es impor-
tante que el cuestionario esté adaptado al lenguaje
del niño y autores  que no debe ser realizado por los
padres, para los que resulta más difícil detectar el
DI puesto que no conocen las percepciones que se
experimentan durante dicha complicación, y ade-
más pueden sugestionar o trivializar los recuerdos
de sus hijos. Detalles como quién realiza la encuesta
al niño, el lenguaje utilizado o cuándo se realiza pue-
den hacer variar la incidencia de DI obtenido en dife-
rentes publicaciones, desde el 0,8% del trabajo de
Davidson(21) hasta el alarmante porcentaje del 6,3%
encontrado por Iselin-Chaves(52). La respuesta a la
estimulación mediante la técnica del antebrazo ais-
lado de Tunstall es considerada por muchos la téc-
nica de elección para determinar la autoconciencia
durante la anestesia, pero no es útil en la práctica
clínica. Se ha comprobado que se correlaciona mejor
con los métodos de monitorización de la profundi-
dad anestésica (BIS) que con las variables hemo-
dinámicas que se correlacionaron mejor con el

recuerdo consciente(53). El DI puede infraestimarse
cuando sólo se tiene en cuenta el recuerdo cons-
ciente, puesto que sólo un 17% de los pacientes
pediátricos sometidos a DI durante cirugía de esco-
liosis son capaces de recordar(54) y sólo un 25% de
los 66% que presentaron prueba de antebrazo ais-
lado positiva durante sedación profunda hasta BIS
de 60-70(53). 

PREVENCIÓN DEL DESPERTAR
INTRAOPERATORIO

Por el momento no existe evidencia científica
suficiente como para elaborar una guía clínica o
estándares para la prevención del DI. En octubre de
2005 la ASA ha publicado un “Advisory”  sobre des-
pertar intraoperatorio y monitorización de función
cerebral(55), a partir de una revisión de la literatura
disponible, opiniones de expertos y encuestas entre
sus miembros Dicho documento según especifican
los autores no está destinada a ser aplicada durante
el tratamiento perioperatorio de los pacientes pediá-
tricos. Es aplicable a procedimientos que se reali-
cen bajo anestesia general, excluyendo sedaciones
en quirófano o en cuidados intensivos y considera
únicamente la autoconciencia durante la anestesia y
el recuerdo explícito, excluyendo la formación de
memoria implícita. 

Las medidas para evitar el DI comienzan en la
consulta anestésica preoperatoria donde se deter-
mina la gravedad del paciente según la clasifica-
ción de la ASA y se pueden detectar factores de
riesgo como adicciones a fármacos, tratamiento del
dolor crónico con altas dosis de opiáceos, o ante-
cedentes anestésicos de despertar intraoperatorio o
intubación difícil. En estos pacientes con mayor
riesgo de DI y en los que van a ser intervenidos
de cirugía cardiaca, cesárea, politraumatizados, o
van a recibir una técnica anestésica intravenosa total,
con protóxido-opiáceo, y en los casos de relajación
muscular, debe informarse al paciente de la posi-
bilidad de DI. En la fase de pre-inducción de la anes-
tesia recomiendan seguir los protocolos de chequeo
de la máquina de anestesia y demás equipo para ase-
gurarse de que se va a administrar la cantidad de
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fármacos deseados. Con este objetivo deberá revi-
sarse el correcto funcionamiento de los accesos
venosos, las bombas de infusión y sus conexiones.
Recomiendan administrar midazolam como profi-
laxis del DI sólo en pacientes seleccionados y dado
que no existe evidencia científica de su utilidad para
evitar el recuerdo, administrado tras la recupera-
ción imprevista de la conciencia durante la cirugía;
la decisión de administrarlo debe tomarse de forma
individualizada, en cada caso concreto. Cuando el
paciente refiere un recuerdo de eventos intraopera-
torios deben obtenerse detalles para identificar las
causas y documentar el caso. También debemos
ofrecer al paciente ayuda psicológica.

Respecto a la monitorización intraoperatoria de
la profundidad anestésica recomiendan un enfo-
que múltiple, que incluya técnicas clínicas como
la detección de movimientos reflejos o voluntarios
y monitorización convencional (ECG, TA, FC, aná-
lisis TE de anestésicos inhalatorios, capnografía),
más importante, si cabe, en los casos en los que se
usen BM. Hasta el momento actual no existe sufi-
ciente evidencia científica para justificar el uso ruti-
nario de los monitores de profundidad anestésica,
incluso en los pacientes con mayor riesgo de DI. El
uso de dicha monitorización debe evaluarse por el
anestesiólogo en cada caso individual y aplicarse a
casos seleccionados.

Estas consideraciones aplicables al paciente
adulto deberán ser tenidas en cuenta por el aneste-
siólogo pediátrico que las adaptará a su práctica
según las características especiales del niño a lo largo
de su desarrollo.

CONCLUSIONES
El despertar intraoperatorio también ocurre en

pacientes pediátricos y probablemente con una inci-
dencia superior a la del adulto. Debido a su difícil
valoración, los estudios en niños son muy escasos
y sus consecuencias desconocidas. A pesar de la
escasez de datos de que disponemos hasta el
momento, parece necesario hacer un esfuerzo en
la prevención del DI en el paciente pediátrico con
todos los medios disponibles, incluyendo la aplica-

ción y adaptación de los métodos de monitorización
de la profundidad anestésica que en el adulto están
mostrando resultados prometedores.
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Si bien los sistemas modernos de monitoriza-
ción de hipnosis y más dudosamente de la profun-
didad anestésica, son realmente útiles en los adul-
tos, en lo niños el desarrollo madurativo neurológico
atraviesa etapas difícilmente clasificables. Por ello,
resulta compleja la extrapolación de los resultados
de los adultos a los más pequeños; y entre éstos, no
podemos considerar la etapa de neonato o lactante
como la de los más grandes o de edades interme-
dias. Baste analizar como el ejemplo, un niño de
cinco años de edad; todos conocemos, aunque exis-
tan pocas referencias bibliográficas, las diferencias
de integración intelectual existentes a la hora de
comprender el proceso quirúrgico y aun más el anes-
tésico, en estos casos. Y si hablamos de desarrollo
madurativo, y no intelectual, sino físico, todos rea-
lizamos anestesias a niños de doce años de edad que
presentan un desarrollo corporal de un adulto y niños
de dieciséis años con un desarrollo físico similar
o inferior al de un menor de doce. Si desde el punto
de vista puramente orgánico o físico, existen tales
variaciones inter e intrapoblacionales, ¿cómo no
van a existir en el desarrollo psiconeurológico?
Es pues un criterio de observación y sobre todo
de experiencia clínica, saber afrontar cada caso en
particular y adaptarnos a las condiciones específi-
cas de cada paciente “niño” a la hora de plantear-
nos la monitorización de la profundidad hipnótica
en la anestesia. Aun resulta mucho más complejo
el planteamiento de evitar la memoria implícita y/o
explícita en estos casos, máxime cuando el des-
arrollo de las vías corticotalámicas y los núcleos

subtalámicos están, según cada caso, a distinto nivel
madurativo.

Si bien, todos los individuos sanos nacen, por
razones antropológicas, con las funciones depen-
dientes del paleoencéfalo activas, es el neoencéfalo
y las estructuras superiores de él derivadas, las que
sufren la interacción del sistema neuroendocrino,
metabólico e inmunitario, asociadas al contacto con
el entorno y los factores medio ambientales, ela-
borando así, el desarrollo cognitivo, de integración
e intelectual. Es pues un concepto, como en casi
todos los aspectos médicos, multimodal, y nos obliga
a enfocarlo así a la hora de analizar si en los niños
existe o no percepción consciente, en cualquiera de
sus modalidades, durante el acto anestésico.

Se han ideado múltiples sistemas, casi todos ellos
dependientes y derivados de la actividad eléctrica
cerebral (cortical y subcortical), para, a través de
distintos algoritmos matemáticos, intentar identifi-
car el nivel de percepción o, si se quiere, la pro-
fundidad de la hipnosis, en los sujetos sometidos a
anestesia general. Por las razones mencionadas ante-
riormente, extrapolar estos sistemas a la población
infantil en sus distintos procesos madurativos orgá-
nicos, es casi imposible. Sin embargo, no todo es
tan difícil y no debemos abandonar este camino ante
las eventualidades surgidas. Tal vez la asociación
conjunta de distintos sistemas y el análisis multi-
modal de las numerosas variables que se nos pre-
sentan, ayude a concretar si alguno o todos los sis-
temas son válidos para nuestro propósito de
monitorizar la profundidad hipnótica en niños.

Sistemas de monitorización de la
profundidad hipnótica en pediatría
J.M. Calvo Vecino, A. Pérez Ferrer1
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Aunque bordeamos el terreno meramente espe-
culativo en muchos casos, hablaremos de la corre-
lación o del alejamiento de los datos en los distin-
tos sistemas en lo referido a niños, para lo que
intentaremos apoyarnos en otros sistemas indirec-
tos que también nos ayudan a constatar el nivel de
percepción del acto anestésico.

Somos cada día más conscientes de que moni-
torizar la profundidad hipnótica o el nivel de per-
cepción durante la anestesia, al menos en los niños,
exige la necesidad de analizar en asociación múlti-
ples variables. No debemos abandonar la idea; aun-
que ya esté demostrada la separación de la respuesta
autónoma de la percepción consciente durante la
anestesia(1); de que al menos en los niños, la res-
puesta de ciertos sistemas a estímulos de diversa
índole durante la anestesia, sigue desempeñando un
importante papel en la valoración de la percepción
de los mismos. Así, las modificaciones de la fre-
cuencia cardíaca; aparición de sudoración o piloe-
rección; en menor medida –por cuanto depende
mucho de la edad y el desarrollo del sistema ner-
vioso simpático– de la tensión arterial; e incluso de
modificaciones en el end-tidal de CO2 –aunque esto
fuere discutible–; continúan advirtiendo al aneste-

siólogo de la posibilidad de percepción consciente
durante el estado anestésico general.

Sin abandonar, por tanto, los sistemas indirec-
tos de monitorización, se han desarrollado en el con-
cepto de anestesia moderna, varios sistemas de detec-
ción de la profundidad hipnótica que pudieran ser
útiles en la aplicación a los niños.

Tradicionalmente, se visualizaba la anestesia uti-
lizando el dibujo de un triángulo en cuyos vértices
se encontraban situados la hipnosis, la analgesia y
la relajación. Sin embargo, este esquema simplifi-
caba demasiado el hecho anestésico y además, las
nuevas teorías han desarrollado y complicado el con-
cepto de anestesia.

Actualmente el esquema se ha transformado
(véase Fig. 1) en un círculo en cuyas mitades se
incluyen los componentes cortical y subcortical de
la anestesia. Dentro de ellos estarían incluidos la
inconsciencia y la amnesia en el componente cor-
tical, y la antinocicepción, la inmovilidad y la esta-
bilidad autónoma en el componente subcortical.

Los componentes corticales de la anestesia hacen
referencia a los efectos de los fármacos anestésicos
sobre el cerebro, en particular, en la corteza cere-
bral, donde tienen lugar los procesos cognitivos.

J.M. Calvo Vecino, A. Pérez Ferrer40
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Figura 1. Componentes de la anestesia adecuada.
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El término inconsciencia se ha tomado, en el
marco conceptual, para indicar uno de los compo-
nentes de la anestesia. Así, se han probado muchos
de los términos tradicionales, aunque no siempre
eran del todo correctos. Algunos de esos términos
son “consciencia”, “insomnio”, “hipnosis” y “pro-
fundidad de la anestesia”. En el contexto puramente
anestésico se ha definido el término consciencia
como un estado de conocimiento o percepción del
mundo exterior(2). Por lo tanto, la inconsciencia ven-
dría determinada por la ausencia de esa percepción.

Muchos investigadores ven en la pérdida de
consciencia el componente principal de la anestesia
general y, por lo tanto, gran parte del esfuerzo cien-
tífico y de investigación ha ido encaminado a estu-
diar la anestesia basándose en este componente.
Dado que la pérdida de consciencia es un compo-
nente cortical, uno de los indicadores más obvios de
los niveles de pérdida de consciencia son algunas
de las mediciones neurofisiológicas de la activi-
dad cortical del cerebro. En concreto el electroen-
cefalograma procesado en todas sus formas (EEG)
y los potenciales evocados auditivos (AEP) han sido
propuestos para este fin.

Vesselis et al.(3), demuestran que los efectos
sedantes y amnésicos de los fármacos anestésicos
son, en realidad, dos fenómenos diferentes. Esto per-
mite explicar como demuestran Glass et al.(4) que la
amnesia siempre tiene lugar a menor concentración
de fármaco anestésico utilizado, que la pérdida de
consciencia. 

Al estudiar la amnesia, o ausencia de recuerdo,
debemos recordar que existen dos clases de memo-
ria: la explícita y la implícita. La primera hace refe-
rencia al recuerdo consciente de acontecimientos
reales. Por lo tanto, cuando se considere que el
paciente esté consciente durante la anestesia, la
memoria explícita desempeña un papel fundamen-
tal. La memoria implícita es aquella a la que no
puede acceder la mente consciente. Sin embargo,
tiene una gran influencia en el comportamiento
humano. Lubke et al. además, han demostrado que
la formación de una parte de la memoria puede ocu-
rrir incluso durante la anestesia adecuada(5,6). Como
veremos posteriormente en este tipo de memoria

intervienen los denominados circuitos de reverbe-
ración. 

Los componentes subcorticales de anestesia,
también desempeñan un papel de suma importan-
cia. Son los encargados de mantener la estabilidad
autónoma, la inmovilidad y la antinocicepción.

La antinocicepción es la inhibición del proceso
nociceptivo del sistema nervioso mediado por la
analgesia. El establecimiento de una completa anti-
nocicepción es crucial para conseguir una anestesia
adecuada.

Otro de los objetivos de la anestesia general es
asegurar que el paciente no realice movimientos
involuntarios durante la anestesia. Por ello, la rela-
jación muscular puede considerarse como un com-
ponente de la anestesia adecuada y, aunque esto sea
muy discutible, hay intervenciones que necesaria-
mente obligan a la relajación neuromuscular. Se dis-
cute sin embargo, la conveniencia del uso de fár-
macos relajantes que actúan sobre la placa motora.

Como apuntó Rampil(7), la respuesta motriz de
un paciente anestesiado no parece ser un fenómeno
cortical, pero sí se inicia en la médula espinal. Esta
es la razón por la que, si un anestesiólogo interpreta
un movimiento inesperado del paciente como indi-
cativo de una hipnosis inadecuada, pudiera estar
incurriendo en un importante error, al no ser ésta una
interpretación correcta.

La estabilidad autónoma o neurovegetativa, es
un componente más de la anestesia adecuada. Los
cambios hemodinámicos repentinos pueden ser indi-
cadores de nocicepción, lo que los convierte en señal
de que algo en el discurrir anestésico no es adecuado.
Es por tanto, crucial la estabilidad circulatoria, y los
pacientes anestesiados con el sistema cardiovascu-
lar comprometido, precisan de ajustes exquisitos en
cuanto a la administración de fármacos.

Sin embargo, no parece muy ortodoxo hablar de
anestesia adecuada si obviamos otros componentes
que están presentes en el discurrir del acto quirúr-
gico y que, de un modo directo o indirecto, también
intervienen en el germen conceptual de la práctica
anestésica, como es el mantenimiento de la home-
ostasis interna para el desarrollo de una anestesia
adecuada. El funcionamiento de los órganos y bási-
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camente del sistema respiratorio encargado de la
oxigenación tisular, debería introducirse en el con-
cepto de la anestesia adecuada dentro de los com-
ponentes subcorticales. En este sentido, los sistemas
de control para la entrega de gases en la mezcla res-
piratoria administrada a los pacientes, y su elimi-
nación, son determinantes para el conocimiento de
los niveles de oxigenación tisular, el metabolismo
celular y el estado probable de profundidad anes-
tésica. La administración de gases y vapores anes-
tésicos en la mezcla respiratoria proporcionada nos
obliga a conocer las presiones parciales de los mis-
mos en el circuito anestésico, el territorio alveolar
y en última instancia en el cerebro, o mejor, el sis-
tema nervioso central (SNC). Conociendo las pre-
siones parciales obtenemos sus concentraciones y
utilizando múltiplos de la concentración alveolar
mínima (CAM), controlamos la profundidad anes-
tésica en el sentido de aumento de la profundidad
hipnótica y/o de la abolición de la integración de
estímulos nociceptivos más o menos intensos.

Los sistemas de control y monitorización exis-
tentes actualmente están muy desarrollados y se
basan en técnicas muy contrastadas. Así, el per-
fil hemodinámico se estudia mediante técnicas
invasivas o no. Entre éstas, cabe muy poca discu-
sión sobre su funcionamiento y el grado de cer-
teza en sus mediciones. No obstante, la ciencia
continúa evolucionando en el intento de perfec-
ción y mejora de sus sistemas y sobre todo de sus-
titución de aquellos métodos invasivos, por otros
menos lesivos para los pacientes y con idéntica o
mayor fiabilidad. 

Los métodos modernos de control de presiones,
resistencias vasculares, gasto cardíaco, metabolismo
y aclaramiento de sustancias, etc. mediante detec-
tores de espectro infrarrojo o sistemas de dilución
de sustancias como el litio(8), con espectrofotóme-
tros con tecnología láser, han hecho que otros méto-
dos caigan en desuso por la agresividad y comple-
jidad en cuanto a la colocación y utilización. Sin
embargo, hemos aprendido de ellos la razón de
muchas funciones y podremos aplicar sus princi-
pios en otros sistemas experimentales no invasivos
hasta ahora no conocidos.

La monitorización del grado de relajación neu-
romuscular, al igual que la anterior, se encuentra per-
fectamente desarrollada, y aunque la tendencia actual
es la no utilización, en lo posible, de sustancias que
actúen sobre la placa motora, produciendo inmo-
vilidad por otros métodos, los sistemas de monito-
rización existentes, basados en neuroestimuladores
eléctricos, cubren la necesidad de control con una
muy alta fiabilidad.

Se acepta que los sistemas de monitorización de
gases anestésicos y de la mezcla respiratoria, así
como los de presión y flujo aéreo son altamente fia-
bles amparados en los complejos métodos que uti-
lizan para la medición y análisis. Sin embargo, no
podemos olvidar, que la ciencia no es infalible y,
debemos seguir perfeccionando nuestros modelos
de análisis ya que el desconocimiento de otros mejo-
res, la imposibilidad técnica de su aplicación, o el
exceso de confianza en lo ampliamente comprobado,
pueden conducirnos a obtener errores –por otra parte,
en su mayoría sin repercusión clínica–, que quere-
mos olvidar en un intento de seguir avanzando en
la investigación de otros modelos y otras parcelas,
de las que desconocemos gran parte o todo, y que
también forman parte de la anestesia adecuada.

La espirometría del paciente proporciona una
herramienta visual para mejorar la ventilación en
anestesia y cuidados críticos. Ayuda a prevenir y
diagnosticar problemas con el ventilador, tubo endo-
traqueal (o dispositivo de acceso a la vía aérea),
mediante la exhibición de diversos bucles y curvas.
La información es generada desde las presiones,
volúmenes y flujos medidos en la vía aérea del
paciente que se integra con otros parámetros en la
pantalla de monitorización, en forma de informa-
ción cualitativa y cuantitativa. 

El término Capnometría se utiliza para definir
la medida numérica de los valores máximo y mínimo
de la concentración de CO2 durante un ciclo respi-
ratorio, mientras que el término capnografía se refiere
al registro gráfico de la concentración de CO2 a lo
largo del registro respiratorio. EL Capnógrafo utili-
zado en al práctica clínica es un instrumento que
muestra ambos parámetros, valor numérico y regis-
tro gráfico(9).
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La capnografía proporciona una información
segura, no invasiva, continua y económica. Es, con
el pulsioxímetro, el monitor de mayor impacto en
la práctica anestésica del último decenio del pasado
siglo. Es considerada un estándar de monitorización
intraoperatoria por la Sociedades científicas(10,11). 

Sin embargo, a pesar de la sistemática utiliza-
ción de estos dispositivos ampliamente extendidos
por todo el mundo, no podemos asegurar que las
mediciones realizadas por ellos sean absolutamente
reales.

La calidad de la anestesia se ha vuelto uno de
los fines primordiales dentro del manejo periopera-
torio. Debido a las nuevas técnicas quirúrgicas y a
los continuos cambios en las necesidades del cui-
dado de los pacientes, cada vez es más esencial
encontrar un manejo rápido, simple y seguro de la
anestesia general. A este respecto, es necesario uti-
lizar un amplio espectro de acciones farmacológi-
cas. En ellas se incluyen, no solo la analgesia y la
hipnosis, también la supresión de las respuestas
somáticas y autonómicas al estímulo nociceptivo(12). 

Cuando se administra una determinada dosis
analgésica o anestésica, el objetivo final es la obten-
ción de un efecto clínico determinado. Para ello,
se necesitan, una concentración terapéutica espe-
cífica del fármaco, un lugar de acción y un receptor
específico. Es característico que cada anestésico indi-
vidualmente produzca su espectro de acción farma-
cológico. Siguiendo el concepto tradicional de admi-
nistración de un fármaco, puede ser necesario ajustar
la dosis para obtener, en un estado anestésico ideal,
los componentes clínicos por separado(4). Con objeto
de obtener los más altos niveles de seguridad, el
anestesiólogo debe optimizar siempre la adminis-
tración de múltiples fármacos, dosificando progre-
sivamente para obtener efectos terapéuticos especí-
ficos. Para ello, precisa de un conocimiento teórico
de los componentes conceptuales de la anestesia.

En 1847, Plombey(13) fue el primero en clasifi-
car la profundidad de la anestesia en tres estadíos
característicos: Intoxicación, excitación (ambas, la
consciente y la inconsciente), y el nivel profundo de
narcosis. En 1937, Guedel(14) definió cuatro estadíos
anestésicos para el éter basados en los signos respi-

ratorios, hemodinámicos, oculares y el tono mus-
cular (Somnolencia, agitación psicomotriz, hipno-
sis y coma). En 1942, cuando se introdujeron en la
práctica clínica los relajantes neuromusculares,
comenzaron a producirse informes sobre despertar
intraoperatorio. En 1954, Artusio(15) dividió el pri-
mer estadío de Guedel en tres planos distintos: el
primero en que el paciente no experimenta amnesia
o analgesia; el segundo en que el paciente experi-
menta una completa amnesia pero sólo una analge-
sia parcial; y el tercero en que el paciente presenta
amnesia y analgesia completas.

Los signos clínicos tradicionales y los estadíos
conocidos, fueron relevantes mientras se utiliza-
ron anestésicos como éter, ciclopropano o cloro-
formo. Con la aparición de otros anestésicos volá-
tiles, aquellos se volvieron discutibles, y con la
asociación de opioides u otros fármacos, perdie-
ron su importancia. La aparición de los modernos
sistemas de monitorización ofrece una informa-
ción que hace desaparecer los antiguos conceptos
de anestesia.

La anestesia clásica fue basada en la teoría uni-
taria de la narcosis con un mecanismo de acción no
específico en el que el anestésico; cualquier anesté-
sico; ocuparía locus hidrofóbicos críticos en el sis-
tema nervioso central. Se asumía que un anestésico
podía reemplazar libremente a otro, y en caso de
asociación, el efecto resultante sería la suma de
ambos(16).

En el concepto clásico de la anestesia, el estado
de anestesia general fue tenido como un fenómeno
multifactorial, causado por un simple mecanismo
confuso. En la intención de agrupar todos los anes-
tésicos generales con estructura química diversa con
una hipótesis común, se supuso un mecanismo ines-
pecífico.

El problema con el concepto clásico del estado
anestésico apareció con los fármacos bloqueantes
neuromusculares, los opioides y barbitúricos que de
forma creciente se fueron asociando a los anestési-
cos volátiles. En 1957 Woodbridge(17) estudió el uso
de los fármacos anestésicos de aquel tiempo y defi-
nió la anestesia como el procedimiento que incluía
cuatro componentes: 
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1. Bloqueo sensorial de los impulsos nerviosos afe-
rentes.

2. Bloqueo motor de los impulsos eferentes.
3. Bloqueo reflejo del tracto respiratorio, cardio-

vascular y gastrointestinal.
4. Bloqueo mental, sueño e inconsciencia.

En esta clasificación, cada fármaco podría ser
utilizado para obtener un efecto determinado. Sin
embargo, no se hizo ningún esfuerzo por definir los
métodos por los que clasificó cada uno de esos com-
ponentes. En 1986, Pinsker(18) envió una carta al
editor de una reconocida revista de anestesia en la
que postuló tres componentes para el concepto de
anestesia: parálisis, inconsciencia y atenuación de
la respuesta al estrés. En esta teoría cualquier fár-
maco o asociación de ellos, provistos de reversi-
bilidad de estas tres condiciones podrían ser utili-
zados en anestesia.

En 1987, Prys-Roberts(19) incorporó un nuevo
apartado, la percepción del dolor. Si el dolor era
considerado como una “percepción consciente del
estímulo nociceptivo”, entonces, “un estado de
anestesia” podría ser definido como la incons-
ciencia inducida por fármacos en la que, el paciente
nunca percibiría dolor. De acuerdo a esta teoría,
la cirugía causa estímulos nociceptivos con el
resultado de una serie de respuestas somáticas
(dolor o movimientos), autonómicas y hemodiná-
micas que podrían ser modificadas por diferen-
tes fármacos.

Kissin(12,16) aumentó y mejoró los conceptos, y
fundamentalmente contribuyó a la definición de
anestesia. Propuso que un amplio espectro de accio-
nes farmacológicas inducidas por fármacos dife-
rentes podrían ser utilizados para crear un estado de
anestesia general. Estas acciones farmacológicas
podrían incluir analgesia, ansiolisis, amnesia, incons-
ciencia, y supresión somática, motora, cardiovas-
cular, y las respuestas hormonales subsecuentes al
estímulo quirúrgico. También enfatizó que no se
podría comprender el espectro de efectos que cons-
tituyen el estado de anestesia general, así como los
múltiples componentes de la anestesia, desde una
única acción anestésica. El espectro supone accio-

nes farmacológicas separadas aunque la anestesia
sea producida por un solo fármaco.

Para confirmar las teorías y el principal avance,
nuestra comprensión de la profundidad anestésica,
estaba claro que necesitábamos más información
científica de la interacción de las combinaciones de
los fármacos anestésicos de relevancia clínica.

En 1998, apareció una editorial en la que Glass(20)

discute la interacción de los hipnóticos y los opiá-
ceos en la obtención de dos puntos principales en la
anestesia general, la pérdida de conciencia y la inhi-
bición de los movimientos como respuesta a la inci-
sión quirúrgica de la piel. Sugirió que la interacción
entre hipnóticos y opiáceos podría explicar la pér-
dida de consciencia y la ausencia de respuesta a la
incisión de la piel. Esto no sería en todo caso un con-
tinuo en el aumento de la profundidad anestésica
sino dos fenómenos separados.

Combinando sus observaciones, Glass propuso
la siguiente hipótesis sobre la anestesia general;
el proceso que requiere un estado de inconscien-
cia cerebral, primariamente producido por anes-
tésicos volátiles o intravenosos. Si solo se obtiene
inconsciencia, los estímulos nociceptivos deben
ser inhibidos actuando sobre centros superiores
donde podrían producirse reflejos de despertar.
Tales efectos inhibitorios podrían obtenerse por la
acción de los opiáceos en receptores específicos
de la médula espinal. Alternativamente podrían
utilizarse anestésicos locales para bloquear ner-
vios periféricos. En el caso de los anestésicos volá-
tiles, podrían administrarse concentraciones que
superasen la concentración alveolar mínima
(CAM) para tener un efecto similar en la médula
espinal. Efectos especiales podrían obtenerse por
terapéuticas específicas. Por ejemplo, en el caso
del bloqueo neuromuscular se podrían utilizar rela-
jantes neuromusculares.

En síntesis, actualmente el anestesiólogo nece-
sita conocer los efectos específicos de cada fármaco
y sus interacciones farmacológicas. La monitoriza-
ción de los efectos de los fármacos durante la anes-
tesia es posible mediante técnicas de monitorización
específicas que ayudan a alcanzar una alta calidad
terapéutica.
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En la Anestesia general, la parálisis muscular
dificulta considerablemente la valoración del nivel
de conciencia. Además, los clásicos signos clínicos
para ajustar el nivel de anestesia, la presión sanguí-
nea y la frecuencia cardiaca, podrían excepcional-
mente no ser fiables. Por otro lado, el modelo far-
macocinético no es muy preciso cuando se
individualiza en cada paciente, y aun menos en los
niños; los conceptos de concentración alveolar
mínima de los anestésicos inhalatorios (MAC), u
otra ED50, pueden presentar bastante variabilidad
interindividual. Así pues, el único camino objetivo
para optimizar la anestesia es la medición farmaco-
dinámica del efecto anestésico (Fig. 2). 

El cerebro es el órgano diana de todos los fár-
macos hipnóticos. El Anestesiólogo puede moni-
torizar el componente hipnótico de la anestesia
midiendo el efecto de aquellos por la actividad eléc-
trica cerebral (electroencefalograma. EEG). Ciertas
características del EEG espontáneo, o de los poten-

ciales evocados auditivos (PEA) pueden indicar el
estado del cerebro durante la anestesia(21,22). De este
modo, el registro de las ondas procedentes del cere-
bro cobran especial relevancia en el análisis.

Se ha desarrollado un gran esfuerzo para detec-
tar la información útil obtenida del EEG, y para
transformarla en una forma fácilmente compren-
sible, aun a expensas de una excesiva simplifica-
ción. Aunque a muchos clínicos les gustaría tener
una medida de la hipnosis tan simple como un “sí”
o un “no”, desafortunadamente, la realidad es
mucho más compleja.

Durante la administración de medicación hip-
nótica, puede obtenerse un valor numérico, que deri-
vado del EEG, se ajuste a la profundidad de la hip-
nosis. Indudablemente, en este tipo de observaciones,
simplificaríamos tanto las determinaciones, que per-
deríamos sin lugar a dudas, otras informaciones váli-
das derivadas del EEG, haciendo inservible el resul-
tado definitivo. Un simple número podría solo darnos
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Figura 2. El concepto de anestesia moderna puede estar basado en un grupo de efectos paralelos; teóricamente, cada
uno de ellos puede ser monitorizado por técnicas especiales. (PESS: Potenciales Evocados somatosensoriales; PEA:
Potenciales evocados Auditivos; EEG: Electroencefalograma; EMG: Electromiograma; MAC: Concentración alveo-
lar mínima; ED50: Dosis Eficaz al 50%). 

8. Calvo Vecino 9/3/06 18:30 Página 45



una estimación sobre el grado de hipnosis, pero no
presentaría valor predictivo alguno sobre los cam-
bios en las condiciones del paciente.

Hay un punto adicional que merece especial
mención. Cuando la información derivada del EEG
o de los monitores de hipnosis se comparan con sig-
nos clínicos tales como los movimientos de retirada
o la elevación de la frecuencia cardiaca y tensión
arterial, podríamos llegar a pensar que todo ello
indica nocicepción. Estos hallazgos pueden tener
muy poco que ver con la consciencia. Por lo tanto,
los sistemas de monitorización que han sido dise-
ñados para medir el grado de hipnosis, y sólo éste,
no tienen capacidad de predicción respecto a otros
componentes centrales implicados en el proceso
anestésico. No existen monitores de movimiento,
frecuencia u otros que indiquen nocicepción.

Peter Glass y sus colegas estudiaron la memo-
ria, el grado de sedación (OAA/S), y los niveles del
Índice biespectral derivado del EEG durante seda-
ción con isoflurano, propofol, midazolam o alfen-
tanil en voluntarios sanos(4). Demostraron que incre-
mentando las concentraciones de isoflurano,
midazolam o propofol, desaparecía la memoria junto
a descensos del BIS. Los valores de probabilidad de
predicción de la pérdida de conciencia para BIS se
encontraban en un rango entre 0,89 y 0,98. En el
estudio, la probabilidad de algún recuerdo para valo-
res de BIS de 60 fue extremadamente baja. Este estu-
dio dio una gran solidez científica a la monitoriza-
ción con BIS cuando se utilizan fármacos hipnóticos.
Mas tarde, Johansen et al.(23) concluyeron que el
beneficio real de la monitorización con BIS se
obtiene sólo cuando los valores de éste durante la
cirugía se mantienen entre 50 y 65. Hoy, que ya se
conoce el valor de la monitorización BIS, se acepta
que ayuda al clínico a administrar la medicación hip-
nótica evitando innecesarias infra o sobredosifica-
ciones de fármaco. La sobredosis podría venir indi-
cada por valores de BIS inferiores a 40-50, y al
contrario, las infradosis mostrarían valores por
encima de 60-65.

La monitorización de la hipnosis disminuye el
consumo de fármacos durante el mantenimiento de
la anestesia, hecho que ha sido descrito con varios

hipnóticos y dos o más sistemas de monitorización
en numerosas publicaciones (entre un 13 y un 15%
de descenso para propofol según el sistema utili-
zado)(24-27). 

La monitorización hipnótica acorta el tiempo de
recuperación inmediata al titular la medicación hip-
nótica. El primero en mostrarlo fue Gan et al(24) que
encontraron una respuesta a órdenes con propofol
en cuatro minutos en el grupo monitorizado; Song
et al(25) utilizando anestésicos volátiles alcanzaron
la orientación en los pacientes monitorizados de dos
a tres minutos antes que en el grupo no monitori-
zado; estos datos fueron confirmados posteriormente
por otros(26). Se demostró que además de disminuir
el tiempo en el despertar y la recuperación, también
sucedía lo mismo para el tiempo de paso a la sala de
recuperación en los pacientes que habían sido moni-
torizados con estos sistemas(28).

Existen también evidencias de la disminución
en los costes de estancia de los pacientes el hospi-
tal. Johansen and Sigl(29), realizaron un interesante
estudio sobre costes correlacionados con pacientes
a los que se les monitorizó la hipnosis. 

No todos los estudios, sin embargo, demuestran
mejoras efectivas con la monitorización EEG. Tal
vez una errónea interpretación de los criterios tra-
dicionales de profundidad de la anestesia, han hecho
que al contrario, se incrementara el uso de hipnóti-
cos. Cuando se monitoriza la hipnosis, los compo-
nentes subcorticales de una anestesia inadecuada
(signos del sistema nervioso autónomo, respuestas
motoras) podrían no ser considerados como impli-
cados en el despertar. 

Los estudios encaminados a aclarar el despertar
accidental han cobrado especial relevancia. Si se
produce un aumento en la cantidad de fármacos uti-
lizados en anestesia cuando los pacientes son moni-
torizados con los sistemas mencionados, o se pro-
duce un aumento en los episodios de despertar, se
podrían analizar críticamente los estándares de la
práctica clínica en los departamentos de anestesia
implicados. 

Aun cuando, el consumo de fármacos hipnóticos
no sea el factor principal para el uso de un sistema
de monitorización de hipnosis, éstos pueden ser úti-
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les para pacientes individualmente. Cuando las con-
centraciones hipnóticas de los fármacos se ajustan
de acuerdo a las necesidades individuales, los efec-
tos secundarios de los fármacos pueden ser minimi-
zados. Un estudio de Nelskylä et al(30). demostró la
disminución de la aparición de vómitos postanesté-
sicos en los pacientes monitorizados con BIS. 

Así pues, la monitorización de la hipnosis ofrece
muchas ventajas para la anestesiología moderna, y
muchos estudios indican un potencial de aplica-
ciones nuevas para estos sistemas. Hay importantes
aspectos clínicos que muestran el importante valor
que presentan de cara al futuro. Primero, la moni-
torización hipnótica facilita a los clínicos una mejor
comprensión del concepto de anestesia moderna,
basado en un grupo de efectos paralelos, cada uno
de los cuales, puede idealmente ser monitorizado
(Fig. 2). Segundo, el uso del EEG como medida del
efecto anestésico puede interesar a los anestesiólo-
gos hacia otras aplicaciones de la monitorización de
la función cerebral perioperatoria.

Al hilo de lo que decíamos anteriormente el con-
cepto actual de anestesia incluye tanto los compo-
nentes corticales de inconsciencia y amnesia como
los subcorticales de antinocicepción, inmovilidad y
estabilidad neurovegetativa. Hasta ahora pensába-
mos que para alcanzar cada uno de estos estados
eran necesarias dosis de anestésico progresivamente
mayores. Hoy sabemos que esto no se cumple nece-
sariamente para el sevoflurano(31). 

La teoría neurofisiológica de la ¨cascada anes-
tésica¨(32) nos explica la acción de los anestésicos en
el córtex hasta suprimir el estado de vigilia. Esta se
podría resumir en seis pasos básicos: la disminución
del flujo cerebral reduce el estímulo del sistema reti-
cular activador ascendente (SRA) sobre el tálamo y
córtex; a su vez, el SRA, también disminuye la acti-
vidad sobre el sistema límbico y el córtex prefron-
tal dando lugar al bloqueo de la memoria tanto retró-
grada como anterógrada; una mayor disminución de
la actividad del SRA libera la inhibición que éste
ejerce sobre el núcleo reticular del tálamo, cerrando
las vías tálamocorticales, especialmente el sistema
de proyección difuso a través de las vías GABAér-
gicas produciendo así un aumento de las ondas theta.

A su vez, esto conduce al bloqueo de las reverbera-
ciones tálamocorticales y por tanto a una disminu-
ción de la percepción, por lo que las vías parieto-
frontales se desacoplan disminuyendo la actividad
gamma y la consciencia. El córtex prefrontal se
deprime reduciendo la actividad de vigilia, con lo
que aumentan las ondas delta y theta (aumentando,
por lo tanto, la hipnosis)(31-33). 

Para conseguir una depresión de la motoneurona
en el asta anterior medular y por tanto una inmovi-
lización, se requiere mayor concentración de anes-
tésico que para el proceso de suprimir la vigilia. Sin
embargo esto no es aplicable para los anestésicos
halogenados. Estudios recientes realizados con sevo-
flurane por Matute et al., sugieren una inhibición,
mediada por este gas, de los reflejos medulares tanto
nociceptivos como no nociceptivos a concentracio-
nes anestésicas, contribuyendo enormemente a la
inmovilidad durante la cirugía. En publicaciones
realizadas por este mismo autor, se describe la acción
del sevoflurane como una gran reducción de la des-
polarización acumulativa y una disminución del
potencial de reflejo del asta anterior medular com-
parable a las reducciones descritas por Silviotti et
al(34) para la morfina(35-37).

Haciendo un recuerdo del tipo de ondas que
podemos encontrar tras la descomposición del
EEG según la transformada rápida de Fourier(38),
observamos que las ondas que se corresponden
con dicha potencia son las ondas tipo beta y bucles
gamma, cuyo origen según Thompson y Varela (y
otros)(39-42), se ha visto que podría jugar un impor-
tante papel en la percepción. De hecho se propone
un sistema llamado de “reverberación sostenida”
por el cual existirían unos bucles talamocortica-
les que unirían todos los fragmentos de percep-
ción dispersos en la corteza, en forma de percep-
ción unificada, lo que equivaldría al concepto
de consciencia. Según este modelo, la informa-
ción procedente de un estímulo exógeno así como
la información relevante obtenida a través de expe-
riencias previas convergerían mediante sistemas
anatómicamente distintos en las capas 1 y 5 del
córtex cerebral correspondientes a las neuronas
piramidales. Estudios realizados in vitro(40)
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haciendo estímulos eléctricos directos demues-
tran que las neuronas piramidales actúan como
comparadores detectando estímulos coincidentes
en el tiempo en las sinapsis de las capas 1 y 5. De
este modo, un estímulo directo sobre el cuerpo
neuronal o un estímulo sobre un núcleo talámico
de relevo (ventrobasal) produce una activación
moderada en la capa 5 del correspondiente córtex
sensorial. La estimulación directa sobre la sinap-
sis apical o sobre un núcleo no específico del sis-
tema de proyección difuso (central-lateral) pro-
duce una activación cortical de la capa 1. Cuando
ambas sinapsis coinciden (apical y somática) o,
el núcleo de relevo ventrobasal más el de pro-
yección difusa centrolateral son estimulados de
forma simultánea; o dicho de otro modo, cuando
estímulos exógenos y endógenos coinciden, las
descargas corticotalámicas aumentan considera-
blemente y la actividad gamma se detecta en las
regiones corticales en las que dicha coincidencia
ha tenido lugar. Esta forma de retroalimentación
de las vías corticotalámicas, termina uniendo los
diferentes fragmentos distribuidos a través de la
corteza cerebral, produciendo una reverberación
en forma de bucles corticotalámicos cuya fre-
cuencia equivale a 25-50 Hz. A favor de lo ante-
rior se encuentra el trabajo realizado por Rosen
et al.(43), en el que muestran que movimientos
dolorosos o no de los dedos o la posición de un
miembro fantasma, activan primariamente la parte
contralateral del córtex motor correspondiente al
área cortical de la extremidad (percepción motora
inconsciente), y además la parte lateral del lóbulo
cerebelar. Sin embargo, movimientos dolorosos
estimulan áreas somatosensoriales y áreas latera-
les de la “ínsula” izquierda y, bilateralmente, el
núcleo ventrolateral posterior del tálamo. Esto
sugiere que la ínsula y el tálamo, pueden invo-
lucrar caminos neuronales críticos en el procesa-
miento del dolor referido a la experiencia, que
asociado a la retroalimentación de los bucles cor-
ticotalámicos produciría una integración del dolor
en el córtex durante la hipnosis profunda. 

Muchas de las observaciones de elevación de
los valores reflejados en los sistemas de monitori-

zación derivados del EEG (BIS, Entropía, etc.),
podrían inferir que dicho aumento no se produce
como consecuencia de una superficialización por
falta de hipnosis y que los eventos que allí trans-
curren estarían más en relación con la aparición de
dolor (eventos nociceptivos) correlacionados con
elevación paralela de la frecuencia cardíaca para
cada evento, lo que estaría de acuerdo con lo des-
crito por Wheeler P et al.(44) y Sleigh et al(45). 

Se ha utilizado sevoflurano como bolo analgé-
sico, lo cual podría provocar cierto grado de con-
troversia, ya que cabe pensar que el mecanismo de
acción de los halogenados tendería más a provo-
car un bloqueo motor, y a dosis más altas, un blo-
queo aferencial corticosubcortical, que un bloqueo
sensitivo. Sin embargo, los trabajos de Matute et
al.(35-37), en los que se enfatiza en la inhibición noci-
ceptiva de los reflejos medulares, la reducción de
la despolarización acumulativa y la disminución
del potencial de reflejo del asta anterior medular;
similar al efecto de los opiáceos; asociado al hecho
del excelente control hemodinámico del sevoflu-
rane en la respuesta quirúrgica al estrés, pondrían
de manifiesto la existencia de un componente pura-
mente medular de la anestesia. Por otra parte y para
constatar este hecho clínico, Uchida et al.(39), des-
criben cómo en registros electroencefalográficos
realizados en pacientes epilépticos se observa una
supresión progresiva de la actividad gamma en el
hipocampo a medida que se aumenta la concen-
tración de sevoflurane, lo que va unido a la dis-
rupción de los procesos integradores NMDA-
dependientes por antagonismo o modulación
neuronal de los canales del receptor NMDA (Cam-
pagna et al.(46)). Con ello, se bloquea el mecanismo
de reentrada tálamo-subcortical y de las dendri-
tas corticales piramidales, citado anteriormente. Se
inhibirían así las áreas somatosensoriales y áreas
laterales de la “ínsula” izquierda y, bilateralmente,
el núcleo ventrolateral posterior del tálamo y por
tanto el procesamiento del dolor referido a la expe-
riencia (sistemas de reverberación sostenida), y
asociado a la no retroalimentación de los bucles
corticotalámicos; no habría así, integración del
dolor por el córtex cerebral.
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Todo lo anteriormente descrito nos hace pen-
sar en la complejidad del hecho anestésico y de la
monitorización de las distintas parcelas en su dis-
currir. Analizar por separado una sola de éstas es, al
menos, una simplificación demasiado comprome-
tida. Debemos pues, máxime en lo que se refiere a
edades tempranas de la vida, integrar las distintas
facetas que actualmente podemos monitorizar si
deseamos considerar la anestesia adecuada. Sólo
realizando un análisis multimodal de las respuestas
orgánicas monitorizadas podremos acercarnos a la
profundidad anestésica segura y deseable. Aquella
en la que el paciente presente un grado de hipnosis
suficiente; bloqueando la percepción y por tanto el
recuerdo implícito y explícito, especialmente la deri-
vada del efecto nociceptivo, sin respuestas autonó-
micas, endocrinometabólicas e inmunitarias adver-
sas, y con un grado de inmovilidad suficiente para
el discurrir cómodo del acto quirúrgico.

Se han desarrollado múltiples sistemas para evi-
tar la aparición de despertar o de recuerdo intraa-
nestésico que se muestran relativamente útiles en
adultos y, al menos, dudosos en los niños, funda-
mentalmente debido a la dificultad que entraña el
desarrollo de estudios fidedignos sobre esta faceta.
Sin embargo, debemos admitir que aunque estemos
comenzando todavía en el desarrollo de estos siste-
mas, actualmente podemos constatar su utilidad en
la prevención del despertar intraoperatorio. A con-
tinuación citaremos los que más relevancia cientí-
fica y técnica presentan, y por ende, con los que más
experiencia clínica se cuenta. No debemos, sin
embargo, olvidar que al hablar de niños, se hace
necesaria la integración de éstos con los demás sis-
temas de monitorización convencional, aparte de los
puramente referidos a la función cognitiva, implí-
cita o no. No nos cansaremos de repetir la impor-
tancia de analizar los datos de la monitorización
en todas sus facetas, integrándolas en un todo, para
buscar explicaciones a los eventos que puedan pre-
sentarse en el discurrir anestésico.

Desde la aparición del electroencefalograma
(EEG) y posteriormente del EEG procesado, y los
primeros conceptos derivados de su comprensión,
se ha evolucionado mucho en su aplicación a la

clínica anestésica. La gran mayoría de sistemas de
monitorización de la profundidad hipnótica se
basan en el desarrollo, más o menos complejo, de
algoritmos derivados de la señal procesada del
EEG. (Fig. 3).

El electroencefalograma (EEG) es el registro de
la actividad eléctrica de las neuronas que componen
la capa de células piramidales del córtex cerebral
o capa superficial. El intercambio iónico entre el
citoplasma y el medio extracelular, en las neuro-
nas que constituyen esa zona del sistema nervioso
central, es responsable de la aparición de la activi-
dad eléctrica. Representa los potenciales eléctricos
postsinápticos sincronizados, en las dendritas que
están orientadas en la misma dirección, perpendi-
cular a la superficie cortical(47). El voltaje producido
debe atravesar todas las formaciones anatómicas
hasta llegar a los electrodos metálicos que captan la
señal (meninges y líquido cefalorraquídeo, calota
craneal, tejido celular subcutáneo y piel). Desde los
electrodos –en tiempo real o a posteriori–, se rea-
liza un filtrado, se amplifica la señal recibida y ésta
es recogida para su análisis. 

El sistema de producción de potenciales de
acción o potenciales postsinápticos en el SNC viene
determinado por la actuación de los neurotransmi-
sores. Existe una extensa red de transmisión de los
componentes del sistema nervioso central (SNC) y
periférico, basada en la intercomunicación, por medio
de moléculas neurotransmisoras que actúan como
nexos de unión o mensajeros entre ellas, de millo-
nes de sinapsis que regulan las funciones cerebra-
les. Los neurotransmisores liberados por una neu-
rona interaccionan con receptores de otra u otras,
modificando la permeabilidad de la membrana de
éstas para los distintos iones; se desencadena así, un
flujo iónico que altera el equilibrio electrolítico y
por ende el voltaje (diferencia de potencial) exis-
tente en las neuronas. De la naturaleza de este cam-
bio, de la estructura celular, o de los distintos recep-
tores estimulados, depende la producción de un
fenómeno inhibitorio, de uno excitatorio, o de ambos,
y ello representará una despolarización o hiperpo-
larización de las membranas celulares que facilita
el bloqueo o la transmisión del impulso nervioso. El
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EEG es la representación gráfica de la actividad eléc-
trica espontánea de la corteza cerebral que repre-
senta un equilibrio entre los potenciales excitatorios
e inhibitorios, de las células piramidales, y en mucha
menor medida de las células gliales(48). Hoy sabe-
mos gracias a la tomografía por emisión de posi-
trones, que los cambios eléctricos reflejados en el
EEG, son debidos a modificaciones del metabolismo
neuronal, y que se corresponden con el estado clí-
nico del individuo(49).

La señal se caracteriza por la presencia de tre-
nes de ondas con diferentes frecuencias, fases y

amplitudes; es del orden de 100 veces menor que
la recogida en el electrocardiograma, y tiene una
amplitud entre 0 y 100 µV. Puede ser recogida de
diferentes zonas del córtex según la disposición de
los electrodos. La primera descripción del EEG
como registro de la actividad eléctrica cortical fue
realizada por Richard Caton en 1875 en animales(50).
En 1929 Berger empieza a usarlo de forma regular
publicando sus resultados en los que describe el
efecto electroencefalográfico de fármacos como la
escopolamina, cocaína, morfina y derivados barbi-
túricos(51,52).
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Método de análisis Parámetros derivados

“Ráfaga-supresión”
Redes neuronales

Entropía aproximada
Entropía de Shannon

Análisis espectral

BSR

• Ondas/segundo

• Amplitud/onda
• Amplitud/segundo

• Tasa de supresión

• Potencia total

• Potencia en las diferentes
   bandas de frecuencia
• Potencia en las diferentes
   bandas como razón de la
   potencia total
• LE 97%; 95%; 50%;…

• Patrones canónicos
  univariantes (opiáceos,
  benzodiacepinas,
  propofol, inhalatorios)

• Índice biesprectral

Valores absolutos
de potencia

Correlación canónica
semilineal (CCS)

Valores relativos
de potencia

Análisis biespectral Bicoherencia.
Subparámetros
espectrales y no

espectrales

ENTROPÍA
de EEG

SEF  95
% –

PCUOPI

BIS

Dominio
 temporal

(Análisis no
espectral)

Frecuencia

Análisis aperiódico

Dominio
de la

frecuencia

(% __)

Figura 3. Resumen de los principales métodos de análisis de la señal del EEG. 
BSR: Burst Suppression Ratio, PCU: Parámetro Canónico Univariante; SEF95: Frecuencia de límite o corte espec-
tral al 95%; %δ: potencia relativa de la banda delta; PCUOPI: Patrón Canónico Univariante para opiáceos; BIS: Índice
Biespectral (tabla adaptada de Gambús, Shafer)(70).
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La colocación de los electrodos sigue un orden
establecido según un sistema internacional deno-
minado 10/20 y para el registro continuo normal se
colocan 8 ó 16 pares de electrodos (8 canales por
hemisferio más los de referencia). Se debe dismi-
nuir la impedancia mediante una correcta coloca-
ción de los electrodos, debe ser medida y menor
de 50 Ohmios (Ohm), habitualmente entre 5 y 10
Ohm. La configuración puede realizarse en forma
bipolar, en la que el electrodo de cada canal tiene
una referencia propia, o referencial, en la que todos
los electrodos tienen la misma referencia.

La amplitud de la señal percibida es muy
pequeña y debe amplificarse (100.000 veces), tras
ello, se realiza un filtrado para eliminar artefactos
(ECG, EMG, bisturí eléctrico,…) discriminando las
frecuencias entre 0,5 y 30 Hz. 

La señal ya depurada se muestra en forma de
ondas con unos parámetros específicos:
• Frecuencia: número de ondas por unidad de

tiempo, medida en ciclos por segundo o hert-
zios (Hz).

• Amplitud: altura de la onda medida en micro-
voltios (µV).

• Ángulo de fase: ángulo que forma el comienzo
de la onda con la línea isoeléctrica medida en
grados (º de circunferencia que el sinusoide des-
plaza en el tiempo desde el comienzo de la onda).

• Regularidad y ritmicidad.
• Reactividad: influencia que presenta la onda

a estímulos sensoriales. 
• Localización: discriminación del origen focal

o general de una determinada onda.
• Duración: tiempo que se mantiene le trazado

(para una onda).
• Grado de simetría.

Tradicionalmente las ondas se clasifican según
las frecuencias que predominan medidas en hertzios
(Hz); agrupándose éstas distintas bandas: 
• Ondas beta (β) de 13 a 45 Hz, de pequeño vol-

taje, que se subdividen en β1 (13-30 Hz) y β2

(30-45 Hz); aparecen en el estado vigil, con ojos
abiertos, en situación de alerta o de plena acti-
vidad de funciones superiores. 

• Ondas alfa (α) de 8 a 13 Hz, dominantes en cor-
teza occipital, y en el resto del córtex cuando se
permanece con ojos cerrados. 

• Ondas theta (θ) de 4 a 7 Hz, aparecen cuando
existe cierta depresión cortical como el estado
de somnolencia y en determinadas situaciones
patológicas. 

• Ondas delta (δ) de 0,5 a 4 Hz, que aparecen en
el estado de hipnosis fisiológica o no, sobre todo
en corteza occipital; implica una disminución
clara de funciones superiores; es característica
del sueño profundo de ondas lentas. 

• Para algunos autores existiría otro grupo de ondas
denominadas gamma (γ) que corresponderían a
aquellas frecuencias superiores a 45 Hz y que sue-
len coincidir con las derivadas de la actividad eléc-
trica muscular, cardiaca o de artefactos externos. 
Existen alteraciones genéticas que se manifies-
tan con ausencia de ondas en alguna banda deter-
minada(83). 

En un sujeto normal, sano, despierto, en reposo
con los ojos cerrados, predominan las ondas de fre-
cuencia α; se presenta un patrón de predominio de
ritmos rápidos α (occipital) y β (frontoparietal) con
solo un 5-10% de presencia de ondas de ritmo lento.
El paso de estado vigil a sueño profundo presenta
una clara transición occipital de ritmos α a ritmos
δ, y un enlentecimiento global del resto del córtex.

Existen otros patrones, además de los típicos,
con significación y morfología características: 
• Puntas: onda transitoria de duración entre 20 y

70 msg. ≤ 1/12 de segundo) que difiere y des-
taca de la actividad precedente.

• Complejos punta-onda: complejos formados
por ondas dobles en los que la primera tiene una
duración ≤ 1/12 sg y la segunda 1/5-1/2 sg.

• Complejos K: se muestran como una onda con
componente inicial de gran amplitud seguido de
una actividad de alta frecuencia de aproxima-
damente 2 segundos de duración. Aparecen en
la hipnosis superficial inducida o en el sueño
fisiológico, como resultado de un estímulo gene-
ralmente auditivo. Pueden ser espontáneos, espo-
rádicos o transitorios(54). 
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• Paroxismos o brotes: Aparecen bruscamente.
Se muestran como un grupo de ondas claramente
distintas del patrón precedente en su amplitud,
frecuencia y fase. Entre ellas hemos de destacar
los complejos polipunta-onda [complejos for-
mados por varias puntas (≤ 1/12 sg.) seguidas
de una onda de 1/5-1/2 sg] y los Complejos
ráfaga-supresión, brotes de supresión o com-
plejos salva-supresión (burst-suppression), que
aparecen por disminución importante del meta-
bolismo cerebral, pueden verse tras la admi-
nistración de dosis o concentraciones elevadas
de fármacos anestésicos, episodios de isquemia
cerebral grave, alteraciones metabólicas seve-
ras y trauma craneal. Suelen indicar mal pro-
nóstico y son, según el cuadro clínico, signo pro-
bable de muerte cerebral. Se muestran como
alternancia de períodos de actividad eléctrica de
gran amplitud (polipuntas entre 8 y 12 Hz), con
períodos isoeléctricos (± 5 mV y > 0,5 sg) con-
siderados como silencio eléctrico.

• Spindle: ondas que se originan en el sueño, en
la región frontoparietal central con una frecuencia
de 14 Hz. y una amplitud de ∼∼ 50 µV.

• Ritmo µ rolándico: ondas relacionadas con acti-
vidad cognitiva e intencionalidad de movimiento.
De frecuencia entre 7 y 11 Hz. compartida con
el ritmo α, pero su localización cortical es en una
zona más rostral (recordemos que el ritmo α suele
ser occipital). El ritmo µ se atenúa con movi-
mientos voluntarios de la extremidad contrala-
teral, mientras el ritmo α en regiones anteriores
del córtex, disminuye con la apertura ocular)(55,56).

• Ondas λ: las ondas lambda se originan en la
región occipital, son afiladas (> 50 µV) siempre
de signo positivo, y se relacionan con los movi-
mientos oculares.

Se ha discutido mucho al respecto de la activi-
dad rítmica del EEG. Hay, no obstante, neuronas
con actividad intrínseca marcapasos, ampliamente
distribuidas por todo el SNC –córtex, conexiones
talamocorticales, núcleo reticular del tálamo, etc.–,
que presentan cíclicamente cambios voltaje-depen-
dientes de la conductancia iónica de membrana. La

actividad cíclica se traduce en el córtex cerebral
en fluctuaciones que aparecen en el EEG. Estas célu-
las “marcapaso” son origen de la mayoría de afe-
rencias de las células piramidales y se conoce desde
hace tiempo su relación con los cambios que regu-
lan el nivel de conciencia(57).

Existirían complejos mecanismos de equilibrio
homeostático con participación del tronco cerebral
y áreas de procesamiento cortical de alta densidad,
con intervención de todos los neurotransmisores
conocidos, que estarían involucrados en la regula-
ción(57-59). Conocemos al menos dos marcapasos de
ritmo α, uno en la propia corteza, sobre todo occi-
pital, y otro talamocortical que se proyecta por todo
el córtex.

En los sujetos despiertos se detecta, sobre todo,
en la región frontoparietal, la actividad de las cone-
xiones intracorticales y talamocorticales implicadas
en el procesamiento de la información, que originan
la banda β(57). De aquí la importancia que se da a esta
banda en el despertar intraanestésico y en la confi-
guración de algoritmos matemáticos de la monitori-
zación de hipnosis (la aparición de un ratio elevado
de la banda β, supone una tendencia al despertar).

Las capas más profundas de la corteza junto a un
grupo de neuronas del tálamo, denominadas oscila-
torias, originan la actividad δ en sujetos despiertos.
Las eferencias del sistema reticular activador ascen-
dente, inhiben ésta actividad (δ) talámica, mientras
que la vía hipocampo-septum-córtex, es una fuente
de actividad θ. Se han caracterizado dos tipos de acti-
vidad δ, polimorfa o corticotalámica y monomorfa
o subcortical. El núcleo talámico reticular, por otra
parte, por mediación de ácido γ-aminobutírico
(GABA), principal neurotransmisor inhibitorio, es
capaz de hiperpolarizar las neuronas talamocorti-
cales y enlentecer su actividad eléctrica α(60).

La desaferentación de neuronas corticales podría
dar lugar a una actividad lenta tipo δ. Se ha com-
probado que lesiones en la sustancia gris no pro-
ducen enlentecimiento, mientras que lesiones en la
sustancia blanca y regiones talámicas originan enlen-
tecimiento con distintos ritmos δ(61).

Desde los estudios de Berger, se emplea el EEG
como herramienta diagnóstica de trastornos neuro-
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lógicos y a finales de los años treinta aparecen las
primeras publicaciones relacionando el efecto de
los fármacos anestésicos con cambios en el trazado
electroencefalográfico(62). Otros autores dedicaron
trabajos al estudio de los efectos de fármacos anes-
tésicos sobre señales neurofisiológicas(60). Uno de
los puntos culminantes de sus aplicaciones clínicas
en anestesiología es la descripción, por Bickford
y Faulconer, en 1950 de una serie de intervencio-
nes quirúrgicas en las que se empleó un sistema de
control automático de la administración intravenosa
continua de barbitúricos, empleando el EEG como
sistema de cuantificación y ajuste del efecto(63). El
desarrollo tecnológico posterior ha permitido exten-
der el uso de esta herramienta diagnóstica, y en los
últimos años el incremento de la presencia de micro-
procesadores en los sistemas de monitorización, así
como, del empleo de ordenadores en biomedicina,
ha permitido adaptar las complejas tareas de análi-
sis y cálculo de forma que los computadores se
encarguen de ellas. 

Dado que tomamos como valor básico la señal
del EEG “bruto” que viene determinada por la dife-
rencia de potenciales eléctricos existentes entre dis-
tintos puntos del córtex cerebral, conviene que acla-
remos que la cantidad de información proporcionada
por éste, es tan enorme que sería casi imposible ana-
lizarla si no simplificásemos su estudio gracias al
procesamiento matemático del algoritmo de la
Transformada Rápida de Fourier(38), que descom-
pone la señal formada por múltiples frecuencias en
sus frecuencias fundamentales, obteniendo un espec-
tro de frecuencias. Las frecuencias entre 1 y 4 hert-
zios (Hz) conforman la banda delta (δ), las com-
prendidas entre 5 y 9 Hz la banda theta (θ), las que
aparecen entre 9 y 13 Hz, la banda alpha (α), y las
frecuencias entre 13 y 32 Hz (para algunos autores
hasta 45 Hz), conforman la banda beta (β). Tene-
mos así el EEG cuantificado y podemos establecer
diversos conceptos importantes como la “potencia
espectral” o cantidad de frecuencias obtenidas en
un punto de la observación; la “frecuencia de límite
o de corte espectral” (SEF) que determina un punto
límite de corte dentro del cual se encuentra un por-
centaje determinado de la potencia total del espec-

tro de frecuencias; así obtenemos el denominado
SEF 95 o frecuencia de límite espectral donde se
encuentra comprendido el 95% del total del espec-
tro de frecuencias (95% del total de la potencia del
EEG procesado), el “porcentaje de onda delta”
entendido como la relación entre la “potencia total
delta” y la “potencia total del EEG procesado”
expresado en porcentaje (este valor es clave en anes-
tesia por ser esta banda de frecuencia la predomi-
nante en la región parieto-témporo-occipital al obte-
ner hipnosis profunda); etc. 

Todos los sistemas de monitorización del la
señal EEG toman como base para el análisis la trans-
formada rápida de Fourier(38), y aunque el índice
biespectral (BIS) no ha definido completamente su
algoritmo de cálculo (no se ha publicado en toda su
extensión), Rampil(21) describe los conceptos bási-
cos de su análisis como, el acoplamiento en la medi-
ción de la extensión y variación de la fase en la serie
del análisis espectral de frecuencias [la correlación
de fases entre las ondas obtenidas (frecuencias,
amplitudes y fases -bicoherencia-)]. 

Otra de las propiedades de las ondas sinusoi-
dales es la fase, es decir el ángulo que define el
punto de inicio del tren de ondas respecto del ori-
gen. Analizando e integrando la fase, es posible
conocer el grado de armonización que puede haber
entre dos trenes de ondas y, por tanto, definir rela-
ciones incluso no lineales entre las ondas. Permite
valorar la coherencia entre trenes de ondas. El índice
biespectral es un parámetro derivado empíricamente
de la medida de coherencia entre componentes de
la electroencefalografía cuantitativa del lóbulo fron-
tal y puede considerarse una medida del efecto hip-
nótico de los anestésicos en la biofase cerebral.

Las relaciones entre los impulsos neuronales
probablemente no son simples y no representen una
correlación lineal. La distribución de las amplitu-
des en el espectro no sigue una distribución normal
y es probable que, al igual que existen relaciones
no lineales entre las neuronas, éstas se traduzcan en
relaciones no lineales entre los diferentes trenes de
ondas. El análisis biespectral permite cuantificar
tanto las desviaciones de la normalidad como rela-
ciones no lineales de tipo cuadrático, es decir,
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cuando una variable dependiente es el resultado de
elevar al cuadrado cada uno de los valores de la
variable independiente. Para ello, el análisis bies-
pectral permite cuantificar la interacción entre todos
los componentes que forman la señal EEG incluida
la fase de la sinusoide(64). Integra la posibilidad de
caracterizar las interdependencias que probable-
mente existan entre las ondas del EEG.

El índice biespectral en su versión actual, es
un conglomerado de subparámetros extraídos del
EEG tras la aplicación de análisis en el dominio
temporal, análisis espectral y análisis biespectral,
modulados para correlacionar de forma óptima con
la concentración de hipnótico administrado y tam-
bién con las respuestas clínicas asociadas con hip-
nosis. Estas respuestas son la presencia o ausen-
cia de consciencia, los diferentes niveles de sedación
o la capacidad o no de desarrollar memoria a dife-
rentes concentraciones de fármacos hipnóticos. Se
trata de un indicador cuyo valor oscila entre 100 y
0. Valores alrededor de 100 se asocian con cons-
ciencia, ausencia de efecto hipnótico; valores alre-
dedor de 0 indicarían la máxima depresión indu-
cida por hipnóticos, siendo independiente su valor
del fármaco hipnótico empleado. Se considera que
por debajo de 50 la probabilidad de que el paciente
esté consciente es mínima(65).

Entropía es un concepto físico relativo a la can-
tidad de desorden de un sistema. Fue definido par-
tiendo del segundo principio de la Termodinámica
dado por Clausisus en el siglo XIX, del que se des-
prende que “la variación de Entropía Termodiná-
mica de un sistema adiabático –cerrado–, es la rela-
ción entre la temperatura y la energía liberada en
forma de calor transferida a las moléculas”. Tiende
a incrementarse con el tiempo y es la medida del
desorden (caos) de un sistema. El concepto fue per-
feccionado por Boltzman, definiéndola como el pro-
ducto de una constante “K” por el logaritmo del
número de microestados independientes disponi-
bles para un sistema. Shannon definió el concepto
de “entropía lógica” dentro de su teoría matemática
de la comunicación(66), y contemplaría la medida de
la dispersión, variación o diversidad de los datos de
una serie. Ulteriormente, esta teoría fue aplicada

por Johnson & Shore(67) a la potencia espectral de
cualquier señal. Deteniéndonos en el EEG y apli-
cando la teoría de Shannon normalizada, la entro-
pía podría medirnos la posible regularidad estadís-
tica de la señal EEG, y además reflejaría el flujo de
información intracortical(68). Así, los cambios en el
patrón EEG de irregular a más regular cuando el
paciente pierde conciencia, se entienden como una
disminución de la entropía del EEG.

Visto que la complejidad del EEG se correla-
ciona con el nivel de actividad cerebral, se pue-
den aplicar varios algoritmos basados en el con-
cepto de entropía como descriptores de la señal de
EEG. La entropía espectral(69) que analiza el desor-
den en el espacio –dominio– de la frecuencia (cono-
ciendo el contenido en frecuencias del EEG) y la
entropía aproximada de Kolmogorov-Sinai, que
analiza el desorden en el espacio –dominio– del
tiempo, y se basa en el conocimiento de la señal
previa para predecir la señal de EEG. 

Si el concepto de entropía se aplica al cerebro,
la premisa es que cuando la mente está activa
(estado consciente), el estado del cerebro es más
complejo. Dado que las señales de EEG reflejan
el estado subyacente de la actividad cerebral, ésta
se refleja en una relativa mayor “irregularidad”
o complejidad de los datos de la señal de EEG o,
de otro modo, un nivel bajo de orden. Cuando se
pierde paulatinamente el estado de consciencia
(por ejemplo, en la inducción anestésica), la fun-
ción cerebral disminuye y sus señales se transfor-
man en más ordenadas y regulares. Resulta lógico
considerar que estos cambios se reflejaran en las
señales de EEG con una bajada relativa de la irre-
gularidad o complejidad de los datos obtenidos
dependientes de la señal eléctrica o, de otro modo,
se producirá un incremento del orden global
(estado inconsciente).

En lo referido a la anestesia, las referencias pare-
cen indicar que los datos de la señal de EEG con-
tienen más orden, menor irregularidad y una entro-
pía más baja a altas concentraciones de cualquier
fármaco anestésico, es decir, una mayor profundi-
dad de la anestesia, que a concentraciones más bajas
(más desorden e irregularidad y menor entropía). 
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El posible éxito y la utilidad de este sistema de
monitorización en la anestesia pediátrica deriva del
hecho de que, entropía es una medición de escala
invariable, independiente de la escala de frecuen-
cias y amplitudes de la señal. Sabemos que las fre-
cuencias absolutas de los ritmos del EEG varían de
un paciente a otro, y por ello, aquellas técnicas que
utilizan mediciones definidas en términos de escala
de frecuencias absolutas, pueden experimentar una
amplia variabilidad interindividual. 

Como hablamos anteriormente, un componente
esencial de la anestesia adecuada es la estabilidad
hemodinámica. Sería absurdo pues, no controlar los
parámetros que definen este concepto dentro de la
monitorización de la profundidad de la anestesia. La
frecuencia cardíaca y la tensión arterial nos propor-
cionan una rica información que asociada a los ante-
riores sistemas de monitorización mencionados, pue-
den ayudarnos a la comprensión de los eventos que
aparecen en dichos sistemas. Estas variables aso-
ciadas a la monitorización del end-tidal de CO2, con-
tribuyen a proporcionar información sobre el flujo
sanguíneo cerebral que puede ser medido de modo
directo en el interior del SNC (cerebro) por técnicas
no invasivas. La determinación del flujo cerebral, y
su aplicación clínica puede transmitir información
clara sobre la existencia o no de alteración metabó-
lica cerebral (debida a múltiples causas) o de un
mayor o menor grado de profundidad hipnótica.

El doppler transcraneal (DTC) es una técnica
de monitorización no invasiva de la velocidad del
flujo sanguíneo cerebral en las principales arterias
intracraneales, especialmente las arterias del polí-
gono de Willis (Fig. 4).

Es una técnica relativamente sencilla y econó-
mica, no invasiva, portátil, que no emite radiación,
y nos ofrece una monitorización continua de la
hemodinámica cerebral. Precisa entrenamiento,
experiencia, paciencia y un correcto conocimiento
de la anatomía de los vasos intracraneales.

La generación de imágenes por ultrasonidos
se basa en la emisión de ondas con distintas fre-
cuencias y la recepción del eco acústico producido
por la reflexión y la dispersión de dichas ondas en
los tejidos(71,72).

El DTC se basa en el efecto Doppler, descrito
por Johann Doppler en 1842, según el cual cuando
un haz de ultrasonidos (US) de una frecuencia deter-
minada (Fo) incide sobre un punto en movimiento
(en este caso, el hematíe), la frecuencia de onda
recibida difiere de la transmitida. Este cambio de
frecuencia (∆F) es proporcional a la velocidad de
los hematíes (V) y depende, además, del ángulo de
incidencia entre el haz de US y el vaso sanguíneo
(θ), de la frecuencia de emisión del transductor (Fo),
y de la velocidad de transmisión del sonido en el
medio (C)(72).

∆F = 2 • Fo • V / C • cos θ → DF = V • cos θ

Dado que la frecuencia de emisión del trans-
ductor y el medio son constantes, el ∆F depende
solo del coseno del ángulo θ (del vaso), y de la
velocidad del flujo sanguíneo cerebral que quere-
mos conocer. Esta fórmula se utiliza para calcu-
lar la velocidad del flujo sanguíneo a determinar a
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partir de los cambios que se producen en las fre-
cuencias Doppler. 

Una vez recibida, la señal es procesada para dar-
nos una nueva señal audible y una imagen visual
(la onda de velocimetría Doopler). A través de esta
onda se cuantifican una serie de valores como el
pico de velocidad sistólica (Vs), velocidad al final
de la diástole (Vd), y velocidad media (Vm).

La intensidad de la señal es proporcional al
coseno del ángulo de insonación, por tanto, la velo-
cidad máxima se obtiene cuando el ángulo de inso-
nación es 0º, y está en línea con el flujo de la arte-
ria. Por ello, la velocidad más alta obtenida es la
que valoramos puesto que es la obtenida con el
mejor ángulo de insonación.

La velocidad media es calculada automática-
mente, puede estar aumentada por elevación abso-
luta del flujo sanguíneo cerebral (FSC) o por dis-
minución del área o sección del vaso en estudio,
según la fórmula.

FSC = V • área del vaso

Si el diámetro arterial permanece constante, el
FSC es proporcional a la velocidad registrada.

La Vm puede estar disminuida después de una
zona estenótica o ausente, si existe oclusión de un
vaso, sin suministro de riego por colaterales.

A partir de los valores de Vs, Vd y Vm se cal-
culan unos índices que muestran el comportamiento
de la hemodinámica en el punto de estudio. Estos
puntos son, el índice de resistencia (IR), y el índice
de pulsatilidad (IP):

IR = Velocidad sistólica (Vs) – 
Velocidad diastólica (Vd) / Velocidad Sistólica (Vs)

IP = Velocidad Sistólica (Vs) – 
Velocidad diastólica (Vd) / Velocidad Media (Vm)

Conceptualmente la pulsatilidad se describe
como el grado de variabilidad de las velocidades
a lo largo del ciclo cardíaco. La diferencia rela-
tiva de velocidades depende fundamentalmente de
las resistencias vasculares del cerebro. El índice

más utilizado es el IP, que refleja las resistencias
periféricas distales al territorio tisular irrigado por
el vaso en estudio. Estos índices son independien-
tes del ángulo de insonación(73).

La morfología de la curva también aporta infor-
mación.

El aumento del IP ocurre por aumento de la
resistencia vascular cerebral (RVC) secundaria a
incremento de la presión intracraneal (PIC) o a hipo-
capnia, aunque en algunos casos pueda deberse a
alteraciones cardíacas (insuficiencia aórtica) o a
bradicardia. El descenso del IP se debe al descenso
de la RVC en vasos que sufren malformaciones arte-
riovenosas o por vasaodilatación distal a estenosis.

La técnica se realiza mediante un equipo de
ultrasonidos consistente en un emisor receptor pul-
sado a 2 Mhz que permite la insonación de la pro-
fundidad requerida.

Existen tres vías de acceso para el estudio, la
vía transtemporal, la vía transorbitaria, y la trans-
foraminal. 

El primer caso consiste en localizar la “ventana
craneal” que va a permitir la entrada del haz de US.
Las más importantes son: 
• Transtemporal: la más utilizada. Localizada

en la depresión de la escama del temporal, por
encima del arco zigomático, anterior y superior
al trago, aproximadamente a la altura del canto
externo del ojo. Permite identificar la arteria
cerebral media (ACM), la arteria carótida interna
(ACI), y la arteria cerebral posterior (ACP).

• Tarnsorbitaria: muy poco utilizada. En direc-
ción hacia la línea media con los ojos cerrados,
con un transductor de 3-7 Mhz a su mínima
potencia. Permite identificar la arteria oftálmica
(AO) y la carótida interna (ACI).

• Transforaminal (a través del formen mágnum):
con la cabeza del paciente flexionada, la sonda
se coloca en posición medial, a 1-2 cm por debajo
del reborde palpable del hueso occipital, en direc-
ción hacia el agujero occipital. Permite identi-
ficar la arteria vertebral (AV) y las basilares (AB).

∑• Transfontanelar: en neonatos y lactantes con
fontanela anterior permeable, permite identifi-
car la arteria cerebral anterior (ACA).

J.M. Calvo Vecino, A. Pérez Ferrer56

8. Calvo Vecino 9/3/06 18:30 Página 56



El segundo paso es identificar las distintas arte-
rias intracraneales y optimizar la señal detectada.
Para ello se tienen en cuenta los siguientes crite-
rios:
• Ventana utilizada y dirección de la sonda.
• Profundidad de insonación, que representa la

distancia entre las superficies del transductor y
el vaso insonado, medida en mm.

• Dirección del flujo. Si la arteria explorada tiene
un flujo sanguíneo dirigido hacia el transduc-
tor, el registro será positivo respecto a la línea
base; si la arteria muestra un flujo que se aleja
del transductor, será negativo respecto a la línea
de flujo 0.

• Contorno y morfología de la curva.
• Respuesta a la compresión de la arteria caró-

tida.

La ACM es la que nos aporta mejor informa-
ción acerca del flujo cerebral global(74). Es además,
la más fácil de localizar y la que presenta menor
variabilidad entre examinadores. Su insonación se
realiza a través de la ventana transtemporal. Se loca-
liza a una profundidad variable de entre 30-60 mm,
con una dirección de flujo hacia el transductor (posi-
tiva). Debe ser estudiada desde su posición más
periférica hasta el punto de la bifurcación, tomando
como valor el máximo obtenido. Una compresión
suave y rápida de la carótida primitiva homolateral
permite confirmar su localización al poner de mani-
fiesto una disminución de la amplitud sistodiastó-
lica seguida de un reascenso fisiológico cuando se
interrumpe la compresión.

Si se continúa el estudio a más profundidad (45-
70 mm) se obtendrá una onda bifásica correspondiente
a la bifurcación de la ACI en la ACM y la ACA. El
flujo en la ACA se aleja del transductor (negativo).

A profundidades mayores (55-80 mm), y diri-
giendo la sonda hacia atrás se obtendrán señales de
la ACP. Es importante conocer que las medidas obte-
nidas de un vaso determinado pueden variar entre
individuos o temporalmente en el mismo sujeto,
debido a la técnica realizada entre examinadores.

Las velocidades medias y los índices de las dife-
rentes arterias han sido cuantificados por diferen-

tes autores tanto en adultos como en niños71-73,
encontrándose diferencias respecto a la edad. En
los primeros 20 días, la velocidad de flujo experi-
menta un rápido incremento con velocidades más
elevadas en los recién nacidos de mayor peso y edad
gestacional. Este incremento continua más lenta-
mente alcanzándose valores máximos entre los cinco
y siete años de edad, siendo de 3 a 4 veces más altas
en el nacimiento. A partir de los 6 años los valo-
res van disminuyendo lentamente hasta valores del
70% del máximo a la edad de 18 años.

El índice de resistencia es más alto en el recién
nacido (entre 0,69-0,72), descendiendo en el pri-
mer año de vida hasta valores de 0,55-0,6, y man-
teniéndose prácticamente constante hasta la edad
adulta. El índice de pulsatilidad (IP) presenta tam-
bién los valores más altos en el recién nacido (entre
1,1-1,2), descendiendo a partir de los tres meses de
vida hasta 0,9 y, a partir del año de vida se sitúa
entre 0,75-0,85(75,76).

Las velocidades que detectamos, si el diámetro
del vaso permanece constante, dependerán del FSC.
Por tanto, todos aquellos factores fisiológicos que
modifican el FSC (edad(75,76), Pa CO2

(77), PO2
(78),

hematocrito(79), presión arterial(80), temperatura(81),
sueño(80,81), nivel de conciencia(82), ritmos circa-
dianos(79), anestesia(83-88), etc.) afectarán a las velo-
cidades medias y a los índices de resistencia. Desde
el punto de vista práctico, los dos factores más
importantes son la Pa CO2 y la situación hemodi-
námica. 

La Pa CO2 está considerada como el factor más
importante en la regulación del tono vascular y el
FSC. En la hipocapnia moderada (Pa CO2: 30-35
mmHg) disminuyen ligeramente la Vd y Vm con
incremento de los índices de resistencia (IR) y pul-
satilidad (IP). Si la Pa CO2 es inferior a 30 mmHg,
la Vs también se afecta. La hipercapnia incrementa
la Vd desproporcionadamente en comparación con
la Vs, disminuyendo los IR.

En situación hemodinámica estable, el FSC
se mantiene constante en un intervalo amplio de
presión arterial media (autorregulación cere-
bral)(89). Fuera de este rango, o en pacientes con
pérdida de la autorregulación cerebral, la caída
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de la presión arterial produce una disminución
del flujo sanguíneo cerebral y de las velocidades
medias (Vm).

La PO2 afecta al FSC en menor medida, pro-
duciéndose incremento en el FSC con la hipoxemia
grave.

El hematocrito, principal responsable de la vis-
cosidad sanguínea, afecta en relación inversamente
proporcional a la velocidad de FSC.

El nivel de conciencia tiene un efecto promi-
nente sobre el FSC y de forma especial en el
lactante, observándose en ocasiones incre-
mentos importantes en las velocidades al des-
pertar(71-73).
Se ha reflejado la existencia de distintos patro-
nes de flujo cerebral en el discurrir anestésico
con la utilización de distintos fármacos(83-87), y
aunque existe una determinada correlación con
la actividad eléctrica cerebral(80-82), todavía no
se han realizado estudios que comparen los
patrones de cambio de sistemas de monitoriza-
ción como entropía o BIS con doppler trans-
craneal.

Cuando se realiza un DTC deben registrarse
para su correcta interpretación los siguientes datos:
edad, Pa CO2, PO2, presión arterial, temperatura,
administración de inotrópicos, administración de
fármacos depresores del sistema nervioso central
(SNC), drenaje ventricular o fuga de líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) y PIC.

Las modificaciones de la hemodinámica cere-
bral se reflejan en el patrón obtenido en la sono-
grafía doppler. 

Los patrones más característicos son:

• Patrón de alta resistencia (↓Vm, ↑IP):
Se caracteriza por presentar velocidades medias
bajas e índice de pulsatilidad elevado. Es muy
llamativa la modificación del sonograma, obje-
tivándose un ascenso y descenso rápido del com-
ponente sistólico, cada diferenciación de la sís-

tole y diástole e incremento de la diferencia entre
el valor máximo sistólico y la velocidad tele-
diastólica (Vs>>>Vd). 
Causas: disminución de la presión de perfusión
cerebral (PPC), en general, por incremento de
la PIC por edema, lesión ocupante de espacio o
hidrocefalia aguda. 

• Patrón de alta velocidad (↑Vm, IP normal
o ↓ ): se caracteriza por velocidad media ele-
vada; el IP puede ser normal o estar disminuido.
En el sonograma hay menor diferencia entre el
pico máximo sistólico y la velocidad al final de
la diástole, que se encuentra elevada.
Causas: dado que la Vm obtenida depende del
FSC y del área del vaso insonado (Vm = Q /
área vaso), el incremento de la Vm puede
deberse a incremento del FSC (hiperemia) o
bien, a disminución del calibre de los vasos
(Vasoespasmo o vasculitis).
a) La hiperemia se produce en situaciones de

hipercapnia, repercusión tras insulto hipó-
xico-isquémico o traumático y en procesos
infecciosos. En general, en la hiperemia la
Vm se mantiene por debajo de 120 cm/sg; el
patrón es habitualmente simétrico y es fre-
cuente la pérdida de la incisura dícrota.

b) El incremento de la Vm por disminución del
calibre del vaso se produce en el vasoes-
pasmo secundario a hemorragia subarac-
noidea o por disminución del calibre del vaso
en vasculitis (meningitis tuberculosa), o en
el caso de la estenosis observada en la ane-
mia falciforme.
En el vasoespasmo, las velocidades suelen
encontrarse por encima de 120 cm/sg. con
valores incluso superiores a 200 cm/sg. que
indican vasoespasmo grave y puede ser asi-
métrico.
Para diferenciar vasoespasmo e hiperemia,
se usa el índice de Lindegaard, obtenido
como el cociente entre las velocidades medias
detectadas en la ACM y en la ACI extracra-
neal. Si el valor resulta superior a 3 se con-
sidera que existe disminución en el calibre
del vaso.
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Especial mención merecen los potenciales evo-
cados (PE) que evalúan la Función Sensorial (Acús-
tica, Visual, Somatosensorial) y sus vías, por medio
de respuestas provocadas frente a un estímulo espe-
cífico, conocido y normalizado(90).

La señal es captada por electrodos de contacto
o de aguja situados en determinadas localizaciones
normalizadas del cuero cabelludo o de otras partes
del cuerpo. La colocación de los electrodos, tanto
de estimulación como de registro, sobre el cuero
cabelludo, espina dorsal, plexo, nervio…, así como,
las características de los estímulos, está determi-
nada por criterios antropométricos y técnicos espe-
cíficos, definidos según la normativa "Standards of
clinical practice for recordings of evoked potentials
(PE)"(91) y la normativa "Sistema Internacional 10/20
de la IFSECN"(92) con sus correspondientes actua-
lizaciones. Se valoran las respuestas obtenidas en
comparación con un grupo de normalidad, propio
de cada laboratorio.

El registro de los PE se realiza en soporte mag-
nético, monitorizándose, en cada momento, los seg-
mentos válidos para ser procesados. La selección
del tiempo de análisis depende del fenómeno que
se explore y del tipo de PE. Las respuestas obteni-
das se pueden presentar como gráficos de expre-
sión directa del análisis de la señal.

Pueden ser estudiados para diversas explora-
ciones complementarias al diagnóstico clínico y
para monitorización en anestesia y cuidados críti-
cos, y se dividen en(90,93-96):
• Vía visual, que en sentido amplio son procedi-

mientos para la exploración de la vía óptica y
comprenden la evaluación de la fisiología y
patofisiología de la retina mediante electrorre-
tinograma (ERG) y electroóculograma (EOG),
y la del nervio óptico, vías visuales y corteza
visual mediante Potenciales Evocados Visuales
en sentido específico (PEV).
– Electrorretinograma (ERG).Es el registro,

mediante electrodos, de la respuesta de la retina
a un estímulo luminoso normalizado. Sirve
para evaluar la integridad funcional de la retina
y, más específicamente, de los bastones, de los
conos o de ambos sistemas fotorreceptores.

– Electroóculograma (EOG).Es el registro
mediante electrodos especiales de la activi-
dad motora ocular voluntaria de seguimiento
de un estímulo luminoso móvil en una cam-
pana de exploración (Ganzfeld), que debe
repetirse en condiciones fotópicas y escotó-
picas (previas adaptaciones correspondien-
tes) para obtener el Índice de Arden. Es una
medida indirecta de la función del epitelio
pigmentario.

• Potencial Evocado Visual (PEV). Es el regis-
tro en scalp del potencial eléctrico producido
en respuesta a un estímulo luminoso normali-
zado, y representa la respuesta masiva de las
áreas visuales corticales. Se utiliza para la eva-
luación de la integridad funcional de la vía
visual.

• Potenciales Evocados Auditivos (PEA). Son
el registro –mediante electrodos– de la respuesta
ante un estímulo acústico normalizado. Se uti-
lizan para determinar el estado funcional del
nervio auditivo, del tronco cerebral, del tálamo
y del córtex auditivo primario y como método
de evaluación objetiva de la audición.
Según la repuesta que estudiemos, diferente por
su relación temporal con el estímulo, pueden
dividirse en: PEA de corta latencia o de tronco
cerebral (PEATC) –entre 1 y 12 msg–, PEA de
media latencia –entre 12 y 50 msg– y PEA de
larga latencia –mayor de 50 mseg–.

• Potenciales Evocados Somatosensoriales
(PES). Son el registro de los potenciales eléc-
tricos generados principalmente por las fibras
gruesas de la vía somatosensorial en las por-
ciones centrales y periféricas del sistema ner-
vioso, en respuesta a un estímulo reproduci-
ble.
También pueden dividirse por su relación tem-
poral con el estímulo en: PES de corta laten-
cia, los que se producen en los primeros 50
milisegundos, que son los más constantes y
por ello los de mayor uso en clínica, PES de
media latencia y PES de larga latencia, con
mucha mayor variabilidad lo que hace más difí-
cil su uso clínico.
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• Potenciales evocados endógenos de latencia
Larga –potenciales cognitivos– (P300) (PEE).
Son generados en la corteza cerebral por un estí-
mulo infrecuente que se presenta de forma ale-
atoria mediante el "paradigma odd-ball" y se
utilizan como medida de la función cognitiva.
Según el estímulo utilizado son PEE Visua-
les (PEEV), Auditivos (PEEA) o Somatosen-
soriales (PEES) y Variación Contingente
Negativa (VCN).
La monitorización mediante PE tiene diferentes
usos en clínica, fundamentalmente en UCI; para
la evaluación funcional de las diferentes vías
sensoriales en pacientes comatosos o con gra-
ves alteraciones neurológico/musculares; y en
quirófano; para identificar in situ la indemnidad
o no de las diferentes vías sensoriales implica-
das en cada tipo de intervención, y para moni-
torización de la profundidad de la anestesia.

• Potenciales evocados multimodales (PEMM).
Es la exploración de varias vías sensoriales en
un mismo paciente. 

• Cartografía de Potenciales Evocados (CPE).
Es el registro gráfico sobre un esquema del scalp
de la respuesta producida en diferentes puntos
de la corteza ante los distintos estímulos ante-
dichos, habitualmente visuales o somatosenso-
riales, analizados y presentados según una escala
de potencia de las respuestas. Precisa de un pro-
grama de análisis de señales específico y unas
condiciones de registro algo diferentes (mayor
número de electrodos de registro y de canales
o amplificadores).

Actualmente muchos centros usan en forma ruti-
naria potenciales evocados para monitorizar el sis-
tema auditivo, especialmente cuando la audición se
encuentra en riesgo por un procedimiento otológico
o neuroquirúrgico a nivel del ángulo pontocerebe-
loso o cuando hay riesgo de lesión en una cirugía
de fosa posterior o aneurisma del sistema verte-
brobasilar. Un sonido de corta duración puede ser
registrado desde el oído interno, el nervio audi-
tivo y las vías a través del tallo cerebral y los hemis-
ferios cerebrales. El tiempo en que el sonido alcance

la membrana timpánica, la actividad eléctrica pro-
veniente de cada una de esas estructuras puede ser
registrada de la siguiente manera: para el oído
interno en forma inmediata, el nervio auditivo 1,5
milisegundos, el tallo cerebral 2,5 milisegundos y
el hemisferio cerebral 10 milisegundos.

Los potenciales evocados auditivos pueden ser
usados en tumores del ángulo pontino con el fin de
evitar daño de la audición, debido a que con la moni-
torización se puede alertar al cirujano tan pronto
como sea posible cualquier cambio que pueda indi-
car deterioro en la audición del paciente.

También pueden usarse en combinación con
potenciales evocados sensitivos para detectar isque-
mia del tallo cerebral durante la cirugía de un aneu-
risma o una malformación arteriovenosa basilar. La
pérdida de los potenciales es un indicador confia-
ble de mal pronóstico. Desafortunadamente, estas
técnicas fallan para detectar en forma significativa
eventos isquémicos en cerca de una cuarta parte de
los pacientes. 

La anestesia general ha presentado discusión al
respecto del efecto sobre los potenciales evocados
auditivos, sin embargo, parece imponerse la razón
de que es un analizador correcto de la profundidad
anestésica(93,97-99). Son buenos indicadores del balance
entre el efecto desestabilizador del estímulo quirúr-
gico y la depresión inducida por sobredosificación
anestésica(100), y los potenciales auditivos de laten-
cia media pueden ser un muy útil indicador del
estado hipnótico durante la anestesia(101). En con-
centraciones o dosis estándar los anestésicos inha-
lados, propofol, opioides, benzodiacepinas y keta-
mina no tienen un efecto depresor de las ondas que
anule la predicción del sistema(102-105). 

Los PE visuales, obtienen señales que llegan a
la corteza occipital provenientes de la retina las cua-
les son registradas mediante electrodos colocados
en el cuero cabelludo en la región occipital. El esti-
mulo durante la anestesia se realiza mediante luces
emitidas por gafas o lentes de contacto. Esta moni-
torización se puede usar en cirugías de lesiones cer-
canas al quiasma óptico. La sensibilidad es limi-
tada. Puede haber lesión del quiasma óptico sin
alteración notable de los potenciales evocados, adi-
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cionalmente los potenciales evocados visuales son
muy sensibles a la anestesia(106), la temperatura y la
presión sanguínea, por lo tanto este tipo de moni-
tores no es específico para la agudeza visual y no
ha probado ser de ayuda para advertir el riesgo de
lesión intraoperatoria.

Los PE somatosensoriales son una respuesta
eléctrica registrada en la corteza somatosensorial
contralateral a un estimulo medular que proviene
de un nervio periférico. La función de un nervio
periférico, la médula espinal (columna posterior),
el tallo cerebral, el lemnisco medio y la corteza
somatosensorial contralateral puede ser evaluada.
Los potenciales evocados somatosensoriales pue-
den ser usados para detectar una lesión en un área
especifica de la médula mediante la evaluación de
las ondas generadas a nivel cortical, también pue-
den servir como un indicador no especifico del trans-
porte adecuado de oxigeno al cerebro. La onda gene-
rada por los potenciales evocados tiene dos
componentes importantes a tener en cuenta que son:
la latencia y la amplitud.

La latencia se mide en milisegundos y tiene que
ver con el tiempo transcurrido entre el estimulo y
la ocurrencia del pico. Estos pueden ser cortos
(menores de 40 mseg), intermedios (40-120 mseg)
o largos (1 20-500mseg). Los potenciales de laten-
cia corta son originados cuando el sitio del estimulo
es cercano. La latencia se afecta por la intensidad
del estimulo y otros factores. Una prolongación de
la latencia es usualmente anormal. 

Amplitud: se mide en microvoltios, es positiva
(P) o negativa (N) de acuerdo a su polaridad y es
variable pero sensible a anormalidades. En la prác-
tica clínica se estimulan en forma individual los ner-
vios mediano, ulnar, tibial posterior, peroneal entre
otros. Se registra el impulso a través de la vía ner-
viosa medular y el cuero cabelludo. En algunas oca-
siones y cuando es posible se estimula un nervio
periférico caudal al sitio de la cirugía para monito-
rizar y un segundo nervio periférico rostral al sitio
de la cirugía para tener un patrón de control, sin las
influencias neuroquirúrgicas.

Aunque los anestésicos alteran la generación y
transmisión de los potenciales evocados, la supre-

sión de los artefactos musculares con el uso de los
relajantes musculares y la posibilidad de poder usar
estímulos de mayor intensidad en el paciente anes-
tesiado, permiten una rápida producción de ondas
que son reproducibles aunque ellas difieren de las
encontradas en el paciente consciente. En un
paciente anestesiado con potenciales evocados a
nivel del nervio mediano se puede obtener una onda
característica a nivel cervical de N 14 (negativa,
con una latencia de 14 mseg). Sobre el cuero cabe-
lludo la característica de la onda es N20 Y P 23.
Si tenemos una atenuación del registro a nivel del
cuero cabelludo sin afectar la señal a nivel cervical
se sugiere una lesión del tallo cerebral, si hay una
atenuación a nivel cervical se sugiere una lesión de
un nervio periférico o del plexo cervical. 

Se puede usar en forma simultánea la monito-
rización del nervio mediano para la extremidad
superior y el tibial posterior para extremidad infe-
rior. El estimulo del nervio tibial posterior produce
una respuesta que puede ser monitorizada a nivel
de la fosa poplítea, la columna lumbar y la cor-
teza somatosensorial(107). Se pueden obtener poten-
ciales evocados sensitivos a nivel de la médula espi-
nal por colocación de los electrodos a nivel del
espacio epidural. Los electrodos se colocan mediante
una guía fluoroscópica y se usan para un estimulo
directo de la médula espinal. Tiene como ventaja
que sufren una menor depresión por el uso de la
anestesia general. Esta técnica es usada durante la
cirugía del aneurisma de aorta cuando el pinza-
miento de la aorta puede producir isquemia a nivel
del sistema nervioso periférico.

Los criterios diagnósticos para evaluar los cam-
bios de las ondas intraoperatoriamente han sido difí-
ciles de definir. Usando una técnica convencional
promedio podrían ocurrir cambios en la latencia de
6 a 15% y disminución en la amplitud de 45 a 50%
sin cambios en la función neurológica postopera-
toria. Para disminuir la dificultad de determinar si
una alteración en la morfología de las ondas se debe
a manipulación quirúrgica o anestésica, se deben
evitar los cambios en la concentración anestésica y
la inyección de bolos de hipnóticos durante los
periodos de riesgo.
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En general, los potenciales evocados sensiti-
vos son resistentes a la depresión causada por los
anestésicos(108). Los fármacos intravenosos gene-
ralmente tienen un moderado efecto en la parte
inicial de la onda y permiten una generación ade-
cuada de la onda para una rápida evaluación. Bar-
bitúricos como el tiopental a 5 mg/kg causan dis-
minución moderada o ninguna en la amplitud, y
un incremento moderado en la latencia. El propo-

fol no produce cambios en la amplitud y produce
incremento en la latencia. Sorpresivamente el eto-
midato produce un aumento en la amplitud de la
onda (entre 200 y 600%), y también incremento
de la latencia. Este aumento en el tamaño de la
onda se ha usado clínicamente para resaltar una
onda anormal pequeña permitiendo su monitori-
zación, que de otra manera no podría ser posible.
Los gases anestésicos incluyendo el óxido nitroso

J.M. Calvo Vecino, A. Pérez Ferrer62

INCONSCIENCIA

AMNESIA
ESTABILIDAD
NEUROVEGETATIVA

ESTABILIDAD
MOTORA

ANTICONCEPCIÓN

Observación clínica
Experiencia

MONITORIZACIÓN MULTIMODAL DE LA ANESTESIA
ADECUADA EN PEDIATRÍA

P.E. SomSens./P.E. Aud ?
Entropía respuesta

COMPONENTES
CORTICALES

COMPONENTES
SUBCORTICALES

Neuroestimulador
EMG frontal
Movimientos

Frec. card.
Presión arterial

ET CO2

FI/E Gases
MAC
ED50

EEG (SEF, %δ)
BIS

Entropía estado

Potenciales
Evocados
Auditivos

EEG (SEF, %δ)
+

BIS
+

Entropía estado

Potenciales
Evocados
Auditivos

Figura 5. Evitar el DIO en anestesia pediátrica depende de factores inter e intrapoblacionales y cualquiera o varios
de los sistemas de monitorización pueden dar la señal de alarma. La ausencia de otros datos y la observación clínica
darán la clave. (EEG: electroencefalograma; SEF: frecuencia de límite o corte espectral; %δ: potencia relativa de la banda
delta; BIS: índice biespectral; EMG: electromiograma; MAC: concentración alveolar mínima; ED50: dosis eficaz al
50%; ET CO2: fracción end-tidal de CO2; FI/E Gases: fracción inspirada/espirada de gases; P.E.: potenciales evocados).

8. Calvo Vecino 9/3/06 18:30 Página 62



producen una depresión en la onda de una manera
dosis-dependiente(109). 

En la cirugía de columna, la escoliosis es una
de las principales indicaciones de monitorización
con potenciales evocados(110,111). Durante la cirugía
de escoliosis en centros especializados puede haber
lesión de la médula hasta en un 1,7%, que podría
resultar por compresión o tracción medular, por
trauma directo de la instrumentación, o insuficien-
cia vascular intraoperatoria. 

En los PE Motores, las señales somatosenso-
riales viajan primariamente a lo largo de la columna
posterior de la médula y la porción lateral del tallo
cerebral. Una lesión en otra región de la médula o
del tallo cerebral, particularmente en las vías efe-
rentes podría no ser detectada por los potenciales
evocados sensitivos. Los potenciales evocados
motores son prometedores en la monitorización neu-
rofisiológica intraoperatoria que no afecta las vías
sensitivas. Sin embargo, la experiencia aún es limi-
tada para ser establecidos como un estándar.

Como colofón al desarrollo del complejo tema
sobre monitorización anestésica en pediatría debe-
mos resaltar varios datos relevantes apoyados en la
bibliografía existente; por otra parte siempre escasa
pero con trabajos dignos de mención(112,113); debida
sobre todo, a la enorme dificultad que entrañan los
estudios sobre las distintas poblaciones incluidas
en el demasiado amplio espectro de lo que se deno-
mina genéricamente “Pediatría”. 

Aunque se han desarrollado muchos sistemas
de monitorización de la anestesia adecuada, la gran
mayoría de una fiabilidad y sensibilidad fuera de
toda discusión y enormemente testados, la parcela
referida a la hipnosis y a la percepción consciente
o no de los estímulos quirúrgicos, sigue siendo hoy
una asignatura pendiente. Si bien la monitoriza-
ción hipnótica es cuantificable por BIS y casi con
seguridad por Entropía de EEG y otros sistemas,
en los adultos; y es recomendada su utilización
como estándar por las sociedades científicas(114)

para la prevención del despertar intraanestésico en
situaciones de riesgo; no parece serlo aun en
niños(115,116), existiendo una gran variabilidad inter-
grupal y no mostrándose fiable en niños meno-

res de un año(117,118). No obstante, hasta que dis-
pongamos de otros sistemas más seguros y/o per-
feccionemos o validemos los existentes, no debe-
mos abandonar la monitorización hipnótica
disponible(119) que, en todo caso, puede avisar en
numerosas ocasiones de eventos de relevancia en
el transcurso anestésico.

Como hemos comentado desde el principio, la
integración de los distintos sistemas de monitori-
zación de los distintos componentes de la anestesia
adecuada, asociados a los sistemas conocidos de
monitorización hipnótica ayudan al profesional a
discernir sobre el comportamiento del paciente
“niño” en el discurrir anestésico. No debemos, así
mismo, olvidar que la observación clínica del buen
profesional debe también sumarse a la percepción
recibida desde la monitorización para la obtención
de la anestesia adecuada.

Proponemos la imagen de un algoritmo de moni-
torización anestésica en pediatría que nos debe hacer
pensar en los distintos factores intervinientes en
la anestesia adecuada. La alteración de uno o varios
de los factores monitorizados alertarán al aneste-
siólogo sobre la posible aparición de despertar
intraanestésico, en ausencia de otros datos clínicos
que pudieran justificarlo (Fig. 5).
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ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)
Consiste en el  registro de la actividad eléc-

trica procedente de la corteza cerebral a través de
electrodos colocados en el cuero cabelludo. Los
potenciales post-sinápticos generados a nivel de
las células piramidales corticales constituyen la
base de este registro. Centros talámicos no espe-
cíficos han sido identificados como los probables
marcapasos del EEG. Estos centros reciben esti-
mulación desde la sustancia reticular y su patrón
de gatillo asincrónico se ve reflejado en la apa-
riencia aleatoria característica del EEG. La onda
normal del EEG se caracteriza por tener una
pequeña amplitud (20-200 µV) y una frecuencia
variable (0-50 Hz). 

Los estudios más importantes en relación al
efecto de drogas anestésicas en el EEG comien-
zan alrededor de 1950. Una de las características
fundamentales que permite su incorporación en
esta área es que los cambios de la señal se pro-
ducen gradualmente en relación a la dosis de los
distintos anestésicos usados. Estos cambios se
caracterizan en general por un aumento de la
amplitud, un enlentecimiento de la frecuencia y
aparición de períodos de silencio. La cuantifica-
ción de estos cambios a través de algoritmos mate-
máticos y análisis estadísticos ha permitido incor-
porar parámetros derivados del EEG calculados
en tiempo real en la monitorización del grado de
hipnosis durante la anestesia. 

Procesamiento de la señal del EEG
En los monitores actuales la señal analógica del

EEG procedente de los electrodos cutáneos es ampli-
ficada y digitalizada con el fin de facilitar el pro-
cesamiento electrónico de la misma. La señal ana-
lógica recogida se “muestrea” a intervalos regulares
(frecuencia de muestreo expresada en Hz o número
de muestras por segundo) de manera que cada onda
queda definida por una sucesión de valores con-
cretos positivos o negativos dependientes del
momento del muestreo(1). 

Principio físicos y matemáticos 
de la monitorización de la hipnosis
R. Martín-Larrauri
Clínica La Milagrosa. Madrid
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La frecuencia de muestreo es esencial a la hora
de obtener una señal digitalizada fiable ya que
según el teorema de Shanon ha de ser superior al
doble de la máxima frecuencia de la señal anali-
zada. La frecuencia máxima de la señal del EEG
ha sido considerada durante largo tiempo de 30 o
40 Hz; sin embargo, una frecuencia de 70 Hz es
más real(1).

Si la frecuencia de muestreo es pequeña, se corre
el peligro de convertir, de forma errónea, una onda
analógica rápida en una onda digitalizada lenta
(fenómeno de “aplanamiento” o “aliasing”).

Tras la digitalización, la señal es sometida a un
proceso de reconocimiento de artefactos. Los arte-
factos que se producen por señales que han exce-
dido el rango dinámico del amplificador, como el
uso del bisturí eléctrico, pueden ser identificados,
pero la época (divisiones temporales finitas del
registro en las que se realiza el análisis), tendrá que
ser rechazada ya que los datos originales no pue-
den ser reconstruidos. 

Otros artefactos pueden ser eliminados de la
señal contaminada, y la señal “filtrada” resultante
puede utilizarse para el análisis ulterior. Estos tipos
de artefactos incluyen los que tienen una señal con
una frecuencia superior a las de las ondas del EEG
como son la actividad electromiográfica o la señal
de la corriente eléctrica alterna (50 ó 60 Hz). Otros
artefactos con frecuencia dentro del rango de fre-

cuencia de las ondas del EEG como el ECG y los
artefactos producidos por las bombas rotativas
(durante la circulación extracorpórea) pueden eli-
minarse al reconocerse por su regularidad. Otros
contaminantes también detectables son las interfe-
rencias producidas por el estimulador de nervios
periféricos o las procedentes de un estimulador de
potenciales evocados. En los pacientes despiertos
o levemente sedados los movimientos oculares y el
parpadeo crean una actividad ondulatoria lenta que
puede ser reconocida.

Tratamiento matemático del EEG
La señal digitalizada y filtrada está preparada

para ser tratada matemáticamente mediante dife-
rentes tipos de análisis. El análisis estadístico de la
señal EEG es complejo de realizar ya que se trata
de una señal no determinística, es decir, no es posi-
ble predecir exactamente los valores futuros del
EEG. Sin embargo, es una señal estocástica, lo que
significa que algunas características estadísticas del
EEG si son predecibles (los valores futuros pueden
predecirse sólo en función de una probabilidad de
distribución de amplitudes previamente observada
en la señal). Además, la señal del EEG no tiene una
distribución gausiana con lo que para poder reali-
zar comparaciones habría que recurrir a pruebas no
paramétricas, a la transformación de la señal del
ECG en otra con una distribución normal (gausiana)
o a la utilización de técnicas estadísticas espectra-
les de orden mayor. La transformación de los datos
no gausianos tomando su logaritmo es, con fre-
cuencia, todo lo que se requiere para permitir el aná-
lisis del EEG como una distribución normal. Sin
embargo, la transformación logarítmica no es la
panacea y cuando se realizan comparaciones esta-
dísticas del EEG cuantificado se deberán de exa-
minar los datos para verificar la suposición de la
distribución normal(1). 

Análisis en el dominio del tiempo
El EEG se puede considerar como un voltaje

alterno compuesto por muchas pequeñas ondula-
ciones (ondas sinusales simples) superpuestas unas
sobre otras. Los cambios de voltaje en relación con
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el tiempo pueden tratarse estadísticamente con dos
tipos de análisis: análisis estadístico estricto y aná-
lisis “ad hoc”.

Históricamente los primeras aplicaciones intrao-
peratorias del análisis del EEG utilizaban varios
parámetros derivados del análisis estadístico tem-
poral descriptivo: la potencia eléctrica del EEG,  la
potencia digital total, el trío de parámetros deriva-
dos descritos por Hjorth: actividad, movilidad y
complejidad, la frecuencia de cruce (de la línea iso-
eléctrica de voltaje cero), y el análisis aperiódico
de Demetrescu derivado del parámetro anterior.
Ninguno de estos parámetros se utiliza actualmente
el análisis de la señal del EEG(1).

El análisis “ad hoc” se basa en la morfología de
la onda del EEG y se utiliza para detectar patro-
nes de ráfaga-supresión (BS) definidos como perio-
dos mayores de 0,5 segundos en los que el voltaje
del EEG no excede de, aproximadamente, ± 0,5 +
µV y la tasa de ráfaga-supresión (BSR) es la frac-
ción de una época en que el EEG es “isoeléctrico”
(no excede de ± 0,5 µV)

Análisis en el dominio de la frecuencia
Una aproximación alternativa al análisis en el

dominio del tiempo consiste en el examen de la acti-
vidad de la señal del EEG en función de la fre-
cuencia. 

La señal del EEG puede ser tratada matemáti-
camente y transformase en un conjunto de ondas
de diferentes frecuencias mediante el análisis de
Fourier (basado en el teorema de Fourier: cualquier
forma de ondulatoria compleja que varíe en el
tiempo arbitrariamente puede ser descompuesta en
la suma de ondas seno o coseno simples). 

Cada onda sinusoidal simple está definida por
tres componentes: amplitud (expresada en µV) que
corresponde al voltaje entre el punto de equilibrio
y el voltaje máximo, frecuencia (expresado en Hz)
que corresponde al número de ciclos por segundo
y finalmente el ángulo de fase que refleja el punto
de partida de la onda.

El análisis de Fourier (AF) genera un espectro
de frecuencias que es un simple histograma de
amplitudes (o ángulos de fase) en función de la fre-

cuenci (1). El mejor símil para comprender lo que
realiza el AF es comparar al EEG con la luz blanca
que pasa a través de un prisma de cristal, creando
un arco iris (o espectro). Cada color de la luz repre-
senta una frecuencia y la luminosidad de los colo-
res la amplitud en cada frecuencia(1). 

Para obtener el espectro de frecuencias de la
señal del EEG se aplica la transformación discreta
de Fourier(2), que transforma los valores origina-
les x(ti) muestreados en los momentos ti en un
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número igual de números complejos X(fi) corres-
pondientes a los diferentes harmónicas de frecuen-
cia fi: 

X(fi) =  Σ X(ti)e-i2Dfiti

ti

Los números complejos, como el resultante de
la transformada de Fourier X(fi), se caracterizan por
tener dos componentes, la parte real y la parte ima-
ginaria, se tratan en realidad de vectores cuyo
extremo se denomina afijo del complejo. La parte
real del vector es la proyección sobre el eje real (eje
horizontal en la representación gráfica) mientras
que la imaginaria es la proyección de dicho vec-
tor sobre el eje imaginario i (eje vertical en la repre-
sentación gráfica). Un ejemplo de número complejo
sería (+3) + (+4)i, dónde (3) es la parte real, y (4)i
es la parte imaginaria, siendo i igual a la raíz cua-
drada de -1. En este mismo ejemplo el conjugado
de (3) + (4)i es (3) + (-4)i y el opuesto (-3) + (-4)i. 

En los monitores clínicos, el EEG es descom-
puesto en su espectro de frecuencias mediante la
transformada rápida de Fourier (FFT) de Cooley
y Tukey pues este algoritmo permite una computa-

ción eficiente de los datos digitalizados.
El análisis cuantitativo de la señal obtenida

mediante la FFT permite identificar unos patrones
genéricos que se denominan bandas y cada una de
ellas se define por un rango de frecuencias: δ = 0,5-
3,5 Hz, φ= 3,5-7,0 Hz, α = 7,0-13,0 Hz, β = 13,0-
30,0 Hz y β2 = 30,0-50,0 Hz. 

De la transformada de Fourier X(fi) de la señal
inicial x(ti), se calcula el poder del espectro P(fi)
elevando al cuadrado las amplitudes de cada ele-
mento X(fi) de la transformada de Fourier:

P(fi) =  X(fi) * X^(fi)

donde X^(fi) es el conjugado del número complejo
obtenido X(fi) y * denota multiplicación(2).

Del espectro de potencia se pueden derivar nu-
merosos parámetros: amplitud o potencia total (TP),
amplitud o potencia de banda, amplitud o potencia
relativa de banda, frecuencia de la potencia pico
(PPF), frecuencia de la potencia mediana (MPF),
frecuencia espectral límite (SEF), frecuencia espec-
tral límite 90 ó 95% (SEF 90 ó 95%) y Cociente δ
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aumentado. Existen otros parámetros que combi-
nan el análisis temporal con el espectral, como la
frecuencia espectral límite compensada con la tasa
de ráfaga-supresión (BcSEF = SEF (1- BSR/100)). 

Análisis biespectral 
Mientras que el espectro de fase producido el

análisis de Fouries mide la fase de las frecuencias
obtenidas en relación con el comienzo de la época,
el biespectro mide la correlación de la fase entre las
diferentes frecuencias obtenidas.

El significado fisiológico de la relación entre
fases de las ondas es incierto, en un modelo sim-
plista cuanto mayor sea la relación de fase menor
será el número de “neuronas marcapasos” del EEG
y en anestesia esto se asociaría a estados más pro-
fundos de hipnosis. El análisis biespectral permite
suprimir las fuentes gausianas de ruido, aumen-
tado la relación señal/ruido del EEG no gausiano,
y puede identificar situaciones no-lineales que pue-
den ser importantes en el proceso de generación
de la señal.

El biespectro cuantifica la relación entre los
diferentes componentes sinusoidales del EEG.
Específicamente el análisis biespectral examina
la relación existente entre los sinusoides a dos fre-
cuencias primarias y un componente de modula-
ción a una frecuencia igual a la suma de las fre-
cuencias primarias. El biespectro B( f1, f2) se
calcula multiplicando tres valores complejos, el
valor de las frecuencias primarias f1 y  f2 por el
valor del conjugado de la frecuencia de modula-
ción (f1 + f2). 

B(f1, f2) =  XB(f1) * X( f2) * X^( fi + f2)

en dónde X^ ( fi + f2) es el conjugado del valor com-
plejo de la frecuencia de modulación y * denota
multiplicación. El biespectro incorpora informa-
ción acerca de la potencia espectral y de la fase(1).

Este producto es el corazón del análisis bies-
pectral: si en cada frecuencia del triplete (fi , f2 y fi +
f2) la amplitud espectral es grande (existe alguna

onda sinusoidal para esa frecuencia) y si los ángu-
los de fase para cada una de las tres frecuencias con-
sideradas están alineados, el producto final será
grande. Por el contrario, si uno de los componente
sinusoidales es pequeño o está ausente o si los ángu-
los de fase no están alineados, el producto será
pequeño(5). 

El único conjunto de combinaciones de fre-
cuencia para el cálculo del biespectro es un espa-
cio en cuña triangular, que enfrenta frecuencia a fre-
cuencia. Las posibles combinaciones fuera de este
espacio no necesitan calcularse debido a la sime-
tría (B( f1, f2) = B( f2, f1) y a que el rango de posi-
bles frecuencias de modulación ( f1 + f2) está limi-
tado a frecuencias menores o iguales a la mitad de
la frecuencia de muestreo(5).

El biespectro se expresa en microvoltios al
cubo (µV3) ya que se trata del producto de tres
ondas sinusoidales, cada una con una amplitud
(en microvoltios). El biespectro puede normali-
zarse y se obtiene la bicoherencia que es un
número que varía entre 0-1 en proporción al grado
de acoplamiento de fase en el triplete de frecuencia
considerado.

Principio físicos y matemáticos de la monitorización de la hipnosis 73

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
2

4
6f2

f1

f2

f1

B

B (f1 , f2 )

3 Hz

10 Hz

M
I
R
E
X

N
O
N
L
I
N

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
2

4
6f2

B (f1 , f2 )

A

f1

3 Hz

10 Hz

13 Hz

M
I
R
E
X

Figura 6. 

9. Martin-Larrauri 9/3/06 18:30 Página 73



Índices derivados del EEG cuantitativo

Índice biespectral (BIS) 
En el caso particular del BIS (Aspect Medical

Systems, MA, USA), el EEG digitalizado es filtrado
para excluir artefactos de alta y baja frecuencia y
dividido en épocas de 2 segundos. Cada época es
comparado con un modelo de ECG y si se detectan
espículas de marcapasos o señales de ECG se eli-
minan de la época y los datos perdidos se estiman
por interpolación. El parpadeo ocular es detectado
pero las épocas contaminadas con este artefacto son
desechadas. La línea de base del EEG se analiza y
se elimina el voltaje contaminante debido a las bajas
frecuencias (ruido de baja frecuencia de los elec-
trodos).

El BIS (índice biespectral) es un índice deri-
vado empíricamente que es dependiente de la
medida de la “coherencia” entre los componentes
de la electroencefalografía cuantitativa. Al ser un
parámetro empírico carece de un sustrato neurofi-
siológico. El BIS nos ofrece un promedio del estado
de hipnosis/sedación los últimos 30 segundos pero
no es capaz de predecir futuros eventos. 

El cálculo del El BIS se basa en cuatro subpa-
rámetros básicos del EEG procesado:

En el cálculo del BIS se utilizan dos medidas
“ad hoc” basadas en la morfología de la onda del
EEG: tasa de ráfaga-supresión y el índice QUAZI
supresión.

Tasa ráfaga-supresión
El patrón ráfaga-supresión se define (BS) como

periodos mayores de 0,5 segundos en los que el vol-
taje del EEG no excede de, aproximadamente, ± 0,5
µV. La tasa de ráfaga-supresión (Burst Suppression
Ratio) es la fracción de la época (periodo de tiempo
de análisis de 2 segundos) en que el EEG es “iso-
eléctrico” (no excede de ± 0,5 µV.

Índice de supresión QUAZI
El índice de supresión QUAZI (QUAZI index

suppression) fue diseñado para detectar la presen-
cia de patrones de ráfaga-supresión en presencia de

voltaje ”errante” de la línea de base. QUAZI incor-
pora información sobre ondas lentas (< 1,0 Hz),
derivada del análisis espectral, y sirve para detec-
tar actividad de ráfaga-supresión sobreimpuesta a
estas ondas lentas que pueden contaminar el algo-
ritmo original del BSR excediendo los criterios de
voltaje establecidos para definir el silencio eléc-
trico. Con este índice derivado se pueden detectar
ciertos períodos de supresión que no podrían haberse
detectado con los criterios estrictos de silencio eléc-
trico (± 0,5 µV) impuesto por la definición de la
tasa ráfagas-supresión.

Tasa relativa beta
El parámetro derivado del análisis de frecuen-

cia utilizado por el BIS es la tasa relativa beta (Rela-
tive β ratio) que se define como Log (P30-47Hz/P11-

20Hz) es decir, el logaritmo del cociente entre las
sumas de la potencia o energía espectral (amplitud
de onda expresada en voltaje al cuadrado o poten-
cia) de dos bandas de frecuencia. Una banda de alta
frecuencia incluida dentro del espectro β2 = 30-47
Hz y otra de baja frecuencia = 11-20 Hz (que se
incluye dentro de dos espectros clásicos a = 7-13
Hz y β = 13-30 Hz).

Sincronización rápida/lenta
El parámetro derivado del análisis biespectral

utilizado por el BIS es la sincronización rápida/lenta
(SynchFastSlow) definida como Log (B0,5-47
Hz/B40-47 Hz) es decir, el logaritmo del cociente entre
la suma de todos los picos de biespectro en el área
de 0,5 a 47 Hz y la suma del biespectro en el área
de 40 a 47 Hz.

El número BIS se obtiene de la suma ponderada
de los cuatro subparámetros que se han analizado:
BSR, índice de supresión QUAZI suppression, tasa
relativa beta y la sincronización rápida/lenta a los
que se aplica un modelo estadístico multivariado y
se combinan utilizando una función no lineal(1). 

La particular mezcla de subparámetros en la
versión 3.0 del BIS se derivó empíricamente de
una base de datos recogida prospectivamente que
incluía el EEG y otras escalas de sedación y que
representan aproximadamente 1.500 administra-
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ciones de anestesia (~~5.000 horas de registro)
en que se utilizaron gran variedad de protocolos
anestésicos.

Cada uno de estos subparámetros ha sido ele-
gido por representar mejor un rango específico de
efecto anestésico. La sincronización rápida/lenta se
correlaciona mejor con las respuestas durante la
sedación moderada o la anestesia superficial. Este
subparámetro también se correlaciona bien con los
estados de activación del EEG (fase de excitación)
y durante los niveles quirúrgicos de hipnosis. La
tasa relativa beta es el parámetro dominante en el
algoritmo de cálculo del BIS durante la sedación
superficial. El BSR y el índice QUAZI detectan
anestesia profunda.

A partir de la versión 3.0 del BIS se desarrolló
una escala que correlacionaba el índice biespectral
con el grado de sedación/hipnosis.

Escala del índice biespectral

100 Paciente despierto
70-100 Sedación ligera moderada. Educción
70 Poca probabilidad de recuerdo
60-70 Hipnosis ligera. Anestesia ligera
60 Límite de la inconsciencia
40-60 Hipnosis moderada. Anestesia adecuada
0-40 Hipnosis profunda
0 EEG isoeléctrico

PSI (Physiometrix, MA, EE.UU.) 
Con la pérdida de la conciencia y la recupera-

ción de la misma, hay cambios en el EEG que indi-
can que ciertas estructuras cerebrales no disparan
al unísono y ciertas regiones pueden estar inhibi-
das o desinhibidas en tiempos diferentes. El moni-
tor PSA 4000®‚ ha sido desarrollado para dar una
vista multidimensional del cerebro y durante el des-
arrollo se tuvo en cuenta la información procedente
de las diferentes áreas cerebrales para desarrollar
un algoritmo que pudiera ser sensible a todos los
anestésicos durante todos los estadios del proce-
dimiento quirúrgico. De hecho, las regiones fron-
tal y posterior del cerebro cambian en diferentes
momentos durante la inducción y el retorno de la
conciencia. 

El PSI (Patient Status Index) es un índice empí-
rico derivado del EEG cuantificado. El algoritmo
que calcula el PSI fue desarrollado a partir de tres
bases de datos(3).

Base de datos electrofisiológica del laboratorio
de investigación cerebral (BRL) de la facultad de
Medicina de Nueva York que contiene aproximada-
mente 20.000 electroencefalogramas (en formato
procesado y no procesado) recogidos de personas
normales y de pacientes psiquiátricos, neurológi-
cos y quirúrgicos. A partir de esta base de datos se
establecieron los descriptores estadísticos necesarios
para establecer la normalización de las distribucio-
nes, dependientes de la edad, de numerosas medidas
cuantitativas que se extrajeron de estos trazados. Estas
medidas cuantitativas normalizadas se caracterizan
por presentar alta fiabilidad, especificidad sensibili-
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dad y significativamente alta replicabilidad en los
test-retest., así como ausencia de desviación étnica
o cultural. La base de datos BRL también sirvió para
determinar las características de los artefactos que
contaminaban la señal de EEG y desarrollar los algo-
ritmos necesarios para la identificación y exclusión
en tiempo real de los artefactos. 

Base de datos electroencefalográfica de una
población elevada de pacientes anestesiados con
anestesia general, utilizando gran variedad de anes-
tésicos y administrados según la práctica clínica
habitual. En cada caso se extrajeron, bajo deter-
minadas condiciones y estados predefinidos, las
características del ECG procesado. Estas caracte-
rísticas (aproximadamente unas 2.500 por sesión)
incluyen medidas espectrales y biespectrales de la
potencia y de la coherencia y se utilizaron para
crear una nueva base de datos documentada del
estado de conciencia. Esta nueva base de datos se
exploró sistemáticamente para indentificar el sub-
conjunto de características que cambian de forma
invariante con la profundización de los niveles de
sedación-hipnosis y la pérdida de conciencia y que
revierten con la recuperación de la conciencia. Las
medidas candidatas fueron, además, exploradas uti-
lizando un análisis multivariado para establecer
matemáticamente las funciones clasificadoras que
estiman el nivel de conciencia más probable. Las
funciones clasificadoras fueron evaluadas restros-
pectivamente para correlacionarlas con la profun-
didad de sedación-hipnosis definida por el aneste-
siólogo realizador. 

La tercera base de datos se derivó de los tra-
zados de EEG realizados a voluntarios sanos en 64
procedimientos a los que se administró varios anes-
tésicos de forma incremental (variaciones de 0,1
MAC hasta la pérdida o la recuperación de la con-
ciencia). Los parámetros del EEG cuantificado y
las escalas clínicas de esta base de datos se utiliza-
ron para la calibración del PSI.

Para la confección del PSI el EEG se recoge en
4 canales mediante una matriz específica de elec-
trodos. La posición de los electrodos activos es: 2
anteriores (FP1 y FPZ1) uno en la línea media cen-
tral (CZ) y otro en línea media posterior (PZ), la

tierra está ligada al electrodo en posición FP2 y las
referencias a electrodos localizados en la mastoi-
des unidos entre sí. Las señales se muestrean con
una frecuencia de 2.500 Hz por canal y pasan por
un filtro pasabanda de 0,5 a 70 Hz para luego ser
diezmadas a 250 muestras por segundo por canal
de acuerdo con el teorema de Nyquist. 

Las señales del EEG se procesan mediante una
serie de algoritmos de detección de artefactos para
la identificación de épocas de EEG libres de arte-
factos. Un algoritmo adicional detecta el patrón de
supresión del EEG excluyendo estos datos de pos-
teriores algoritmos de análisis y se utilizan para
computar la tasa de supresión. Esta tasa puede moni-
torizarse en la pantalla del monitor PSA 4000®‚ y
se tiene en cuenta en el cómputo del PSI.

Cuando se detectan periodos de 2,5 segundos de
EEG libre de artefactos, los datos contenidos en épo-
cas de 1,25 segundos se transforman en frecuencia
y en sub-bandas de potencia incluyendo delta, theta,
alfa, beta, gamma y el poder total (0,5-50 Hz).

A partir de los datos transformados en frecuen-
cia se derivan una serie de parámetros para incor-
porarse al algoritmo discriminante (algoritmo regis-
trado). Estos parámetros incluyen:
• Gradiente de poder absoluto entre las regiones

frontopolar y vértex en la banda de frecuencia
gamma.

• Cambios del poder absoluto entre las regiones
mediofrontal y central en la banda de frecuen-
cias beta y entre las regiones mediofrontal y
parietal en la banda alfa.

• Poder espectral total en la región frontopolar.
• Frecuencia media del espectro total en la región

mediofrontal.
• Poder absoluto en la banda delta en el vértex.
• Poder relativo en la banda delta lenta en la

región posterior.

Todos los parámetros utilizados en la com-
putación del PSI se transforman (transformación
logarítmica) para obtener la normalidad (distri-
bución gausiana), un paso esencial poder utilizar
la estadística multivariada en la computación del
PSI. Cada parámetro se transforma en una pun-
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tuación estándar (puntuación Z) relativa a su dis-
tribución en un estado de referencia específico y
expresado como probabilidad de desviación de ese
estado. La puntuación Z es un valor calculado que
indica cuantas desviaciones estándar un determi-
nado valor está alejado de su correspodiente media
y se calcula:

Puntuación Z =  X - X
δ

dónde X es el valor a puntuar, 
–
X es la media y δ la

desviación estándar. La puntuación Z se utiliza para
comparar series con diferentes medias y desvia-
ciones estándar.
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Los valores de estas puntuaciones Z son las
entradas para la renovación constante del valor del
PSI. El PSI es la relación de probabilidad que la
observación pertenezca al estado de referencia frente
a la suma de probabilidades de que la observación
pertenezca bien al estado de referencia o a un nivel
diferente de hipnosis. 

Finalmente dos funciones modulan el algoritmo
del PSI, estas funciones son sensibles a la tasa de
supresión y a los cambios abruptos en el nivel de
sedación. Para asegurar una sensibilidad óptima,
esta funciones moduladoras están auto-normali-
zadas en relación con la linea base del paciente.

El monitor PSA 4000®‚ tiene una pantalla adi-
cional que presenta cuatro canales de EEG con cali-
dad diagnóstica, para verificar que cada canal de EEG
tiene una buena señal. El PSA 4000®‚ puede conec-
tarse en cualquier momento, pero se recomienda
hacerlo antes de a inducción anestésica, pues es sen-
sible a los cambios del EEG que se producen durante
la pérdida de conciencia. Si se comienza a la mitad de
un caso anestésico el número de PSI no aparece inme-
diatamente pues se requiere un tiempo de 40-60 segun-
dos para que el sistema se equilibre con el paciente.

El número de PSI se renueva internamente cada
1,25 segundos y cada 2,5 segundos en la pantalla del
monitor. La tendencia de PSI se renueva cada 6,45
segundos en la pantalla del monitor. El monitor PSA
4000®‚ está aprobado por la FDA para su utilización
en clínica humana, pero sólo está comercializado en
USA. Los subparámetros del EEG procesado utili-
zados así como el proceso matemático que los com-
bina para el cálculo del PSI son secretos. 

La escala del PSI varía de 0 a 100 al igual que
la del BIS. El 0 representa la ausencia de actividad
cerebral, el 100 representa la conciencia absoluta.
El nivel de adecuación de anestesia se sitúa en el
intervalo 25-50; en este intervalo de PSI no se
detectó recuerdo intraoperatoraio en el grupo ana-
lizado durante la cirugía. 

Narcotrend index
El monitor Narcotrend® (MonitorTechnik, Bad-

Bram-stedt, Germany) presenta una clasificación del
EEG que realiza a partir de ciertos parámetros del

EEG procesados a los que aplica un análisis esta-
dístico multivariado(4-6). La clasificación de la señal
del EEG se realiza sobre la escala propuesta por Kru-
gler y que varía desde el estadio A (despierto) al esta-
dío F (narcosis muy profunda). Aparte de esta clasi-
ficación también presenta un índice numérico que
varía del 0 a 100 y que ha sido ajustado de tal manera
que los rangos de los estadíos de clasificación del Nar-
cotrend® se correspondan con los valores del BIS(6).

Entropía espectral de estado y de respuesta 
(Datex-Ohmeda, GE)

La entropía describe la irregularidad, compleji-
dad o la ausencia de predictibilidad de las caracterís-
ticas de una señal como son las señales estocáticas
del EEG. En la teoría de la información, la entropía
fue inicialmente definida por Shannon y Weaver en
1941(7) y fue aplicada posteriormente por Johnson y
Shore en 1984 al poder espectral de una señal(8). 

La entropía espectral tiene la ventaja que la con-
tribución a la entropía de un rango de frecuencia
particular puede ser separado explícitamente. Para
un tiempo de respuesta óptimo los cálculos se rea-
lizan sobre una ventana con una duración temporal
variable que depende de la frecuencia considerada.
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El concepto de entropía espectral se origina de una
medida de información llamada entropía de Shan-
non(2). 

Se requieren los varios pasos para calcular la
entropía espectral para una determinada época de la
señal del EEG en un rango de frecuencia determi-
nado [f1, f2]. Para obtener el espectro de frecuencias
de la señal del EEG se aplica la transformación dis-
creta de Fourier tal y como se explicó en el análi-
sis de la señal del EEG en el dominio del tiempo.
Los componentes espectrales X(fi) pueden ser eva-
luados utilizando una técnica computacional efec-
tiva llamada transformada rápida de Fourier (FFT).
De la transformada de Fourier X(fi) de la señal ini-
cial x(ti), se calcula el poder del espectro P(fi).

El poder espectral se normaliza posteriormente.
El poder espectral normalizado Pn(fi) se computa
mediante el establecimiento de una constante de
normalización Cn de tal manera que la suma del
poder espectral normalizado en el rango de fre-
cuencia [f1, f2] es igual a uno:

f2 f2

Σ Pn (fi) = C n Σ P (fi) = 1
f1 = f1 f1 = f1

La entropía espectral correspondiente al rango
de frecuencias [f1, f2] se calcula `(2) como una suma
(función de Shannon):

f2
1

S[f1, f2] = Σ Pn (fi) log   
f1 = f1 Pn (fi)

Este valor de entropía es normalizado (SN) para
un rango entre 1 (máxima irregularidad) y 0 (regu-
laridad completa), para ello el valor se divide por
un factor; log (N[f1, f2]) en dónde N[f1, f2]: es igual
al número total de frecuencias contenidos en el
rango [f1, f2]:

En el análisis de la señal en tiempo real, los valo-
res de la señal del EEG no digitalizado x(ti) se mues-
trean a una frecuencia 400 Hz. La ventana de mues-
treo más corta es igual a 1,92 s = 768 muestras por
época y la más larga dura 60,16 s = 24064 valores
muestrales por época. La época más larga se utiliza
sólo para frecuencias inferiores a 2 Hz. Para las fre-
cuencias comprendidas entre 2Hz y 32 Hz se uti-
lizan épocas de duración intermedia. La ventana
inferior a 2 s se utiliza para frecuencias compren-
didas entre 32 Hz y 47 Hz(2).

En el monitor de entropía se presentan dos tipos
de entropía: la entropía de estado (SE) que abarca
el rango de frecuencias comprendido entre 0,8Hz
y 32 Hz y que se asume que es el rango de fre-
cuencias dominante del EEG y la entropía de res-
puesta (RE) que analiza un rango de frecuencias
comprendido entre 0,8 Hz y 47Hz y que incluye los
dos espectros de frecuencias dominantes del EEG
y del EMG(2). Se han normalizado estos dos pará-
metros de entropía de tal manera que la RE sea igual

Principio físicos y matemáticos de la monitorización de la hipnosis 79

Step 3, entropy number

0,50 1,51 2
-1

-0,5

0

0,5

1
Signal

A
m

pl
itu

de

1

0,6
0,6

0,8

0,2
0

0 2 4 6 8

Time

Frequency (Hz)
Po

w
er

po
w

er

[(P • In (1/P))] / In (N)

0 0,5 1

1

0,8

0,6

0,4
0,2

0 0 0,05 0,1 0,15 0,2

Step 1, power spectrum

Total specttral entropy = 0,60

Step 2, shannon function

Figura 10. 

( )

S[f1, f2] 1 f2
1

SN[f1, f2] = = Σ Pn (fi) log   
log (N [f1, f2]) log (N [f1, f2])  f1 = f1

Pn (fi)( )

9. Martin-Larrauri 9/3/06 18:30 Página 79



a la SE cuando el poder espectral del EMG (suma
de poder espectral en el rango de frecuencias entre
32 Hz y 47 Hz) sea igual a cero, de tal manera que
la normalización de la entropía definida anterior-
mente quedaría reflejada de la manera referida
arriba. 

Consecuentemente la RE varía entre 0 y 1 mien-
tras que la SE varía entre 0 y log(N[0,8 Hz, 32
Hz])/log(N[0,8 Hz, 47 Hz]) es decir un valor infe-
rior a 1. Los dos valores de entropía coinciden
cuando el poder espectral comprendido entre 32 Hz
y 47 Hz es cero, mientras que cuando existe acti-
vidad EMG los componentes espectrales com-
prendidos entre 32 Hz y 47 Hz difieren significati-
vamente de cero y le RE es mayor que la SE(2).

Cuando aparecen patrones de ráfaga-supresión
la parte de señal que contiene la supresión es tra-
tada como una señal perfectamente regular con
entropía cero mientras que la parte que contiene
ráfagas es analizada como una señal EEG normal.
Para la detección de patrones de ráfaga-supresión
se aplica una tecnología especial descrita por Sär-
kelä y colaboradores(9). Cuando estos patrones se
detectan se utiliza una época de 1 minuto de dura-
ción para poder cuantificar la cantidad relativa de
supresión que se calcula con un parámetro deno-
minado tasa ráfaga-supresión (BSR) que es el por-
centaje de épocas de 0,05 s que se han sido com-
putadas como supresión en los últimos 60 s.

Para facilitar la lectura de los valores obtenidos
en las fórmulas originales de entropía, que varían
entre 0 y 1, se han transformado en una escala de
números enteros entre 0 y 100. Como una porción
relativamente larga de la escala matemática origi-
nal de entropía se encuentra en un rango en el que

la hipnosis se considera demasiado profunda y el
rango más interesante de hipnosis adecuada y con-
ciencia se encuentra en el rango entre 0,5 y 1 esta
transformación se ha realizado utilizando una fun-
ción no lineal. La función utilizada es una función
polinómica de varios segmentos tipo spline que se
caracteriza por ser continua y sus derivadas de cual-
quier orden también lo son. Esta función utilizada
tiene diferentes pendientes en varios segmentos,
siendo mayor en el rango de la anestesia clínica y
en la zona de despertar. En esta escala, la RE varía
entre 0 y 100 y la SE entre 0 y 91(2). 

Potenciales auditivos evocados (PEA)
Los PEA son la respuesta a un estímulo audi-

tivo que se transmite desde la cóclea hasta la cor-
teza cerebral. Son los PE que se han demostrado
más útiles para evaluar la profundidad de la hipno-
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sis86. El estímulo produce una sucesión de ondas
caracterizadas por picos y valles que se generan en
sitios anatómicos más o menos precisos y que se
pueden registrar mediante electrodos colocados en
el cuero cabelludo y en la frente. Dependiendo del
tiempo transcurrido desde que se produce el estí-
mulo hasta que se obtienen las respuestas, los PEA
se dividen en potenciales evocados auditivos de
tronco encefálico (PEAT), potenciales evocados
auditivos de latencia media (PEALM) y potencia-
les evocados de latencia larga (PEALL).

La respuesta cortical precoz también llamada
de latencia media aparece desde los 8 hasta los 60
milisegundos (ms) después de producida la esti-
mulación acústica. Esta porción de los PAE pre-
senta cambios graduales en forma dosis dependiente
con diversas drogas anestésicas. Al aumentar la pro-
fundidad anestésica la señal se aplana y las laten-
cias de Pa y Nb aumentan(6). 

Procesamiento de la señal de los PEA
Cualquier señal definida como s, registrada

desde un monitor de EEG con electrodos de super-
ficie está constituida por tres componentes:

s = EEG + EMG + ruido

El EEG es el componente que se origina en el
cerebro, el EMG es la actividad espontánea de los
músculos faciales y de la cabeza, y el ruido es toda
interferencia con la señal, que puede proceder de

movimientos, artefactos eléctricos, los electrodos,
o errores en la cuantificación de la conversión de
analógico a digital. A pesar de que los modernos
aparatos tienen distintos tipos de filtros que elimi-
nan el ruido de forma bastante aceptable, los PEA
han de ser separados del resto de señales que reco-
gen los electrodos. Una de las características de los
PE, es que las señales tienen una relación fija con
el estímulo. Esto permite diferenciarlas de las seña-
les aleatorias al estímulo, como el EEG o el EMG.
Al repetir el estímulo una determinada cantidad de
veces, las señales no sincronizadas se van anulando
y quedan las respuestas evocadas.

La relación entre la señal de PEA y el "ruido"
se denomina relación señal/ruido (SNR, del inglés
Signal to Noise Ratio), y se expresa por la fórmula
matemática:

SNR ~~ Estimación de PE síncrono / 
Estimación asíncrona del ruido

Cuanto menor es el SNR, peor es la estimación
del PE. Un SNR cercano a 1 implica un PE que no
se diferencia del ruido, ya sea porque no existe PE
o porque la medición es de mala calidad. Por el con-
trario, cuanto más alto es el SNR, mejor será la señal.

La baja amplitud de los PEA es un problema
muy importante en el entorno del quirófano, donde
es habitual el uso de equipos eléctricos que pueden
generar gran cantidad de interferencias. Para evi-
tarlo, los equipos modernos usan amplificadores
y filtros con características especiales y sistemas
automáticos para identificar y eliminar los artefac-
tos e interferencias.

Para extraer los PE se suele utilizar un modelo
matemático de promediado de las señales denomi-
nado de la media móvil (MTA, del inglés Moving
Time Averaging). Los primeros sistemas de medida
de PEA se basaban en la repetición y superposición
de trazados realizados con tinta o con papel foto-
gráfico. En la década de los 50 y luego en los 60 se
desarrollaron sistemas electrónicos y posteriormente
digitales que permitieron obtener las medias de los
trazados de PE. El método MTA consiste en la repe-
tición del estímulo un número determinado de veces,
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que suele variar entre 256 y más de 2000. Las res-
puestas sincronizadas con el estímulo se promedian,
y mejoran la calidad de la señal respecto al ruido
no sincronizado en un valor proporcional a la raíz
cuadrada del número de repeticiones o promedios
realizados(10).

El método MTA es muy robusto, pero tiene la
desventaja de que requiere un tiempo relativamente
prolongado para actualizar las señales, que puede
ir de 30 segundos a varios minutos dependiendo del
número de repeticiones136. Por ello se han des-
arrollado métodos más rápidos pero con igual esti-
mación de los PE.

El modelo matemático autorregresivo con entrada
exógena (ARX, del inglés AutoRegressive model with
eXogenous input) extrae los PEA en un tiempo menor.
Este tipo de modelo matemático se desarrolló en la
tecnología utilizada para mejorar la visión nocturna
en los helicópteros, en los que se necesita obtener
rápidamente una imagen estable de la cámara infra-
rroja, distorsionada por las vibraciones del aparato.
De forma similar, las señales de PEA están afecta-
das por el EEG y el EMG, por lo que hay que pro-
cesarlas para obtener unos PEA de buena calidad y
en el menor tiempo posible. Cerutti(11) describió la
aplicación del modelo ARX para la extracción de
señales fisiológicas, obteniendo PE visuales con un
sólo barrido Jensen et al.(12) aplicaron el modelo ARX
para la obtención de los PEA con pocos barridos.
Como la amplitud de los PEA es inferior que la de
los PE visuales, los autores encontraron que con 15
barridos obtenían una señal de buena calidad.

El modelo ARX consiste en la combinación de
dos señales MTA sincronizadas con el estímulo, una
con 256 o más barridos y otra con pocos barridos
que se actualizan de forma continuada. Por la entrada
exógena XI entra la estimación lenta del PEA con
poco ruido. Por la entrada X2 entran las señales de
los últimos 15 barridos, pero con más ruido. La salida
de PEA modelados por ARX (PEA-ARX) combina
elementos comunes de ambas MTA (combinación
lineal de los picos comunes en las dos entradas) de
forma que la salida es rápida y con poco ruido. 

La principal ventaja del modelo es que puede
detectar los cambios muy rápidamente, a medida

que se producen en la entrada de 15 barridos, pero
con mucho menor ruido que el que tendría un pro-
mediado MTA de solo 15 barridos.

La principal desventaja es que si alguna señal
está sincronizada con el estímulo la va a identificar
como un PE aunque no lo sea, por lo que es muy
importante la calidad de los filtros que se utilizan
para aislar los PEA del resto de señales(13).

Índices clínicos derivados de los PEA
Una vez obtenidas las señales de PEA, identifi-

car las modificaciones que se producen durante la
anestesia puede ser muy difícil. Para solucionarlo
se han definido distintos índices que evalúan de
forma automática las señales de PEA y permiten
cuantificar el nivel de profundidad hipnótica del
paciente McGee et al(14) cuantificaron las ondas de
PEA midiendo el área de un pico y un valle suce-
sivos para convertirlo en un número único, pero pre-
sentaba una gran variabilidad. Schwender y col. apli-
caron la latencia de Nb como medida de la pérdida
de conciencia. Thornton et al(15) definieron un índice
basado en la segunda derivada de los PEA en el perí-
odo de 30-70 ms posteriores al estímulo. 

AEPíndex
El primer índice validado en clínica, el AEPin-

dex, fue descrito por Mantzaridis y Kenny en
1997(16). Estos autores estudiaron los PEA evoca-
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dos por clicks de 1 ms de duración, a una veloci-
dad de 6,9 Hz, y a 70 dB por encima del nivel nor-
mal de audición. Reconstruyeron las ondas de los
PEA con el método MTA promediando 256 barri-
dos en una ventana de 144 ms de duración, la fre-
cuencia de muestreo del EEG fue de 1,778 Hz. El
índice AEPindex se obtuvo empíricamente y es un
derivado matemático que indica la forma de la onda
y se define como la suma de las raíces cuadradas
de la diferencia absoluta entre dos segmentos suce-
sivos de la onda del PEA separados 0,56 ms en una
ventana de cálculo que comienza en el momento
del estímulo auditivo y se extiende hasta 144 ms
después del estímulo. La descripción matemática
que calcula el AEPindex sería la siguiente:

AEPindex = k255 Vi - Vi + l
i = l

En dónde V1…V256 describe una curva de PAE
promediada tal y como ha sido almacenada en la
memoria del ordenador utilizado. La constante de
escala k es igual a 0,25 y se ha determinado empí-
ricamente para que el AEPindex sea alrededor de
100 en voluntarios totalmente despiertos. Las uni-
dades de esta constante son recíprocas a la raíz cua-
drada del voltio ya que el índice carece de unida-

des. Se utilizó la raíz cuadrada de las diferencias
absolutas entre dos puntos sucesivos de la curva
separados 0,56 ms en vez de la diferencia abso-
luta para aumentar la resolución del algoritmo en
las frecuencias y amplitudes más bajas(17). 

Este índice se calcula cada 3 segundos. Cuando
el paciente está despierto el AEPindex es aproxi-
madamente de 80-90 y durante la anestesia quirúr-
gica se sitúa entre 30-40. Durante el despertar el
AEPindex aumenta pero no alcanza (valores lige-
ramente inferiores) los valores previos de los pacien-
tes despiertos. Este índice se correlaciona bien con
los niveles clínicos de la escala OAAS después de
la administración de propofol(17). 

Íncice AAI 1,5

El índice AEP-ARX-Index versión 1.5 (AAI1.5)
definido por Jensen et al(12) se calcula en una ven-
tana entre los 20 y los 80 ms después del estímulo
auditivo, en la que se valoran los cambios en la laten-
cia y en la amplitud de los PEA como la suma de las
diferencias absolutas en esa ventana, lo que se hace
según una fórmula registrada. La longitud de la ven-
tana de cálculo entre 20 y 80 ms se definió para no
incluir las señales de PEAT ni artefactos muscula-
res auriculares en los primeros 20 ms, ni las señales
de PEALL en el otro extremo146. El AAI1.5 expresa
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las dimensiones de amplitud y tiempo en una sola
dimensión, que se representa de forma numérica y
gráfica en la pantalla del monitor A-line® (Danme-
ter A/S, Odense, Dinamarca). El monitor extrae los
PEALM cada 80 ms, calcula el índice y lo muestra
en la pantalla cada segundo. Los datos se obtienen
de forma continua, pero el retardo que genera el
monitor al procesarlos y actualizarlos es de 6 a 10
segundos, dependiendo de la calidad de la señal, ya
que las señales de mala calidad son desechadas. Un
diagrama del algoritmo de obtención del AAI1.5. 

Índice AAI 1.6.
El A-Line“ ARX Index, versión 1.5 (AAI 1.5)

incorporado en los monitores A-Line“ (Danmeter
A/S, Odense, Denmark) no se correlaciona bien con
la concentración de propofol en el lugar del efecto
(Ce PROP) cuando los niveles de anestésico son
excesivos detectados por el aumento patrones de
ráfaga- supresión (18). A niveles elevados de pro-
fundidad hipnótica la amplitud de las ondas de

PEALM no procesados (raw) se reduce (y la laten-
cia aumenta) de tal manera que prácticamente son
una línea recta, limitando su poder discriminante.
El nuevo índice mixto A-Line“ ARX Index, versión
1.6 (AAI 1.6) que varía entre 0 y 100 utiliza tres
fuentes de información (18). La primera es un ARX
que extrae información de las ondas de los PEALM
no procesados cuando la relación señal/ruido (SNR)
es elevada. Cuando las ondas de PEALM se redu-
cen a una línea plana entonces la SNR se vuelve tan
pequeña que resulta imposible un cálculo válido de
AAI. En este momento la información del elec-
troencefalograma determinará el cálculo del AAI
1.6. Por último cuando se detectan ráfagas-supre-
sión esta información se vuelve el factor más impor-
tante en el cálculo de este índice mixto. La expre-
sión matemática del índice AAI 1.6 es la siguiente:

El AAI 1.5 es el resultado del modelo ARX, E 30-
47 Hz y E 10-20 Hz son los resultados del análisis de
la potencia del espectro del electroencefalograma no
procesado usando altas y bajas frecuencias respecti-
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vamente, BS es el porcentaje de patrones de ráfagas-
supresión detectados durante los últimos 30 segun-
dos. En esta expresión k0, k1 y k2 dependen de la
SNR, la detección de artefactos iatrogénicos (que se
trasladan en un índice de calidad de señal) y de la
intensidad del estímulo auditivo(18). 
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