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TRAUMA CRANEOENCEFALICO Y ANESTESIA

Manuel Felipe Mufioz Nafiez+

RESUMEN

Objetivo: Revisar las recomendaciones actuales involucradas en el manejo de los pacientes con traumatismo craneoen-
cefilico. Resultados: El TCE tiene una incidencia anual del 2% de la poblacion y constituye la causa mds importante
de muerte y discapacidad severa entre la poblacion joven. Es la causa de defuncion del 26% de los pacientes politrau-
matizados. Hasta 75% de los pacientes fallecidos por TCE presentaron lesion cerebral por isquemia. La frecuencia de
hipertension intracraneana en los traumas severos es de 53 a 63% con TAC anormal y 13% TAC normal. Se debe seguir
el algoritmo de la reanimacién cardiopulmonar: A. Via aérea permeable con control de la columna cervical. Todo
paciente con lesién de crdneo y ECG < 8 debe ser intubado, recomenddndose una induccion de secuencia rdpida para
evitar incrementos en la presion intracraneana que puedan ser fatales. B. Respiracion: ventilacién-oxigenacion. Debe
optimizarse a una normocapnia «bajay, es decir una PaCO2 de 4-4.5 kPa (30-34 mmHg). La hiperventilacion a niveles
mas bajos de PaCO2 se asocia con peores prondsticos, mientras que se debe mantener una PaO2 mayor de 13 kPa (98
mmHg). Se recomienda el uso de oximetria de pulso y capnografia en lo que se encuentran disponibles los gases arteria-
les. C. Circulacion: se mantiene a base de liquidos e inotrdpicos para mantener una PAM de 90 mmHg. El objetivo inicial
del tratamiento de un paciente con lesién cerebral con o sin trauma es el mantenimiento de la euvolemia. El concepto de
«hipotension permisivay no se aplica en los casos asociados a TCE severo. D. Deterioro neuroldgico: evaluacién de la
respuesta al dolor e inconsciencia. E. Exposicion completa del paciente para buscar y tratar lesiones asequibles con con-
trol y tratamiento de la hipotermia. Se ha reconocido que el seguimiento de estos principios basicos es vital para un buen
prondstico y no pueden ser sustituidos por sofisticados tratamientos de cuidados criticos o balas mdgicas para detener el
efecto de la lesién inicial. Estos son los «10 minutos de platino» y la «hora doraday de la intervencion; la hipertension
intracraneana y la lesién axonal difusa las principales causas de la defuncién de estos pacientes. Conclusiones: El TCE
es una de las principales causas de muerte y discapacidad en personas en edad productiva. El mecanismo de lesion y el
seguimiento de los principios bdsicos de la reanimacion son factores muy importantes relacionados con el buen pronds-
tico de estos pacientes.
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SUMMARY

Objective: To review the current recommendations involved in the managementof traumatic brain injury.

Background: The traumatic brain injuryhas incidence of 2% in the world population, and is the principal cause of
deathand severe disability in young population. Represent the 26% of all the patient with multiple injuries. 75% of all the
patients that died presented ischemic lesions.The incidence of intracranial hypertension in severed head injuries is above
53 a 63% with abnormal CT scan, and 13% with normal study. The cardiopulmonary resuscitation algorithm: A: airway
control with stabilized of cervical spine. All patient with severe head injury and Glasgow coma scale < 8 should be in-
tubated. A rapid sequence intubation is recommended to avoid increases in intracranial pressure. B: breathing: a «lowy
normocapnia is recommended, maintain PaCO2 between 4 to 4.5 kPas. The hyperventilation to low levels is associated
with worst prognosis. Meanwhile the PaO2 should be > 13 kPas. C: circulation, is maintained above 90 mm Hg with fluids
and inotropics. The principal objective is to keep the euvolemia. The permissive hypotension is not indicated in severe
head trauma. D: neurologic deficit, evaluating the pain response and the unconsciousness state. Exposure: to search other
lesions. The following of these recommendations is associated with better outcomes, and can not be substituted for so-
Phisticated therapies in critical care. The platinum 10 minutes and golden hour concepts are still valid in the management
of these patients. The intracranial hypertension and diffuse axonal lesions are the principal causes of death in patients
with severe head injury. Conclusions: The traumatic brain injury is one of the principal causes of death and disabilityin
population in productive age. The injury mechanism and the following of the principles of reanimation are related with the

outcome and good prognosis in patients with severe head injury.
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En el manejo anestésico del traumatismo craneoencefalico
(TCE) dado que el dafio primario ya estd instalado, el ob-
jetivo principal del anestesidlogo debe estar encaminado
a prevenir la aparicién de lesiones secundarias y evitar la
isquemia cerebral (1), para lo cual es indispensable con-
ocer la fisiopatologia del TCE ya que éste es un proceso
dindmico con repercusion inmediata (TCE grave) o tardia
(TCE moderado o leve).

Se debe incluir una valoracion preanestésica completa con
un abordaje de ser posible desde la sala de urgencias, eva-
luando la clasificacién del TCE, el estado de la via aérea e
intubacién si ésta no se ha realizado en casos de escala de
coma de Glasgow (ECG) menor de 8, antecedentes del pa-
ciente e historial de consumo de alcohol o drogas. Una ex-
ploracién neuroldgica que idealmente se realiza antes de
la administracién de firmacos que la enmascaren en donde
junto con los signos vitales se evalte la ECG;, exploracién
pupilar y del reflejo corneal (funcién troncoencefalica),
el reflejo oculocefilico y oculovestibular. Asf mismo, la
exploracién debe buscar otras patologias agregadas como
pueden ser neumo o hemotérax, perforaciones o lesiones
viscerales, lesiones espinales, de extremidades y/o de pel-
vis (2). Ademas de aseguramiento de la columna cervical
con collarin, hasta contar con los estudios necesarios para
descartar cualquier tipo lesién.

Como para todo procedimiento anestésico se debe contar
con examenes de laboratorio basicos (biometria hematica,

quimica sanguinea, electrolitos séricos, tiempos de coa-
gulacion, gases arteriales, radiografia de 16rax, electrocar-
diograma y TAC); sin embargo, cuando existe la eviden-
cia de herniacién cerebral «el no contar con estos estudios
completos no debe ser motivo para retrasar la cirugia »
por lo que el paciente debe ser trasladado a quiréfano in-
mediatamente donde se reportaran los resultados de labo-
ratorio a la brevedad posible para su optimizacién durante
el transanestésico. De contar con la posibilidad también se
deben determinar niveles de alcohol y/o drogas. El moni-
toreo es parte fundamental para el manejo anestésico; éste
dependerd de la severidad del traumatismo y patologias
agregadas. Indispensablemente debe contarse con SPO2%
(Oximetria de pulso), PANI (Presion arterial no invasiva),
PAM (Presién arterial media), PAI (Presion arterial inva-
stva), EKG (Electrocardiograma), ETCO2 (Capnografia),
PVC (Presion venosa central), temperatura, sonda Foley,
gases arteriales y electrolitos: El'uso de un catéter para
medicién de PIC (Presion intracraneal) puede ser parte del
monitoreo transanestésico o en algunoes casos de TCE ce-
rrado sin evidencia tomogréfica de una masa ocupativa que
amerite ser evacuada quirtrgicamente; la PPC (Presién de
perfusion cerebral) se puede obtener indirectamente me-
diante la formula PPC = PAM — PIC o en ¢l defecto de
no contar con un catéter de PIC mediante la formula PPC
=PAM — PVC cabe mencionar que en el paciente sano la
PPC se mantiene en rango de 50-150 mmHg, sin embar-
go en el paciente con TCE la PPC se debe encontrar por
arriba de 60 mmHg para disminuir el riesgo potencial de
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que ocurra isquemia cerebral. La utilizacion rutinaria de
la SvjO2 (Saturacion venosa del bulbo de la yugular) es
controversial dado que nos aporta una medicion de la oxi-
genacion cerebral en forma generalizada pero no detecta
la isquemia regional. E1 Doppler transcraneal aporta una
excelente medicidn del flujo sanguineo cerebral, lo cual
puede hablar de zonas de hiperemia cuando se encuentra
aumentado o vasoespasmo cuando éste disminuye; des-
afortunadamente no en todos los hospitales se pude con-
tar actualmente con este equipo y el personal capacitado
en su uso. La utilizacién de espectroscopia de infrarrojos,
BIS, entropia o EEG (electroencefalograma) puede apor-
tar datos relevantes de forma regional del cerebro pero en
muchas ocasiones estos sensores no pueden ser colocados
en el paciente debido a la extension de! trauma, sin embar-
go en aquellos pacientes en que sea posible su instalacion
deben ser usados de manera rutinaria. El uso de un catéter
de microdidlisis cada vez es una técnica mas comn en la
UCI para la monitorizacién de macromolécuias (Glucosa,
glutamato, glicerol) y que nos puede ser de gran utilidad
en el transanestésico (3). En algunos pacientes con patolo-
gias agregadas se encuentra justificado el uso de un catéter
Swan-Ganz.

La técnica anestésica a utilizar debe permitir el adecuado

abordaje de la via aérea, evitar la hipoxemia y, ¢l control -

hemodindmico evitando perfodos de hipotensidn con la
consecuente limitacion del dafio secundario. Por tal mo-
tivo, no es posible hablar de una técnica exclusiva. Afor-
tunadamente se cuenta con una variedad de opciones far-
macolégicas ya sea para anestesia general balanceada o
anestesia total intravenosa.

E! conocimiento de los efectos sobre el FSC, indice meta-
bélico cerebral CMRO2, autorregulacion y reactividad al
CO2 en conjunto con el estado fisico del paciente llevan a
la eleccidén del manejo ideal. Todos los anestésicos inhala-
dos ofrecen vasodilatacion cerebral. El isofluorano tiene la
particularidad de ofrecer disminucion del metabolismo ce-
rebral hasta mas del 50% del basal, ademas de disminuir la
necrosis celular, retardar la apoptosis e hiperpolarizacion
de las neuronas postsinapticas con incremento de Ia tole-
rancia a la isquemia secundaria a un bajo gradiente iénico.
Mientras que el sevofluorano mantiene la autorregulacion
cerebral, la reactividad al CO2 de la vasculatura cerebral,
reducciondel CMRO2 y un bajo coeficiente de particidn
sangre-gas con su rapida recuperacién después de su apli-
cacion. El tiopental es el barbitlrico neuroprotector por
excelencia ya que ofrece disminucion de la PIC, disminu-
cidén del CMO2, mejora el flujo sanguineo regional, blo-
quea el flujo de Na, K y Ca ademés de eliminar radicales
libres. El propofol se relaciona con un efecto neuropro-

tector dado que reduce el FSC pero mantiene el acopla-
miento del metabolismo cerebral y CMRO?2. No se puede
considerar al propofol como un nevroprotector iinico, pero
juega un rol importante como parte de la estrategia glo-
bal en la llamada neuroproteccion multimodal que incluye
preservacidn de la perfusion cerebral, control de la tempe-
ratura, prevencion de infecciones y control de la glicemia.
Cualquiera que sea la técnica elegida (AGB vs TIVA) no
puede perder de vista el rubro de la analgesia ya que un
mal control en el dolor provoca un incremento de la TA
con repercusion directa en la PIC; hoy en dia se dispone de
una variedad de opioides que se pueden ajustar a las nece-
sidades, es decir, en aquellos pacientes que ameritan una
evaluacién neurolégica temprana después de la cirugia se
utilizan farmacos de accidn corta como remifentanilo y en
aquellos que ameritan continuar con intubacion en 1la UCI1
es factible el uso de fentanilo o sulfentanilo(1,4-7).

Multiples investigadores han documentado la relacién en-
tre la hipoxia con un sustancial incremento en Ia morbi-
mortalidad de los paciente con TCE de moderado a grave,
por lo que ésta se debe evitar con el abordaje de la via
aérea 'y control de la ventilacion de manera oportuna emn to-
dos aquellos pacientes con escala de Glasgow de 8 o me-
nor. La intubacién orotraqueal sigue siendo el medio mas
frecuente (en menor frecuencia la intubacién nasotraqueal
o traqueostomia), la cual debe ser realizada por personal
calificado ya sea en la zona del trauma, al recibir al pa-
ciente en la sala de urgencias o a su llegada a quir6fano. Es
de suma importancia realizar una Iintubacién de secuencia
rapida en todos aquellos pacientes con posibilidades de
estomago lleno pero afin mas relevante es realizar una in-
ducci6n sin que se presenten periodos de hipotension(7).

La hiperventilacion profilictica (PaCO2 de 25 mmHg o
menor) no es recomendada. Se recomienda una PaCO2 de
28-32 mmHg como una medida temporal para la reduc-
cién de 1a PIC. La hiperventilacion reduce la PIC porque
causa vasonstriceidn cerebral con subsecuente reduccion
del flujo sanguineo cerebral (FSC). Investigaciones en los
ultimos 20 afios han demostrado que el FSC durante el
primer dia después de la lesion se encuentra por debajo de
la mitad que en pacientes normales por lo que existe un
alto riesgo de causar isquemia cerebral con una hiperven-
tilacion agresiva (1,3,7).

No existe un régimen prefabricado para el uso de liquidos
en TCE, ya que éste se debe ajustar a los requerimientos
necesarios para mantener la homeostasis del paciente y
evitar la hipotension. Sin embargo, el uso clinice de agen-
tes hipertonicos para su utilizacion durante el TCE se basa
en manitol y soluciones hipertonicas. El manitol es usado
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para la disminucién de la PIC, mejorar la perfusién cere-
bral y el flujo sanguineo cérebral mediante efecto expansor
en el plasma, reduccién del hematocrito, incrementando
la deformabilidad del eritrocito, reduccién de la viscosi-
dad sanguinea y mejorando la oxigenacién cerebral. Es
recomendado su uso de manera continua en infusién con
dosis de 0.25 mg/kg a 1 g/kg. En tanto que las soluciones
salinas hipertonicas para disminucion de la PIC ejercen su
principal efecto en la movilizacién del agua al cruzar la
barrera hematoencefélica cuando ésta se encuentra intacta
con reduccién del contenido de agua intracerebral, ade-
mds de deshidratar las células endoteliales, incrementar la
deformabilidad del eritrocito, ser un expansor del plasma
y reducir la adhesion de leucocitos en el cerebro traumati-
zado. El uso de tratamiento con soluciones osméticas debe
seguir un estrecho monitoreo electrolitico (1,3,7). Actual-
mente se han reportado estudios que relacionan el uso de
la albimina con incremento de la morbilidad y mortalidad
a mediano o largo plazo sin que sean concluyentes hasta
el momento de esta revision por lo que su uso debera ser
evaluado.

El uso de esteroides no es recomendado para reduccién
de la presion intracraneal (PIC). En pacientes con TCE
de moderado a severo en manejo con altas dosis de me-
tilprednisolona se asocia con incremento de la mortalidad
por lo que se contraindica absolutamente contando con el
respaldo de un grado de evidencia nivel I (1,3,7).

En la dltima revision de las guias para manejo del TCE
se reportd que no se cuenta con la evidencia suficiente
para el uso rutinario de la hipotermia, sin embargo mu-
chos estudios respaldan la evidencia de que la hiperter-
mia acelera la cascada de efectos bioquimicos secunda-
rios al traumatismo y la disminucién o retraso de estos
procesos con hipotermia moderada por lo que hasta no
contar con estudios concluyentes que rechacen su uso
con evidencia suficiente la hipotermia moderada debera
seguir siendo considerada parte de las opciones de trata-
miento para TCE(7).

Xenon: Los efectos positivos més importantes del xenén
son su estabilidad cardiovascular y proteccién cerebral
mediada por su incremento del flujo sanguineo regional.
Coburn y Mazen concluyeron que el xenén en modelos in
vitro con lesién traumética cerebral fue particularmente
efectivo reduciendo la lesién secundaria cuando éste fue
administrado en las primeras tres horas posteriores a la
instalacion del trauma (10).

En algunos estudios en humanos se ha confirmado que la
moderada hipermagnesemia es bien tolerada ocurriendo

s6lo una modesta elevacion en el LCR; este moderado in-
cremento ocurre en el 10 al 19% del cerebro traumatiza-
do; evidencia experimental demuestra que estos valores
son suficientes para estabilizacion y neuroproteccion().
Durante el TCE se presenta deplecién de fosfolipidos a
nivel de membrana; la citicolina repara la membrana neu-
ronal incrementando la fosfatidilcolina y ayuda a reparar
el dafio en las neuronas colinérgicas, potencializando la
produccion de acetil-colina(9), albumina; Ia eritropoye-
tina es un factor hematopoyético que en afios recientes
ha presentado importantes funciones incluyendo mante-
nimiento, proteccién y reparacién del SNC por lo que la
hace un recurso ms en el manejo del TCE.

Endocanabinoides: En respuesta a la lesién traumdtica se
ha observado acumulacién local de 2-AG con un pico a
las 4 h y niveles sostenidos por 24 h. La neuroproteccion
gjercida por 2-AG exdgenos sugiere que la formacién de
2-AG puede servir como un regulador molecular de los
eventos fisiopatolégicos disminuyendo el dafio. Se ha ob-
servado la inhibicién de este efecto protector por el SR-
141716A, que es un antagonista de los receptores canna-
binoides, lo que refuerza su importancia en el efecto sobre
la fisiopatologia de la lesién traumatica.

Los 2-AG ofrecen su efecto neuroprotector por inhibicién
de la transactivacion del NF-kappaB; también inhiben la
expresion de muchas citokinas proinflamatorias, como
INF-alfa, IL-6, IL-1beta que es acompafiada por reduc-
cion de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.
La interaccion entre 2-AG y ET-1 puede proveer una po-
tencial alternativa en las vias ET-1 que inducen vasocons-
triccién, después la lesién trauméatica y jugando un rol
importante en los efectos neuroprotectores ejercidos por
2-AG como un potente vasodilatador ).

El manejo anestésico del traumatismo craneoenceflico
ofrece un reto para el anestesiélogo dada la evolucién di-
namica de la fisiopatologia asi como la posibilidad de en-
fermedades coexistentes previamente o lesiones en otras
areas y sistemas del organismo provocadas por el mismo
evento; sin embargo, la posibilidad de enfrentarnos a este
tipo de eventos en una sociedad cada vez mas expuesta a
este tipo de patologia nos obliga a conocer los avances en
su tratamiento el cual afortunadamente cada vez presenta
mayores avances.
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