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Editorial

El costo biológico de la depresión de la conciencia

The biological cost of the depression of consciousness

Michael Ramsay ∗

Jefe del Departamento de Anestesiología y Manejo del Dolor, Baylor University Medical Center, Texas, Estados Unidos

«Cuando el cuerpo duerme no hay percepción; pero cuando el
alma está despierta tiene conciencia de todas las cosas, ve lo
que es visible, lo que es audible, camina, toca, siente el dolor,
pondera. En una palabra, el alma realiza todas las funciones
del cuerpo y del alma durante el sueño» (Hipócrates, Sueños)1.

«Pero lo que veo ahora son pacientes sedados, acosta-
dos e inmóviles, que parecieran estar muertos, salvo por los
monitores que me indican lo contrario. . . Estando despier-
tos y alertas. . . pueden interactuar con la familia. . . sentirse
humanos. . . mantener el entusiasmo por la vida que es un
requisito para la supervivencia» (T.L. Petty)2.

Cuando el paciente se encuentra bajo nuestro cuidado en
la unidad de cuidado crítico o bajo anestesia durante ciru-
gía, nos concentramos en proteger los órganos primordiales:
el corazón, los pulmones, los riñones y el cerebro, como uni-
dades funcionales. Sin embargo, solo recientemente hemos
priorizado en nuestro cuidado del paciente las funciones más
sofisticadas del cerebro, la función cognitiva que es vital para
una vida exitosa. Ahora sabemos que se producen insultos al
cerebro, tanto durante la terapia de sedación en la unidad de
cuidados intensivos (UCI), como durante la anestesia general
en el quirófano. Se han detectado déficits cognitivos posto-
peratorios, especialmente de la función ejecutiva, en pruebas
postanestesia en pacientes quirúrgicos. De igual forma, en las
salas de cuidados intensivos la profundidad de sedación no
controlada pudiera asociarse a delirio, disfunción cognoscitiva
y mayor morbimortalidad.

El sueño natural es muy beneficioso para nuestro bien-
estar, y se ha demostrado que la privación del sueño tiene
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efectos adversos sobre diversos aspectos del desempeño cog-
nitivo en humanos3. El sueño natural es controlado por un
gran marcapasos en el núcleo supraquiasmático, localizado
en el hipotálamo ventral, y tiene un ritmo circadiano (circa
diem) que coordina todos los ritmos manifiestos del organismo
a través de señales humorales y neuronales4. La alteración del
sistema temporal circadiano, como pudiera ocurrir en una uni-
dad de cuidado crítico, puede dar lugar a graves morbilidades,
incluyendo enfermedad cardiovascular, síndrome metabólico
y patologías malignas5.

Los costos biológicos de la depresión de la conciencia por
trauma o inducida por fármacos pueden ser significativos. Las
lesiones por concusión que se presentan durante la práctica
deportiva suelen resolverse espontáneamente, pero pueden
generar cambios progresivos, pues la inflamación produce
activación de las microglias6,7. A temprana edad, cuando se
está desarrollando el cerebro, hay indicaciones de que los
agentes anestésicos pueden inhibir el desarrollo neuronal y
generar cambios adversos8. Todas las edades son susceptibles
de delirio postoperatorio y deterioro cognitivo; afortunada-
mente, suelen ser transitorios9.

El manejo correcto de la sedación en la UCI siempre ha
sido desafiante. Las guías más recientes de la Sociedad de
Medicina de Cuidado Crítico para el control del dolor, la
agitación y el delirio en cuidado crítico han recomendado
cambios significativos en la atención que hemos prestado
históricamente10. Lo primero es lograr una buena analgesia,
y esto pudiera requerir una sedación más suave, la conver-
sión a la UCI «animada», donde en lo posible los pacientes
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se mantienen interactivos y móviles. La necesidad de seda-
ción profunda ¿debe ser la excepción y no la regla, como lo
observara Tom Petty?2. A lo largo de muchas décadas, la seda-
ción profunda ha sido la norma en pacientes con ventilación
mecánica, y esta se ha asociado a múltiples morbilidades,
incluyendo déficits cognitivos y mortalidad11.

Durante los últimos 40 años se han desplegado esfuerzos
para controlar la profundidad de la sedación, empezando por
la Escala Ramsay de Sedación, «vacaciones» de sedación y
pruebas de respiración espontánea12–15. El interés ahora se
enfoca no solamente hacia la sobrevida, sino a la calidad de
la sobrevida, especialmente en lo que respecta a la función
cognoscitiva. El énfasis está en tratar de prevenir el delirio
y, si se presenta, identificarlo precozmente, pues el delirio se
asocia a tiempos prolongados en ventilación mecánica, más
tiempo en la UCI y aumento de la mortalidad y morbilidad,
especialmente deterioro cognitivo16.

Tal vez lo que estamos aprendiendo de estas medidas para
crear una UCI animada, interactiva, es el valor de la mente
cognitiva para superar la enfermedad que amenaza la vida
del paciente17.

Otra recomendación de las Guías de la Sociedad de Medi-
cina de Cuidado Crítico fue que los monitores de la función
cerebral deben evaluar a los pacientes que reciben medica-
mentos de bloqueo neuromuscular o que requirieron sedación
profunda; en ninguna de estas 2 situaciones funcionan los
puntajes de sedación. Si se observa el trazado del electroen-
cefalograma puede obtenerse mucha más información que
cuando se calcula una cifra utilizando un algoritmo. El cere-
bro no es un número sino un órgano complejo que amerita
muchas más atención de la que se le ha dado hasta ahora en la
UCI. Los patrones básicos de despierto, dormido y en coma se
identifican muy fácilmente con un mínimo de capacitación18.
La actividad de crisis no convulsivas puede diagnosticarse
y tratarse observando la presencia de picos epilépticos19.
El trazado del EEG también puede ser un predictor útil
de desenlaces después de un paro cardiaco20. Puede identifi-
carse el momento exacto cuando el paciente está transitando
de conciencia a inconciencia, o viceversa, observando dete-
nidamente el trazado del EEG21. Aún las improntas de cada
agente sedante pueden identificarse entendiendo el modo de
acción y la disposición de la densidad espectral del EEG22.

Finalmente, otras modalidades pueden mejorar nues-
tra atención a la salud cerebral del paciente críticamente
enfermo. El cerebro recibe 15-20% de la frecuencia cardíaca.
Extrae el 20% del total de oxígeno del organismo, y una
interrupción de apenas 10 s puede producir pérdida de la con-
ciencia. Puede presentarse daño irreversible después de 3 a
8 min de hipoxia. Por lo tanto, la oximetría cerebral podría
ser un monitor útil para proteger al cerebro y mejorar los
desenlaces23.
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