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ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is the leading cause of death and disability for children and young adults.
The Glasgow Coma Scale allows to classify TBI as mild, moderate and severe. Imaging studies show the
heterogeneity of the diagnosis. Primary injury is caused by mechanical impact. Secondary injury contributes
significantly to prognosis by exacerbating hypoperfusion and intracranial hypertension. Even in the absence
of extracranial lesions, many patients with severe TBI present significant organ dysfunction, which transforms
TBI into a multisystemic pathology. Most relevant systems compromised include cardiovascular, autonomic,
respiratory and coagulation. The main aims of anesthetic management are: early decompression together
with prevention, early detection, and management of determinants of secondary injury. To date, there are
no techniques or drugs showing a significant impact on the outcome of TBI patients. On the other hand,
maintaining good hemodynamic stability, adequate oxygenation and normocarbia all contribute to a better
outcome.

RESUMEN

El trauma encéfalocraneano (TEC) es la causa mas importante de muerte y discapacidad de nifios y adul-
tos jovenes. La escala de Glasgow permite clasificarlo en leve, moderado y severo. La imagenologia da cuenta
de la heterogeneidad del diagndstico. La injuria primaria es la causada por el impacto mecanico. La injuria
secundaria contribuye significativamente al pronéstico al exacerbar la hipoperfusion y la hipertension endo-
craneana. Aun en ausencia de lesiones extracraneales, gran parte de los pacientes con TEC severo presenta
disfuncién organica significativa, lo que lo transforma en una patologia multisistémica. Destacan el compro-
miso cardiovascular, autonémico, respiratorio y trastornos de la coagulacion, entre otros. Los objetivos del
manejo anestésico son: la descompresiéon precoz junto con la prevencion, deteccion temprana y manejo de
factores determinantes de injuria secundaria. No existe evidencia respecto de técnicas ni farmacos que hayan
demostrado un impacto significativo en el manejo del TEC, mas bien, impacta positivamente el mantener la
estabilidad hemodindmica, una adecuada oxigenacién y normocarbia.
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Definicion

teracion en la funcién cerebral (u otra evidencia

de alteracién patoldgica cerebral) causada por
una fuerza externa. Por tanto, para el diagnéstico se
debe identificar un mecanismo consistente con los
hallazgos en la clinica (accidente automovilistico, cai-
da de altura, atropello, golpe directo o caida a nivel
en paciente susceptible: usuario de antiagregantes,
anticoagulantes, portador de aneurisma o malforma-
cién arteriovenosa cerebral)[1],[2]. De acuerdo con
su severidad se clasifica segun la Escala de Coma de
Glasgow.

E | traumatismo encéfalocraneano (TEC) es una al-

Epidemiologia

A nivel mundial, el TEC es la causa mas importan-
te de muerte y discapacidad de nifios mayores de un
ano y adultos jévenes (menores de 40 afos, en edad
productiva)[1]. Un tercio de los pacientes con TEC se-
vero fallece durante su hospitalizacién y otro tercio
queda con secuelas neuroldgicas[1],[3].

En Chile, el grupo mas afectado se encuentra en
el rango etario de los 20-39 afnos y es responsable de
40% de las muertes por accidente de transito[4]. En el
Hospital de Urgencia Asistencia Publica, de un total de
66.692 egresos (afos 2011-2018), el diagndstico de
TEC corresponde al 3,84%, con un promedio de edad
de 46 afos, un poco superior a lo descrito en la litera-
tura; 79,4% de ellos, varones. El 50,91% ingreso en
la Unidad de Paciente Critico (UPC), constituyendo el
32,13% de egresos totales de esta unidad[5], con el

consecuente impacto tanto en la biografia de las vic-
timas y sus familias, como en los gastos hospitalarios.

Clasificacion

Los pacientes con TEC se evallan con la Escala de
Coma de Glasgow (GCS, del acrénimo en inglés de
Glasgow Coma Score) (Tabla 1), considerando la me-
jor respuesta luego de la reanimacién (sin efecto de
alcohol, drogas sedantes o bloqueadores neuromus-
culares); se diagnostica un TEC severo con un GCS <
9[5]. La severidad del TEC permite predecir el pronos-
tico y riesgo de complicaciones, estimar el grado de
deterioro de la fisiologia, la urgencia del procedimien-
to quirdrgico y el plan para el postoperatorio (unidad
de destino).

Adicionalmente, es aconsejable complementar el
diagnostico con una clasificacién basada en los hallaz-
gos morfoldgicos de la tomografia axial computariza-
da (TAC) de cerebro[5]. El diagndstico de TEC engloba
una serie de lesiones de gran diversidad. La Tabla 2
describe la Clasificacion de Marshall. Esta clasificacion
tiene valor pronéstico. En el dafio difuso | a IV puede
existir una lesion focal, pero de menos de 25 ml. La
mortalidad asociada al dafo difuso I, Il, lll'y IV es de
10%, 14%, 34% y 56% respectivamente. Si el TAC
de cerebro fue precoz (< 4 h) y hay evidencia de dafio
difuso lI-IV, se sugiere repetirlo dentro de 12 h.

La hemorragia subaracnoidea traumatica es co-
mun en el TEC (41% en la TAC inicial), pero de me-
nor cuantia comparada con la secundaria a ruptura
de un aneurisma. Habitualmente en los espacios de
la convexidad, adyacente a contusiones. El angio-TAC

]
Tabla 1. Escala de Coma de Glasgow

Signo

Apertura ocular

Puntaje

Espontanea 4

Al comando verbal 3
Al dolor 2
No responde 1

Obedece comando verbal 6
Localiza al dolor 5

Retirada al dolor 4

Flexion al dolor 3

Extension al dolor 2

No responde 1

Orientado 5

Confuso 4

Palabras inapropiadas 3
Sonidos inespecificos 2
No responde 1

Mejor respuesta motora

Mejor respuesta verbal
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asiste en el diagnostico diferencial de la causa origina-
ria (TEC versus aneurisma).

Se observan lesiones secundarias hasta en 15%
de los TEC graves a moderados. Incluyen edema ce-
rebral, hernias, infarto, infeccion e hidrocefalia. El
edema se observa en la sustancia blanca como areas
difusas o localizadas de atenuacion disminuida.

Fisiopatologia

La injuria primaria causada por el impacto me-
canico produce: fracturas, contusiones, dafio paren-
quimatoso y vascular, producto de lo cual se observa
inflamacion, formacion de edema y excitotoxicidad
(proceso patoldgico por el cual las neuronas son da-
fladas y destruidas por la sobreactivacién de recepto-
res de glucamato). Ello desencadena hipoperfusion y
aumento de la presion endocraneana. La lesiéon pri-
maria es el mayor determinante del resultado clinico.
La “injuria secundaria” también contribuye significati-
vamente al prondstico. Se caracteriza por edema neu-
ronal y astrocitico, hipoperfusion adicional, alteracion
de la homeostasis del calcio, aumento en la produc-
cion de radicales libres y generacién de peroxidacion
lipidica, disfuncién mitocondrial, inflamacion, mayor
excitotoxicidad glutaminérgica, necrosis, apoptosis y
degeneracion axonal difusa. Esta injuria secundaria
exacerba la hipoperfusion y la hipertensién endocra-
neana (HTE). Los insultos secundarios de mayor im-
pacto son la hipotensién (presién arterial sistélica <
90 mmHg) e hipoxemia (PaO, < 60 mmHg). Ambos
se asocian independientemente con aumento de la
morbimortalidad en TEC severo y ambos se vinculan
con hipoperfusion e isquemia cerebral[6].

La meta del manejo perioperatorio (y también
del manejo médico en el caso de que el paciente no
tenga indicacion quirlrgica) es evitar o minimizar esta
injuria secundaria[1],[2]. La Tabla 3 enumera algunos
de los mecanismos tanto de injuria primaria como se-
cundaria y sus principales consecuencias.

El TEC afecta practicamente todos los tejidos y
tipos celulares vinculados directa o indirectamente
con la regulacion del flujo sanguineo cerebral: células
endoteliales, astrocitos, pericitos; barrera hematoen-
cefélica e inervacién perivascular. Lo anterior determi-
na la aparicion de injuria cerebrovascular traumatica.
Esta se caracteriza por alterar tanto la autorregulacién
como el acoplamiento neurovascular.

La autorregulacion cerebral es la respuesta va-
somotora inducida por presion que previene que los
cambios de la presién arterial sistémica impacten di-
rectamente el FSC. Este se mantiene constante para
un rango de presion arterial media (PAM) de 50 a
150 mmHg. Cuando hay compromiso de la auto-
rregulaciéon cerebral (que se observa incluso en TEC
leve, aunque en un menor porcentaje), el FSC cambia
pasivamente en respuesta a los cambios en la PAM.
Cuando ésta disminuye, se produce hipoperfusiéon
e isquemia. Por el contrario, al elevarse, se produce
hiperperfusion, aumento de la presién intracraneal
(PIC), edema citotdxico y vasogénico. La recuperacion
de la autorregulacion puede tardar semanas después
de ocurrido el evento, especialmente en pacientes
con GCS bajo (lesiones severas), lesiones difusas y PIC
elevada.

El acoplamiento se refiere al ajuste del FSC de
acuerdo con las necesidades metabolicas de los te-
jidos neuronales y la glia. Después de sufrir un TEC,
se produce desacoplamiento, pues hay hipermetabo-
lismo neuronal juntamente con una caida sostenida
del FSC (primeras 24 a 48 h). De este modo, al no
disponerse de la energia suficiente para mantener
las gradientes idnicas, se reduce o pierde el potencial
de membrana, resultando en despolarizacion y acti-
vacion de canales de calcio voltaje sensible; se libera
glutamato, ingresa calcio al espacio intracelular, se
libera potasio y se produce la entrada a la neurona
de sodio, cloro y agua (edema citotéxico). El edema
citotéxico parece ser el principal determinante de HTE
secundario a TEC, en especial inmediatamente poste-
rior a la lesion[7].

[
Tabla 2. Clasificacion de Marshall

Categoria Definicion

Dano difuso | No se visualiza patologia intracraneal

Dano difuso Il Cisternas presentes, desviacion de la linea media < 5 mm
Dafio difuso Il

Dano difuso IV
Lesion focal evacuada

Lesion focal no evacuada

Cisternas comprimidas o ausentes, desviacion de la linea media de 0-5 mm
Desviacion de la linea media > 5 mm
Cualquier lesion quirdrgicamente evacuada

Lesiéon de > 25 ml no quirtrgicamente evacuada
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______________________________________________________________________________________________________________________________________|
Tabla 3. Mecanismos y consecuencias de la injuria primaria y secundaria en el TEC

Injuria primaria

Injuria secundaria

e Seccion o desgarro axonal desencadenantes de dafio axo-
nal difuso

o Lesiones focales (hematomas, contusiones)

e Disrupcién de la BHE (edema vasogénico)

* |squemia (hipotensién, hipoxia, alteracion de la autorregu-
lacion del FSC)

e Edema cerebral

e Convulsiones

e Hipertermia

e Excitotoxicidad

e Estrés oxidativo

e Hipo/hipercarbia

¢ Hipo/hiperglicemia

BHE: barrera hematoencefdlica; FSC: flujo sanguineo cerebral.

Complicaciones sistémicas

Cabe destacar que aun en ausencia de lesiones
extracraneales, el 89% de los pacientes con TEC se-
vero presenta disfuncién organica significativa, lo que
constituye un factor independiente de mal pronds-
tico[8]. Es de suma importancia conocer el impacto
sistémico del TEC a fin de conocer, buscar y manejar
dichas complicaciones y apuntar a evitar la injuria se-
cundaria. La Tabla 3 resume los principales efectos en
los diferentes sistemas.

Hasta 73% de los pacientes evidencia cambios en
el ECG: taquicardia sinusal, trazados sugerentes de
isquemia, alteraciones de la repolarizaciéon (del seg-
mento STy de la onda T), prolongacién del segmento
QTc. Los cambios se correlacionan con la severidad
del TEC y se asocian a peor pronéstico. El stunned
myocardium se presenta a consecuencia del exceso
de catecolaminas (liberadas por estimulo directo de
lesiones cerebrales en “zonas gatillo” o por aumento
de la PIC). La prioridad en el manejo de esta condicién
es tratar el TEC y las fluctuaciones de la PIC asociadas.

La insuficiencia respiratoria es multifactorial, com-
binando factores derivados de la fisiopatologia del
TEC y factores iatrogénicos. Entre los posibles meca-
nismos se encuentran el estimulo de un cuadro ca-
racteristico de falla respiratoria secundaria a un TEC,
el edema pulmonar neurogénico, que puede ocurrir
minutos después de ocurrida la lesion.

Ocurre coagulopatia en mas del 60% de los pa-
cientes con TEC severo y en un tercio de todos los
TEC. Se desarrolla mas tempranamente mientras ma-
yor es la severidad del TEC. Permanece hasta al menos
el tercer dia posterior a la injuria, pudiendo persistir
11 dias o mas. Es mas frecuente en pacientes mayores
de 75 anos, volemizados con més de 2 L de fluidos
previo a la admision, con GCS menores a 8, Injury Se-
verity Score mayor a 16, presencia de HSA, edema o

desviacion de la linea media en el TAC, pupilas anor-
males, presion arterial sistélica menor a 90 mm Hg,
hemoglobina menor a 12,4 mg-dL", glicemia mayor
a 151 mg-dL" y exceso de base mayor a - 6 mmol-L".

La patogenia es multifactorial. Las lesiones de
tejido y vasos sanguineos gatillan multiples vias que
interactan para producir falla en la hemostasia (li-
beracion de tPA o UPA) y progresion hemorragica de
lesiones intracraneales. La hipoperfusion y el shock
agravan la coagulopatia via endoteliopatia y activa-
cion de la via de la proteina C, promoviendo anticoa-
gulacion enddgena e hiperfibrinolisis. El consumo,
dilucién y disfuncién de los factores de la coagulacion
y plaguetas agravan aun mas el cuadro. Sin embargo,
no solo se describe un estado hipocoagulante, sino
también se activa simultdneamente la via extrinseca
de la coagulacién (via liberacion de factor tisular) y las
plaquetas al activarse varias cascadas inflamatorias,
predisponiendo a un estado procoagulante que suele
manifestarse mas tarde en el tiempol[9]. Sin duda, una
complicacién que se debe buscar activamente, parti-
cularmente en el paciente quirurgico.

Indicaciones quirtrgicas[10]

1. Hematoma extradural o epidural: infrecuente,
usualmente secundario a lesion de la arteria me-
ningea media, tiene una imagen caracteristica
“lenticular”, hiperdensa, extracerebral, en el TAC
(Figura 1). Se describe en la clinica un “intervalo
licido” (espasmo y coagulo del vaso lesionado) y
luego deterioro de conciencia por resangrado y
efecto de masa; también puede presentarse como
un déficit focal, descerebracion y convulsiones. Se
indica cirugia si es mayor a 30 cm?® independiente
del GCS o si se observa deterioro neurolégico pro-
gresivo; si el GCS es menor a 9 o existe examen
pupilar anormal, el cuadro constituye una emer-
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Tabla 3. Efectos sistémicos del TEC severo

Sistema cardiovascular

Sistema respiratorio

Sistema hematolégico

Sistema endocrino

Sistema inmunolégico

Sistema gastrointestinal

® Exceso de catecolaminas

* Isquemia subendocérdica
e Disfuncién miocardica

e Trastornos de conduccion
e Disautonomia

e Edema pulmonar neurogénico/SDRA
o Infeccion del tracto respiratorio inferior

e Estado hipocoagulable y CID (factor tisular, fibrinolisis)
e Estado hipercoagulable tardio/enfermedad tromboembdlica

e Disfuncién de la hipofisis anterior (deficiencia de GH, hipotiroidismo, deficiencia de ACTH)
e Disfuncién de la hipdfisis posterior (SIADH, DI)

¢ Insuficiencia adrenal

¢ Sindrome perdedor de sal (péptido natriurético cerebral)

 SIRS (citoquinas, quimioquinas)

¢ Sindrome de respuesta contrainflamatoria (Interleuquina-10, neuropeptidasas, deterioro de
linfocitos T)

e Desbalance adrenérgico/colinérgico

e Disfuncién de la termorregulacion

o Ulceras de estrés por exceso de tono vagal (71% HDA)
e Cambios en la permeabilidad de mucosas

SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto; CID: coagulacién intravascular diseminada; GH: hormona del crecimiento;
ACTH: hormona corticoestimulante; SIADH: secrecion inapropiada de ADH; DI: diabetes insipida; HDA: hemorragia digestiva
alta; SIRS (del inglés Systemic Inflammatory Response Syndrome).

gencia. Es de mayor impacto el tiempo transcu-
rrido entre el deterioro neurolégico y la cirugia,
que aquel entre el trauma y la cirugia. Se realiza
craniectomia para drenar el hematoma.
Hematoma subdural agudo (dentro de las 72 h de
producido el trauma): en el TAC se observa como
una imagen extracerebral, hiperdensa, en forma
de “media luna” (Figura 2). Frecuentemente exis-
te injuria parenquimatosa asociada. Se evacuan
independiente del GCS: si el espesor es mayor a
10 mm o desvian la linea media en mas de 5 mm;
también si el GCS es menor a 9y se agrega: dete-
rioro en la GCS de mas de 2 puntos y/o asimetria
pupilar (o pupilas fijas y midriticas) y/o PIC mayor
a 20 mmHg. Se realiza craniectomia (con o sin
remocion de calota) y duroplastia para drenar el
hematoma (Figura 3).

Lesiones intraparenquimatosas: se clasifican en
focales y no focales (lesiones difusas, edema) (Fi-
gura 4); tienden a evolucionar y dado que el tiem-
po transcurrido entre el deterioro neuroldgico y
la cirugia son determinantes del resultado final,
requieren un estrecho seguimiento. Se evacuan si
el deterioro neuroldgico se vincula con la lesién,
si la HTE es refractaria al manejo médico o hay
signos de efecto de masa en el TAC. También en

Figura 1. Extenso hematoma extradural parietal izquierdo
con clasica imagen lenticular.

pacientes con GCS de 6 a 8 con contusiones fron-
tales o temporales mayores a 20 cm? junto con
desviacion de la linea media de mas de 5 mm o
cualquier lesion mayor a 50 cm?. Entre las ciru-
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gias propuestas se encuentran: evacuacién por
craniectomia para lesiones focales, craniectomia
descompresiva bifrontal amplia en pacientes con
edema e HTE refractaria tardia (PIC mayor a 25
mmHg por 1 a 12 h en nivel 2 de manejo, dentro
de las 10 h de ingreso)[11],[12].

4. Lesiones de la fosa posterior: son infrecuentes,
sin embargo, es importante destacar que, dado
el limitado espacio de la zona y la posibilidad de
comprimir el tronco encefalico, el deterioro clinico
puede ser muy rapido (Figura 4). Se evacuan si se
observa efecto de masa en el TAC (compresién de
las cisternas basales o del 4° ventriculo, hidroce-
falia obstructiva) o si existe deterioro neurolégico
adjudicable a la lesion. Se realiza craniectomia su-
boccipital.

5. Fracturas de craneo: suelen asociarse con lesio-
nes intracraneales (71%). En ausencia de éstas
Ultimas, se operan si son expuestas, deprimidas
(mayor que el grosor del crdneo) o conminutas
(Figura 5). El objetivo es disminuir la infeccién y
la epilepsia postraumatica tardia. Se realiza aseo,
esquirlectomia y levantamiento.

6. Instalacion de monitoreo de PIC: la recomenda-
ciéon de monitoreo de PIC en pacientes con TEC
severo se sustenta en que disminuye la mortali-
dad intrahospitalaria a los 15 dfas posterior a la
lesion. Se recomienda en TEC severo con TAC de
cerebro anormal (hematoma, contusién, edema,
herniacion, compresion de las cisternas basales)
o TEC severo con TAC normal con 2 o mas de
los siguientes parametros: edad mayor a 40 afos,
posturas motoras anormales o algun episodio de
presion arterial sistélica (PAS) menor a 90 mm
Hgl11].

7. Cirugia extracraneal: decidir con el equipo el cos-
to/beneficio de realizar el procedimiento consi-
derando la labilidad producto del TEC; si no son
emergencias, se deberfa optimizar la resucitacion
previo a la intervencion a fin de minimizar las
chances de hipotension.

Manejo anestésico

El objetivo de manejo del TEC, particularmente si
es severo, es el tratamiento de lesiones con indica-
cién quirdrgica junto con la prevencion y/o deteccion
temprana y manejo de la injuria secundaria. Princi-
palmente: hipoxia, isquemia (debido a hipotensién o
hipocarbia), hematomas, convulsiones e hipertension
endocraneana.

Figura 2. Extenso hematoma subdural temporal derecho
con importante efecto de masa.

Figura 3. TAC de un control de paciente después de craniec-
tomia descompresiva frontoparietal derecha por hematoma
subdural agudo. Se observa importante edema con desvia-
cién significativa de la linea media y herniacion extracraneal
de tejido encefélico. También se observa un hematoma epi-
dural contralateral.
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Figura 4. Hematoma intracerebral temporal izquierdo y he-
morragia subaracnoidea peritroncal.

Figura 5. Ventana 6sea del TAC que muestra clara fractura
craneal parietal izquierda con hundimiento mayor al espesor
de la calota.

1. Evaluacion preanestésica

Se debe prestar especial atenciéon al estado de la
reanimacion: presion arterial, frecuencia cardiacay su
ritmo, perfusion distal, mecanica ventilatoria, satura-
cion de oxigeno, temperatura, estabilidad de columna
cervical, estado de conciencia. Cerca del 25% de los
TEC se diagnostican en el contexto de un politrauma-
tismo. Pueden coexistir lesiones exanguinantes que
comprometan la vida y el prondstico neurolégico al
propiciar o acentuar la injuria secundaria.

Si el paciente puede esperar hasta su ingreso a
pabellon para proteger la via aérea, se debe asegurar
el aporte de oxigeno suplementario en el intertanto,
para obtener una saturacion arterial de oxigeno ma-
yor a 90%. Es importante recordar que la via aérea
no solo debe estar permeable, sino también asegura-
da y, dado el compromiso de conciencia que pueden
presentar estos pacientes, la indicacion de intubacién
traqueal y ventilacion mecénica no solo deriva de la
existencia de falla respiratoria.

La anamnesis debe considerar el mecanismo del
trauma (nivel de energia, posibles lesiones asociadas,
etc.), el GCS posterior a la reanimacion, pero previo
al uso de sedantes y bloqueadores neuromusculares,
comorbilidades y alergias. Farmacos en uso (particu-
larmente anticoagulantes o antiagregantes) y terapias
alternativas (suplementos con efecto en la coagula-
cion). En el examen fisico se debe considerar injurias
asociadas, signos de HTE (triada de Cushing: hiperten-
sién, bradicardia y patrén respiratorio irregular), exa-
men pupilar y accesos vasculares disponibles (ideal-
mente 2 vias venosas periféricas gruesas). También,
se deben revisar tratamientos aportados en el prehos-
pitalario y unidad de emergencia: volumen (cristaloi-
des, hemoderivados, soluciones hiperténicas), drogas
(vasoactivos, antifibrinoliticos, anticonvulsivantes, se-
dantes, analgésicos, blogueadores neuromusculares,
manitol, etc.).

Los exdmenes preoperatorios Utiles son: hemato-
crito, recuento plaquetario, protrombinemia, tiempo
de tromboplastina parcial activado (TTPa), fibrinoge-
nemia, glicemia (impacto en injuria secundaria), clasi-
ficacion de grupo y Rh, ECG. Sin embargo, el que no
estén disponibles sus resultados, no debe retrasar la
cirugifa. Junto con revisar los exdmenes de laboratorio
e imagenes disponibles, se debe chequear la disponi-
bilidad de hemoderivados.

En caso de politraumatismo, en conjunto con el
resto del equipo quirtrgico, se debe definir el orden
de las cirugfas en pabellén: neurocirugia versus lesio-
nes extracraneales. Es necesario considerar la grave-
dad de todas las lesiones y las condiciones sistémicas
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del paciente. También se puede evaluar la realizacién
simultdnea de los procedimientos. Se debe conside-
rar si existen objetivos contrapuestos; por ejemplo, la
presencia de TEC desaconseja el uso de reanimacion
hipotensiva, pues las metas de PAS en el manejo del
TEC son mayores a las sugeridas por esta estrategia.
Hay que gestionar el destino postoperatorio (sin
gue ello retrase la cirugia). El TEC severo requiere
egreso a una unidad de paciente critico (UPC), ven-
tilacion mecanica postoperatoria, monitoreo estrecho
de la PIC y de condicionantes de injuria secundaria.

2. Monitorizacion

El objetivo es detectar eventos fisiopatolégicos
antes de que causen dafo irreversible del cerebro. Las
causas de dafio cerebral secundario son intra y ex-
tracraneales (o sistémicas), por lo tanto, el monitoreo
debe ser capaz de pesquisar ambas.

Ademads, de los estandares propuestos por la ASA,
es recomendable instalar un catéter urinario (indis-
pensable si se usa manitol) y una linea arterial para el
monitoreo continuo de la presién arterial y la toma se-
riada de exdmenes de laboratorio (recuento hemato-
l6gico, pruebas de coagulacion y/o test viscoelasticos,
ELP y glicemia, entre otros). Una via venosa central es
muy Util, no con fines de monitorizacion de la PVC,
sino para administrar drogas vasoactivas o sueros hi-
perténicos, pero su instalacién no deberia retrasar el
inicio de la cirugia. Algunos centros evitan el acce-
so yugular interno, en consideracién a un potencial
aumento de la presién yugular, dificultad del drenaje
venosos cerebral y subsecuente aumento de la PIC.
Durante su instalacion, deberia evitarse la posicion de
Trendelenburg debido también al potencial aumento
en la PIC que ésta pudiera provocar. El acceso femo-
ral tiene la ventaja que se puede instalar mientras se
realiza la preparacion de la zona operatoria (aseo y
rasurado).

En los casos en los que la comorbilidad cardio-
vascular del paciente lo amerite, serd conveniente
monitorizar el gasto cardiaco. También se puede con-
siderar frente a respuesta insuficiente a los fluidos o
durante la instalaciéon de coma barbiturico. Aunque
se puede instalar un catéter de arteria pulmonar, cada
vez gana mas terreno el uso de ecocardiograma trans-
toracico y/o transesofagico.

Respecto del neuromonitoreo, si se instala un
captor de PIC, es de gran utilidad mantener el mo-
nitoreo constante para evaluar cambios vinculados al
acto anestésico-quirurgico. Los monitores de oxige-
nacion cerebral (presién tisular de oxigeno, satura-
cién del bulbo de la vena yugular) permitirian guiar

estrategias tales como la hiperventilacién y disminuir
los riesgos de isquemia que conlleva. Sin embargo,
tales sistemas no estan facilmente disponibles en el
contexto de la cirugia de urgencia, y su instalacion no
deberia retrasar una de las metas mas importantes
del manejo intraoperatorio: facilitar la descompre-
sién temprana.

3. Manejo de la via aérea

A menos que haya sido explicitamente descarta-
do, se debe asumir que un paciente con TEC severo es
portador de una lesién inestable de columna cervical
(la literatura describe asociacion entre 1%-8%, de-
pendiendo de la serie). También se ha de asumir que
se trata de un paciente con estémago lleno.

Se recomienda una induccién en secuencia rapi-
da con estabilizacién de columna cervical, evitando
la posicion de olfateo cominmente usada durante
la intubacion endotraqueal, retirando la porcién an-
terior del collar cervical para facilitar la laringoscopia
y realizar la maniobra de Sellick. Dada la baja tole-
rancia del cerebro isquémico frente a la hipoxemia,
hipercarbia y aumento de la PIC, es recomendable
tener planes de manejo inmediato frente a una via
aérea dificil[2],[7].

Respecto de la eleccion de las drogas se recomien-
da usar aquellas de latencia corta (Tabla 4). El fenta-
nilo y la lidocaina son Utiles para atenuar la respuesta
adrenérgica a la laringoscopia, aunque la evidencia
que valida el uso de lidocaina con esta indicacion se
ha demostrado sélo con relacion a la realizacion de
kinesiterapia respiratoria, en donde se observa dismi-
nucion de la respuesta hemodindmica y del aumento
de la PIC. En general los anestesiélogos habitualmen-
te la incorporan dentro de las drogas usadas en la
induccién anestésica, por su accion multimodal, no
solo en los pacientes con TEC[13].

Tanto el propofol, como el etomidato y el tiopen-
tal, son vasoconstrictores cerebrales y disminuyen el
consumo metabdlico de oxigeno cerebral (CMRO,) y
el FSC. Sin embargo, en consideracién a que la hi-
poperfusion tiene un rol mas preponderante en la
injuria secundaria respecto del aumento de la PIC,
el inductor debe escogerse considerando el estado
hemodinamico del paciente, para evitar hipotension
durante la induccion anestésica. En este sentido, es
que incluso la ketamina ha surgido como una alter-
nativa dentro de las drogas para inducir la hipnosis.
Clasicamente se le ha implicado en un aumento de
la PIC, ello basado en reportes de los afios 70 en
pacientes en ventilacion espontanea (en donde un
aumento de la PaCO, podria explicar un aumento
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1 e
Tabla 4. Drogas de induccién en secuencia rapida en pacientes con TEC

Droga Dosis

Fentanilo 1-3 pgekg-'
Lidocaina 1 mgekg-'
Etomidato 0,1-0,3 mgekg-
Propofol 1-2 mgekg-'
Ketamina 1-2 mgekg-'
Rocuronio 0,9-1,2 mgekg-'
Succinilcolina 1-1,5 mgekg-'

Latencia
3 min

3 min
15-45 seg
15-45 seg
50-60 seg
60-90 seg
60 seg

del FSC en pacientes con autorregulacion cerebral
alterada). Trabajos posteriores, junto con subrayar la
mantencién o incluso mejoria de la PA y la presion de
perfusion cerebral (PPC), no reportan aumentos sig-
nificativos de la PIC (incluso se reportan descensos de
ésta) en pacientes con TEC y ventilacién controlada.
Es mas, al bloguear el receptor NMDA, la ketamina
tiene el potencial de modular la respuesta al dolory
ser neuroprotector al disminuir la liberacion de gluta-
mato (excitoxicidad)[14],[15].

Los bloqueadores neuromusculares (BNM) de
latencia corta son la succinilcolina y el rocuronio (la-
tencia dosis dependiente). Si bien esta descrito que la
succinilcolina puede aumentar la PIC, clinicamente se
considera irrelevante versus las 6ptimas condiciones
gue proporciona para asegurar la via aérea de forma
expedita y evitar hipoxia e hipercarbia que, sin duda
alguna, impactan negativamente el prondstico de es-
tos pacientes[7].

4. Mantencion de la anestesia

La técnica anestésica debe: preservar la PPC, pre-
venir aumentos de la PIC, reducir el CMRO,, prevenir
la injuria, mantener o afectar minimamente la auto-
rregulaciéon cerebral y la sensibilidad al CO,. Ademas,
mantener la autorregulacion cerebral y proveer, de
ser posible y necesario, una recuperacién rapida y
predecible.

No hay estudios que vinculen la seleccion de los
agentes anestésicos con el resultado clinico final. Lo
mas importante es que los farmacos seleccionados y
su efecto no se contrapongan a las metas hemodi-
namicas (sistémicas y cerebrales) de manejo del TEC.

Los agentes intravenosos generalmente man-
tienen el acoplamiento entre CMRO, y FSC. Por
ello, en la medida que mantenga la PAM, cualquier
agente intravenoso puede ser usado en esta pobla-
cion[16],[17]. Usualmente se usa la combinacion pro-
pofol y remifentanilo (u otro opioide de acuerdo con

la expectativa del despertar al final de la cirugia).

Los agentes halogenados producen un desacople
entre CMRO, y FSC; si bien disminuyen el metabolismo
cerebral de forma dosis dependiente, simultdneamente
aumentan el FSC, pudiendo elevar la PIC en forma pro-
porcional a la concentracién inhalada. Sin embargo, a
menos de un MAC los efectos vasodilatadores cerebra-
les son minimos. La potencia vasodilatadora de los ha-
logenados de mayor a menor es la siguiente: halotano,
enflurano, desflurano, isoflurano, sevoflurano, aunque
estas diferencias pueden no ser evidentes en la clinica.

El ¢xido nitroso aumenta el metabolismo y causa
vasodilatacién cerebral. Cabe destacar que su méxi-
mo poder dilatador es cuando se usa como agente
Unico, bajo condiciones de experimentacion. Pero, es
bajo al ser usado con agentes endovenosos (opiodes,
propofol o benzodiacepinas) e intermedio al ser usa-
do con agentes halogenados. Sin embargo, cuando la
capacidad compensatoria del espacio intracraneal se
ha agotado y la fisiologia es anémala, parece pruden-
te omitirlo. Un neumoencéfalo o neumotdrax preexis-
tentes, pueden agravarse con su administracion debi-
do a su intercambio con el nitrégeno[18].

Hassan aleatorizé a 110 pacientes sometidos a ci-
rugia de urgencia por TEC severo a ser manejados con
TCI (acréonimo del inglés: target control infusion) de
propofol, con una diana a plasma de 3-6 uyg-ml' (n =
55) o sevoflurano (n = 55) con un MAC entre 1,0-1,5.
Ambos grupos recibieron remifentanilo 2-8 ng-ml!
por TCI. El uso de indtropos fue significativamente
mas alto en el grupo en que se usé sevoflurano. La
mortalidad y el porcentaje de resultado clinico favo-
rable fue comparable entre ambos grupos[19]. La-
mentablemente se excluyeron pacientes con lesiones
graves asociadas o inestables hemodinamicamente,
limitando la validez externa del estudio.

Los BNM se titulan a 1 o 2 respuestas al tren de 4
estimulos. Si se utilizé rocuronio en la induccién, lo in-
dicado es realizar la mantencién con el mismo agente.
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Si se utilizé succinilcolina, la mantenciéon puede reali-
zarse con cualquier BNM no despolarizante. Sin em-
bargo, en el paciente labil, vale recordar el moderado
efecto vasodilatador del atracurio (dosis y velocidad
de inyeccién dependiente) y el leve efecto vagolitico
del rocuronio y su potencial impacto negativo en la
hemodinamia sistémica y cerebral.

No hay evidencia de vasodilatacion cerebral me-
diada por opioides en presencia de ventilacién con-
trolada, por lo tanto, su uso se considera seguro en
pacientes con TEC en ventilacidon mecanica. Se reco-
mienda usar opioides de corta duracién.

La analgesia puede optimizarse con paracetamol
y/o metamizol. En pacientes en riesgo de coagulopa-
tia del TEC parece prudente evitar los antiinflamato-
rios no esteroidales.

5. Oxigenacion ventilaciéon

La ventilacion deberia ajustarse para asegurar una
adecuada oxigenacion (PaO, mayor a 60 mmHg) y
normocarbia (PaCO, entre 35 y 45 mmHg). Duran-
te el intraoperatorio se puede inferir el estado de la
ventilacién con la capnometria. Es recomendable soli-
citar gases en sangre arterial y evaluar el delta PaCO,
-ETCO, (end-tidal CO, o CO, espirado), pues la cap-
nometria suele subestimar la PaCO,, lo que se exacer-
ba frente al aumento del espacio muerto (ej: disminu-
cion del gasto cardiaco). La hipercarbia (PaCO, mayor
de 45 mmHg) induce aumento del FSC resultando en
elevacion de la PIC.

La hiperventilacion deberfa evitarse las primeras 24
h posterior a la injuria. Una hiperventilacion moderada
(ETCO, entre 28 y 35 mm Hg) puede ser usada por
cortos periodos frente a aumentos de la PIC, signos
sugerentes de herniacion cerebral (midriasis unilateral
o bilateral) o para facilitar la exposicion durante la ci-
rugia. La hiperventilacién excesiva y prolongada puede
causar vasoconstriccion cerebral y producir isquemia.
Lo ideal es monitorizar la oxigenacion cerebral y el
FSC, pero raramente se dispone de dichos sistemas
durante la cirugia de urgencia. Debe restablecerse
normocarbia previo al cierre de la duramadre.

Se describe una incidencia de SDRA de 20%-25%
(dependiendo de la definicién) en los pacientes con
TEC severo y su presencia se asocia a aumento de la
mortalidad en este grupo de pacientes[20]. El manejo
ventilatorio es desafiante, pues las metas de ambas
patologias pueden contraponerse. Las maniobras de
reclutamiento y el uso de PEEP alto, si bien pueden
mejorar el intercambio gaseoso, pueden por otro lado
asociarse a aumento de la PIC al impedir el retorno ve-
noso a la auricula derecha. Ademas, pueden disminuir

la PAM. Ambos mecanismos disminuyen la PPC.

El impacto del PEEP en la PIC depende del efecto
qgue produzca: hiperinflacién versus reclutamiento.
Cuando el PEEP determina reclutamiento alveolar,
el principal efecto es la reduccion en la PaCO, con
subsecuente reduccién en la PIC. El monitoreo de la
compliance pulmonar, puede, en ese sentido, evitar
los efectos negativos del PEEP sobre la PIC. La pre-
misa basica, es que el PEEP sea menor a la PIC, de
modo que permita el retorno venoso cerebral de for-
ma expedita. Respecto de las maniobras de recluta-
miento, las realizadas con presién control mejoran la
oxigenacion, no aumentan la PIC ni deterioran la PPC.
Esto sugiere que estas maniobras pueden ser usadas
con precaucién y estrecho monitoreo. Por razones de
acceso al sitio operatorio, en ocasiones se debe pro-
nar al paciente. Los reportes desde UCI refrendan el
hecho de que la PIC aumentard en mayor o menor
grado en dicha posicién, sin embargo, suele mejorar
la PAM y con ello se mantiene inalterada la PPC. El
efecto del prono en la PIC deberia ser observado con-
tinuamente en tiempo real.

Se debe considerar que los volimenes corrientes
altos en pacientes con TEC han sido asociados con
el desarrollo de SDRA y la proporciéon aumenta en la
medida que éstos aumentan, especialmente si supe-
ran los 10 ml-kg'[21]. Resulta razonable aconsejar
una estrategia de ventilacién protectora incluso en
pacientes que no hayan desarrollado SDRA.

6. Manejo hemodinamico

La presién arterial se debe mantener a niveles que
permitan una apropiada PPC (entre 50-70 mmHg).
La hipotension contribuye en forma importante a la
injuria secundaria, particularmente, durante las pri-
meras 6 horas de ocurrido el trauma. El clasico limite
de PAS (presion arterial sistélica) mayor a 90 mmHg
se incrementd en las Ultimas recomendaciones de la
Guia de Manejo del TEC severo de la Brain Trauma
Foundation[11], adecuandose a la edad de los pacien-
tes (Tabla 5).

Frecuentemente, se registran episodios de hipo-
tension durante la craniectomia en el momento de
la apertura dural. Esta “hipotension por descompre-
sién” (probablemente secundaria al abrupto descen-
so de la PIC, una suerte de “Cushing inverso”) se
puede anticipar en pacientes con GCS bajo, ausen-
cia de cisternas mesencefalicas al TAC de cerebro y
midriasis bilateral. También son factores predictores
de hipotensién: multiples lesiones en el TAC, hema-
toma subdural, colecciones de gran tamafo y cirugias
prolongadas. Ante la presencia de estos factores de
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riesgo, el anestesiélogo debe anticiparse al descalabro
hemodinamico (7).

El manejo hemodinédmico del perioperatorio se
hace con: 1) volumen (fluidos y glébulos rojos) y 2)
con drogas vasoactivas (vasopresores y antihiperten-
sivos).

Fluidos y glébulos rojos

Los pacientes hipotensos deben recibir en primera
instancia fluidos isotonicos tibios (solucion salina al
0,9%) en bolos de 20-40 ml-kg™. El excesivo aporte
de fluidos puede exacerbar el edema, la HTE y la dis-
rupcion de la BHE, conduciendo a un peor resultado
clinico. No obstante, la terapia con fluidos es nece-
saria en la resucitacién, mantencion de la PPC y, con
ello, prevencién de la injuria secundaria por isquemia.

Debe evitarse el uso de fluidos hipoténicos, tales
como las soluciones glucosadas (salvo en caso de hi-
poglicemia: glicemia menor a 60 mg-dl"), pues pue-
den exacerbar el edema cerebral. No se recomienda
el uso de coloides ni de soluciones hiperténicas en la
resucitacion de estos pacientes[22].

El nivel éptimo de hemoglobina (Hb) en pacientes
con TEC es aun desconocido. La anemia se asocia a
resultados desfavorables, pero lo mismo ocurre con
la transfusion de globulos rojos para corregir anemia.
No cabe duda que todo paciente critico con menos de
7 g-dI" de Hb debe ser transfundido, pero no esta cla-
ro que este umbral de transfusion usado en UCI gene-
ral sea el adecuado para esta poblacién, o requieran
de una estrategia mas liberal (umbral de 10 g-dI'' de
Hb) en el intraoperatorio. La evidencia es insuficiente
para hacer una recomendacién. Pudiera ser que una
aproximacion individualizada en busqueda del nivel
optimo de Hb basado en indicadores fisiolégicos de
isquemia cerebral o crisis metabolica mejore los resul-
tados. Existen experiencias del uso de NIRS (acrénimo
del inglés Near Infrared Spectroscopy) para guiar la
transfusién de glébulos rojos en pacientes neurocri-
ticos, comparado con el uso de un valor establecido
de Hb, donde el grupo NIRS disminuy6 el nimero de
transfusiones (tanto pacientes transfundidos como
unidades usadas); luego de un afio de seguimiento,
la transfusién de globulos rojos se asocio a peor resul-
tado clinico neurocognitivo, sugiriendo que la trans-
fusion tiene un efecto peor que el de la anemia[23].

La estrategia transfusional intraoperatoria es aun

mas incierta. Los reportes de ensayos o cohortes pu-
blicados corresponden a pacientes en unidades de in-
tensivo. La decision de transfundir en el intraoperato-
rio se debe basar en la presencia de sangrado activo,
las condiciones clinicas del paciente y sus comorbili-
dades, mas que en una cifra estatica de Hb[24],[25].

Vasopresores y antihipertensivos

Las drogas vasoactivas (DVA) usualmente se admi-
nistran durante el acto anestésico con el fin de alcan-
zar las metas de presion arterial sugeridas. El efecto
de éstas en la hemodinamia cerebral es complejo, y
no siempre predecible. No existe suficiente evidencia
para recomendar un vasopresor por sobre otro, en
pacientes con TEC. La indicacion final dependera del
estado hemodinamico sistémico del paciente, el esta-
do de su autorregulacion y de los mecanismos de las
DVA en cuestion.

A la hora de elegir, es bueno considerar que las
DVA con accién B-adrenérgica puede aumentar el
metabolismo cerebral y el FSC en presencia de una
BHE disfuncional y un desacople neurovascular. Dado
que las DVA se usan fundamentalmente para contra-
rrestar el efecto vasodilatador de los agentes anesté-
sicos (se asume volemia corregida), prescindir de un
inétropo (B-adrenérgico) hasta resulta apropiado. De
los farmacos puramente vasoconstrictores, la fenile-
frina, se considera una buena alternativa solo para el
manejo de corto plazo (bolo); debido a algunos re-
portes de alteracion de la oxigenacion cerebral no se
recomienda su uso en infusion (el mecanismo seria
el deterioro del gasto cardiaco secundario a la bra-
dicardia refleja que produce). Hay 2 alternativas con
efecto a (vasoconstrictor) y B-adrenérgico: dopamina
y noradrenalina. El farmaco que se recomienda para
infusiones continuas (por opinién de expertos) es la
noradrenalina, pues su efecto es mucho mas predeci-
ble que la dopamina[26],[27].

Para el manejo de la hipertension arterial, se reco-
mienda evitar drogas vasodilatadoras (nitroprusiato,
nitrolicerina, hidralazina y bloqueadores del calcio)
por el riesgo de aumentar el FSC y la PIC. En el caso de
pacientes anestesiados e hipertensos, la primera me-
dida es optimizar la hipnosis y la analgesia, teniendo
en consideracién no sobrepasar 1 MAC con los halo-
genados cuando se usa anestesia inhalatoria. Cuando
se usa anestesia endovenosa la profundizacion es mas

Tabla 5. Recomendaciones de presion arterial sistdlica (PAS) en pacientes con TEC[11]

15-49 anos 50-69 anos

PAS > 110 mmHg

PAS > 100 mmHg

> 70 ainos
PAS > 110 mmHg
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sencilla. Si a pesar de ello persiste la hipertensién, se
recomienda usar drogas que no influencien la auto-
rregulaciéon cerebral como el labetalol o el urapidil.
Los betabloqueadores tienen un efecto nulo o depre-
sor del CMRO,. Han sido propuestos como agentes
neuroprotectores, a través de la disminucion de la di-
sautonomia secundaria a la “tormenta adrenérgica”
observada tras la injuria, sin embargo, la evidencia
aun es escasa[28],[29].

7. Terapia hiperosmolar

Tanto el manitol como el suero salino hiperténico
(SSH) son efectivos en disminuir la PIC, sin embargo,
aun no hay consenso respecto de cual deberia ser la
primera opcion, pues a la fecha, no hay ensayos clini-
cos controlados que muestren la superioridad de uno
por sobre el otro.

El manitol se usa en dosis de 0,25 a 1 gr-kg' en
bolo en un lapso de 10 a 30 min. Tiene un efecto
expansor plasmatico que disminuye la viscosidad (baja
el hematocrito, el volumen, la rigidez y la adhesividad
de los glébulos rojos), disminuyendo asi la resistencia
cerebrovascular y aumentando el FSC. Luego de este
efecto en la reologia, produciria su clasico efecto os-
matico (al que clasicamente se atribuyd mayor impor-
tancia en el pasado), sin embargo, éste no se eviden-
cia sino hasta 30 min después de su administracion.

Dentro de los efectos no deseados se encuentra:
hipotensién (particularmente en pacientes depletados
de volumen), insuficiencia renal aguda, hiperkalemia
y fenémeno de rebote (agentes hiperosmolares pene-
trarian el tejido cerebral y producirian gradientes in-
versas). Todo paciente que recibe manitol debe tener
instalada una sonda Foley. Entre una y otra dosis se
deberia calcular el gap osmolar; si éste resulta ser 15-
20 mOsm-kg™ (indicador de una incompleta elimina-
cion entre dosis) aumenta el riesgo de osmosis inversa
(aumenta el edema cerebral) y de nefrotoxicidad.

EI'SSH al 10% se usa en dosis de 0,9 a2 ml-kg”' en
bolo; el SSH al 3% (que se puede administrar por via
periférica) se usa en dosis de 5 ml-kg™'. Se puede re-
petir a los 30 min si no se logra disminucién de la PIC.
Sus mecanismos de accién son similares a los del ma-
nitol, pero ademas se le ha vinculado con un aumento
del gasto cardiaco que probablemente es secundario
al aumento de la precarga, el que se traduce en un
aumento de la presioén arterial (razén por la cual cons-
tituye el agente de eleccién en pacientes hipotensos
con PIC elevada). Su capacidad de atravesar la BHE
es menor, por lo que su efecto rebote seria también
menor. Modelos experimentales también muestran
efectos beneficiosos a nivel de intercambio pulmonar,

adhesion leucocitaria y respuesta inflamatoria.

Los efectos adversos asociados descritos son: mie-
linolisis pontina central (por la répida correcciéon de la
hiponatremia, que puede ser fatal), convulsiones, insu-
ficiencia renal aguda, hipokalemia, acidosis hipercloré-
mica, sobrecarga de volumen (en pacientes con falla
cardiaca descompensada o edema pulmonar) y trom-
boflebitis. Para evitar esta Ultima complicacién se reco-
mienda usar una via venosa gruesa cuando se usa SSH
al 3% o una via venosa central si se usa SSH al 10%.

Los agentes hiperosmolares se administran usual-
mente cada 2 a 6 horas (siempre previa reevaluacion).
Se debe controlar los electrolitos plasmaticos entre
una dosis y otra. La gran limitante a su uso es la hiper-
natremia secundaria. Se recomienda tolerar hiperna-
tremias de hasta 160 mEq:I"'[30].

8. Anticonvulsivantes

Se recomienda el uso de anticonvulsivantes para
disminuir la incidencia de convulsiones tempranas
(antes de 7 difas). Frente a un episodio convulsivo, las
benzodiazepinas deberian ser el primer agente admi-
nistrado, seguido rapidamente por la administracion
de un agente de mayor duracién. Entre estos ultimos,
no hay suficiente evidencia para recomendar levetira-
cetam comparado con fenitoina en lo que a eficacia
respecta. La eleccion del agente se basa principalmen-
te en el perfil de efectos adversos de las alternativas y
la estabilidad del paciente[11],[30]. Sus dosis y algu-
nas consideraciones se presentan en la Tabla 6.

La administracion suele concretarse en el servicio
de urgencia, pero dentro de la evaluacion preoperato-
ria se debe revisar el cumplimiento de la indicacion o
de lo contrario, realizarla en el intraoperatorio.

9. Coagulacién

El ensayo CRASH-2 demostré que la administra-
cion temprana de acido tranexamico en adultos con
politraumatismo disminuye la mortalidad[31]. En la
misma linea, el CRASH 3, que evalud el impacto de
la misma estrategia en pacientes con TEC aislado,
lamentablemente solo demostré disminuir la mortali-
dad en el subgrupo de TEC leve a moderado[32].

En el caso de los anticoagulantes, si la Ultima
dosis fue ingerida dentro de la ventana de 3-5 vidas
medias de la droga, deberia considerarse revertirlos
en pacientes de alto riesgo de sangrado o candida-
tos a cirugia de emergencia. Para la reversion de la
warfarina (vida media 20-60 h) y el acenocumarol
(vida media 10 horas) la recomendacién es adminis-
trar tanto agentes de accién rapida como otros de
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1
Tabla 6. Principales anticonvulsivantes usados en el perioperatorio del TEC

Velocidad de administracién: 50 mg/min, produce hipotensién (pronunciada en pa-

cientes afosos), bradicardia y arritmias

Farmaco Dosis de carga Consideraciones
Midazolam 0,2 mgekg-' ev

Fenitoina 20 mgekg-' ev

Levetiracetam 15 mgekg-' ev Administrar en 15 min

accion prolongada. Por lo tanto, en pacientes con INR
igual o mayor a 1,4 se debe administrar concentrados
protrombinicos (CP) con 4 factores por sobre plasma
fresco congelado (PFC) y, concomitantemente, 10 mg
ev de vitamina K. El INR se debe controlar 15 a 60
min después de la administracion del CP y en forma
seriada cada 6-8 h durante las siguientes 24-48 h.
Cualquier tratamiento subsecuente debe ser guiado
por INR. Si no se dispone de CP se debe administrar
10-15 ml-kg™" de plasma fresco congelado (PFC) junto
con 10 mg ev de vitamina K.

Para revertir anticoagulantes orales inhibidores
directos del Factor Xa (rivaroxaban, apixaban y edoxa-
ban) no se usan test de laboratorio, sino que se guia la
terapia por el sangrado. La recomendacion (con muy
poca evidencia) es usar CP de 4 factores. En el caso
de los inhibidores directos de la trombina (dabigatran)
se recomienda administrar idarucizumab (5 gramos ev
dividido en 2 dosis) o CP en caso de no disponer de
éste.

Para los pacientes usuarios de HBPM en dosis te-
rapéutica se recomienda: en el caso de la enoxaparina
administrada dentro de las ultimas 8 h administrar
protamina 1 mg por 1 mg de enoxaparina adminis-
trada (maximo 50 mg). Si fue administrada dentro de
8-12 h se administra la mitad de la dosis. En el caso
de la dalteparina se recomienda administrar 1 mg de
protamina por cada 100 unidades anti-Xa de la dro-
ga (maximo 50 mg). Si persiste el sangrado y existe
riesgo vital se debe administrar 0,5 mg de protamina
por 100 unidades anti-Xa de dalteparina o por cada 1
mg de enoxaparina adicionales. En ambos casos, si la
ultima dosis recibida fue mas alla de 3-5 vidas medias,
no se recomienda revertir.

Para los antiagregantes plaquetarios se sugiere
transfundir una unidad de aféresis de plaquetas solo
a los candidatos a cirugia, idealmente posterior a una
prueba de funcién plaquetaria y no administrarla en
caso de que ésta resulte normal[33].

10. Temperatura

La meta intraoperatoria es mantener la normoter-

mia, para lo cual es menester monitorizar continua-
mente la temperatura central. La fiebre ha demos-
trado empeorar el prondéstico al aumentar el CMRO,
La hipotermia terapéutica no ha demostrado mejorar
el resultado clinico en pacientes con TEC. Es mas, se
asocia a resultados negativos, como el aumento en la
tasa de neumonias[34].

11. Glicemia

Se constata hiperglicemia perioperatoria en el
15% a 20% de los pacientes con TEC sometidos a
craniectomia. Esta situacion podria aumentar la inju-
ria secundaria, al producir acidosis tisular producto
del metabolismo anaerdbico, generacién de radicales
libres y aumento de la permeabilidad de la BHE. Tanto
la hiperglicemia como la hipoglicemia se asocian a un
peor resultado clinico en TEC severo. El rango 6ptimo
para la glicemia en estos pacientes no esta definido;
un control estricto de glicemia resulté en una tasa in-
aceptable de hipoglicemia[35]. Se recomienda moni-
toreo seriado durante el intraoperatorio y mantener la
glicemia en un rango de 80 a 180 mg-dL"[1]. Control
horario en el caso de pacientes con insulina por bom-
ba de infusion o de lo contrario, cada 4-6 h.

Manejo de la HTE

La HTE es la causa de muerte de 50% de los pa-
cientes con TEC severo. La frecuencia y duraciéon acu-
mulada de episodios de HTE son factores de riesgo
independiente de malos resultados neurolégicos. Si
no se dispone de un sistema de monitoreo de la PIC,
no es aconsejable intentar modificarla, a menos que
se observen signos de herniacién transtentorial, triada
de Cushing, anisocoria o pupilas no reactivas, hallaz-
gos intraoperatorios (visualizacion de masa encefélica
hernidndose a través de la craniectomia) o deterioro
neurolégico progresivo no atribuible a causas extra-
craneales (hipotension, hipoxemia, anemia severa). La
recomendacién es iniciar manejo de la HTE con PIC
superiores a 22 mmHg por méas de 5 minutos. Algu-
nos expertos aconsejan asociar el nivel de PIC al tiem-
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po transcurrido en un determinado valor, de modo
que clasifican como HTE una PIC de 20-24 mmHg por
30 min, PIC de 25-29 mmHg por 10 min o PIC mayo-
res de 29 mmHg por un minuto. El manejo de la HTE
basado en cualquier valor de PIC deberfa corroborarse
con un examen clinico frecuente e informacién acerca
de la PPC.

La PPC debe ser mantenida en un nivel minimo
de 60 mmHg, pero no intentar subirla por sobre 70
mmHg con fluidos o vasopresores debido al riesgo de
SDRA. Ante la decisiéon de no incorporar algoritmos
en la Ultima edicion de recomendaciones de la Bra-
in Trauma Foundation, un grupo de expertos publico
recientemente sugerencias de la terapia de HTE estra-
tificadas en niveles que se resumiran a continuacion.
Son consideraciones generales para su aplicacion que:
1) de ser posible, se debe usar el nivel mas bajo; 2) no
hay un orden dentro de un mismo nivel; 3) no es ne-
cesario realizar todas las estrategias de un nivel antes
de avanzar al siguiente y 4) si se considera adecuado,
se puede saltar un nivel cuando se ha avanzado en el
tratamiento[36].

Nivel 1:

- Mantener PPC entre 60-70 mmHg.

- Aumentar analgesia y/o sedacién para disminuir la
PIC.

- Mantener PCO, en el limite bajo de la normalidad
(35-38 mmHg 0 4,7-5,1 kPa).

- Bolos de manitol.

- Bolos de SSH.

- Considerar instalaciéon de un drenaje ventricular
externo para drenar liquido cefalorraquideo.

- Considerar profilaxis anticonvulsivante por una
semana.

- Considerar monitoreo electroencefalografico.

Antes de pasar al nivel 2 se recomienda reevaluar
con TAC de cerebro, reconsiderar opciones quirr-
gicas, considerar causas extracraneales (compresion
cervical o aumento de la presion intratoracica que di-
ficultan el retorno venoso cerebral, por ejemplo). Re-
visar parametros fisiolégicos basicos PCC, GSA. Pedir
apoyo de neurointensivista.

Nivel 2:

- Hipocapnia leve (32-35 mmHg o 4,37-4,6 kPa).

- BNM en pacientes adecuadamente sedados.

- Evaluar autorregulacién cerebral (se sugiere “PAM
challenge”).

- Si la autorregulacién estad intacta, aumentar la
PAM con fluidos, vasopresores y/o indtropos.

Previo al nivel 3 se debe tener las mismas conside-
raciones que antes de pasar al nivel 2.

Nivel 3:

- Coma barbiturico.

- Craniectomia descompresiva.
- Hipotermia leve (35 36° C).

No se recomienda el uso de terapia osmolar con-
tinua ni bolos por horario. Tampoco buscar supresion
de salvas en el EEG (con propofol ni barbitdricos).
Tampoco llevar la PPC sobre 90 mmHg ni la tempera-
tura bajo 35 °C.

La Tabla 7 resume las metas perioperatorias de va-
riables fisioldgicas y exdmenes de laboratorio.

Cirugia extracraneal en el paciente con TEC

Los multiples cambios fisiopatolégicos asociados
al TEC tornan el proceso anestésico de estos pacien-
tes en un desafio. No cabe duda de que las lesiones
gque comprometen la estabilidad cardiovascular deben
ser resueltas a la brevedad, pues en la medida que
afectan la hemodinamia predisponen a hipoperfusion
e injuria secundaria. No hay directrices claras ni evi-
dencia solida para recomendar el tiempo adecuado
para realizar cirugias extracraneales en el paciente
portador de un TEC. Ni tampoco del impacto que el
acto anestésico asociado pueda tener en los resulta-
dos neuroldgicos de mediano y largo plazo. El acto
anestésico quirdrgico y los cambios homeostaticos
asociados podrian considerarse un segundo insulto a
un cerebro vulnerable, y tedricamente exacerbar da-
fios ya instalados.

De las alteraciones con mayor impacto en el ma-
nejo y metas anestésicas se encuentran la disfuncién
del sistema nervioso autbnomo que suele ser impor-
tante dentro de las 72 h posterior al trauma y la al-
teracion del FSC que puede durar mas de un mes,
incluso en TEC leve[16].

La evaluacion del caso debe ser llevada a cabo por
un equipo multidisciplinario que incluya especialistas
en neurocirugia, medicina intensiva y anestesiologia;
el alta neurolégica es una condicién deseable. Una
vez decidido que se procedera con la cirugia, es razo-
nable plantearse las mismas metas que para la cirugia
de cerebro: PAS segun rango etario (Tabla 5), PAM al
menos igual a la basal y normocarbia.

No solo escasean las recomendaciones de los
tiempos adecuados para cirugia extracraneal en pa-
ciente con TEC, sino tampoco hay recomendaciones
para escoger la técnica anestésica mas adecuada. La
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Tabla 7. Terapia guiada por metas en TEC[1],[11]

Parametro
Pulsioximetria/PaO,
PaCO,

PIC

PAS

PPC

PbtO,

SivO,

Temperatura
Glicemia

Recuento plaguetario
Hemoglobina

INR

Valor recomendado
> 90%/60 mmHg
35-40 mmHg

< 22 mmHg

> 110 mmHg
60-70 mmHg

> 15 mmHg (normal 20-35)
55-75%
36,0-38,3 °C
140-180 mg/dL

> 100.000/mm?
>7 gm/dl

<1,5

PbtO,: presion tisular cerebral de oxigeno; SjvO,: saturacion venosa yugular.

anestesia regional es una alternativa atractiva, pues
tedricamente permitiria mejor estabilidad hemodi-
namica, sin embargo, en un paciente con disfuncién
autondmica, una técnica neuroaxial puede asociarse a
episodios importantes de hipotension. Un caso a des-
tacar también, es el paciente con TEC reciente candi-
dato a osteosintesis de extremidad superior o clavicu-
la en posicién de silla de playa, dada la inestabilidad
hemodindmica secundaria a la posicién per se, mas
eventual disfuncién autonémica y alteracion de la au-
torregulacion cerebral, en cuyo caso es recomendable

monitorizar estrechamente la presion arterial e insta-
lar linea arterial usando el conducto auditivo externo
como referencia para definir el cero del transductor.
De existir disponibilidad, una medicién no invasiva de
la perfusion cerebral tipo NIRS podria también, ser de
utilidad.

Por tanto, los tiempos se definen con el equipo
tratante de acuerdo con la evolucién del paciente, so-
pesando riesgos versus beneficios y la seleccién de la
técnica y los farmacos debe privilegiar la estabilidad
hemodindmica y una estrecha monitorizacion de ésta.
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