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Tabla de abreviaturas

FSC Flujo sanguíneo cerebral SNC Sistema nervioso central PVC Presión venosa central
VSC Volumen sanguíneo cerebral PPC Presión de perfusión cerebral PIC Presión intracraneal

TMCO2 Tasa metabólica cerebral de FCE Flujo cerebro-espinal PetCO2 Bióxido de carbono expirado
oxígeno TC Tomografía computarizada SjO2 Saturación de oxígeno en la

vena yugular

Resumen

El cuidado anestésico de los pacientes con daño cerebral debido al trauma
incluye de manera integral la resucitación cerebral, resucitación de otros órga-
nos vitales, la administración de “anestesia”, y la prevención de respuestas fi-
siológicas anormales en la cirugía. Las respuestas adversas a la cirugía; tales
como hipertensión, taquicardia, tos y esfuerzo pueden incrementar la presión
intracraneal (PIC). La manipulación de la vía aérea puede agravar lesiones en
la médula espinal cervical, así como incrementar la PIC. Los agentes anestésicos
pueden aumentar la inestabilidad hemodinámica, incrementar el volumen san-
guíneo cerebral y la PIC, y producir depresión respiratoria. La reanimación ce-
rebral durante la cirugía es semejante a la de los periodos preoperatorio y
posoperatorio. La medición de la PIC y el monitoreo de la saturación venosa
yugular (SjO2) pueden ayudar a definir en forma clave el tipo de conducta a
seguir. Existe una variedad de técnicas anestésicas y agentes anestésicos con
distintas ventajas y desventajas. La elección de agentes y técnicas se determi-
na tomando en cuenta la naturaleza y severidad de las lesiones del paciente y
las enfermedades preexistentes. La investigación de medicamentos que pue-
dan proteger contra la isquemia cerebral incluyen a los anestésicos, los cuales
no parecen ser igualmente efectivos. La hipotermia transoperatoria se ha pro-
bado como un protector cerebral.

Abstract

Anaesthetic care in patients with brain damage due to trauma includes cere-
bral resuscitation, other vital organs resuscitation, the “anesthesia” adminis-
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tration, and the abnormal physiologic responses in surgery. The adverse re-
sponses to surgery, like hypertension, high cardiac frequencies, cough and
effort can increase intracranial pressure (PIC). The air way manipulation can
increase wounds in the spinal cord and increase the PIC. Anaesthetic agents
can increase the hemodinamic instability, the cerebral blood volume and the
PIC, and cause respiratory depression. Cerebral reanimation during surgery
resembles preparatory and postoperatory periods. The PIC measure and the
jugular vein saturation monitoring (SJO2) can help to define what behavior to
follow. There is a great variety of anaesthetic techniques and a great variety of
anaesthetic agents with their advantages and disadvantages. The agents and
techniques choice is made taking into account the nature and the severity of
the patients wounds and the previous diseases. The research of medicines
that can prevent patients against cerebral ischemia include anaesthetics that
don’t seem to be as effective. The hypothermia during the surgery has been
proven as a cerebral protector.

Los pacientes con daño cerebral traumático pue-
den someterse a cirugía atendiendo simultánea-
mente las lesiones intracraneales y las de otros
órganos y sistemas. Los procedimientos neuro-
quirúrgicos empleados en pacientes con trauma
cerebral son: evacuación de hematomas subdu-
rales, epidurales e intraparenquimatosos; craneo-
tomía descompresiva, y lobotomía temporal; ele-
vación de las fracturas con hundimiento de cráneo,
debridación de herida; y extracción de cuerpos
extraños. No es poco común para muchos servi-
cios estar realizando la cirugía simultáneamente
en pacientes que tienen más de una lesión que
amenaza la vida.

El cuidado anestésico del trauma craneoencefá-
lico incluye la reanimación que se inicia antes de
llegar a quirófano, la cual es modificada para conti-
nuar con una serie de maniobras físicas y requeri-
mientos que son únicos en el desarrollo de la ciru-
gía. Los mismos principios fisiológicos de
resucitación cerebral empleados en el departamen-
to de urgencias y UCI son también aplicables du-
rante la cirugía. Estos incluyen optimizar la oxigena-
ción cerebral, recuperando el gasto cardiaco, la
presión arterial sistémica, y la capacidad de trans-
porte de oxígeno; el control de la vía aérea y ventila-
ción mecánica; el control de la hipertensión intracra-
neal, optimización de los requerimientos de oxígeno
cerebral. Este capítulo subraya el manejo anestési-
co de pacientes con daño cerebral enfocándose en
los aspectos del cuidado específico en quirófano y
en el uso de técnicas anestésicas específicas.

Manejo preoperatorio

Los cuidados preoperatorios del paciente con trau-
ma craneoencefálico influyen en el manejo de la le-
sión cerebral.

Los anestésicos empleados son para minimizar
las nuevas alteraciones fisiológicas mientras se
practica una reanimación continua del cerebro y
de otros órganos y sistemas. Las respuestas fisio-
lógicas al daño cerebral y trauma quirúrgico pue-
den incluir: hipertensión, taquicardia, alteraciones
en la ventilación perfusión e incremento de los re-
querimientos en la oxigenación cerebral.

Por lo tanto, se requiere manejo anestésico en
todos los casos, sobre todo en lesiones severas
con el objeto de evitar efectos adversos.1,3 Cuando
se administran anestésicos y relajantes muscula-
res desencadenan efectos colaterales incluyendo
depresión cardiovascular y respiratoria, y vasodi-
latación cerebral.

El control de la vía aérea y la ventilación con
presión positiva son necesarias durante la ciru-
gía, pero desencadenan alteraciones fisiopatoló-
gicas. La manipulación de la vía aérea puede agra-
var la lesión de la médula cervical y la intubación
endotraqueal puede exacerbar la hipertensión in-
tracraneana.4 La ventilación con presión positiva
puede disminuir el gasto cardiaco, así como au-
mentar la presión intracraneana (PIC). Los pacien-
tes que son difíciles de oxigenar pueden necesi-
tar presión positiva al final de la expiración la cual
puede incrementar la PIC.5
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El tratamiento quirúrgico de las lesiones no neu-
roquirúrgicas pueden causar sangrado y pérdida
de líquidos más importantes a aquellas que se pro-
ducen por las lesiones primarias. Estas pérdidas
de volumen deberán ser reemplazadas para evitar
hipovolemia y el riesgo de isquemia cerebral. Una
administración inadecuada de volumen puede pro-
vocar daño cerebral secundario debido a un trans-
porte inadecuado de oxígeno, pero la reposición
de líquidos puede aumentar el edema cerebral y la
PIC.6 La transfusión masiva puede complicarse con
una coagulopatía por hemodilución lo cual puede
exacerbar el sangrado intracraneano. Las posicio-
nes para procedimientos neuroquirúrgicos pueden
desencadenar secuelas circulatorias, respiratorias
y neurológicas. Por ejemplo, los procedimientos de
fosa posterior en la posición sentada aumentan el
riesgo de inestabilidad cardiovascular o se puede
desencadenar embolismo aéreo procedente de los
lechos venosos en el paciente con hipovolemia, lo
cual es una complicación potencialmente mortal.7-

9 La manipulación del cerebro durante la cirugía
puede exacerbar el edema cerebral.

En el momento en que se remueve el fragmento
de hueso en el sitio donde está el cerebro edema-
tizado se puede desencadenar herniación del teji-
do cerebral hacia el exterior con lesión de la masa
encefálica localizada en el borde del orificio del crá-
neo. La exposición de las estructuras cerebrales
puede producir edema cerebral.10 Por lo tanto, pue-
den necesitarse más intervenciones quirúrgicas
para reducir el tejido edematizado y consecuente-
mente la PIC.

Valoración preoperatoria

La valoración preanestésica del paciente de trau-
ma puede ser rápida dependiendo de la natura-
leza y severidad de las lesiones y de la urgencia
de la intervención quirúrgica. Se requiere para
administrar un adecuado tratamiento transope-
ratorio una exploración rápida, efectiva y global
del paciente.

A la mayoría de los pacientes con trauma seve-
ro se les podrá asegurar la vía aérea en urgencias
en el momento de su ingreso, y se transporta a
quirófano recibiendo oxígeno suplementario y ven-
tilación con presión positiva intermitente. Debe che-
carse la posición del tubo endotraqueal, la adecua-
da oxigenación y ventilación al llegar a quirófano.

Los tubos endotraqueales pueden moverse duran-
te el transporte.

Las lesiones pulmonares tales como neumotó-
rax o hemotórax pueden pasar inadvertidas antes
de llegar al quirófano. Debe de averiguarse el tipo y
severidad de las lesiones. Se instalará una vía in-
travenosa adecuada y se administrará un volumen
de restitución para las lesiones no neuroquirúrgi-
cas, si éstas existen, se debe continuar la restitu-
ción de volumen.

El concepto actual en relación a la restitución
de volumen dice que debe de posponerse la resti-
tución total de volumen debido a la urgencia de co-
hibir el sitio de la hemorragia.11 Dado que la hipo-
tensión está asociada con un pobre retorno venoso
en los pacientes con lesión cerebral severa, y que
la PPC (presión de perfusión cerebral) deberá man-
tenerse estable; las técnicas de hipotensión pue-
den no ser apropiadas para el paciente con lesión
cerebral.

Se debe hacer una reevaluación neurológica en
el preoperatorio inmediato, si existe un mayor de-
terioro, puede ser debido a una expansión intra-
craneana desencadenada por edema o sangrado.
Si hay mejoría neurológica puede ser el resultado
de una terapia adecuada.

En cuanto sea posible se debe de determinar
las enfermedades preexistentes. Las enfermeda-
des cardiacas, respiratorias, o neurológicas pue-
den influir en el manejo de la reanimación y pue-
den modificar los cuidados transoperatorios. Por
ejemplo, una enfermedad cardiaca preexistente
puede necesitar monitoreo hemodinámico invasi-
vo para hacer modificaciones en el uso de drogas
vasoactivas y la terapia con líquidos.

Los pacientes con enfermedad pulmonar cró-
nica pueden requerir cambios en el manejo respi-
ratorio. La hipertensión y la enfermedad cerebro-
vascular pueden requerir presiones sanguíneas
más altas que aseguren un adecuado flujo san-
guíneo cerebral FSC.12 El alcohol y otras drogas
que actúan en sistema nervioso central pueden
afectar el gasto neurológico y pueden tener influen-
cia junto con los agentes anestésicos en el
SNC.13,14

Monitoreo

Los pacientes quirúrgicos son monitorizados ruti-
nariamente en forma continua con electrocardio-
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grama, presión arterial no invasiva, oximetría de
pulso, temperatura, y capnografía. Los pacientes
con trauma craneoencefálico requieren de monito-
reo adicional.

La monitorización de la presión con una línea
intraarterial se usa para detectar continuamente los
cambios en la presión arterial en forma continua,
particularmente cuando los cambios pueden ser
rápidos, por ejemplo, durante el shock. El mayor
beneficio es, sin embargo, el de darse cuenta de
los efectos adversos de la hipotensión en el trau-
ma craneoencefálico severo.15,16

La detección y corrección rápida de la hipoten-
sión disminuye las lesiones neurológicas secunda-
rias, y su detección se facilita monitorizando en for-
ma continua la presión sanguínea. El control de la
hipertensión puede requerir la elección de agentes
antihipertensivos potentes.17 Una línea arterial fa-
cilita tener un acceso para toma de gases sanguí-
neos arteriales y poder llevar a cabo una terapia
con hiperventilación. Se debe usar el monitoreo del
gasto urinario con una sonda vesical. Sin embar-
go, en muchos pacientes con trauma craneoence-
fálico se usa manitol y/o furosemide, lo cual invali-
da la medición del gasto urinario ya que aumentará
la perfusión renal.

Frecuentemente se usa la monitorización de la
presión venosa central (PVC) en los pacientes con
trauma y es una guía para la terapia con líquidos. La
colocación de un catéter en la aurícula derecha se
usa durante estos procedimientos ya que existe el
riesgo elevado de embolismo aéreo (ejemplo, aque-
llos pacientes que requieren la posición sentado).
Es una forma de tratar la embolia aérea, ya que a
través del catéter se extrae el aire del corazón.18 La
cateterización de la yugular interna puede impedir
el drenaje venoso cerebral en los pacientes con la
cabeza en declive en el momento en que se está
colocando dicho catéter, o cuando existe una trom-
bosis venosa desencadenada por la cateterización.19

Muchos neuroanestesiólogos colocan el catéter
de PVC usando venas periféricas o usan la vena
subclavia como una alternativa en lugar de la vía
de la yugular.20

La cateterización de la arteria pulmonar puede
utilizarse en los pacientes que padecen una enfer-
medad cardiopulmonar en los cuales la medición
del gasto o de la presión venosa central no son un
reflejo de la presión arterial. La medición de la sa-
turación venosa mixta de oxígeno se lleva a cabo

tanto con los gases sanguíneos seriados como con
oximetría continua, y se usan para valorar la oxige-
nación periférica (DO

2
). La práctica de reanimación

usando los valores de DO
2 
y consumo de oxígeno

más cercanos a la realidad, utilizan datos obteni-
dos de los catéteres de la arteria pulmonar, éstos
se han usado en forma exhaustiva en los pacien-
tes en estado crítico.21,22

La monitorización respiratoria incluye oximetría
de pulso, capnografía, gases sanguíneos arteria-
les, auscultación torácica, y monitorización de la
presión de la vía aérea. La oximetría de pulso pro-
vee un monitoreo exacto (con raras excepciones),
y continuo de la saturación de oxígeno arterial. La
prevención de la hipoxemia es particularmente im-
portante en el trauma de cráneo, y sus efectos ad-
versos son asociados con episodios de hipoxia. El
manejo de las concentraciones de CO

2 
expirado se

usa frecuentemente como un monitoreo no invasi-
vo continuo de la ventilación alveolar y como una
guía durante la hiperventilación. Deben de tomar-
se precauciones en cuanto a la relación existente
entre el CO

2 
expirado (PetCO

2
) y el gradiente de

PaCO
2 

(P(a-et)CO
2
) cuando hay que administrar

cuidados intensivos neurológicos a los pacientes
ya que suele no ser estable durante los procedi-
mientos neuroquirúrgicos.23,24 Aunque muchos fac-
tores tienen influencia en la P(a-et)CO

2
, los más

comunes son los debidos a una reducción en el
gasto cardiaco y los debidos a una enfermedad
crónica pulmonar. Frecuentemente se recomienda
hacer toma de muestra de gases sanguíneos arte-
riales, especialmente durante la terapia con hiper-
ventilación, se establece una predicción más es-
trecha de la relación entre la PaCO

2
 y la PetCO

2
.

La embolia aérea venosa puede producir una am-
pliación en la P(a-et)CO

2
. Por lo tanto una reduc-

ción en el CO
2
 expirado detectada por capnografía

puede ser utilizada para monitorizar la presencia
de un embolismo aéreo venoso.25 El monitoreo con-
tinuo de nitrógeno expirado usando espectometría
de masa es también usado para la detección de
embolia aérea venosa, puede ayudar a interpretar
el decremento en la PetCO

2
.26

El monitoreo neurológico transoperatorio ha su-
frido un rápido desarrollo durante los últimos años.
Cuando el paciente es anestesiado y relajado una
exploración clínica neurológica no es efectiva. Sin
embargo, varios monitores se han empleado para
detectar una disfunción neurológica o las condicio-
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nes fisiológicas que probablemente producen la
disfunción neurológica.

El monitoreo de la presión intracraneana PIC,
quizás es el que más se usa para monitorización
neurológica en el trauma de cráneo, se incluye
como una nueva perspectiva. Mientras las indica-
ciones de monitoreo del PIC están en discusión, y
el estudio del tratamiento no randomizado ha sido
elaborado, los estudios sustentan la moción de que
el conocimiento de los niveles de PIC pueden me-
jorar el futuro del trauma de cráneo.27,28 El monito-
reo de la PIC se emplea para los pacientes con un
riesgo elevado de desarrollar hipertensión intracra-
neana (frecuentemente en pacientes comatosos
con una tomografía computarizada (TC) anormal)
y con daño severo de cráneo en aquellos pacien-
tes en los cuales se quiere llegar a un diagnóstico
rápido o en los cuales se quiere tener un manejo
neuroquirúrgico en el que se quiere excluir el exa-
men clínico.29,30

Datos recientes, sin embargo han demostrado
que el paciente comatoso con trauma de cráneo
podría tener un riesgo significativo de elevar la PIC
a pesar de que exista ausencia de una masa ocu-
pativa en la línea media o situado en la base de las
cisternas detectadas en la TC.31 Los pacientes tan
pronto como llegan al hospital y pasan a la sala de
operaciones, no llegan con un dispositivo coloca-
do para medir la PIC. Si al paciente se le va a llevar
a una cirugía intracraneana, el monitoreo de la PIC
no debe ser iniciado propiamente para el procedi-
miento, sino hasta que se observe directamente el
cerebro, si esto es posible. Sin embargo, un moni-
tor debe ser colocado inmediatamente para el uso
en el manejo posoperatorio. En los pacientes que
van a cirugía para que sean reparadas lesiones no
neurológicas puede ser benéfico el uso transope-
ratorio del monitoreo de la PIC debido a que no se
tiene la oportunidad de hacer una visualización di-
recta del cerebro.

La saturación venosa de oxígeno de la vena yu-
gular (SjO

2
) colocando un catéter en el bulbo de la

yugular se usa cada vez más en neuroanestesia y
en cuidado intensivo para asesorar una oxigena-
ción cerebral adecuada.32 El manejo de la SjO

2
 se

usa para detectar desaturación venosa cerebral y
evaluar la tasa de flujo sanguíneo cerebral FSC y
la tasa metabólica cerebral de oxígeno (CmrO

2
).

Una desaturación venosa de la yugular no indica
directamente la presencia de una isquemia de la

neurona, pero implica una inadecuada DO
2
 cere-

bral y esto es correlacionado con un pobre gasto
en los pacientes con trauma de cráneo. Una con-
secuencia importante del monitoreo de la SjO

2
, ha

sido la detección de la desaturación venosa cere-
bral durante la terapia con hiperventilación, lo que
implica en determinados pacientes una reducción
excesiva en el FSC.33,36

La ultrasonografía con Doppler transcraneal se
utiliza en neuroanestesia para detectar vasoespas-
mo en las arterias cerebrales y embolismo arterial,
para definir la respuesta al CO

2
 y como interfiere

en los cambios en la PIC.37,40 En general la obser-
vación de los datos en relación a su afinidad y uti-
lidad, son variables y todavía no es claro que lugar
ocupa su uso en el transoperatorio del trauma de
cráneo.

Otros métodos usados para medir el FSC en
el quirófano, tales como el uso de xenón radiac-
tivo,41 son difíciles técnicamente y por lo tanto es
muy limitado su uso. El monitoreo del electroen-
cefalograma (EEG) se ha usado para detectar
isquemia cerebral durante algunos tipos de pro-
cedimientos neuroquirúrgicos y en endacterec-
tomía carotídea.42 El EEG detecta la actividad
eléctrica cortical, pero puede fallar para detectar
isquemia en estructuras más profundas. La téc-
nica es también valiosa y requiere de una aten-
ción de tiempo completo de técnicos entrenados.
Los monitores de imagen simplificada, que pro-
cesan la información del EEG son menos volu-
minosos pero también proveen menos informa-
ción.43 Como mínimo debe de existir la presencia
de un monitoreo bilateral de la actividad del EEG
lo que nos daría una evaluación global de la per-
fusión cortical. Los potenciales evocados soma-
tosensoriales se usan para predecir el desarro-
llo en pacientes con lesión severa de cráneo,44 y
en muchos centros donde se practica cirugía para
aneurismas cerebrales para detectar isquemia re-
gional.45 El papel del técnico en los cuidados tran-
soperatorios del trauma de cráneo debe ser aún
definido. Recientemente se han usado técnicas
de microdiálisis tanto experimental, como clíni-
camente para detectar evidencia bioquímica de
isquemia usando análisis extracelulares de pH y
lactato.46 Esta técnica tiene la cualidad de detec-
tar varios mediadores de la cascada de la lesión
isquémica, incluyendo neurotransmisores exita-
torios tales como el glutamato.47



TRAUMA, Vol. 5, Núm. 2, pp 42-54 • Mayo-Agosto, 2002

Huerta MC y cols. Manejo anestésico en el paciente con trauma craneofacial

47

edigraphic.com

Inducción anestésica

La inducción de la anestesia debe ser suave, una
rápida transición al estado de inconsciencia en el
cual se suprimen parcial o totalmente las respues-
tas colaterales a los estímulos quirúrgicos. Una cla-
ve importante para la inducción es la de mantener
una buena DaO

2
, PPC a nivel orgánico y con un

óptimo FSC mientras se evitan los incrementos en
la PIC, hipoventilación, hipoxia, aspiración gástrica
y una lesión de la médula espinal cervical. Las me-
tas frecuentemente son difíciles, y se debe de es-
tablecer la prioridad dependiendo de cada situa-
ción individual. Algunos pacientes hemodinámica-
mente inestables no toleran agentes anestésicos y
deben de recibir inicialmente sólo relajantes mus-
culares. A la inversa, algunos pacientes con lesio-
nes de cráneo pueden requerir dosis significativas
de anestésicos potentes para evitar los incremen-
tos en la PIC. Los agentes anestésicos inductores
usados para este fin dependen del tipo y severidad
de las lesiones que existan, en los pacientes de
cráneo que van a ser sometidos a una inducción
intravenosa de anestesia. Los agentes intraveno-
sos para inducción pueden prevenir las respues-
tas a los estímulos (tales como laringoscopia y la
intubación) y reducen la PIC.

La droga más comúnmente usada para la induc-
ción en neurocirugía es el tiopental, un barbitúrico
intravenoso de acción suave y comienzo rápido. Es
muy popular en neuroanestesia la idea de esta cua-
lidad para disminuir la PIC y los requerimientos de
oxígeno cerebral, lo cual provee protección contra
la isquemia cerebral aunque su eficacia aún no se
ha probada en la isquemia global.48,49

Los efectos adversos del tiopental son impor-
tantes, y ellos incluyen vasodilatación sistémica y
depresión miocárdica.50 Esta droga es de utilidad
limitada en el hipovolémico en el cual existen lesio-
nes múltiples.

El etomidato provee un comienzo suave de la
anestesia con efectos en la PIC en el metabolismo
cerebral similares a los del tiopental. Diferente al
tiopental el etomidato tiene mínimos efectos hemo-
dinámicos, siendo el de uso común en los pacien-
tes con trauma severo. Sin embargo, cualquier
medicamento que provee anestesia y respuesta
depresora simpática puede producir inestabilidad
hemodinámica particularmente en estados hipovo-
lémicos. El etomidato puede deprimir la producción

de la corteza suprarrenal, aunque este efecto no
es muy importante cuando la droga es usada bási-
camente para inducción.51 Los narcóticos tales
como fentanilo o sufentanilo dados en dosis altas
pueden ser usados como anestésicos totales con
pocos efectos colaterales hemodinámicos en com-
paración con el tiopental. Los efectos de los narcó-
ticos en la PIC y hemodinámicos son generalmen-
te benéficos (si se controla la PaCO

2
).

El propofol se usa, tanto como un agente induc-
tor, como un anestésico intravenoso total; cuando
es administrado en infusión. Este medicamento dis-
minuye el FSC y CmrO

2
, provocando una reduc-

ción en la PIC. Desafortunadamente, el propofol
como el tiopental, causa vasodilatación y depre-
sión miocárdica lo cual puede producir hipotensión
y reducción de la PPC.52,53

La ketamina se usa ampliamente para inducción
anestésica en el paciente con trauma debido a que,
a diferencia de otros agentes inductores, da un
soporte hemodinámico sistémico mediante la pro-
ducción de catecolaminas. Aunque la ketamina se
considera ampliamente contraindicada en el trau-
ma de cráneo debido a que incrementa la PIC.54 El
uso de la ketamina en neuroanestesia deberá ser
nuevamente estudiado.

Los pacientes con trauma de cráneo que son
transportados al quirófano con una vía aérea aún
no asegurada, presentan un reto durante la induc-
ción anestésica. La manipulación de la vía aérea
puede desencadenar tos y esfuerzo, lo cual aumen-
ta la PIC. La manipulación del cuello durante la in-
tubación orotraqueal tiene el riesgo de lesión de la
médula espinal en los pacientes que tienen lesión
de la columna cervical.

Los pacientes con trauma potencialmente de-
ben de ser considerados que tienen el riesgo de
broncoaspiración del contenido gástrico durante la
inducción anestésica. Las técnicas de intubación
con el paciente despierto pueden proveer el mejor
acceso anatómico en los pacientes con vía aérea
difícil (incluyendo a los pacientes con fracturas fa-
ciales severas) mientras evitemos el movimiento
de la columna cervical.55 La intubación con el pa-
ciente despierto provee la mejor protección contra
la aspiración gástrica. La principal contraindicación
del uso de la técnica de intubación con el paciente
despierto, es el riesgo de toser y provocar un ma-
yor esfuerzo, lo que desencadena hipertensión sis-
témica. Los narcóticos y las benzodiacepinas pue-
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den favorecer la intubación con el paciente des-
pierto, pero pueden producir hipoventilación.

La técnica de mayor uso para el manejo de la vía
aérea en el paciente con trauma de cráneo es una
inducción de secuencia rápida con inmovilización
cervical con tracción de la columna. Esta técnica está
libre de lesión en aquellos pacientes en los cuales
se hace el diagnóstico de fractura de la columna
cervical.56 Los pacientes que no se han podido intu-
bar requieren técnicas alternativas para ser intuba-
dos, tales como intubación retrógrada, estilete ilu-
minado, intubación a través de mascarilla laríngea
(Face track). La intubación a través de la face track
puede ser asistida con un fibroscopio y también se
puede utilizar dicho fibroscopio sin la necesidad de
utilizar la face track haciendo una intubación naso u
orotraqueal (por ejemplo, en las fracturas maxilofa-
ciales severas; leforth I y II). Se tiene que tomar en
cuenta sino hay fractura en la base del cráneo en el
piso anterior y medio cuando se utiliza la vía de ac-
ceso nasal (descartarse con radiografía y/o tomo-
grafía). La presencia de salida de líquido cefalorra-
quídeo L.C:R: a través de la nariz nos indica
presencia de fractura en el piso anterior y su pre-
sencia en nivel del oído nos indica fractura del piso
medio. Como último recurso se puede utilizar en for-
ma temporal la cricotiroidotomía sola o asociada con
ventilación jet como soporte mientras se establece
una vía aérea definitiva con intubación endotraqueal.
Si ninguno de los accesos anteriores nos permite
asegurar una vía aérea se debe de implementar a
nivel hospitalario con un cirujano experto el uso de
una traqueostomía definitiva.

Los relajantes musculares deben de ser usados
en una inducción de secuencia rápida para facilitar la
laringoscopia y prevenir la tos y el esfuerzo. La succi-
nilcolina, es un medicamento que provee una despo-
larización de los receptores posinápticos de la acetil-
colina, es un relajante muscular de comienzo de
acción rápida el cual disminuye de esta forma el tiem-
po de intubación y de protección de la vía aérea. La
succinilcolina incrementa la presión intracraneana y
puede provocar hiperkalemia en algunos pacientes
con lesiones de cráneo.57,58 Sin embargo, el aumento
en la PIC se puede prevenir administrando previa-
mente dosis pequeñas de un relajante no depolari-
zante y el riesgo de hiperkalemia sólo se presenta
horas o días después de la lesión.57

Los relajantes no depolarizantes se usan como
una alternativa con respecto a la succinilcolina. Las

dosis grandes se usan para acortar el inicio de ac-
ción, el cual incrementa la incidencia de efectos
colaterales y prolonga la duración de acción. Cuan-
do la duración de acción se prolonga puede ser un
problema después de una cirugía corta, en la cual
está planeado que el paciente se despierte rápida-
mente y sea examinado. Los relajantes no depo-
larizantes son utilizados como mantenimiento de
la relajación durante la cirugía. La elección del
medicamento se basa no solamente en el tiempo
de duración de acción, sino también en los efectos
colaterales.

El vecuronio es de duración de acción interme-
dia y tiene mínimos efectos hemodinámicos y en la
PIC.59 Pancuronio es un medicamento de acción
prolongada con propiedades vagolíticas las cuales
producen taquicardia, particularmente en las dosis
requeridas para intubación. El atracurium es un
agente de acción intermedia el cual se metaboliza
con una degradación espontánea y es usado en
pacientes con disfunción hepática o renal. El atra-
curium no incrementa la PIC, pero en dosis usa-
das para intubación se asocia con liberación de
histamina y tiene el riesgo potencial de exacerbar
la hipotensión, particularmente en pacientes hipo-
volémicos.60,61

Algunos relajantes nuevos no depolarizantes se
han usado recientemente. El rocuronio puede ser
usado en trauma de cráneo debido a que el tiempo
de inicio de acción es comparable con el de la suc-
cinilcolina, pero sin los efectos colaterales de ésta.62

El rocuronio causa efecto vagolítico medio, incre-
mento mínimo en la frecuencia cardiaca y en la pre-
sión sanguínea. El mivacurio es de más corta dura-
ción de acción que el rocuronio, pero su tiempo de
inicio, que es la clave para la intubación, es largo.63

Después de la intubación endotraqueal la inten-
sidad del bloqueo neuromuscular y, por lo tanto la
dosis de relajantes musculares requeridos es mu-
cho menor. Debido a que las dosis bajas disminu-
yen los efectos adversos y las diferencias entre los
relajantes en relación al comienzo y la duración de
acción carecen de importancia; las consideracio-
nes primarias para su uso serán: a) la vía de elimi-
nación y b) el costo.

El vecuronio es eliminado primariamente por el
hígado y; el pancuronio tiene mayor excreción por
vía renal. El vecuronio es el más caro, aunque el
doxacurio y el pipecuronio son relajantes no depo-
larizantes con acción y duración larga, el cual tiene
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mínimos efectos cardiovasculares.64,65 Pero aún no
están claras sus ventajas para neuroanestesia.

La manipulación de la vía aérea durante induc-
ción anestésica puede incrementar la PIC. Los mé-
todos para prevenir el incremento en la PIC inclu-
yen: una ligera elevación de la cabeza, la cual elimina
la compresión sobre la vena yugular, administrar
anestesia profunda (si lo tolera hemodinámicamen-
te), evitar la vasodilatación cerebral, y evitar un au-
mento excesivo de la presión intratorácica.

Los pacientes deberán ser relajados completa-
mente antes de practicar laringoscopia para pre-
venir que tosan y tengan algún esfuerzo. Se debe
monitorizar la relajación muscular con un estimu-
lador de nervios periféricos, el cual nos ayudaría a
determinar si existe una relajación completa. Se uti-
lizarán dosis complementarias de anestésicos y
narcóticos, y está justificada la administración de
beta-bloqueadores (en aquellos pacientes que to-
leren sus efectos hemodinámicos), los cuales pue-
den reducir la respuesta hemodinámica a la larin-
goscopia.66 La administración de lidocaína
intravenosa usando su propiedad vasoconstrictora
cerebral cuando es usado previo a la intubación,
bloquea el incremento en la PIC.67 Se debe de hi-
perventilar con mascarilla facial asociándose pre-
sión del cricoides previo a la inducción anestésica.
El beneficio potencial de la ventilación con presión
positiva con la mascarilla facial debe de ser sope-
sado tomando el riesgo de desencadenar regurgi-
tación y broncoaspiración del contenido gástrico.
De tal manera que la clásica inducción de secuen-
cia rápida consiste en la administración de un rela-
jante muscular no depolarizante aunado con una
presión cricoidea seguida de ventilación con mas-
carilla facial con duración de apnea breve (60 se-
gundos) para evitar la hipercapnia.

Mantenimiento

El mantenimiento anestésico se continúa con una
variedad de técnicas de anestesia intravenosa o
inhalada. Muchos pacientes reciben una combina-
ción de agentes intravenosos y agentes volátiles
inhalados. Lo que determina las drogas usadas para
el mantenimiento anestésico es el tipo de lesión y
las condiciones médicas del paciente.

Los agentes anestésicos inhalados tienen la
ventaja de ser confiables con un comienzo y elimi-
nación controlados. Lo cual permite al paciente un

despertar rápido y puede ser factible de ser exami-
nado al finalizar la cirugía. Desafortunadamente los
agentes volátiles todos son vasodilatadores cere-
brales y pueden incrementar el FSC, el volumen
sanguíneo, y la PIC. El efecto sobre la PIC se exa-
cerba en los pacientes que muestran en la tomo-
grafía computarizada una desviación en la línea
media y edema cerebral importante.68 Los anesté-
sicos volátiles modifican en relación directa la au-
torregulación cerebral dependiendo de la dosis
administrada, pero en la mayoría de los casos los
efectos vasodilatadores cerebrales pueden ser con-
trarrestados si al paciente se le mantiene una hi-
perventilación cuando estos agentes son utilizados
en dosis bajas.69 Los agentes anestésicos inhala-
dos también poseen efectos contralaterales hemo-
dinámicos (tales como vasodilatación y depresión
miocárdica) éstos pueden reducir la PPC; en los
pacientes que están en hipovolemia esta reducción
se puede magnificar.

El halotano, enflurano e isoflurano son los que
tienen mayor cantidad de estudios. El halotano
produce un gran incremento en el VSC y en la
PIC.20 El enflurano a diferencia de los otros agen-
tes incrementa el líquido cefalorraquídeo (LCR) y
es asociado con actividad convulsiva.70 El isoflu-
rano es el anestésico volátil de uso más común
en neuroanestesia, el que más reduce el CmrO

2
,

el que menos aumenta el FSC, y el que mayor-
mente preserva la respuesta al CO

2
 de todos los

agentes volátiles. Todo lo anterior nos refuerza la
utilidad que tiene el isoflurano para proteger al
cerebro contra la isquemia.71

El sevoflurano y el desflurano son dos agentes
inhalados nuevos que tienen la ventaja de un rápi-
do comienzo y eliminación. La experiencia con es-
tos nuevos agentes en neuroanestesia es limitada,
aunque sus efectos cerebrales parecen ser simila-
res a los del isoflurano.72,73 El uso prolongado de
desflurano sin embargo puede incrementar la PIC,
probablemente debido al incremento del FSC.74

El óxido nitroso es administrado comúnmente
en combinación con otros agentes volátiles, debi-
do a que no es tan potente para usarse como un
anestésico completo. Las ventajas del óxido nitro-
so es que es de rápida captación y eliminación, y
se menciona que tiene baja solubilidad, tradicio-
nalmente se considera como un agente benévolo
para el uso en neuroanestesia, nunca incrementa
el FSC, el VSC y PIC sin reducir el CmrO

2
.75 El
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aumento en el FSC no es contrarrestado con la
hiperventilación.76 El óxido nitroso difunde en es-
pacios cerrados expandiéndolos, lo cual puede ser
considerado en los pacientes traumatizados en los
cuales se sospecha neumotórax o fractura en la
base del cráneo.

Los narcóticos se administran comúnmente como
parte del mantenimiento anestésico, para minimizar
las respuestas a los estímulos quirúrgicos, esto re-
duce los requerimientos de anestésicos inhalados.
Los opioides sintéticos tales como el fentanilo, su-
fentanilo, y alfentanilo son los de uso más común.
En ausencia de hipoventilación muchos estudios han
mostrado que los narcóticos reducen el FSC y el
CmrO

2
.77 Los datos demuestran que los efectos so-

bre la PIC son variables; algunos estudios muestran
que el sufentanilo y el fentanilo pueden incrementar
la PIC.78 Estos efectos quizá sean debidos en un
decremento de la presión sanguínea más que a un
efecto directo debido a las drogas.80 Una ventaja del
uso de los narcóticos en trauma es que tiene poca
depresión hemodinámica.

Reanimación

Los efectos fisiológicos ocasionados por los anes-
tésicos y las necesidades transoperatorias compli-
can severamente el manejo del trauma cerebral.
Hay muchas técnicas y agentes disponibles para
administrar anestesia, cada uno con sus propias
ventajas y desventajas. Como en muchas otras
áreas de la medicina, existen datos poco fidedig-
nos que ayuden a definir los cuidados anestésicos
óptimos para los pacientes de trauma cerebral. Por
lo tanto, sea cual sea la elección, deben ser con-
tundentes para no desencadenar lesiones neuro-
lógicas posteriores.

El manejo hemodinámico incluye la recupera-
ción de la perfusión y DO

2
 periférico durante lesio-

nes no neurológicas, una inadecuada reanimación
podría desencadenar hipotensión arterial y reducir
la PPC; la acidosis láctica que resulta puede des-
encadenar lesión cerebral.81 Valores aceptables de
presión sanguínea arterial son difíciles de predecir
en cualquier tipo de situación clínica. La hiperten-
sión crónica cambia la curva de autorregulación
hacia la derecha.82 La PPC es reducida a cualquier
nivel de presión sanguínea por incremento de la
PIC. En general, elevaciones moderadas en la pre-
sión sanguínea pueden ser toleradas y cualquier

decremento por debajo de lo normal debe ser evi-
tado, especialmente cuando PPC cae por debajo
de 50 mmHg. El monitoreo electrofisiológico o SjO

2

puede ser útil en la determinación de niveles apro-
piados de PPC.

La terapia con líquidos y la reanimación del pa-
ciente con lesión cerebral es objeto de controver-
sia, como se discute en otros estudios. La situa-
ción más difícil que se ha encontrado es la del
paciente con una combinación de lesión cerebral
severa y otras lesiones mayores requiriendo gran
restitución de volumen. La terapia con líquidos en
trauma cerebral puede incrementar el edema ce-
rebral y la PIC.6,83 El contenido de agua en el ce-
rebro está influido por cambios en la osmolaridad
debido a un alto grado de cambios en la presión
coloide osmótica.84 Los líquidos hipotónicos no
deben ser usados. Hay mucho énfasis en el uso
de soluciones salinas hipertónicas, lo cual suele
producir edema cerebral mientras se expande el
volumen intravascular en pacientes con lesión
cerebral y hemorragia. Los datos demuestran que
los efectos de la reanimación con líquidos hiper-
tónicos son variables, debido en parte a diferen-
cias en los planteamientos de los estudios.85-87

Las soluciones que contienen glucosa no deben
de usarse (excepto en hipoglicemia), debido a
que la hiperglicemia es asociada como efecto
colateral en los inicios del trauma cerebral.88 Los
efectos colaterales de la glucosa en la isquemia
cerebral han sido demostrados en modelos de
laboratorio.89

El control de la PIC es de uso primordial en el
manejo transoperatorio de la lesión cerebral. La hi-
perventilación funciona rápidamente y es segura
para reducir el VSC. Sin embargo, la hipocapnia
puede inducir a la isquemia cerebral debido a una
excesiva reducción en FSC y el nivel de PaCO

2
,

cuando esto ocurre puede variar de una situación
a otra.33,35,90 Desafortunadamente, el nivel en el cual
la hiperventilación debe de ser moderada y deben
de utilizarse otras medidas (tales como el uso agre-
sivo de manitol) no es posible ser determinado con
precisión; por esta razón, el uso de técnicas como
el monitoreo de SjO

2
 son frecuentemente utiliza-

das como una guía para el tratamiento de la tera-
pia con hiperventilación.

Una urgencia que puede presentarse durante la
neurocirugía es el “cerebro a tensión” el cual empie-
za a protruir hacia fuera de la apertura ósea, lo que
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pone en riesgo al paciente desencadenando una
lesión isquémica irreversible. Cuando esto ocurre,
deben de buscarse varios factores desencadenan-
tes tales como el incremento en la presión intratorá-
cica debidas a broncoespasmo, neumotórax, o alte-
raciones en la ventilación o por una colocación
inadecuada del tubo endotraqueal. Se debe asegu-
rar una eliminación adecuada de CO

2
. El drenaje

venoso no debe de ser comprometido debido a ex-
cesiva rotación de la cabeza, posición de la cabeza
en nivel bajo o debido a una compresión externa de
la vena yugular. Una vez que las alteraciones mecá-
nicas han sido revisadas, se usarán técnicas para
control de la PIC, las cuales incluyen: hiperventila-
ción, administración de medicamentos que produz-
can vasoconstricción cerebral, mejorar el drenaje del
flujo sanguíneo cerebral y deshidratación cerebral
con manitol y/o furosemida.

Las complicaciones del uso de terapia para des-
hidratar el cerebro deben de ser detectadas y co-
rregidas, tales correcciones incluyen la sobrecar-
ga inicial de volumen debida al manitol, corrección
de la volemia, y alteraciones electrolíticas.

Los barbitúricos frecuentemente usados como
una terapia son efectivos en reducir la PIC debido
a una vasoconstricción cerebral, la VSC, y el CmrO

2
.

Protección cerebral

El manejo del FSC, PPC, DO
2
 cerebral, y PIC no

serán suficientes para mejorar la isquemia cere-
bral en pacientes con lesiones severas de cráneo.
Se han hecho esfuerzos para el desarrollo de téc-
nicas o drogas que protejan al cerebro de una is-
quemia (se han estudiado durante décadas). Una
parte de ese esfuerzo se ha utilizado en el estudio
del uso de anestésicos.

Los barbitúricos son quizás los más extensa-
mente estudiados para la protección cerebral. Me-
canismos de acción que son favorables incluyen:
la reducción de la PIC, reducción en el CmrO

2
, re-

ducción en el influjo de calcio, inhibición de la pro-
ducción de radicales libres y bloqueo de los cana-
les de calcio.91,92 Mientras los datos obtenidos en
relación a la protección cerebral de las propieda-
des de los barbitúricos son impresionantes, los
estudios clínicos han sido menos alentadores, con
la excepción de aquellos efectuados en la cirugía
cardiaca con ventrículo abierto.93 Los otros agen-
tes inductores intravenosos han sido considerados

por sus propiedades protectoras. Propofol y etomi-
dato son usados como protectores en neuroanes-
tesia durante el clipaje de aneurismas.94 Ambos
medicamentos reducen el CmrO

2
; aunque no exis-

te estudio clínico concluyente del uso para este
propósito.95, 96 La ketamina, uno de los anestésicos
que han sido universalmente contraindicados en
los pacientes debido a que incrementan la PIC,
actualmente se han vuelto a usar. La ketamina es
un antagonista de los receptores N-methyl-D-as-
partame, y puede proveer usualmente una dismi-
nución de las lesiones citotóxicas. Por lo menos
hay un estudio en animales que demostró un efec-
to protector en la lesión de cráneo, y el efecto de la
droga en la PIC ha sido un reto.97, 98 Actualmente,
sin embargo, la ketamina no se recomienda en el
trauma de cráneo. El isoflurano, debido a que re-
duce el CmrO

2
, es usado en algunos hospitales

para neuroprotección aunque los estudios en ani-
males y en humanos son escasos.94

La hipotermia ha llegado a ser una prometedora
técnica para neuroprotección transoperatoria. La
hipotermia reduce el CmrO

2
 y también atenúa la

liberación de neurotransmisores excitatorios y ra-
dicales libres induciendo la peroxidación de lípi-
dos.99 Una hipotermia (32°C y 34°C) disminuye la
PIC y el CmrO

2
 en modelos de animales, y han

sido asociados con una mejoría en los pacientes
con una lesión severa de cráneo.100

La hipotermia frecuentemente se desencadena
en forma espontánea en la cirugía por trauma, por
lo tanto es relativamente fácil de controlar la tem-
peratura corporal.101

Recuperación

Se puede esperar en los pacientes con trauma se-
vero de cráneo ya sea un deterioro o una mejoría
aunque mínima en el periodo posoperatorio inme-
diato. Existen excepciones (por ejemplo, el pacien-
te que presenta un hematoma epidural, en el cual
se lleva a cabo su drenaje) la mayoría de los pa-
cientes son transportados a la UCI relajados y se-
dados. Si el paciente ha recibido altos niveles de
agentes inhalados, con frecuencia deben tener una
transición con una sedación intravenosa antes de
ser transportados para evitar hipertensión, taqui-
cardia e hipertensión intracraneana. Pocos pacien-
tes con lesiones severas podrían tener la necesi-
dad de recibir medicamentos antihipertensivos.
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Existe la tentación de revertir los efectos de los
narcóticos y las benzodiacepinas para facilitar el
examen neurológico, pero esto no debe de llevar-
se a cabo en la mayoría de los casos, debido a que
la administración de naloxona y flumazenil desen-
cadenan el riesgo importante de una hemorragia
intracraneal, incrementan la PIC, isquemia miocár-
dica, e hipertensión.102,103 El monitoreo del electro-
cardiograma, presión arterial, saturación de oxíge-
no, PIC y CO

2
 expirado, se continuará durante el

transporte cuando se prevea que puede existir un
deterioro significativo posterior a la cirugía.

Resumen

El papel del anestesiólogo en el cuidado transope-
ratorio de los pacientes con lesión de cráneo inclu-
ye una reanimación cerebral continua y además de
los órganos vitales. Esto requiere un monitoreo con-
tinuo de la disfunción neurológica así como del de-
terioro de otras lesiones no neurológicas. Un cuida-
do minucioso de un paciente con lesiones múltiples
involucra el priorizar el rol de los tratamientos y una
coordinación de la intervención de varios especia-
listas. El desarrollo de nuevas modalidades en el
monitoreo y de técnicas de protección cerebral de-
berá de ser fundamental para mejorar el desarrollo
del posoperatorio de estos pacientes.
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