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INTRODUCCION

El trauma de craneo ha aumentado de manera importante

durante las Ultimas décadas.

Asociado principalmente a personas jovenes y en edad

RESUMEN

El trauma de craneo ha mostrado un aumento en su incidencia en las Gltimas
décadas, afectando de manera méas importante a la poblacién joveny en edad
productiva. Esta asociado a los accidentes de transito y a la violencia urbana.
Sus consecuencias neurologicas muchas veces catastroficas han hecho que
cada dia se realicen mayores esfuerzos que conduzcan a tratamientos éptimos.
Asi mismo, el anestesiologo se ve involucrado con mas frecuencia en el manejo
de estos pacientes que no pocas veces tienen asociados otros traumas ademas
del trauma encefalocraneano, lo que hace necesario un manejo quirargico mul-
tidisciplinario. Un conocimiento claro de la fisiopatologia y un manejo anestésico
adecuado pueden impactar de manera positiva en el pronéstico neurolégico de
estos pacientes. Se realiz6 una revision del manejo anestésico en los pacientes
con trauma de craneo haciendo referencia a los métodos de intervencion y uso
de medicamentos mas soportados por la evidencia actual.

Palabras clave: Trauma de craneo, anestesia, lesion, hipoxia-isquemia cra-
neal, escala de coma de Glasgow.

SUMMARY

Brain trauma (BT) incidence has increased in the last decades, particularly among
people young and in productive age. Road traffic accidents and urban violence are
risk factors for BT and its potentially catastrophic neurological consequences have
prompted the search for better treatments. Furthermore, the anesthesiologist is
often involved in providing care to these patients who have suffered BT and some-
times, additional traumas; this situation requires multidisciplinary surgical manage-
ment. Clear knowledge of the physiopathology and appropriate anesthetic man-
agement may have a positive impact on the prognosis of these patients. A revision
of the most appropriate anesthetic management for brain trauma patients using
evidence-based interventions and drug treatments was carried out.

Key words: Brain trauma, anesthesia, brain injuries, hypoxia-ischemia brain,
head injury, Glasgow coma scale.

En los paises en desarrollo el trauma encefal ocraneano
(TEC) es secundario en lamayoria de |os casos a accidentes
detransito y aviolencia, situaciones ligadas al consumo de
alcohol hasta en el 40% de estos pacientes. Cerca de la mi-

productiva, tiene consecuencias neuroldgicas, muchas ve- & de |0s casos son traumas severos y el 17% de ellos se

ces catastroficas.

asociaalesion medular?,
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Comunmente, 10s pacientes politraumatizados necesitan
manejo quirdrgico no solo de su patologia neurol dgica sino
también de | os traumas asociados®.

Lamorbilidad y la discapacidad residual de estos pacientes
hacen que dentro de su manejo perioperatorio, € mantener una
adecuada estabilidad cardiovascular y € mangjo de los para
metros cerebrales (flujo sanguineo cerebral (FSC), volumen
sanguineo cerebral (V SC), presiénintracraneana(PIC), presion
de perfusion cerebral (PPC) y tejido cerebral dentro delosran-
gos mas fisiologicos posibles, sean prioridad indiscutible.

FISIOPATOLOGIA

Es importante tener en cuenta que existen dos mecanismos

de lesion cerebral.

1) Una lesion primaria que ocurre en €l momento del im-
pacto y que depende directamente de la fuerza que reci-
be el cerebro, ésta comprende la lesién axonal difusa
(LAD), la contusion cerebral, la hemorragia subdural
(HSD), y lahemorragiaepidural (HED).

2) Unalesion secundaria que se puede presentar hasta2 a 3
semanas luego del traumay que depende principal mente
de los cambios sistémicos postraumaticos o factores in-
tracraneanos que desencadenen una respuesta sistémica
de tipo bioquimica, inmunol gica e inflamatoria pudien-
do generar isquemia cerebral, lo cua en Gltimo término
deteriorard alin més un tejido cerebral vulnerablel3-),

LESION PRIMARIA

El hematoma epidural tiene unaincidenciaentre 2y 6% en el
trauma encefal ocraneano, generalmente localizados en lare-
gion temporoparietal y son consecuencia de unalesion de la
arteria meningea media; requiere drenaje quirdrgico urgente
y en general |os pacientes tienen resultados favorables®.

El hematoma subdural agudo es més comun que € hemato-
ma epidural, con una incidencia del 30% en los pacientes con
traumas severos. Se producen como consecuencia de lesion de
los vasos comunicantes entre la corteza'y 10s senos venosos con
un dafio cerebral subyacente hasta en un 80% de los casos™.

El hematomaintraparenquimatoso se produce como con-
secuencia de la ruptura de estructuras vasculares intracere-
brales (secundarios a trauma mismo o a fracturas cranea-
nas). En ocasiones se acompafia de hemorragia en los
ganglios basales, empeorando el prondstico(.

LESION SECUNDARIA
1. Causas intracraneanas

La hipertensién endocraneana, la cual se presenta hasta en
el 50% de los pacientes con TEC. Su causa es multifactorial

y entre las mas comunes encontramos el crecimiento rapido
de una masaintracraneana, convulsiones, hidrocefalia agu-
day edema cerebral.

Este Ultimo se considera una de las complicaciones mas
serias debido ala altamortalidad que conlleva, lacua en el
TEC severo sobrepasa el 50%®). Tiene un pico méximo que
se presenta entre 24 a 48 horas luego del trauma®.

La hiperemia, otra causa de hipertension endocraneana,
ocurre un poco méas tardiamente, entre las 24 a 96 horas
postrauma, como consecuenciade un desacople entre el me-
tabolismo cerebral y € flujo sanguineo cerebral (FSC); no
se conocen exactamente sus mediadores, pero se haimplica-
do ala adenosina como uno de los responsables0.11),

2. Causas sistémicas

Hipoxia: Es una de las complicaciones mas frecuentes y
deletéreas en los pacientes con trauma de craneo; alrede-
dor del 50% de los pacientes con hipoxia y escala de
coma de Glasgow menor de 8, tienen un prondstico neu-
rolégico pobre. Las causas son multifactoriales, y entre
las mas comunes encontramos patrones ventilatorios in-
adecuados secundarios, alteraciones en el nivel de con-
ciencia, lesiones pulmonares concomitantes como con-
tusion pulmonar, neumonia espirativa atelectasias,
infeccion respiratoria, sindrome de dificultad respirato-
riaaguda (SDRA) etc.(12),

Hipotension: Desde hace varios afios se postulé que la
hipotension y la hipoxia que ocurren répidamente luego
del trauma son determinantes del prondstico neurol égico.
Una presion arterial sistlica< 90 mmHg en pacientes con
TEC severo se asoci6 con un prondstico neurol 6gico pobre,
entre el 17-67% de | os casos®).

Cuando €l paciente presenta hipotensién e hipoxia €l
prondstico neuroldgico adverso oscila entre el 22-79%(12).
Se sabe que durante las primeras 24 horas luego del trauma
el FSC se disminuye en un 50% y puede estar alin mas redu-
cido en las proximidades del hematoma subdural o de las
contusiones intracerebrales™,

Hipertermia: Produce un aumento de la demanda meta-
bdlica a los tejidos, y este aumento de la actividad de los
neurotransmisores excitatorios, y generando edema cerebral,
aumento en la presion intracraneana y disminucién de la
presion de perfusion cerebral (1419,

Hiperglicemia: Se produce como consecuencia de una
activacion del e hipotdlamo-adrenal, una respuesta del
organismo al estrés postraumético®17). Este aumento en
los niveles de glucosa han mostrado una clara correlacion
entre la hiperglicemia con la extension del dafio neuronal
y mal prondstico neurol 6gico(18-20),

En conclusion el pronéstico del paciente con TEC esta
dado en funcion de su edad, puntaje de Glasgow al ingreso,
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lesionesintracraneanas, y presencia de alteraciones sistémi-
cas: hipotension, hipoxemia, hipertensién endocraneanaetc.
y €s precisamente en este Ultimo aspecto donde el aneste-
sidlogo puede intervenir de manera directa al realizar un
adecuado manejo de la via aérea, una adecuada resucita-
c¢ion hemaodinamica ademas de proveer un manejo anestési-
co ideal que conlleve a disminuir laincidencia de secuelas
neurol 6gicas?1-23),

MANEJO ANESTESICO

Los pacientes con TEC son llevados a quiréfano por pato-
logias generalmente relacionadas con el trauma inicial
como: fracturas craneanas, hematomas intracerebrales etc.,
ademas de otras causas como fracturas de localizacion dife-
rente a las craneanas, trauma de toérax o abdomen, trauma
facial y de la via aérea. Otra razén son aquellos pacientes
gue se encuentran enlaUnidad de Cuidados Intensivos (UCI)
y desarrollan patologias de manejo quirdrgico.

1. Evaluacion preoperatoria

1. Conocer la historia clinica cientifica, el origen del trau-
mayy lesiones asociadas.

2. Silacondicién clinicalo permite; descartar la presencia
de lesiones medulares antes de llevar el paciente a ciru-
gia. De existir trauma raquimedular (TRM) tomar las
medidas de precaucion en la induccion anestésica y la
intubacion.

3. ldentificar otras lesiones asociadas que puedan empeo-
rar €l cuadro clinico (neumotorax, hemotorax, fracturas
costales, taponamiento cardiaco, abdomen agudo, frac-
turas de pelvis o de extremidades). Masdelamitad delos
pacientes tienen traumas concomitantes, la identifica-
cion rapida de los mismos lleva a una estabilizacion he-
modinamica més efectiva®?,

4. Establecer el nivel de concienciay siempre considerar
si el paciente se encuentra bajo sedacion o con efectos
de relajantes neuromusculares. Examinar y consignar
en la historia clinica el estado de las pupilas, tamafio,
simetriay reactividad, clasificar al paciente en la GCS
(Escala de Coma de Glasgow) al ingreso y luego de la
reanimacion.

5. Evauar los examenes de laboratorio previos del pacien-
te como: hemoglobina, hematdcrito, perfil de coagula-
cion, electrdlitos, glucosa, BUN y creatinina.

2. Monitoreo
L os pacientes con TEC deben tener un monitoreo ASA bési-

co (oximetriade pulso, presién arterial no invasiva, electro-
cardiografiay capnografia). Es indispensable una linea ar-

terial, sondavesical, y de ser posible esideal el monitor de
temperatura corporal.

El uso de catéter de presion venosa central, dependera
del estado hemodinamico y cardiovascular previo.

Con respecto al monitoreo de la presion intracraneal
(PIC), se recomienda su monitoria como nivel de evidencia
Il en los siguientes casos”):

» Paciente contraumaseveroy GCS 3-8 con TAC anormal
en laadmision que demuestre hematoma, contusion, ede-
ma 0 compresion de las cisternas basales.

» Pacientes con trauma severoy TAC normal si se le aso-
cian 2 o més de las siguientes condiciones:

- Mayor de 40 afios.

- Posicién motora uni o bilateral

- Presién arterial sistdlicamenor de 90 mmHg.

- Pacientes con lesiones traumaticas intracerebrales que
estén en riesgo de deterioro.

- Pacientes con TEC moderado 0 severo que vayan acirugia
por causas diferentes a procedimientos intracraneanos.

Lainterpretacion adecuada de la PIC, unida alos demés
parametros hemodinamicos, ayudara de manera importante
aguiar el manejo anestésico y orientara sobre €l estado de
perfusion cerebral de los pacientes.

Lasaturacion de bulbo yugular (SvjO,), es un monitoreo
menos utilizado, sin embargo cada vez es mas frecuente
encontrarlo en los pacientes provenientes de la UCI. Aun-
gue no es altamente sensible para detectar episodios de is-
quemia (sensibilidad del 50%)@); la SvjO, y aln més la
diferencia arterio-yugular de contenido de O, cerebral
(AJDO,) nos puede ayudar en € manejo intraoperatorio del
paciente y detectar posibles episodios isquémicos.

3.Viaaérea

En los pacientes en los cuales el diagnostico de trauma ra-
quimedular (TRM) no es claro, debemos asumir que lo tie-
nen; y es entonces necesario tomar las precauciones en el
momento de la induccion y la intubacion. Recordar que
todos los pacientes con TEC deben considerarse con esté-
mago lleno y con riesgo de broncoaspiracion.

Es primordial la estabilizacion de la cabeza en linea a
través del segundo ayudante para disminuir e movimiento
cervical. Recomendar un dispositivo de via aérea como el
mejor para la intubacion del paciente con TEC y trauma
raquimedular, no es posible, sin embargo, existen multiples
estudios que comparan los diferentes dispositivos en cuan-
to alamovilidad cervical que producen y éstos no pueden
dar unaideade cudl puede ser lamejor opcion parael mane-
jo delavia aérea en estos pacientes.
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Es primordial la estabilizacion delacabezaen lineaatra-
vés de un segundo ayudante para disminuir la movilizacion
cervical, pues la sola ventilacion con méscara facial hamos-
trado que puede producir un desplazamiento cervical hasta
de 10 grados, especialmente entre occipucio- C1y C1-C2(%
%) Hasta ahora no se conoce & impacto de la presion cricoi-
dea sobre un posible trauma medular, por lo tanto algunos
autores recomiendan no utilizarla en estos pacientes2%39),

Respecto a la pregunta de cua dispositivo es €l mejor
paralaintubacién del paciente con TEC y trauma raquime-
dular, ésta permanece sin resolverse, sin embargo existen
varios estudios que comparan através de lafluoroscopialos
diferentes dispositivos en cuanto a la movilidad cervical
gue pueden generar. Encontramos una comparacion entrela
laringoscopia convencional, el Glidescope y €l estilete lu-
minoso. En una laringoscopia convencional con laringos-
copio Maclntosh puede producirse un desplazamiento cer-
vical mas importante a nivel de la unién occipucio-C1 y
C1-C2 hasta de 22.9 + 9.9 grados, dicho desplazamiento se
redujo en un 57% usando €l estilete luminoso y en un 50%
usando el Glidescope®). En otro estudio comparando larin-
goscopios Maclntosh y Bullard, el fibroscopio Bonfilsy la
méscara laringea de intubacion, se encontrd que la movili-
dad cervical durante la extension fue mayor con el laringos-
copio MacIntosh 22 + 9 grados comparado con el Bullard
3.4 + 1.4 grados, Bonfils 5.5 + 5 grados y mascara laringea
de intubacién 4.9 + 2.1 grados, sin embargo el tiempo re-
querido para intubacion con Bonfils fue mayor que con los
demés dispositivos®?).

La fibra dptica es utilizada en casos de trauma cervical
por la posibilidad de intubacion sin desplazamiento cervi-
cal significativo. Se han realizado estudios de intubacién
con fibrobroncoscopio, a través de la méascara laringea, en
pacientes con estabilizacion cervical en linea, mostrando
en ellos un aumento de laincidencia de éxito de intubacion
con este método. Es importante destacar que la experiencia
del anestesiologo en el manejo de lafibra dptica es definiti-
va para su éxito3),

Con un adecuado entrenamiento, el éxito de la intuba-
cion con estilete luminoso es comparable a la intubacion
con laringoscopia directa. La mascara laringea de intuba-
cion ha mostrado también sus beneficios en los pacientes
con TECy TRM por producir menor desplazamiento cer-
vical (39,

4. Induccién y mantenimiento

La eleccién de los agentes anestésicos y otros medicamen-
tos coadyuvantes debe estar basada en la consideracion de
sus efectos sobre €l flujo sanguineo cerebral (FSC), consu-
mo metabdlico de oxigeno (CMRO,), autorregul acion, reac-
tividad al CO, y presion de perfusion cerebral.

Es por lo tanto una decision individual, dependiendo de
la condicion clinica del paciente y con la meta de evitar la
isquemia y la hipoxemia cerebral. Es también importante
guiar la eleccion del anestésico de acuerdo a nuestro plan
postanestésico: evaluacion neuroldgica rapida del paciente
vs traslado a UCI con paciente intubado.

A. Agentesintravenosos:

Los mas utilizados son los barbitdricos (tiopental sodi-
co), €l propofol y el etomidato; todos éstos producen vaso-
constriccion cerebral y disminucion del FSC secundario a
unadisminucion en el CMRO,. Pero su efectividad en redu-
cir el FSCy por ende el volumen sanguineo cerebral (VSC)
y la PIC depende también de la actividad metabdlica au-
mentada que ya existe en el paciente con TEC.

Los barbituricosy el propofol son muy utilizados en los
pacientes neuroldgicos por sus posibles efectos benéficos
en la proteccion cerebral, son depresores cardiovascularesy
por lo tanto disminuyen la presion arterial media, pudiendo
afectar la PPC. Es entonces muy importante vigilar la pre-
sion de perfusion cerebral cuando se utilizan estos agentes
y si es necesario mantenerla con vasopresores. El propofol
es recomendable si se quiere realizar una eval uacién posto-
peratoria inmediata del paciente.

El etomidato por su propiedad de producir menor de-
presion cardiovascular puede ser el medicamento de elec-
cion en pacientes hipovolémicos o cuando se sospecha
enfermedad cardiovascular en estos pacientes. Dentro de
sus ventajas se encuentra que tiene un inicio de accién
répido, es de corta duracion, excelente farmacodinamia,
minima liberacion de histamina y perfil hemodinamico
estable. Como efectos adversos ésta puede generar mi-
clonus, aumentar laincidenciade nduseasy vomito posto-
peratorio, y desencadenar convulsiones en pacientes epi-
|épticos®), asimismo alteralarespuesta glucocorticoidea
al estrés@),

A. Halogenados:

Todos los halogenados tienen una accion vasodilatadora
cerebral intrinsecay pueden aumentar el FSCy el volumen
sanguineo cerebral de manera dosis-dependiente. Esta va-
sodilatacion con un CMRO, disminuido lleva a un desaco-
ple flujo-metabolismo, lo cual puede ser deletéreo para un
cerebro con una PIC previamente aumentada, es recomen-
dable mantener la concentracion aveolar minima (MAC)
por debajo de 1.

El halotano y enfluorane no se recomiendan de rutinaen
neuroanestesia por sus implicaciones sobre la hemodinami-
cacerebral.

El isofluorane tiene un comportamiento cerebrovascular
muy similar al desfluoraney sevofluorane con ladiferencia
de que estos dos Ultimos tienen un coeficiente sangre — gas
mucho menor y por lo tanto un inicio de accion més rapido,
asi mismo como su recuperacion(36:37,
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El 6xido nitroso es un vasodilatador cerebral potente solo
0 en combinacién con halogenados, pudiendo producir au-
mentos importantes delaPIC(®), y debido alas propiedades
de los nuevos halogenados especialmente en relacion a su
coeficiente de particion sangre-gas, el éxido nitroso como
coadyuvante pierde valor(9.

B. Narcaticos:
En las técnicas balanceadas son muy utilizados tanto €l
fentanyl como el remifentanyl. Tanto el fentanyl como €l
remifentanyl son ampliamente usados durante la induc-
cion de la anestesia, sin embargo para €l mantenimiento
puede ser recomendable utilizar un narcético de ultracorta
accion, el cual por su corto tiempo medio contexto sensiti-
vo, es ideal en pacientes que requieren evaluacién neuro-
|6gica postoperatoria temprana?43)., Es importante tener
en cuenta que pueden producir hipotension llevando a una
vasodilatacion cerebral compensatoria 'y €l consecuente
aumento del VSC y PIC. Algunos autores han propuesto
que €l fentanyl, puede producir vasodilatacion cerebral
directa, sin embargo no hay evidencia suficiente al respec-
t0(40’41).
C. Relajantes musculares:

Es deseable que nos permitan una intubacion rapida mini-
mizando €l riesgo de broncoaspiracion.

La succinilcolina puede utilizarse cuando debemos ha
cer una intubacion de secuencia répiday aunque puede au-
mentar [aPIC, el CMRO, y el FSC*449), segin algunos estu-
dios éstos son efectostransitoriosy sinimplicacionesclinicas
relevantes®),

Dentro de los no despolarizantes, €l rocuronio es el mas
utilizado. A una dosis de 1.3 el ED 95, nos da condiciones
de intubacion en un tiempo de menor de 60 segundos.

D. Técnica anestésica:
Teniendo en cuentalas consideraciones fisiol 6gicas expues-
tas anteriormente, en los pacientes con TEC es posible su-
ministrar tanto unatécnicabal anceada (hal ogenadosy opioi-
de) o unatécnicaintravenosatotal (TI1VA) decision que debe
estar basada en las necesidades de cada paciente.

Si somos cuidadosos con los efectos que producen los
halogenados a dosis mayores de 1 MAC, es posible dar una
técnica balanceada de manerasegura. LaTIVA con opioide
més propofol empieza a ser cada vez més recurrida en neu-
roanestesia por su gran ventaja de permitir una evaluacion
postoperatoria rapida, con menor impacto en la vasodilata-
cion cerebral 7).

1 Manegjo de liquidos

En el paciente con TEC el mangjo de liquidos es de vital
importancia. Es importante mantener una volemia adecua-
da; asi mismo, asegurar una presion arterial sistélica> 100
mmHg.

El uso de solucion salina a 0.9%, puede ser adecuado
por cuanto posee una osmolaridad similar a plasmay mu-
chos autores lo prefieren sobre el lactato Ringer, el cua a
ser levemente hipotonico con respecto a plasma puede fa-
vorecer laentrada de agua alacélula. Sin embargo, existen
reportes en los cuales su uso en dosis mayores a 50 cc/kg
puede producir acidosis hiperclorémical4é-0),

A. Cristaloides vs coloides

Las uniones estrechas del endotelio capilar en el tejido
cerebral evitan el paso de los electrdlitos desde el espa-
cio extravascular. En los pacientes con TEC, la barrera
hematoencefalica esta alterada, el movimiento de agua a
través de ella es impredecible. Los coloides pueden ex-
pandir de manera efectiva el espacio intravascular, pero
al mismo tiempo debido al dafio delaBHE, pueden gene-
rar una acumulacion intracerebral de particulas de alto
peso molecular y empeorar asi el edema cerebral ¢1:52), S
es necesario usar un coloide, la albumina puede ser la
mejor opcion; otros como el hetastarch deben usarse con
precaucion, debido al riesgo de alteracion en el sistema
de coagulacion(d),

Soluciones hiperténicas

El manitol se ha utilizado en el mangjo médico del edema
cerebral agudo, por su propiedad de establecer un gradiente
osmotico en la BHE. Ademés de disminuir €l contenido de
agua intracelular, parece disminuir la presion del LCR y
genera cambios inmediatos en lareologia a través de la op-
timizacién de laviscosidad sanguinea. Su pico de accién se
presenta a los 20 minutos; luego de ser administrado no se
recomiendan las dosis repetidas por el riesgo de producir un
cambio osmético inverso, aumentando ain més la PIC. Se
prefiere entonces una dosis Unicay méxima de manitol de
entre 1.2-1.4 g/kg®Y.

La administracion de manitol a dosis de 0.25-1.0 g/kg
para controlar la PIC es una recomendacion nivel I, y en
este sentido se ha visto que es efectiva especia mente cuan-
do lapresion de perfusién cerebral (PPC) esta por debajo de
70 mmHg®>57),

El uso de soluciones salinas hipertdnicas (entre 3y 7.5%)
ha sido estudiado en pacientes con TEC y TRM de manera
prehospitalaria. Su ventaja esta representada en la capaci-
dad de aumentar la PAM, sin aumentar el edema cerebral y
la PIC; éstas aumentan la presion osmética del plasma re-
moviendo agua del espacio intersticial cerebral; ademés, no
sblo tiene propiedades osméticas positivas sino también
vasorregul adoras, hemodinamicas, neuroendocrinas einmu-
nol6gicas®®. Algunos estudios promueven la eficaciade la
solucién salina hiperténica en la reduccion de la PIC, pero
éstos, no se pueden comparar directamente, debido aque el
disefio delos mismos, lasdosis, las solucionesy el modo de
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administracion varian de maneraimportante entre cada uno
de ellos®%6D), Actualmente el uso de la solucién salina hi-
pertonica se puede recomendar como un nivel de evidencia
[11, en hipertension endocraneana (HEC) refractaria a otras
intervenciones tradicionales, y como alternativa a uso del
manitol. No existe evidencia acerca de que esta solucion
mejore el resultado del paciente con trauma de craneo®?).

2. Manegjo intraoperatorio del edema cerebral

Es de vital importancia que € anestesidlogo maneje todas las
variablesfisiologicasy utilice todo € armamentario terapéuti-
co existente paradisminuir €l edema cerebral perioperatorio y
evite de agunamaneralaisguemia cerebral que lo acomparia.

1. Volumen sanguineo cerebral

 Posicion: Lacabeza en posicion neutra con elevacion de
10-30 grados ha mostrado disminuir la PIC hasta casi
50% de su valor de base(6263),

+ PaCO,: Mantenerlaidea mente: 30-35 mmHg, PO, > 65
mmHg.

» Medicamentos: De usar anestésicos inhalatorios éstos
deben mantenerse aconcentraciones menoresde 1 MAC,
si esnecesario se puede cambiar aunaTIVA conel finde
disminuir el impacto sobre la vasodilatacion cerebral.
Los barbitiricos se han estudiado ampliamente para €l
control delaPIC, sin embargo, cuando se comparael uso
de los barbitdricos y del manitol para controlar la pre-
sién intracraneana (Pl C), se ha encontrado que los barbi-
tlricos son menos exitosos, asi mismo pueden aumentar
la morbimortalidad relacionada con todas las complica-
ciones que experimentan estos paci entes, requiriendo ma-
yor nimero de dias en UCI®4. Sin embargo, en algunas
situaciones el coma barbitirico es una medida de emer-
gencia que puede ser Util.

e Mantener la autorregulacién cerebral.

2. Tejido cerebra

 Las soluciones hiperosmolares son €l tratamiento mas
utilizado paratratar el edemacerebral. El manitol adosis
entre 0.6 a 1.2 g/kg y la solucién salina hipertonica a
dosisentre 1.5 a3 cc/kg y a concentraciones entre 3.5%-
23%, han mostrado disminuir la PIC hasta en 40%(6566),

 Diuréticos: El mecanismo por €l cual los diuréticos, mo-
difican la PIC y €l contenido cerebral de agua, es ain
sujeto de discusion. Se ha propuesto que con la pérdida
corporal de agua, se produce una pérdida proporcional
de aguaen el cerebro. Es claro, sin embargo el hecho de
gue el manitol unido a la furosemida producen una re-
duccion més efectiva de la PIC®7).

» Hiperventilacion: La hiperventilacion generalmente se
asocia con una caida dramética de la PIC. Esta produce
vasoconstriccion cerebral y disminucion del volumen
sanguineo cerebral (VSC), con la posible desventaja de
gue esta vasoconstriccion pueda producir isquemia cere-
bral. Hasta ahora |a hiperventilacion solo se recomienda
como una medida temporal y de emergencia para evitar
laherniacion cerebral mientras se realizan otras medidas
diagnosticas o terapéuticas. No se debe usar de manera
profilécticay cuando se usa crénicamente puede empeo-
rar el prondstico neuroldgico. Sus efectos se pueden ex-
tender por 4 a6 horasy nunca se debe llevar laPCO, por
debajo de 26 mmHg(®8:69),

3. Medidas invasivas: Es basicamente €l drenaje de liquido
cefalorraquideo (LCR) via ventriculostomia, lo cual ha
mostrado disminuir laPIC hasta4 mmHg(79),

PROTECCION CEREBRAL INTRAOPERATORIA

A través del tiempo se han utilizado distintas medidas para
tratar de dar proteccion cerebral a los pacientes con TEC,
muchas de ellas no han mostrado claros beneficios clinicos.

De manera general: Los glucocorticoides no estan re-
comendados en los pacientes con TEC. Segun el reporte
final del estudio multicéntrico CRASH, éstos podrian
aumentar la mortalidad(V). Los barbitdricos a dosis de
proteccion cerebral solo deben ser considerados en caso
de hipertensién intracraneal refractariaal tratamiento con-
vencional (/2.

El enfriamiento pasivo o activo puede disminuir el
CMRO, y la PIC; aunque estudios clinicos en fase Il han
demostrado que la hipotermia moderada (34°C) en cuida-
dos intensivos puede mejorar €l resultado neuroldgico del
pacientel’37 un estudio multicéntrico reciente contradice
dichos beneficios™. Por tanto la hipotermia actualmente
no es recomendada en pacientes con TEC.

Asi mismo, la hipertermia debe ser reconociday tratada,
porque peguefios aumentos de la temperatura pueden au-
mentar la liberacion de aminoécidos excitatorios.

Otras medidas como la lidocaina, el magnesio, los anta-
gonistas del calcio requieren alin mas estudios que permi-
tan su recomendacion.

En conclusion, la estabilidad hemodindmica, ventilato-
ria y de oxigenacion, pueden ser las mejores medidas de
proteccion cerebral.

Extubacién vs traslado a UCI
En los pacientes con TEC nos vemos enfrentados en algu-

nas oportunidades al dilemaentre extubar o trasladarlosala
UCI intubados.
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Existen varios parametros a considerar antes de decidir
la extubacion del paciente: primero el estado de concien-
cia, si éste eranormal antesdellevar el paciente acirugiay
en el transoperatorio no ha presentado complicaciones es
un posible candidato a extubacion, o si tenia un estado de
conciencianormal a ingreso que empeor6 por el desarrollo
de un hematomaintracraneano que se drend en cirugia, pue-
de pensarse asi mismo en la extubacién postoperatoria in-
mediata.

Antes de extubar al paciente debemos estar seguros de
gue su estado &cido-base sea normal, se encuentre normo-
térmico, estable hemodinamicamentey que €l procedimien-
to quirdrgico haya transcurrido sin complicaciones.

En el caso de pacientes que no cumplan con alguno de
los parametros anteriores, que requirieron politransfusion,

tienen coagulopatia en desarrollo o pacientes con TEC se-
veros no son candidatos de extubacion a terminar la ciru-
gia, y deben ser traslados a cuidados intensivos para su esta-
bilizacion(78).

CONCLUSION

El papel del anestesidlogo frente a los pacientes con TEC
debe ser cada vez mas activo, teniendo en cuenta que puede
intervenir sobre parametros hemodinamicos responsables de
lalesion secundaria, que se postula ahora como uno de los
eventos mas dafiinos para estos pacientes.

El manejo anestésico mas adecuado y atiempo del TEC
puede finalmente contribuir a que los pacientes con neuro-
trauma, tengan resultados més favorables.
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