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con hipertension intracraneal

'Aurelio Cortes-Peralta.

'Médico anestesiélogo adscrito al Hospital General de Zona No. 1

“Dr. Demetrio Mayoral Pardo”. Ixcotel, Oaxaca. México.

Garantizar un adecuado aporte de oxigeno, glucosa vy
nutrientes al cerebro, durante situaciones criticas de dafio
intracraneal, que se traduce en hipertension intracraneal,

es fundamental paralavida del cerebro.

El cuidado mas importante a considerar en un paciente
con dafo intracraneal, es la vigilancia de la presidn
intracraneal, ya que sus consecuencias pueden ser fatales.
Igualmente importante es mantener un flujo sanguineo y
una presién de perfusidn cerebral dentro de margenes
estrechos y adecuados. Mantener una presién arterial
media es basico y esencial, para evitar complicaciones de
tipo déficit neuroldgico isquémico.

El propofol ofrece el mayor margen de seguridad y
capacidad para reducir la presion intracraneal, pero debe
vigilarsele estrechamente, ya que también puede producir
hipotensidn arterial e hipoxia, la cual es perjudicial para el
cerebro. Los barbituricos en el trauma craneal severo
siguen siendo fundamentales para reducir el consumo de
oxigeno por el cerebro.

Los opioides son Uutiles, pero deben vigilarse
estrechamente los cambios en la presidn arterial media y
la saturacidn de oxigeno cerebral venosa, principalmente
en pacientes deriesgo.

Palabras claves: Hipertension intracraneal, manejo
anestésico.

Ensuring a propersupply of oxygen, glucose and nutrients
to the brain, during critical situations of intracranial
damage, which results in intracranial hypertension, is
fundamental to the life of the brain. The most important
care to be considered in a patient with intracranial
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damage, is monitoring intracranial pressure, since its
consequences may be fatal. Equally important is to
maintain a blood flow,narrow margin sand an adequate
cerebral perfusion pressure. It is basic and essential
maintain arterial pressure to prevent complications of
ischemic neurological deficit type. Propofol offers the
largest margin of safety and ability to reduce intracranial
pressure, but must be monitored closely, sinceit can also
produce arterial hypotension and hypoxia, which is bad
for th ebrain. Barbiturates in severe cranial trauma
remain crucial to reduce the consumption of oxygen by
the brain.

Opioids are useful, but changes average arterial pressure
and venous cerebral oxygen saturation, should be closely
monitored mainlyin patients at risk.

Key words: intracranial hypertension, anaesthetic
management.

Los hospitales de segundo nivel en los sistemas de salud
en México, no todos cuentan con neuroanestesiélogos o
estos son subutilizados, por lo que el anestesidlogo
general, es el encargado de proporcionar el
procedimiento anestésico, en el paciente neuroquirur-
gico. El objetivo de esta revision es para dar a conocer las
medidas de manejo anestésico del paciente con
hipertension intracraneal, los anestésicos inhalatorios e
intravenosos que pueden ser utilizados, el monitoreo
existente, el uso de las sustancias hiperosmolares, la
hiperventilacion y la ventilacién mecanica, en aras de
conservar la hemodinamia cerebral, manteniendo la
presién intracraneal, la presion de perfusion cerebral y el
flujo sanguineo cerebral en condiciones éptimas, ademas
de proporcionar las condiciones adecuadas para la



Hipertension Intracraneal

La hipertension intracraneana (HIC) es una elevacion
sostenida de la presion intracraneana (PIC) por arriba de
sus valores normales (1-20 mmHg) originada por la
pérdida de los mecanismos compensatorios o ruptura del
equilibrio existente entre el craneo y su contenido (sangre
+ LCR + parénquima); esto ocasiona lesion cerebral grave
por las alteraciones en el metabolismoyenlacirculacion.

Generalidades

La presion intracraneal (PIC) es el resultado de la relacidon
dindmica entre el craneo y su contenido. El contenido esta
constituido por: parénquima cerebral, volumen sanguineo
cerebral (VSC) y el volumen del liquido cefalorraquideo
(LCR).Se consideraala PIC como la presion hidrostatica del
LCR medida a nivel intraventricular o en el espacio
subaracnoideo lumbar. La presion tisular del parénquima
cerebral es similar -aunque no exactamente igual- a la del
LCR.La PIC se expresa en mmHg. Se acepta que en posicion
decubito lateral o supino la PIC normalmente es inferior a
15 mmHg. La estabilidad de la PIC es condicionada por tres
variables:

-Volumen de produccion de LCR (VLCR).

- Resistencia que ofrece el sistema de reabsorcion en cada
individuo ala circulaciény absorcion del LCR (RLCR).

- Presion venosa (PSC) del espacio intracraneal, reflejo mas
0 menos exacto de la presidn existente a nivel del seno
longitudinal superior.

La relacion entre estos pardmetros se expresa con la
siguiente ecuacién:PIC=(VLCR +RLCR) + VPC.

Teoria de Monro y Kellie: en el adulto una vez que las
suturas craneales se han cerrado, el volumen intracraneal
(VIC) permanece constante. Debido a que los tres
componentes del VIC no son compresibles, cualquier
incremento de volumen, siempre que la PIC permanezca
constante, debe acompafiarse necesariamente de la
disminucién de uno o mas de los componentes
intracraneales™. La figura 1 muestra la doctrina de Monro-
Kellie.

Figura 1. Estado normal (A), compensado (B) y descompensado de la PIC (C)
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En un cerebro indemne los incrementos de la PIC generan
respuestas automaticas de proteccién en un esfuerzo por
mantener un equilibrio dindmico. Un mecanismo
protector del cerebro es su habilidad para desviar el LCR
hacia el espacio subaracnoideo e intrarraquideo. Otro
mecanismo protector muy importante es la
autorregulacion cerebral, propiedad por la cual el cerebro
asegura el mantenimiento del Flujo Sanguineo Cerebral
(FSC) constante a pesar de los cambios de la Presion
Arterial Media (PAM) mediante respuestas arteriolares de
vasoconstriccién o vasodilatacién en respuesta a las
alteraciones de la presidn arterial sistémica y a los
estimulos quimicos: oxigeno (0,), anhidrido carbdnico
(CO,), acido lacticoy acido piruvico, etc.

El craneo estd constituido por 3 compartimentos, los
cuales se encuentran divididos de la siguiente forma:
compartimento tisular (tejido cerebral) con 85% del total
del volumen intracraneal; LCR, contribuye con 10%
aproximadamente; volumen sanguineo cerebral (VSC),
conun 2-5%. Gran parte del VSCse encuentra en el sistema
venoso de baja presidn, un 15% de este volumen se
encuentraen las arteriasy otro 15% en los senos venosos.
La PIC tiene una regulacion estricta, de tal forma que ante
la presencia de una tumoracion intracraneal se activan los
mecanismos compensadores, siempre y cuando la
tumoracién evolucione lentamente. Ante la presencia de
un incremento en uno de los volumenes, existe un
mecanismo de compensacién con la reduccidon de
cualquiera de los otros dos volUmenes para mantener
normal la PIC. EI mecanismo compensador mas
importante es el LCR ya que tiene la capacidad de
desplazarse del craneo al espacio subaracnoideo espinal.
Cuando el VSC se reduce, ésta ocurre primeramente por
compresiéon de los sistemas venosos de baja presion,
seguida por el colapso capilar dando lugar a una
compresion arterial conduciendo a la isquemia cerebral.
Los cambios en la PIC estdn en funcién a la presidn de
perfusion cerebral (PPC).

La formula de la PPC es la siguiente: PPC = Presion
arterial media — PIC.

Problema: ( Cual es la presion de perfusion cerebral
(PPC) en un paciente que tiene una presion arterial de
160/100 mmHg y una PIC de 25 mmHg?

PPC =PAM - PIC

PAM = PAD + 1/3(PAS-PAD) = 100 + 1/3(160-100) = 100 +
1/3(60) = 100 + 20 = 120 mmHg.

PPC =120 mmHg - 25 mmHg = 95 mmHg



Cuando la PPC es menor de 50 mmHg se asocia con un mal
prondstico; esto sucede, por ejemplo, en el traumatismo
craneal’. Aunque no siempre una mayor PPC es indicativo
de una mejor evolucién. Se recomienda que, para el
calculo dela PPC, el transductor de la presion arterial debe
estar a nivel de la oreja. Un aumento en la PIC nos indica la
existencia de un cambio en el volumen de cualquiera de los
otros dos compartimentos o una combinacion de ellos;
puede ser un hematoma causado por ruptura vascular,
aumento en el volumen intersticial cerebral debido a
edema, presencia de tumores o una reaccién vasogénicay
citotdxica secundaria a hipoxia o infeccion. El aumento de
la PIC también puede obstruir la circulacién del LCR, o una
alteracién en su produccién o reabsorcién.

En el hombre el cerebro representa el 2% de su peso
corporal total. Recibe del 12%-15% del gasto cardiaco (GC)
y consume el 20% del oxigeno (0O,) total, a una velocidad
aproximada de 3.5 mol 0,/100 gr tejido cerebral por
minuto; para mantener este ritmo necesita un flujo
sanguineo que en promedio es de 45-55 mL/100 gr/min.El
metabolismo cerebral determina que la concentracién de
0, enla sangre disminuya en la medida en que ésta circula
por el cerebro para determinar una diferencia
arteriovenosa importante; ingresa 19.6 mL/100 gr/min y
desciende a 13 mL/100 gr/min al haber atravesado el
cerebro. Es sabido que el cerebro obtiene 6.6 mL de O, de
cada 100 mLde sangre (diferencia arteriovenosa) y regresa
6.7 mL CO,, con un cociente respiratorio cercanoal, loque
indica que utiliza Ginicamente carbohidratos’.

La glucosa es el Unico substrato energético que el cerebro
utiliza; los acidos grasos no atraviesan la barrera
hematoencefalica (BHE). El consumo de glucosa por el
cerebro es de 10 mg/100 gr de cerebro y ésta corresponde
a casi 75% de la produccion hepdtica, de ésta aproximada-
mente el 85% se convierte en CO, por la via del acido
tricarboxilico (ATP), mientras que el 15% se transforma en
acido lactico por glicdlisis anaerdbica; el conocimiento de
este proceso es importante para comprender que en los
casos en los que existe una disminucién de la
concentracion del O,, se producirad por esta via la mayor
cantidad de acido lactico, el que aumentard la
osmolaridad, determinando la formacion de edema
cerebral y consecuentemente incremento del volumen
Intracraneal (VIC) y con ello aumento de la PIC con
disminucion del FSC; lo que disminuird el aporte de O,,
iniciando asi un circulo vicioso que constituye uno de los
pilares enla produccién delaHIC.
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Etiopatogenia

Todas las condiciones que afectan el volumen intracraneal
(VIC) y que producen aumento de la PIC pueden ser
originadas por un aumento en el tejido encefdlico,
volumen sanguineo cerebral, cantidad de LCR asi como
por volumenes agregados que ocupen la cavidad
intracraneal (volumen masa).

Laecuacidnes: HIC=VSC+VPC+VLCR +Vmasa
Endonde:

HIC = hipertensiénintracraneana.
VSC=volumen sanguineo cerebral.
VPC=volumen del parénquima cerebral.
VLCR=volumen del LCR.

Vmasa=volumen de masa.

Volumen cerebral aumentado

- Lesiones ocupantes de espacio como hematomas
epidurales y subdurales, tumores, abscesos,
aneurismas.

- Edema cerebral relacionado con lesiones craneales,
paro cardiorrespiratorio y encefalopatias metabdlicas.

Volumen sanguineo aumentado

- Obstruccién del sistema venoso.

- Hiperemia.

- Hipercapnia.

- Estados de enfermedad asociadas con aumento de
volumen sanguineo, como el sindrome de Reye.

Volumen incrementado del LCR
- Produccién aumentada de LCR.
- Absorcién disminuida de LCR.

- Obstruccién al flujo de LCR.

La PIC también puede incrementarse por alteraciones
fisiolégicas y metabdlicas sistémicas, asi como por
respuestas farmacoldgicas, quimicas o emocionales:

- Hipercapnia (PaCO,>45 mmHg): Suefo, sedacidn,
hipoventilacién, coma, deterioro neuromuscular,
mecdnica ventilatoriainapropiada.

- Hipoxemia (Sat02 <50 mmHg): Concentracidn
insuficiente de O,, ventilacidn pulmonarinadecuada.

- Vasodilataciéon cerebral inducida por drogas:
Administracion de acido nicotinico, ciclandelato,
histamina, clorhidrato de nilidrina y agentes
anestésicos como halotano, enflurano, isoflurano y
oxido nitroso.



- Maniobra de Balsalva: Esfuerzo al defecar, moverse o
girarenlacama

- Posiciones corporales: Cualquier posicion que obstruya el
retorno venoso del cerebro, como Trendelenburg,
decubito ventral, flexion extrema de la cadera.

- Contracciones musculares: Ejercicios isométricos, como
empujarisométricas contra una resistencia, temblory
descerebracién.

- Tos, estornudos: Alergias, resfrios, tos postoperatoria
normal.

- Suefio REM: Los movimientos oculares rapidos se asocian
con la actividad cerebral, el despertar también
incrementala PIC.

- Trastornos emocionales: Conversacion desagradable o
estimulante.

- Estimulos nocivos: Molestia visceral, procedimientos de
enfermeria dolorosos o estimulos asociados en el
examen, ruidos altos, sacudimiento en lacama.

- Acumulacién de actividades: Efecto acumulativo de
actividades relacionadas con el cuidado, poco
espaciadas’.

Al producirse un aumento de la PIC, se presentan dos fases
de ajuste: compensacidony descompensacion.

- Fase de compensacion: el cerebro y sus componentes
alteran sus volumenes, para permitir la ubicacion de un
volumen adicional; la PIC durante esta fase es menor que
la presion arterial (PA) con lo que logra mantener una
presién de perfusion cerebral (PPC) adecuada.

- Fase de descompensacion: al fallar los mecanismos de
compensacién la PIC se incrementa modulando
alteraciones en la presion de perfusion (PPC) y en el Flujo
Sanguineo Cerebral (FSC), expresandose clinicamente por
cambios en el estado mental, en los signos vitales a causa
del desarrollo de complicaciones como el edema cerebral
y la aparicién de conos de presién o herniaciones del
parénquima cerebral.

Las consideraciones que debemos tener para el manejo
anestésico del paciente con aumento en la PIC es si el
incremento es agudo o crénico. En los casos crénicos
generalmente ya existe un tipo de compensacién. Para
cualquiera de las dos situaciones tomaremos en cuenta;
1) La posicién del cuerpo y la cabeza del paciente, 2) El
monitoreo, 3) Los tipos de anestésicos que se van a utilizar,
4) EL tipo de ventilacion a utilizar, 5) La terapia
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hiperosmolar.

La posicion de la cabeza y la PIC

El manejo del paciente con riesgo de HIC es importante,
entre ellos la manipulacién de la cabeza evitando con ello
el empeoramiento de la HIC, La rotacién utilizada para la
intervencion quirdrgica a 60°no tiene repercusiones, pero
mayor a esta, la PIC se verd incrementada por el
impedimento del drenaje venoso. La elevacidon de la
cabeza a 30°ha demostrado ser de gran utilidad ya que
reduce hasta un 92% la PIC sin afectar la PPC, el contenido
de O, tisular cerebral, ni la saturacién de O, yugular, una
elevacion mayor a 30°puede disminuir la presion arterial
sistémica, el gasto cardiaco, la presion venosa central y la
PPC, en pacientes con collarin rigido la alteraciéon del
drenaje venoso puede estar comprometido por lo que
mejoraran con esta elevacién’. La rotacion de la cabeza a
la derecha o a la izquierda pueden aumentar la PIC y la
elevacion de la cabeza puede que no tengan reduccion de
la PIC dependiendo de la limitacionesylalesién en cuello’.

La flexion o torsion del cuello puede obstruir el retorno
venoso cerebral y aumentar el volumen cerebral y la PIC.
Un simple cambio en la posicién de la cabeza puede
reducir de inmediato la PIC. El cambio de posicidon del
paciente en Trendelenburg inverso es también eficaz para
reducir la PIC siempre y cuando PAM sea normal™.

Monitoreo de la PIC.

La monitorizacion de la PIC se utiliza en pacientes con
diversos problemas neuroldgicos y neuroquirdrgicos e
incluso en pacientes con encefalopatia hepatica. Entre las
causas de la elevacién de la PIC se mencionan; TCE,
hemorragia intracerebral, subaracnoidea, hidrocefalia,
edema cerebral e infecciones del SNC, entre otras'. Segln
la American Brain Trauma Foundation, la monitorizacion
delaPICestdindicada entodos los casos de lesion cerebral
traumadtica, con una puntuacidon de coma en la escala de
Glasgow (EG) entre 3-8 y una exploracion tomografica (TC)
anormal,es decir, uno que muestra hematomas,
contusiones, edema, hernia, o compresion de las cisternas
basales. Los pacientes con un EG de 3-8, pero una TC
normal deben ser monitoreadossi dos o mas de las
siguientes condiciones se observan en la admision: edad
mayor de 40 afos, posturas motoras anormalesuni o
bi—laterales, o presién arterial sistélica inferior a 90
mmHg’.

El objetivo de la monitorizacion de la PIC es para mantener
la perfusion cerebral y prevenir su herniacion, ademas de
prevenir la isquemia cerebral, orientar el manejo médico-



quirargico y como auxiliar en el diagnéstico de la HIC e
informacién pronostica”. El monitoreo de la PIC es la
piedra angular del tratamiento para la lesién cerebral
traumatica grave. El mantenimiento de la PPC por debajo
de 20 mmHg es el principio rector de intervenciones
adicionales, tales como el monitoreo de la presion de
perfusidon cerebral o modificacion de la perfusién de
tejidos”. El monitoreo se realiza por medio de los
siguientes métodos: Los no invasivos como el Doppler
transcraneal, desplazamiento de la membrana timpanicay
el tiempo ecografico de la técnica de vuelos, didmetro de
vaina del nervio 6ptico, tomografia computarizada/re-
sonancia magnética y fondo de ojo. Entre los invasivos se
encuentran Catéter intraventricular o parenquimatoso, el
tornillo subdural, el sensor epidural, subaracnoideo y
drenaje lumbar. El Drenaje ventricular externo es
considerado como el “estdndar de oro”*.

Es importante tomar en consideracién que existen
variaciones en las mediciones del PIC con la edad, la
posicién del cuerpo y las condiciones clinicas del paciente.
Con el monitoreo de la PIC, se ha reducido la mortalidad en
las UCIs de los centros hospitalarios ya que brinda
informaciéon del comportamiento del LCR, la
autorregulacion de FSCy la compliance del sistema cerebro
vascular®.

Presion de Perfusion Cerebral y Presion Intracraneal.

La PIC que logra mantenerse por debajo de 20 mmHg tiene
mejor prondstico ya que valores mas altos se asocian con
una mala evolucién neurolégica™. Las Guias para el
manejo de la lesion cerebral traumdtica severa (2007)
recomienda efectuar la cirugia cuando la PIC exceda de 20
mmHg®. La utilizacién de liquidos debe tenerse controlado
infundiendo solo los requerimientos necesarios y
evitaruna administracion masiva e hipervolemia, asi
mismo debe vigilarse el uso terapéutico de catecolaminas
tomando en consideracién que al utilizar dosis altas
aunado con la hipervolemia aumentan la incidencia del
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, se debe
vigilar que la PPC no exceda de 70 mmHg. En las
situaciones en los cuales la autorregulacién cerebro
vascular estan intactas o se consiga un efecto benéfico en
el estado neuroldgico, el aumento espontaneo de la PPC
por encima de 70 mmHg puede aceptarse. En situaciones
endonde laautorregulacion estdintacta, unaumentoenla
PPC produce vasoconstriccién autorreguladora, ya que se
reduce el VSCy la PIC. La PPCtiene un umbral critico que es
cuando se encuentra entre 50 y 60 mmHg, por lo tanto
debe evitarse que llegue a 50 mmHg"".
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Los Anestésicos sobrelaPIC

Los anestésicos volatiles deprimen el metabolismo
cerebral de una manera dosis-dependiente,pero al mismo
tiempo inducen de forma directa vasodilatacidn cerebral,
como resultado de ello aumenta la PIC y el VSC. Para la
eleccion de los agentes anestésicos y farmacos
adyuvantes se debe tomar en consideracion sus posibles
efectos sobre la PIC, el Volumen Sanguineo Cerebral (VSC),
FSC el consumo metabdlico de oxigeno (CMRO,), la
reactividad al diéxido de carbono (CO,), y la
autorregulacion cerebrovascular.

El sevoflurano causa menos vasodilatacion cerebral al
compararlo con isoflurano o desflurano™*.Sin embargo
los efectos sobre la circulacidn cerebral y el metabolismo
de estos agentes son similares. El sevoflurano y desflurano
inducen una vasodilatacién directa de los vasos cerebrales
y una disminucion menos pronunciada en el FSC dosis
dependiente. En pacientes neuroquirurgicos en los cuales
la PIC no estd aumentada de forma aguda, puede ser
utilizado el sevoflurano hasta una concentracion alveolar
minima (MAC) de 1 a 1.5 ya que a esta concentracion la
autorregulacién cerebrovascular y la respuesta al CO,
permanecen intactas. Al utilizar el desflurano a MAC de
1.5 puede llevar a un deterioro significativo de la
autorregulacién e inclusive puede abolirlo. Tanto
sevoflurano y desflurano (hasta 1,5 CAM) mantienen
normales la regulacién de CO, y no aumentan la PIC*. En
algunos hospitales aun se sigue utilizando el halotano, es
conocido que aumenta el VSCy la PIC*.

El 6xido nitroso no es recomendable utilizarlo ya que es un
potente vasodilatador cerebral, por lo consiguiente nos va
a aumentar la PIC, aumento del CMRO, y alteracion en la
autorregulacién. Aunque no existen estudios que
demuestren el efecto nocivo del éxido nitroso no esta
indicado utilizarlo en pacientes que tengan elevacién
agudadelaPIC*.

Como un recurso reciente se ha estado utilizando la
anestesia intravenosa total, su importancia radica en que
nos evita los efectos vasodilatadores del dxido nitroso y de
los anestésicos voldtiles. Los agentes intravenosos como
el propofol y el etomidato producen vasoconstriccion
cerebral y unareduccién en el FSC, VSCy la PIC secundario
a una disminucion en el consumo metabdlico global de
oxigeno cerebral (CMRO,), reservandose al mismo tiempo
la autorregulacién. Inclusive el propofol puede ser
utilizado intraoperatoriamente en pacientes con marcado
aumento de la PIC”. El propofol ha sido utilizado en Ia



Unidad de Cuidados Intensivos para mantener al paciente
sedado; sin embargo, se recomienda que la dosis maxima
sea de 4 mg/kg/hora. Si el propofol se administra por mas
tiempo o en altas concentraciones puede provocar el
Sindrome de Infusion por Propofol. Este sindrome incluye
las siguientes alteraciones: hiperpotasemia, lipemia,
acidosis metabdlica insuficiencia miocardica,
rabdomiolisis e insuficiencia renal, que potencialmente
llevaria a la muerte®”.Bajo la técnica de Anestesia total
intravenosa (TIVA) la utilizacién de propofol y
remifentanilo estd tomando presencia en la neurociru-
gia®. Las concentraciones de propofol en el LCR en cirugia
intracraneal van de 51 a 87ng/ml con variaciones en la
patologia intracraneal cuando son utilizados infusiones de
6 a 9 mg/kg/hora™. Al comparar propofol-remifentanilo
contra sevoflurano-remifentanilo en cirugia intracraneal,
no se reportan cambios significativos™.

El midazolam cuando es utilizado a dosis en bolo de 0.15
mg/kg intravenosa, se debe tener cuidado en su
administracion en pacientes con PIC inferior a 18 mmHg,
ya que ante el descenso de la PAM, puede conllevar a una
reduccién en la PPC hasta 50 mmHg®. Las benzodiacepinas
reducen el FSC, CMRO, y la PIC y aumentan el umbral
convulsivo, la profundidad de la reduccién del CMRO, es
menor que los barbituricos y el etomidato™. El propofol y
los barbituricos reducen la PAM por lo que pueden ser
necesarios los liquidos y vasopresores debiendo tener
precaucidn en su administracion, el etomidato causa una
menor depresidn cardiovascular por lo que lo hace de
eleccién en pacientes con enfermedad cardiovascular o
hipovolémicos, sin embargo su uso solo debe limitarse
para la induccién ya que puede suprimir la respuesta
suprarrenal al estrés, ademas de efectos perjudiciales
sobre la oxigenacion de los tejidos, causando mayor
disminucién en el FSC, por lo que su uso se ha limitado™.

Los barbituricos producen un descenso del FSC debido al
acoplamiento que existe entre el MRO” y el FSC, tienen
efectos reductores de la PIC mediante vasoconstriccion,
durante el coma barbitdrico ambos parametros
descienden el 31y el 20%, respectivamente®.En pacientes
con traumatismo craneoencefdlico grave, sobre todo en
aquellos en los que otros tratamientos han fallado, los
barbituricos pueden controlar la PIC y mejorar la PPC,
aunque no existen evidencias que la terapia profilactica
con barbitdricos mejoren los resultados™™. Por otra parte
se deben tomar en consideracion que altas dosis de
barbituricos disminuyen la funcién inmune y pueden
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causar hipopotasemia. Otra de las desventajas de los
barbituricos es su aclaramiento plasmatico lento lo que
provoca un retraso importante en el despertar. Durante la
utilizacidon de los barbituricos en el coma barbiturico la
dosis se debe ajustar para obtener en el electroence-
falograma (EEG) un patrén de ondas de supresién de 5-
10% o que se logre el control de la PIC*. La ketamina es un
vasodilatador cerebral potente y aumenta el FSC”. La
ketamina aumenta la PIC de forma notable, lo que puede
reducirse pero no evitarse con hiperventilacién. Algunos
estudios clinicos sobre el TCE en adultos han argumentado
que laketamina puede ser segura®®.

El efecto de los opioides sobre la PIC tiene ciertas
controversias. La utilizacion del fentanil a dosis de 2
mcg/Kg de peso puede disminuir la PAM, en algunos
pacientes también se debe tomar en consideracién la
edad, el grado de severidad de la lesién ya que se altera la
autorregulacién, enfermedades subyacentes y las
condiciones hemodinamicas del paciente®. Con el uso del
fentanil puede presentarse una elevacién transitoria de la
PIC al utilizar bolos iniciales altos (10 mcg/kg) e infusiones
bajas (0.075 mcg/kg/min) manteniéndose durante 15 min
acompainandose de descenso de la PAM y de la PPC la
recuperacion sigue a los 5 min sin evidencia de isquemia
cerebral®. En un estudio, reportaron aumento transitorio
de la PICsin cambios en la velocidad del flujo sanguineo de
la arteria cerebral media, concomitante se produjo una
disminucién en la PAM, mientras que en los pacientes con
presion arterial estable la PIC no presenté cambios™. Esto
sugirid que los incrementos en la PIC observados con
fentanilo y otros opioides pueden ser debidos a una
autorregulacién originada por la vasodilatacion
secundaria a la hipotensién sistémica. Este dato fue
consistente con un estudio reciente de remifentanilo en
pacientes con traumatismo craneoencefalico®. Sin
embargo existe el reporte que el remifentanilo no provoca
cambios en la PAM, PIC ni FSC". La depresidn respiratoria
que se presenta con el fentanil puede persistir o
reaparecer en el postoperatorio aunado a los adyuvantes
utilizados como propofol o midazolam, si se presenta esta
situacidn, requerira de antagonistas para revertir su efecto
residual. El remifentanilo permite la evaluacién
neurolégica temprana sin sacrificar la estabilidad
hemodindmica, la PIC, PPC y reactividad al CO, se
mantienen estables, a dosis altas (6.29 — 7.68
mg/100g/min) aumenta el CMRO, en el Iébulo temporal,
unido con el sevoflurano se sinergizan, con el propofol
mejora la calidad intrahoperatoria, dosis bajas



(0.05mcg/kg/min aumenta el FSC regional en la corteza
prefrontal, parietal y drea motora suplementaria, existe
una autorregulacion adecuada, estd recomendado para su
uso en terapia intensiva por el control que tiene sobre la
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PIC al disminuir esta con minimos cambiosenla PPC™".

Los relajantes neuromusculares no despolarizantes no
tienen ningun efecto sobre el FSC, CMRO, y la PIC, en el
estudio de los despolarizantes como la succinilcolina no se
encontraron cambios en el PAM, IPC, PPCy FSC®, pero otro
estudio menciona que pueden aumentar transitoriamente
la PIC, ambos estudios fueron realizados en perros, en este
ultimo se valoré la actividad cerebral, mencionando que el
aumento de la PIC se produjo durante los periodos de
elevacion del FSC, que coincidié con las pruebas del EEG,
estos efectos fueron relacionados principalmente con los
aumentos inducidos por la succinilcolina por la actividad
muscular aferente y no por la presencia o ausencia de
fasciculaciones™. Cuando la intubacién de secuencia
rapida es requerida, la succinilcolina a dosis de 1mg/kg o
rocuronio a 0.6 mg/kg dieron en mismo resultado™.

Estudios realizados en animales utilizando los anestésicos
inhalatorio o intravenosos muestran efectos
neuroprotectores del tejido cerebral evitando la
apoptosis, degeneracién, inflamacion causada por
enfermedades degenerativas, isquemia, apoplejia o
trauma del sistema nervioso a excepcion del isoflurano y
ketamina que lo asocian a problemas neurodegenerativos
dependientes del tiempo de exposicidon de estos agentes™.

La Hiperventilacion y la PIC

La hiperventilacion en el paciente con TCE ha sido
cuestionada, y severamente limitado en el manejo de la
HIC,La hiperventilacién se debe evitar durante las
primeras 24 horas después de la lesién porque es cuando
el flujo sanguineo cerebral se reduce en forma critica’.

La hipercapnia causa vasodilatacién, seguida de hiperemia
lo que contribuye a edema cerebral.

El diéxido de carbono es el elemento mas potente en
provocar, en forma rapida cambios en el tono y en la
resistencia vasomotora a nivel de la microcirculacion
cerebral. Tedricamente, ejerce una accidn indirecta a
través de la disminucién de la concentracién de
hidrogeniones a nivel del liquido extracelular cerebral v,
por lo tanto, alrededor de las arteriolas cerebrales. Los
hidrogeniones son potentes relajantes del musculo liso
vascular cerebral. Al disminuir su concentraciéon se
produce una vasoconstriccién cerebral, esta
vasoconstriccion provocada por la hipocapnia, disminuye
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el volumen sanguineo cerebral y por consecuencia la
presidnintracraneal™*®

El CO, difunde libremente a través de la barrera
hematoencefdlica y los cambios en la PaCO, condicionan
cambios en el pH extracelular cerebral que a su vez
provocan cambios en el tono arteriolar cerebral al actuar
sobre la fibra lisa muscular vascular, el efecto del pH
extracelular cerebral estd mediada por diversos factores
adicionales y los efectos producidos por el CO2 es la
respuesta vasodilatadora a la hipercapnia®.

La presion arterial de didxido de carbono(PaCO,) es de
gran utilidad para valorar el tono cerebrovascular y el FSC.
La hipercapnia dilata los vasos sanguineos cerebrales,
disminuye la resistencia vascular cerebral y aumenta el
FSC, VSC y la PIC, mientras que la hipocapnia tiene un
efecto contrario. La hiperventilacion se utiliza
frecuentemente en pacientescon aumento de la PIC con
el objetivo de reducir el VSC. La hiperventilacién reduce la
PIC debido a la vasoconstriccion, sin embargo esto puede
afectar severamente el suministro de oxigeno y glucosa a
las zonas vulnerables del cerebro.

Cuando se realiza una hiperventilacién moderada se
puede reducir el FSC sin alterar el CMRO,. Ante una falta
de correspondencia entre el FSCy el CMRO, causados por
hiperventilacion después de una lesidn cerebral
traumatica severa puede conducir a isquemia cerebral, lo
que puede llevar acomprometer la actividad neuronal®™.

Existen diversas controversias sobre los efectos benéficos
o perjudiciales de la hiperventilacidn, sin embargo la
hiperventilacidon puede conducir a una reduccion rapida
delaPICya que la PICaumentada es una de las causas mas
comunes de dafio o muerte neuroldgica, no obstante esto,
existe poca evidencia para sugerir que la hiperventilacién
mejore importantemente los resultados clinicos. El efecto
perjudicial de la hiperventilacién, fue reportado en un
estudio en donde fueron seleccionados al azar dos grupos
de pacientes con lesidn cerebral traumatica severa, a un
grupo se les manejo con hiperventilacion (PaCO, de 25 + 2
mmHg) y al otro grupo bajo normoventilacién (PaCO, de
35 + 2 mmHg) durante 5 dias”, los pacientes del primer
grupo tuvieron un resultado significativamente peor a los
3 meses que aquellos que se mantuvieron normocapnicos.
En otro estudio multicéntrico aleatorizado, en donde los
cirujanos desconocian el estudio, manifestaron que las
condiciones quirdrgicas mejoraron y se redujo la PIC
durante la craneotomia supratentorial cuando se utilizé
hiperventilacién agresiva (PaCO, 25 + 2 mmHg)”, en el



estudio no se incluyd la técnica utilizada, ya sea anestesia
total intravenosa con propofol o isoflurano a un MAC
inferior a 0.8. La hiperventilacidon no se mantuvo durante
toda la cirugia, el estudio tampoco valoro la existencia de
cambios neuroldgicos. Sin embargo se encontré que
periodos cortos de hiperventilacién puede utilizarse para
el disminuir la PICagudamente aumentado.

Si se utiliza la hiperventilaciéon, es recomendable
monitorear la saturacién de oxigeno venoso yugular
(Sjo,V) y la tensidn de oxigeno del tejido cerebral para
controlar el suministro de oxigeno,.

La hiperventilacién puede ser la terapia de supresién eficaz
al ser comparada con la terapia de supresién metabdlica o
la hipertensién inducida siempre que se realice el
monitoreo de laSjvO,".

Durante el procedimiento anestésico la hiperventilacion
no se debe utilizar de forma rutinaria considerando que el
método ya fue utilizado en el servicio de emergencia o
terapia intensiva y tomar en cuenta que la hipocapnia
puede ser perjudicial para el cerebro y otros tejidos y solo
es recomendable su uso cuando exista una amenaza de
herniacidn o para facilitar el campo quirurgico pero por
periodos muy cortos, menor de 20 minutos para disminuir
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eledemacerebralylaPIC™™.

La ventilacién mecanicay la PIC

Debe tomarse en consideraciéon que la presidn positiva
intratoracica puede reducir el gasto cardiaco a través de
una disminucién del retorno venoso y, con ello la PAM, por
lo que también desciende la PPC, este efecto es mas
marcado cuando se utiliza presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) y existe concomitantemente
hipovolemia. Por lo que es recomendable no emplear
volumen corriente (VC) superiores a los recomendados,
PEEP excesivos o tiempos inspiratorios muy prolongados.
Por otra parte, la induccién de hiperventilacién para tratar
la hipertensidn intracraneal disminuye la PaCO, y puede
causar isquemia si se produce una vasoconstriccion
cerebral excesiva.Los pacientes neuroquirdrgicos
generalmente ingresan a ventilacion mecdanica durante el
procedimiento anestésico y pueden requerirloenla UCI, el
uso de la (PEEP) mejora la oxigenacion y la relacion
ventilacion perfusidn. La aplicacién de PEEP alta no
perjudica la PIC ni el FSC regional per se pero en forma
indirecta puede afectar la perfusion cerebral por medio de
su efecto negativo sobre las variables hemodindmicas en
caso de una autorregulacién cerebrovascular alterada®.
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El paciente neuroquirdrgico con HIC puede cursar con la
lesién pulmonar aguda con hipoxemia. La PEEP puede
mejorar la hipoxemia, pero conlleva a elevar la PIC pero no
cambiar PPC™,

El efecto dela (PEEP) sobre la PIC no ha tenido un consenso
clarosegun los investigadores. La ventilacion mecanicayla
PEEP pueden aumentar la presion intratoracica y con ello
aumentar la PIC, sin embargo, esto impide el drenaje
venoso o también podria reducir la PPC por una
disminucidn en la presidn arterial. Los estudios sugieren
gue mientras la PPCsea mantenida en cifras normales, una
PEEP hasta de 15 cmH,O, parece no tener ningun efecto
adverso significativo®™. Cuando un efecto adverso de la
PEEP sobre la PIC se presenta, es recomendable poner al
paciente en Trendelenburginvertido.

Se debe tomar en cuenta que las maniobras de
reclutamiento con la presion pico intratoracica reducen la
PAM, aumentan la PIC y disminuyen la PPC. Esta técnica
afecta la hemodindmia cerebral y la maniobra solo son
recomendables cuando exista un dafio pulmonar grave
que conduzca a la hipoxia, ya que la hipoxia a su vez puede
aumentar el dafo neuronal. Las maniobras de
reclutamiento se deben realizar con cuidado y bajo un
control continuo dela PICyla PPC*.

La oxigenacion debe controlarse y la hipoxia (Pa0,<60
mmHg o la Saturacion < 90%) debe evitarse.

La ventilacion mecanica puede provocar un aumento de la
PIC como consecuencia del incremento en la presién
venosa yugular y de la reduccidon del retorno venoso
cerebral, lo que ocasiona una disminucién de la PPC. No
obstante, existe unarelacidn entre la presion positiva en la
via aéreay la presidn intracraneal y de ello va a depender
delgrado de distensibilidad pulmonary cerebral.

La terapia hiperosmolar y la PIC

No obstante que el manitol se ha utilizado desde hace
cuatro décadas para reducir la PIC, contindan las
controversias para su uso rutinario ya que no existe
evidencia sélida para su administracion, por lo que la
recomendacion es que el manitol se debe utilizar con
precaucion en pacientes con HIC.

EL uso de los diuréticos osmaticos en Estados Unidos es
mayor del 80% en 50% de los pacientes con TCE. En el
/Reino Unido los centros neuroquirdrgicos utilizan manitol
paralaPICelevada®.



El manitol tiene una actividad reoldgica, hace reducir la
viscosidad sanguinea, motivo por el cual aumenta el FSC,
lo que lleva a su vez a inducir vasoconstriccion
autorreguladora, logrando la reduccién del VSCy de laPIC,
también reduce el hematocrito, e incrementa la
deformidad del eritrocito y mejora la oxigenacién cerebral.
Este mecanismo depende de la autorregulacién intacta,
que a su vez esta ligada a la autorregulacion de la presidn
arterial. La accion del manitol sobre la viscosidad
sanguinea es rapida pero transitoria (<75 min.) El manitol
también reduce la PIC debido al efecto osmético que se
desarrolla mas lentamente (de 15 a 30 min.) por el
movimiento gradual de agua del parénquima a la
circulacion. El efecto dura hasta 6 horas y requiere de una
barrera hematoencefalicaintacta.

Tomando en consideracidon que el 80% del contenido
cerebral es de liquido, el uso de agentes hiperosmolares es
para crear un gradiente osmolar entre el interior del
cerebro y la circulacion sistémica -tedricamente-. Este
efecto puede explicar la disminucion temprana de la PIC.
Los agentes osmoticos retiran mds agua del tejido cerebral
que de otros érganos, ya que no atraviesan (mucho) la
barrera hematoencefalica (BHE) y por lo tanto atraen el
liquido cefalorraquideo (LCR) fuera del craneo y el liquido
fuera del cerebro lesionado, reduciendo con ello la PIC y
una lesién mayor®.

El manitol es importante para el manejo de la PIC
utilizando una dosis de 0.25 a 1 g/kg; sin embargo, debido
a sus efectos colaterales (p.ej., necrosis tubular) se debe
tener precaucion en no exceder una dosis de 4 g/kg/dia;asi
también la osmolaridad sérica tiene que mantenerse por
debajo de 320 mOsm/L. Aunque existen muchos datos
acerca de sumecanismo de accidn, existen pocos estudios
quevaliden su uso®.

Los diuréticos osmadticos también pueden reducir la PIC
dificultando la formacién de LCR. En circunstancias
normales, los agentes hipertdnicos penetran lentamente
la BHE. Cuando la BHE se interrumpe, pueden entrar y
aumentar la osmolaridad en el cerebro, extrayendo agua
de nuevo del cerebro. La acumulacién intersticial de
manitol es mas marcada con infusiones continuas, y por lo
tanto se recomienda que el manitol se administre en bolos
repetidos en lugar de infusién continua®.

Aun cuando el manitol se ha convertido en una practica
comun en el manejo de pacientes con TCE con elevacion
de la PIC, existen limitados ensayos clinicos controlados
comparados con placebos.
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En un estudio los pacientes con TCEse compararon dos
grupos para control de la PIC, uno con pentobarbital y otro
con manitol, encontrando mayor efecto con el manitol que
con el pentobarbital para mejorar la PPCy la PIC”.En otro
estudio, el paciente con lesidon traumatica grave,
recibieron manitol o hiperventilacién para controlar la PIC
alta.El manitol se encontré que era mas eficaz que la
hiperventilacién para reducir la PIC".

La solucidén salina hipertdnica al 7.2% disminuye
significativamente la PICyaumentala PPCy llega ser mejor
gue el manitol se cree que es la deshidratacién cerebral
local el principal mecanismo de ambas sustancias, sin
embargo el mecanismo de accién de las soluciones
hipertdnicas son multifactoriales y aln estd en discusidn
con ciertas controversias, ya que la deshidrataciéon local
del tejido cerebral al sacar agua del parénquima al espacio
intravascular es a través de un gradiente osmotico, y sobre
la microcirculacién deshidrata las células endoteliales y
aumenta el diametro de los eritrocitos. En las Guias para el
Manejo de Lesion Traumdtica Cerebral Severa, menciona
los efectos colaterales potenciales entre ellas el efecto de
rebote del uso del manitol y la mielinolisis con el uso dela
solucién salina hiperténica””*”* Ambos manejos presentan
una eficacia comparables en la reduccién del PIC sobre
todo en pacientes con autorregulacion estable, por lo que
debe tomarse en consideracién la hipovolemia,
hiponatremia, hemodinamica sistémica y cerebral para la
eleccién del compuesto osmético”.

La evidencia apoya que el manitol es tan efectivo para
justificar su presencia en la guia de manejo. Un bolo de
manitol también se recomienda en pacientes con
herniacidon transtentorial o deterioro neurolégico
progresivo no atribuible a causas extracraneales. El
manitol es eficaz en la reduccién de la PIC en el manejo de
la HIC traumatica, sin embargo el uso, la concentraciony la
forma de administracidn de la solucién salina hipertdnica
no es del todo recomendado por la falta de evidencias™.

Cuando con el tratamiento farmacolégico no se logra
controlar la HIC la craniectomia descompresiva es la otra
opcién. Aungue no todos lo recomienda ya que no se ha
evidenciado lasobrevivencia del paciente.

Una de las criticas sobre la craniectomia descompresiva,
es que un buen porcentaje de estos pacientes sobreviven,
pero en estado neurovegetativo. Para evitarlo, la
craniectomia descompresiva debe restringirse a pacientes
menores de 50 afios sin trauma multiple, y pacientes



menores de 30 afios con presencia de importantes
lesiones extracraneales; nunca debe utilizarse en
pacientes con una lesién cerebral primaria®. No es
recomendada la utilizacidn de esteroides para disminuir la
PIC.

Conclusiones

El principal cuidado que se debe tener del paciente
neuroquirurgico es el control de la PIC ya que nos puede
ocasionar consecuencia graves por lo que su
mantenimiento en cifras menores de 20 mmHg es
importante asimismo el FSC debe mantenerse entre 45 y
55 ml/100g/minvyla PPC 70 mmHg, aun cuando la estancia
del paciente en quiréfano es relativamente corto, debe
mantenerse en condiciones mds cercanas a las dptimas, la
mayoria de las veces es dificil contar con el monitoreo
transanestésico de la PIC por lo que el mantenimiento de
una PAM adecuada nos evitarda que los pacientes
desarrollen déficits neuroldgicos isquémicos tomando en
consideraciéon que son labiles y puede verse superado la
autorregulacion.

Con el control y manejo eficiente de la hipertension
intracraneal se puede proporcionar un aporte adecuado
de oxigeno y nutrientes al cerebro, es importante
mantener una PPC, una oxigenaciéon y un aporte de
glucosa Optimos. Se debe identificar las causas
subyacentes y tratarlas o controlarlas, asi como evitar los
factores que la exacerban la PIC. Es importante disminuir
el VSC, utilizar racionalmente el manitol aplicando bolos
intermitentes de 0.25 a 1 gr/kg manteniendo la
osmolaridad sérica por debajo de 320 MoSm/L.

En el paciente con HIC, el propofol ofrece el mayor margen
de seguridad y capacidad para reducir la PIC. Sin embargo
debe tenerse cuidado para no comprometer la PPC debido
a la hipotensidon arterial. Debe considerarse la
administracion de dosis elevadas de barbituricos en los
pacientes hemodindmicamente estables con traumatismo
craneoencefalico severo o con hipertension intracraneal
refractaria a otros tratamientos para reducir la PIC.

Los opioides son Utiles pero deben mantenerse vigilado los
cambios en la PAM y la saturaciéon de oxigeno cerebral
venosa en pacientes de riesgo, es recomendable que los
opioides se administren a pacientes con situaciones
hemodindmicas establesy preferiblemente bien tituladas.
El uso de la hiperventilacion profilactica (PaCO, inferior a
30 mmHg) durante las primeras 24 horas después del

traumatismo craneoencefdlico severo debe evitarse ya
que puede comprometer el FSC. La hiperventilacion puede
usarse durante periodos breves cuando exista un
deterioro neuroldgico agudo o craneotomia
supratentorial electiva.
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