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Conceptos

para la anestesia en

INTRODUCCION

neurocirugia

Larealizacion del acto anestésico implicaun conjunto de acciones que
tienen como objetivo asegurar el aporte de oxigeno alostejidos. General-
mente unatensién arterial adecuaday unaoxigenaci 6n suficiente proveen
un buen aporte de oxigeno al cerebro.

Laaparicién de edemacerebral, hipertension intracraneana, vasoespas-
mo y otros eventos fisiopatol dgicos obliga a tener presentes otros con-
ceptos y aincorporar herramientas para el correcto manejo del paciente
neuroquirdrgico. Factores casi secundarios, como por €jemplo una hiper-
glucemia leve, pueden resultar criticos en estos pacientes e influir en su
evolucion y su prondstico.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

Presion intracraneana

Presion
intracraneana

Hipertension
intracraneana
(HTI)

La presion intracraneana (PIC)
es la presion que genera el contenido del craneo
dentro de la caja craneana (normal: 5-15 mm Hg)

Leve: 15-25 mm Hg
Moderada: 25-40 mm Hg
Grave: > 40 mm Hg

Diag. 20-1. PIC e hipertension intracraneana.
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Relacion presién-volumen, distensibilidad

El volumen intracraneano estaformado por tres componentes, a saber,
tejido nervioso, liquido cefalorraquideo (LCR) y sangre. En situaciones
patol dgicas se suma un cuarto volumen, las lesiones ocupantes de espa-
cio (edema, hematomas, tumores, abscesos, etcétera)™2.

Hipotesis de Monro - Kellie

Volumen Masa
normal ocupante
TEJIDO cggég% L |  Fig-20-1. Hipdtesis de Monro-Kellie.
La aparicion de un cuarto volumen
intracraneano (masa ocupante)
debe ser compensada con
SANGRE SANGRE una disminucion equivalente en
| | alguno de los otros para mantener
constante la PIC; este principio
LCR se ha denominado hipdtesis de
Monro-Kellie.

Distensibilidad intracraneana

Fig. 20-2. Distensibilidad intracraneana.

La distensibilidad intracraneana se define
PIC como el cambio en el volumen para
un cambio dado en la presion.

Y Mientras que a un paciente ubicado en la
zona de distensibilidad normal (a) puede
practicarsele casi cualquier técnica

b anestésica sin producir incrementos

a clinicamente significativos en la PIC, en los
pacientes ubicados en la zona de
distensibilidad reducida (b) y de agotamiento
de los mecanismos compensatorios (c) los
pequefos aumentos en el volumen
intracraneano pueden asociarse con
incrementos peligrosos en la PIC.

Volumen
intracraneano
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Liquido cefalorraquideo y presion intracraneana

L as granulaciones aracnoideas constituyen el principal sitio de reab-
sorcion de LCR; estas estructuras permiten su pasaje a seno longitudinal
superior cuando la PIC superalos valores de la presion venosa.

Lafacilitacion del drenajevenoso, al favorecer €l drenajedelL CR,
disminuyelaPIC.

Circulacion cerebral

La presion de perfusion cerebral (PPC) esta determinada por el
gradiente entrelatension arterial media(TAM) y laPIC.

PPC = TAM - PIC

El flujo sanguineo cerebral (FSC) dependedelaPPCy delaresisten-
ciavascular cerebral. Los grandesincrementosdelaPIC llevan aque sus
valores puedan igualarse con los de la TAM, con lo que la circulacién
cerebral cesa(PPC = 0). Por otraparte, lavasodilatacion cerebral conduce
aun incremento en €l volumen sanguineo cerebral, 1o que puede aumentar
laPIC.

FSC Fig. 20-3. Flujo sanguineo cerebral en funcién
de la presion de perfusion cerebral.

La autorregulacion cerebral produce

ajustes en la resistencia vascular

cerebral y el FSC se mantiene constante

50 150 a pesar de la existencia de variaciones
PPC importantes en la PPC.

L os principal es mecani smos que intervienen en laregulacion del FSC
son:

1. Laautorregulacion, que eslacapacidad delos vasos cerebrales de
mantener constante el FSC dentro de un amplio limite de PPC (entre 50 y
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150 mm Hg)3. Enlosnifiosloslimites superior einferior son menores que
en el adulto.

La hipertension arterial cronica desplaza la curva de autorregulacion
hacialaderecha. En losindividuos con hipertension arterial pueden pro-
ducirse caidas en €l FSC eisquemiacerebral con TAM consideradas nor-
males en las personas sanas (p. ., 75 mm Hg).

Laisguemiacerebral, lahipoxia, lahipercapniay laadministracion de
agentes hal ogenados pueden abalir, focal o globalmente, laautorregulacion
cerebral; en estos casos, las modificacionesdelaTAM, a contrario delo
que ocurre normalmente, pueden provocar caidas 0 aumentos severos en
e FSC.

2. Laactividad metabdlica, que constituye uno de los factores que
regulan el FSC local (acoplamiento metabdlico-vascular). El aumento del
metabolismo produce vasodilatacion, mientras quelos anestésicosintrave-
nosos (aexcepcion delaketamina), al disminuir el metabolismo cerebral,
actlian como vasoconstrictores indirectos.

3.Lapresion parcial arterial dedioxido decarbono (PaCO,), que des-
empefiaun papel critico en el control del FSC*. Este efecto esindependien-
te de los factores que influyen en la autorregulacion. En los individuos
sanos, la hipocapnia puede reducir el FSC a un tercio del nivel basal. La
reduccion del FSC se asociacon unadisminucion del volumen sanguineo,
lo que a su vez disminuye la PIC*. Estos efectos son mas marcados en
patol ogias con edema cerebral asociado. La disminucién del FSC como
resultado de la hipocapnia puede producir o exacerbar laisquemia cere-
bral®¢. Se debe evaluar la relacion riesgo/beneficio en cada caso; los par
cientes con vasoespasmo y con patologia oclusiva cerebrovascular se
hallan en una situacion de alto riesgo®®, mientras que |os pacientes jove-
nes, intervenidos por patologiatumoral sin otras enfermedades asociadas
corren menor riesgo deisquemiacerebral si se utilizaunahiperventilacion
moderada(PaCO, de 30-35 mm Hg). Laventilacion debe gjustarse de acuerdo
con los valores de los gases en sangre, dado que la capnometria puede
presentar un error inaceptable para estos pacientes*’.

4. Laviscosidad sanguinea, que constituye otro de los factores que
modifican el FSC. Uno de los mayores determinantes de la viscosidad
sanguinea es el hematocrito, y se estima que los valores del 30 al 34%
producen una oxigenacion optimef. Se ha utilizado la hemodilucion para
mejorar el FSC-regional en pacientes con enfermedades oclusivas
cerebrovascul ares®®.

Enlosnifios, el FSC esmodificado por las mismas drogas 0 maniobras
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gue lo modifican en el adulto, aunque estos cambios pueden ser cuantita-
tivamente diferentes. Los nifios poseen menor reactividad vascular ante
los cambios de la PaCO,; en los neonatos esta respuesta puede estar
suprimida por debajo de 30 mm Hg. Laautorregul acién se produce entre
valores absolutos diferentes de los del adulto.

ANESTESIAY PRESION INTRACRANEANA

Existen cuatro objetivos béasicos en la anestesia de |os pacientes con
patol ogiaintracraneana®;

* Prevenir los aumentos de la PIC en pacientes con disminucion de la
distensibilidad intracraneana.

« Prevenir los aumentos en el tamafio del cerebroy mejorar el campo
quirdrgico.

 Disminuir el metabolismo cerebral detal formaque lasregionescon
disminucion en la perfusién no experimenten dafio i squémico.

* Obtener un rapido despertar de la anestesia para permitir la evalua-
¢ion neurol 6gicaen el posoperatorio inmediato.

Efectos de los agentes anestésicos sobre la PIC

Todos|os anestésicosintravenosos (aexcepcion delaketamina) dis-
minuyen el consumo de oxigeno cerebral (CMRO,) reduciendo el FSC
(acoplamiento metabdlico-vascular); esto reduce el volumen sanguineo
cerebral y puededisminuir laPIC.

Las acciones de los agentes halogenados comprenden grados varia-
bles de vasodilatacion y de disminucion del CMRO, y producen, enforma
dosis-dependiente, un desacople metabdlico-vascular (incrementan el FSC
mientras que disminuyen el CMRO,).

Agentes inhalatorios

Oxido nitr oso. Este agenteincrementael FSC, el volumen sanguineo
cerebral, el CMRO, y laPIC, por lo que se ha cuestionado seriamente su
uso en pacientes con distensibilidad intracraneana reducida'®?. El au-
mento del FSCy del CMRO, puede ser atenuado por la administracion si-
multéneade agentes|V (barhitricos, narcaticos, etc.) y por lahiperventilacion.
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Fig. 20-4.

OXIDO NITROSO Modificaciones
producidas por el
6xido nitroso.

fommro,—» 1 Fsc PIC oxido nitroso
Riesgos: /
de aumento de la PIC
de dafio isquémico No aconsejable
de neumoencéfalo Volumen en pacientes con
intracraneano distensibilidad
disminuida.

Agentes halogenados. Estos farmacos gjercen dos efectos opuestos:

* Aumentan €l FSCy el volumen sanguineo cerebral por accién directa.

» Causan vasoconstriccion por efecto indirecto, a disminuir el CMRO,,

Las dosis bajas (menores de 1CAM) de los agentes con gran capaci-
dad de reduccion del CMRO, (isofluorano[1 SOJ; sevofluorano, [SEVQ]),
asociados con hipocapniay barbitdricos o narcéticos no modifican el FSC
o laPIC?'*13, Con dosis mayores predominala capacidad vasodilatadora
de estos agentes, y como efecto final se produce un aumento del FSCy de
la PIC que junto con la disminucion de la TAM reduce la PPC con el
consiguiente riesgo de isgquemia.

AGENTES HALOGENADOS

* * . f CMRO,
CMRO, —» FSC + | VASODILATACION — [ FSC |:> +
SEVO = ISO > DES - ENF >>HAL SEVO = ISO > DES - ENF >>HAL =0 FSC

PIC

FSC d ¢ b
a
/ *PPC = * TAM f PIC
Mantienen la

respuesta vascular
Autorregulacion PPC Volumen intracraneano alaPaCoO,

Los agentes halogenados alteran la autorregulacion cerebral. "a’= curva normal.
“b", "¢ y "d"podrian representar dosis progresivas de un determinado agente
halogenado o dosis equipotentes de isoflurano (b), enflurano (c) y halotano (d).

Fig. 20-5. Modificaciones producidas por los agentes halogenados.
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* No es recomendable usar 6xido nitroso en pacientes con distensibi-
lidad intracraneanareducida, isquemiacerebral o riesgo de emboliaaérea.

« Lavasodilatacion cerebral inducida por |os agentes halogenados es
dosis - dependiente. Este efecto, y lavasodilatacion por el 6xido nitroso,
pueden evitarse o atenuarse mediante la administracién de barbitdricos,
narcoticos o hiperventilacion.

* En el caso del isoflurano y el sevoflurano la hiperventilacion puede
realizarse s multaneamente con laintroduccion del agente halogenado, mien-
tras que con €l halotano y el enflurano la hiperventilacién debe ser previa.

« El isoflurano en dosis menores de 1,5% presental os efectos neurofi-
siol6gicos mas favorables.

* El desflurano puede utilizarse en dosis menores de 1 CAM asociado
con hipocapnia moderada. En dosis mayores o en condiciones de normo-
capnia produce mayoresincrementos en la Pl C que dosis equipotentes de
isoflurano.

« Losefectos neurofisiol égicosy sobrelaPIC que g erce el sevoflurano
son similares alos gjercidos por €l isoflurano. Debe evaluarse su mayor
costo/hora de anestesia respecto del isoflurano y la posibilidad de toxici-
dad renal en anestesias prolongadas.

* El enflurano puede utilizarse en dosis menores de 1 CAM asociado
con hipocapnia moderada. Es conveniente evitar dosis mayores o la
hipocapnia severa por sus propiedades epileptogénicas.

Agentes intravenosos

Laketaminaesel Gnico agenteintravenoso que aumentael CMRO, y
el FSC. No se la recomienda en neuroanestesia, sobre todo en pacientes
con distensibilidad intracraneana reducida.

Lalidocaina en altas dosis puede provocar convulsiones.

ANESTESIA INTRAVENOSA

CMR02 PIC + Barbituricos
FSC Lidocaina
- Benzodiazepinas
/ Narcéticos
Acoplamiento
metabolico- )
vascular Volumen Mantienen la respuesta vascular a la PCO,
intracraneano Mantienen la autorregulacién vascular

Fig. 20-6. Modificaciones producidas por la anestesia intravenosa.
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Relajantes musculares

Succinilcolina

Laadministracién de este farmaco produce activacion cerebra y pue-
de incrementar transitoriamente la PIC. Este efecto no se presenta en pa-
cientes con lesiones cerebrales severas o profundamente anestesiados’.

Nodespolarizantes

Estosfarmacos pueden incrementar |a PIC debido amodificacionesen
la TAM. Las drogas histaminoliberadoras (d-tubocurarina, atracurio,
mivacurio), al producir hipotensién, provocan vasodilatacién cerebral (de-
ben administrarse lentamente).

Manejo de la hipertension arterial perioperatoria

Los agentes de primera eleccion son aquellos que no producen
vasodilatacion cerebral .14

Beta-blogueantes
(Propranolal, 0,1 mg/dosis; esmoloal, 0,25 mg.kg*/dosis).

Agonistasalfa,- adrenérgicos

(Clonidina, 1-2 mecg/kg administrados en 15 min en goteo.)®®

Los nitritos y los bloqueantes cél cicos producen vasodilatacion cere-
bral y pueden incrementar [aPIC.*4

Manejo perioperatorio de los liquidos
en el paciente neuroquirurgico

Es importante evaluar el grado de hidratacién y mantener la normo-
volemia porque los pacientes habitualmente ingresan al quiréfano
hipovol émicos debido a la escasa ingesta de liquidos, a vomitos pro-
longados, alarestriccion deliberada del aporte de liquidos, ala admi-
nistracion de diuréticos, alapresenciade trastornos en la secrecion dela
hormona antidiurética o a sangrado oculto en €l caso de los pacientes
politraumatizados.*®
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En el pasado el manejo estandar propiciaba

la restriccion de liquidos en el paciente
neuroquirdrgico (“‘mantener al paciente seco”).
Se ha demostrado que esa conducta es
contraproducente porque genera:

$ TAM Riesgo de isquemia
cerebral por

4 Viscosidad por diminucion de la PPC

Inconvenientes hemoconcentracién

Inestabilidad hemodinamica
Trastornos hidroelectroliticos
Pobre efecto sobre la reduccion de la PIC

Fig. 20-7. Modificaciones producidas por la restriccion de liquidos.

Pasaje de sustancias
a través de la barrera hematoencefalica

En los capilares periféricos el pasaje de agua estainfluido por la con-
centracion de proteinas (que generan la presi6n oncatica, o coloide). Ade-
mas, |os capilares cerebrales son impermeables alosionest.

El pasgje de aguaatravés delabarrerahematoencefdica(BHE) depen-
dedeladiferenciaentrelaosmolaridad plasméticay ladel tejido cerebral.

CAPILAR PERIFERICO CAPILAR CEREBRAL

© ® @.@

©
©g ‘@o ® @O ©° ® @ ®
® @ @. @.@. @ . @ @
Liquido @ quUIdo@ Liquido Liquido

intersticial intersticial cefalorraquideo  cefalorraquideo
Aumento de la Aumento de la

osmolaridad osmolaridad

plasmatica plasmatica

Fig. 20-8. Flujo de electrdlitos por la barrera hematoencefalica.
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Pasaje de agua a través de la barrera hematoencefalica

SOLUCION IV

Solucion fisiologica
Na Cl 0,85% 290 mOsm/I
Na C10,90% 310 mOsm/I

Solucion salina hiperténica
Na Cl 3% 1026 mOsm/I
Na Cl 7,5% 2566 mOsm/I

Manitol 15%
1000 mOsm/I

BHE

€---HO --->

H,O0

2

A A A

H,0

2

A A A

Tejido
cerebral
285-310
mOsm/I

Las soluciones hipoosméticas respecto del plasma favorecen el pasaje de agua al cerebro.

Ringer lactato
274 mOsm/I

Dextrosa 5% *
277 mOsm/|

v

H,0

H,O

2

Tejido
cerebral
285-310
mOsm/I

* La administracion de soluciones con glucosa empeora el dafio neurolégico ante la isquemia

cerebral.

Ante la administracién de coloides, el pasaje de agua depende de la osmolaridad de la
solucién IV y poco de las caracteristicas del coloide.

SOLUCION IV

Albumina al 5%
en NaCl 0,85%
291 mOsm/I

Poligelina al 3,5%
en NaCl 0,85% (Haemaccel)
301 mOsm/I

Gelatina fluida modificada 3%
en NaCl 0,82% (Gelafundin)
240 mOsm/|

Oxipoligelatina 5,5%
(Gelifundol)
270 mOsm/I

Hidroxietilalmidén al 6%
en NaCl 0,9% (HAES-Steril)
310 mOsm/I

Fig. 20-9. Pasaje de agua a través de la barrera hematoencefalica (BHE).

BHE
€---HO --->»
«---HO --->
H,0 >
H,0 >
«---HO--->»
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Deben evitarselos col oides hipoosméticos (Gelafundin, Gelifundol) o
agregarles solucion cloruradahiperténicaal 20% (1 ml = 3,4 mEq de sodio)
hastatornarl osisoosméticos (cada500 ml: 3,5-4 ml al Gelafundiny 1,5-2ml
a Gelifundol).

Se han informado casos de hematomas y sangrado en pacientes que
recibieron coloides de hidroxietil-almidén para el tratamiento del
vasoespasmo.

Objetivos de la liquidoterapia

Mantener lanormovolemia.

Evitar el descenso delaosmolaridad plasmética.

Monitorear laglucemia. Evitar las soluciones glucosadas. Realizar co-
rrecciones con insulinasi aquellasuperalos 160 mg%.

Diuréticos en el tratamiento de la hipertension intracraneana

Manitol. Lainfusion répidaprovocaincrementostransitorios del volu-
men minuto, delapresion capilar pulmonar y delaPIC, paraluego ubicarse
bajo losvalores basales'®?®, El efecto diurético provocaexcrecion de agua
libre, de sodio y de potasio, |0 que puede llevar a un desequilibrio
electrolitico. Un déficit leve deliquidos o laadministracion simulténeade
furosemida pueden ser Utiles para prevenir la hipertension intracraneana
de rebote.

Furosemida. Tanto los diuréticos osméticos como los del asason efec-
tivos para disminuir la PIC. La furosemida posee la ventaja de que no
provoca aumentos del volumen intravascular, por lo que es el agente de
eleccion en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva. Los diuréti-
cos osmoticosy del asa se potencian; su combinacion puede estar indica-
da en pacientes con hipertension intracraneana extrema o que no respon-
den aotras medidas. Debe tenerse en cuenta que esta combinacién produ-
cirdungranvolumen dediuresisy obligardareponer las pérdidas de agua
y electrdlitos®.

Edad Manitol Furosemida
Dosis 0,25-1 g.kg™ 0,5-1 mg.kg™
Administracion 10-30 min en bolo lento
Inicio de la accion 15 min 30-45 min

Furosemida + manitol: manitol: 0,25g.kg™; flurosemida:0,3-0,4 mg.kg™
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EDEMA CEREBRAL

El edema cerebral puede ser definido como unincremento en el conte-
nido cerebral de aguade magnitud suficiente paraproducir sintomasclini-
cos. Existen trestipos fundamental es de edema”:

Citotoxico, producido por acumulacion intracelular de aguadentro de
las células del tejido nervioso.

Vasogénico, causado por rupturadelaBHE.

Hidrocefélico, causado por obstruccién en las vias de circulacién del
LCR

Edema citotoxico

Este edema se produce por €l establ ecimiento de un gradiente osmético
quefavorecelaentradadeaguaal cerebro atravésdeunaBHE intacta. La
isquemia cerebral y las toxinas afectan |os mecanismos de transporte de
iones y producen una desviacion del metabolismo hacia la glucdlisis
anaerdbicacon la consiguiente acumul acion delactato, lo queincrementa
laosmolaridad cerebral.

EDEMA CITOTOXICO

‘ Falla energética ‘

g 9 2
Glicdlisis  Alteraciondela
anaerébica  bomba Na/K D Hzo

ATPasa

Q Sangre

Acumulacion intracelular ) HZO
de lactato e iones D

Aumento de la osmolaridad : HZO
del tejido cerebral -

Fig. 19-10. Edema citotoxico.
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Edema vasogénico

El edemavasogénico se produce por rupturadela BHE, conincremen-
to delapermesbilidad. El incremento delatension arterial o lacompresion
venosa aumentan la presién hidrostatica capilar y favorecen la propaga-
cion del edema vasogénico, mientrasque lapresionintersticial seoponea
laextravasacion del plasma. Este edemaespoco influido por laosmolaridad
plasmética porque al existir unalesion delaBHE, cualquier cambioenla
osmolaridad plasmatica se equilibrarépidamente con lacerebral.

EDEMA VASOGENICO

— H,0 Electrolitos—p

Presion
intersticial

Tejido

Sangre Presién
cerebral

hidrostatica

H,O Electrdlitos
Proteinas

Fig. 19-11. Edema vasogénico.

El edemavasogénico sepresentaen casosde:
Tumores.

Infecciones.

Traumatismo craneoencefalico.

Encefal opatia hipertensiva.

Etapatardiadel infarto cerebral.

Laprogreson del edemavasogénico dependedelapresion hidrostética.

Empeor an € edema vasogénico:

Lacompresion venosa.

El incremento delatension arterial.

Lavasodilatacion.

La presion osmotica no tiene influencia directa sobre el edema
vasogeénico.
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MEDIDAS PARA DISMINUIR LA PIC
No farmacoldgicas

Favorecer € drenajevenoso

Elevar lacabeza (15-30° sobre el plano horizontal).

Evitar la compresion de las yugulares (por vendajes o rotacion de la
cabeza).

Disminuir lapresionintratoracicamedia.

Hiper ventilacion moder ada

(Hastalograr unaPaCO, deentre 25y 30 mm Hg.)

Es conveniente aumentar el volumen corrientey mantener val ores ba-
josdefrecuenciarespiratoria(8-10 x min) paraevitar aumentosen lapre-
sionintratoracicamedia. Las mayores disminucionesen laPaCO, se aso-
cian con riesgo de isquemiacerebral.

Hipotermialeve
(Temperaturacerebral de 35-36°C)

DrenajedeLCR

Farmacoldgicas

Diuréticos

Manitol (0,25a1g.kg?).

Furosemida(0,5-1 mg.kg?).

Manitol (0,25 g.kg?) + furosemida (0,3-0,4 mg.kg?).

Vasoconstriccion asociada

con disminucién del metabolismo
Barbituricos

Propofol

Lidocaina

Narcoticos
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CONSIDERACIONESEN ]
PATOLOGIAS NEUROQUIRURGICAS ESPECIFICAS

Aneurismas intracraneanos

Factorespredisponentes
Hipertension (80%).
Edad (de 40 a60 afios).
Sexo (mayor incidenciaen las mujeres, proporcion 3:2).
Anormalidades vascul ares:
Defectos del colageno.
Cambios degenerativos de la pared vascular.
Factores genéticos.
Factores etiol 6gicos:
Coartacién delaaorta (10%).
Poliquistosisrenal (16%).
Displasiafibromuscular.
Tabaguismo.
Luego de la ruptura aneurismatica sélo 2 de 3 pacientes sobreviven
para recibir atencion médica. La mitad muere por complicaciones y un
tercio sufre lesiones neurol 6gicas permanentes.

L ocalizacién

Circulacion anterior (90%):

Unién entre comunicante anterior y cerebral anterior 39%.
Car6tida30%.

Cerebral media22%.

Comunicante posterior.

Circulacion posterior (8%).

Clasificacién por tamafio

Pequefios; menores de 12 mm de diametro (78%).
Grandes: entre 12y 24 mm de didmetro (20%).
Gigantes. mayores de 24 mm de diametro (2%).

Incidencia de Incidencia de
aneurismas hemorragia
intracraneanos: subaracnoidea:
1-8% de la poblacion 10-15/100.000

habitantes/afo
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Hemorragia subaracnoidea

FISIOPATOLOGIA

. Signos
‘ Escape arterial de sangre }7 meningeos

)

o)

=

=)

4

s

©

<

o

w

[a]

4 .

ko) Alteraciones

) dela

5 conciencia

a
* La presion
de perfusion

* PIC f PIC cerebral
puede ser
cercana
a0mmH
}Fsc v FsC 9

Vasoespasmo
Edema perivascular
Estado vegetativo
Formacion de trombos en cisternas

Hiperemia reactiva
con mejoria de
la funcién cerebral

Fig. 19-12. Fisiopatologia de la hemorragia subaracnoidea.
REFERENCIAS: PIC = presién intracraneana; PPC = presion de perfusion cerebral; FSC = flujo
sanguineo cerebral.

Clinica

Cefalea(80-95%).

Pérdidadelaconciencia(por isquemiacerebral global).
Signos meningeos.

Nauseas, vomitos, alteracion mental y fotofobia.
Déficit motor y sensitivo.

Déficit del campo visual.

Posturamotoraanormal .
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Escala de Hunt y Hess

GRADO  CRITERIO

0 Aneurisma intacto

| Paciente asintomatico o con cefalea minima. Ligera rigidez de nuca
I Cefalea moderada a severa. Rigidez de nuca. Sin déficit neuroldgico
1l Somnolencia. Confusion. Déficit focal

v Estupor, hemiparesia severa, rigidez de descerebracion, trastornos vegetativos
\Y Coma. Rigidez de descerebracioén. Paciente con apariencia de moribundo
Diagndstico

Latomografiacomputarizada confirmael diagnostico, muestralaloca
lizaciony lamagnitud y eval Ga el tamafio ventricular.

Laangiografiadescartaaneurismas multiples (5,4 a 33%) y poseeuna
bajaincidenciade complicaciones (1-3%).

L aresonanciamagnéticano aporta datos de utilidad para estados agu-
dos. Permite detectar hemosiderina subpial después de dias o semanas de
sangrado.

L aresonancia magnética angiogréfica es una técnica no invasiva que
detecta aneurismas mayoresde 3 mm.

Evaluacién preanestésica®
Medio interno

Hidratacion (hay hipovolemiaen el 36-100% de |l os pacientes)?.

A menudo se observaunadisminucién enlanatremia, lapotasemiay la
calcemia
ECG

Se observan cambios en un 50-100% de |os casos desde las primeras
48 horas hasta las 6 semanas.

OndaT invertida.

Depresion del segmento ST (por hipopotasemia).
Prolongacion del segmento QT (por hipocal cemia).
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Onda U (por hipopotasemia).
Bradicardiasinusal.
Taquicardia.

DisociacionA-V.
Taquicardiaventricular.
Fibrilacion ventricular.

I squemiamiocardica.
Extrasistoles supraventricul ares.

Tratamientos simultaneos

Diur éticos. desequilibrios hidroel ectroliticos.
Anticonvulsivantes: antagonizan laaccion delosrelajantes muscul a-
res no despolarizantes e incrementan |os requerimientos de narcoticos.

Monitoreo

Medicién invasivadelatension arterial.

Presion venosa central (se puede acceder con un catéter largo através
de unavenadelafosaantecubital, catéter Drum).

Oximetro de pul so.

Capnografia.

ECG

Neuroestimulador.

lonograma.

Estado &cido-base.

Diuresis.

Hematocrito, hemoglobina o ambas cosas.

Temperatura.

Oximetriacerebral transcranena: técnicano invasivaque indicalasatu-
racion de oxigeno en el areacortical que se encuentra debajo del sensor.

Saturacién de oxigeno en el golfo de layugular: permite calcular la
extraccion cerebral de oxigeno global del hemisferio estudiado. No essensi-
ble aateracioneslocales.

Doppler transcraneano. Al detectar variaciones en la velocidad del
flujo cerebral permite detectar vasoespasmo.

EEG y potenciales evocados somatosensoriales. permiten detectar
isquemiacerebral.

Angiografiaintraoperatoria: visualizalaobliteracion completadel cue-
Ilo del aneurismapor €l clip.
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Técnica anestésica

Es fundamental lograr un adecuado plano anestésico para prevenir la
respuesta a la laringoscopia y la intubacion. Es conveniente mantener
estable la tensién arterial porque la hipotension produce isquemiay la
hipertensién conllevael riesgo de ruptura aneurismatica.

Debe recordarse que existe €l riesgo de ruptura del aneurisma en el
quirdfano (2%) (mortalidad del 75%).

Induccién

Fentanilo 10-15 mcg .kg ** o sufentanilo 0,5-15 mcg .kg .
Pancuronio 0,1 mcg .kg .
TPS2-4mg .kg 16 propofol 1,5-2mg.kg* 6 etomidato 0,1-0,2 mg .kg ..

Con €l objeto de disminuir larespuesta ala laringoscopia-intubacion
puede ser (til asociar alguno de los siguientes agentes:

Lidocainal,5-2mg .kg .

Esmolol 0,5mg .kg .

Labetaol 10-20 mg .kg ..

L ahiperpotasemiapor succinilcolinapuede ser peligrosa. Bajo aneste-
siasuperficial este agente puede incrementar laPIC.

Es posible que sea conveniente que los pacientes que se encuentran
en mal estado general y han estado bajo asistencia respiratoria desde
antes de la cirugia reciban sedantes y relajantes musculares en la unidad
de cuidados intensivos antes de su traslado a quiréfano; con ello se
previenen las maniobras de Valsalvay las crisis de descerebracion ante la
estimulacion.

Mantenimiento
Narcéticos.
Agentes inhalatorios.
|soflurano al 0,5-1%.
Sevoflurano a 1,5-2%.

Paralacolocacion delospin del cabezal de Mayfield hay queinfiltrar
con un anestésico local.
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Objetivos anestésicos?
Mantener la presién transmural
Con anterioridad al clipado del aneurismadeben evitarselosaumentos

bruscosen laTAM Yy las disminuciones importantes en la PIC.

Estabilidad hemodinamica

Objetivos de la técnica anestésica

Mantener la { PIC
presioén transmural
aneurismatica (PTA) D &
PTA=TAM-PIC
TAM
Estabilidad hemodinamica

Proteccidn cerebral

Mantener lapresion deperfusion cerebral.

Evitar |as convulsiones.

Administrar barbituricos (tiopental sddico, 4-5 mg/kg/horas).
Controlar laglucemia(si superalos200 mg/dl: insulinag).
Controlar el mediointerno.

Campo operatorio adecuado

Manitol 0,5-1 mg.kg * en 30", comenzando hacialafinalizacion dela
craneotomia.

Furosemida0,25-0,5mg.kg V.

Manitol 0,25 mg.kg * + furosemida0,15-0,30 mg.kg .

Hipocapnialeve (PaCO,de 30-35 mm Hg) antesde laaperturadural .

Hipocapniamoderada(PaCO, de 25-30 mm Hg) conladuramadre abierta.

Normocapnia después del clipado.
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Drenajedel LCR. Lacolocacion de un catéter lumbar parael drenaje
del LCR puede ser especialmente Util en la cirugia temprana de los
aneurismas, dado que una parte importante de estos pacientes presentan
cierto grado de hidrocefalia. El catéter se coloca con el paciente en decu-
bito lateral y seevitalasalidade L CR hastalaaperturade laduramadre.

Ladisminucion bruscadela Pl C puedeprovocar herniacion olarup-
turaaneurismética.

Después de que €l cirujano haya abierto la duramadre, se permite €l
drengjedel LCR aunavelocidad no mayor de5 ml/min.

Generalmente la obtencién de 50-150 ml de LCR es suficiente para
lograr unaadecuada exposicion quirdrgica; el drenaje seinterrumpe cuan-
do el cirujano comienzaacerrar laduramadre.

Prevencion y tratamiento del vasoespasmo?!

Mantener |la PPC hasta el clipado del aneurisma (TAM de 80-100
mmHg).

Luego del clipado implementar el esquematripleH:

Hipertension (TAM de 80-120 mm Hg).

Hipervolemia

Hemodilucién moderada (Hto del 30-32%).

Evitar lahiponatremia.

Bloqueantes célcicos. Se hademostrado que lanimodipina reducela
incidencia de dafio isquémico luego de la hemorragia subaracnoidea; no
se han hallado efectos beneficiosos sobre el vasoespasmo demostrables
angiograficamente, por 1o que se piensa que este agente actuaria para
mejorar lamicrocirculacién o modificar el manejo del calcioanivel delas
célulasisquémicas. Lanimodipinase administrapor viaoral (60 mgcada4
horas) tan pronto como se diagnosticala hemorragia subaracnoideay por
esta via presenta pocos efectos hemodinamicos.

Luego delacirugiao en pacientes criticos, laadministracion por vialV
(0,2% 6-10 ml/h, 0 0,03 mg.kg.h*) se asocia con unahipotension (30% de
los pacientes), que muchas veces es resistente a la expansion y a bajas
dosisdeinaotrépicos, y que requiere monitoreo hemodinamico con catéter
de Swan-Ganz.
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Manejo anestésico

Anterior al clipado
Evitar larupturaaneurismatica.
Mantener la presion de perfusion cerebral.

Posclipado
Prevencion y tratamiento del vasoespasmo.

Recuperacion anestésica

Revertir el efecto delosrelajantes musculares.

Minimizar latosy el esfuerzo durante la extubacion; puede ser (Util
administrar lidocainal,5mg.kg V.

Grados| y I deHunt y Hess: generalmente no requieren asistencia
respiratoriamecanicaposoperatoria.

Grado I11: aveces no es posible la extubacion; depende del nivel de
concienciay del estado ventilatorio preoperatorio.

Aneurismasbasilaresy grados|V y V: requieren asistenciarespirato-
riaposoperatoria.

Algunasdelascausas

guepueden prolongar € despertar:
Hipotermia

Hipoxia

Hipercapnia

Desequilibrios del estado écido-base
Hiponatremia

Luego del sangrado,
¢cuando debe o puede realizarse la cirugia?

Enlafasetemprana

(desdelaaparicion del sangrado hasta el tercer dia)
No evita el vasoespasmo.

No evitael infarto cerebral.

Evitaria un nuevo sangrado.
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Enlafasetardia(entrelos1lylos14dias)
Riesgo de que se produzca un nuevo episodio de sangrado (12%).
Riesgo deisquemiafocal (30%).

L ospeoresresultados seobtienen cuando laintervencion serealiza
entrelosdias 7y 10.

Causas de muerte

Vasoespasmo.
Efectos directos del sangrado.
Nuevo episodio de sangrado:
Picoenlasprimeras 24 horas.
En el 19 % delos casos se produce un nuevo episodio de sangrado
alas dos semanas.
En el 50 % de los pacientes vuelve a haber sangrado a los seis
meses.
En el 3% de los casos se produce un nuevo episodio de sangrado
al afo.
Losagentesantifibrinoliticoscomo el acido tranexamico o el acido
epsilon aminocaproico disminuyen laincidenciade nuevo sangra-
do pero no reducen lamortalidad.
Hidrocefaliaobstructiva (requiere drengje ventricul ar).
Complicacionesdelaterapiamédica.

MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS

Habitualmente son descubiertas por la angiografia o a causa de una
hemorragia espontanea.

Lacirugiaseasociacon pérdidasmasivasdesangre.

Es conveniente adoptar estrategias paradisminuir el aporte de sangre
heterdloga (autotransfusion, recuperacion de gldbul os, hemodilucion, et-
cétera).

No se asocia con vasoespasmo. Puede ser Util manejar hipotension
moder ada parareducir las pérdidas sanguineas.
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TRAUMATISMOS ENCEFALOCRANEANOS (TEC)

En el 50% de los casos se deben a accidentes de transito.

Escala de Glasgow

Consiste en una exploracién neurol égica basica.

Parametro Rango Puntos

Apertura de los ojos Espontanea 4
Ante orden verbal
Ante un estimulo doloroso
No abre los ojos

- N W

Respuesta verbal Orientado
Confuso
Palabras inadecuadas
Palabras incomprensibles
Sin respuesta verbal

= NWw O

Respuesta motora Obedece 6rdenes
Localiza el dolor
Retirada ante el dolor
Flexién ante el dolor
Extensién ante el dolor
Sin respuesta motora

= NDWwHr o

Suma de puntos

A menor puntuacion corresponde un coma mas grave.

Unapuntuacionde 7 oinferior requiereintubaciony ARM y serelacio-
na con lesion craneana grave (elevada mortalidad).

Una puntuacion igual o menor de 3 : 76% de mortalidad.

Fisiopatologia
Dafioinicia (por impacto).

Dafio secundario.
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TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO

Efectos Efectos

intracraneanos

[ ]

sistémicos

—

]

Deterioro Con frecuencia
Hematoma dela asqmgdo a Obstruccion de
autorregulacion pérdidas la via aérea
g sanguineas
PPC Aspiracion de
dependiente p—
delaTAM secreciones
o contenido
T gastrico
”~ - ~ ‘
4 N
’ N
7 N
p &+ PIC . —
y \
1 /V \ .
\
I‘ Edema | «— | U FSC <_,|_ .\
' | /
\ /
\ k </ y
) s ‘ Hipoxemia
N metabdlica | ~ 7 0
e

Saturacion de 0,<93% (con FiO,=0,2)
Pa0,<70 mm Hg (con FiO, = 0,2)
PaCO,>45 mm Hg

Se necesita asistencia ventilatoria

Fig. 19-13. Circulo de hipertension intracraneana-isquemia- edema.
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Causas de muerte

Hipoxia

Shock.

Complicaciones:

Hematomas. L esiones asociadas.

Hematomas
1. Epidurales

Causas.

Laceracion de vasos meningeos.

Fracturade la porcion escamosadel temporal.

Sangrado de la arteria meningea media, 0 venoso (seno dural).

Clinica:

Deterioro neurolégico conintervalo delucidez y posterior instalacién
del coma.

Pardlisishomolateral del 111 par por herniacion tentorial.

Consideracionesintraoperatorias:

Reaccion de Cushing: HTA sistémica de origen neuroldgico (enmas-
cara la presencia de hipovolemia). Cuando disminuye la PIC por
descompresién quirdrgica puede producirse hipotension con el consi-
guientedafio isquémico adicional (mantener lanormovolemia).

2. Subdurales

Clasificacion:

Agudos. Son aquellos que aparecen hasta 72 horas después de ocurri-
dalalesién (el origen siempre estraumatico).

Su evacuacion quirdrgica debe ser répida (4-6 horas después de pro-
ducidalalesion).

Deben solucionarse rapidamente; constituyen una emer gencia
neuroquir Urgica.

Subagudos. Aparecen entre 3y 15 dias después delalesion.

Cronicos. Tienen unaevolucién mayor de 2 semanas. Se producen en
pacientes con atrofia cerebral .
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3. Intracerebrales

El mecanismo de produccién no es claro. Pueden ser secundariosala
extravasacion de sangrey al ablandamiento cerebral posterior. Existe una
zona de aumento del FSC alrededor de la contusion (por pérdida de la
autorregulacion).

Efectos cardiovasculares?®

El estado cardiovascular es hiperdinamico debido a aumento de las
catecolaminas.

Dado que por lo general se trata de pacientes politraumatizados, hay
hipovolemia por sangrado manifiesto u oculto.

Pueden producirse lesiones miocéardicas por hemorragias difusas
subendocérdicas que desencadenan CID (coagulacion intravascular dise-
minada), sindrome fibrinolitico o coagul opatias por consumo.

CONSIDERACIONES
EN PACIENTES PEDIATRICOS

Evaluacidn preoperatoria
Enfermedades coexistentes

Antecedentes de asma severa.

Reflujo gastroesofagico sintomético.

Grandes adenoides (intubacion dificultosa).

Apnea del suefio obstructiva (cuidados y monitoreo posoperatorios).

V Omitos, anorexia, enuresis (evaluar el equilibrio hidroelectrolitico).

Diabetes insipida (falta de secrecién de la hormona antidiurética) o
secrecion inadecuada de la hormona antidiurética (evaluar €l equilibrio
hidroel ectralitico).

Terapiaanticonvul sivante (mayores requerimientos de rel ajantes mus-
culares, hipnéticos y narcéticos).
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Laboratorio

Hematocrito/hemoglobina.

Factores de la coagul acién.
Nivelesde electrélitos. Osmolaridad.
Urea.

Creatinina.

Estado &cido-base.
Radiografiadetorax.

BECG

Premedicacion

L aadministracion de benzodiazepinas como premedi caci 6n puede pro-
ducir depresiéon del SNC, hipotonia, hipoventilacién e incremento de la
PIC.

En pacientes sin hipertension intracraneana puede utilizarse por viaoral:

Diazepam (0,2-0,5mg.kg?).

Midazolam (0,5-0,75mg.kg?).

Monitoreo

Ademas del monitoreo correspondiente al os procedi mientos neuroqui-
rdrgicos, en pacientes adultos es conveniente:

Monitoreo con estetoscopio precordial o esofégico.

Monitoreo delatemperatura. Los nifiostienen mayor superficie corpo-
ral relativay son més susceptibles alas pérdidas de calor.

Monitoreo de lafuncién neuromuscul ar.

Monitoreo del volumen urinario: en procedimientos prolongados y
cuando se administran diuréticos.

Procedimientos especiales
Tumores

Patol ogiamuy frecuente en los nifios (superadasolo por lasleucemias).
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I nfratentoriales (lamayoria):
Medul oblastomas.
Astrocitomas cerebel 0sos.
Gliomas.

Ependimomasdel IV ventriculo.

Supratentoriales:
Craneofaringiomas. Producen:
Disfuncidn hipofisaria.
Trastornos del crecimiento.
Deterioro visual.
Diabetesinsipida.
Gliomasépticos.
Tumoreshipotalamicos.

Malformaciones arteriovenosas

Como sucede con la patologia aneurismatica en el adulto, es conve-
nientetomar medidas paraprevenir larupturadurante lainduccion; puede
ser Util premedicar al paciente paraevitar el llanto o €l forcgjeo. Lacirugia
puede asociarse con pérdidas masivas de sangre; hay que asegurar acce-
sos venosos de buen calibre. Las malformaciones arteriovenosas pueden
presentarse como unainsuficiencia cardiaca congestivaen el recién naci-
do. Ladilatacion sacular de la vena de Galeno puede causar hidrocefalia
por obstruccién del acueducto de Silvio.

Tratamiento. Embolizacion, radiacion o escision quirdrgicasi setrata
demalformaciones superficiales.

Craneoestenosis

Se produce debido al cierre precoz de las suturas.

Ladeformacién del craneo puede causar aumento delaPICy compre-
sion cerebral. Puede asociarse con dificultad respiratoria en nifios con
sindromes dismorficos.

Tratamiento. El tratamiento esquirdrgicoy serealizadurantelos pri-
meros meses de vida.

Complicaciones.

Cirugia con gran sangrado.

Emboliaaérea.

Hematoma subdural o epidural en el posoperatorio.
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Disrafismo

Se produce por defectos en el cierre del tubo neural o sus cubiertas.

Puede afectar hueso superficial o incluir grandes segmentos de tejido
neural. Seasociacon hidrocefalia.

Estos pacientes, que soportan multiples intervenciones quirdrgicas
alolargo desuvida, con frecuenciadesarrollan alergiaal |atex (inciden-
ciadel 18 al 50%) por lo que se debe establecer un "ambiente libre de
laex”.

Es preciso prestar atencién ala hidratacion perioperatoria, sobre todo
si hay pérdidadeLCR.

Hay que mantener los antibidticosy realizar profilaxis.

Estos pacientes pueden presentar lesiones de neurona inferior; hay
riesgo de hiperpotasemia severaante |aadministracién de succinilcolina.

Malformacion de Arnold-Chiari

Existe un defecto 6seo en lafosa posterior y €l canal medular cervical
superior, con desplazamiento del cerebelo.

Consideraciones. Puede asociarse con pardlisis de las cuerdas voca-
lesy apnea, por compresién medular alta (estridor, dificultad respiratoria,
aspiracion pulmonar).

Hidrocefalia

Desequilibrio entrelaproduccion y laabsorcion de LCR.

Serequierelarealizacion de unaderivacion.

Durantelacirugia, cuando se colocael shunt, puede presentarse una
hipotensi 6n marcada ante la disminucion de lapresion intracraneana. En
este caso, si serealizaunaderivacion ventriculo-auricular existeel ries-
go de que se produzca una embolia aérea, y por eso es conveniente
evitar el uso de N,O y mantener una presion venosa central normal o
discretamente el evada (normovolemia, ventilacién con presion positiva
intermitente).
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TRAUMATISMOS RAQUIMEDULARES
Incidencia

Constituyen patologias de presentacion frecuente, con elevados cos-
tos hospitalarios y de rehabilitacion.

Causas de muerte

Paro respiratorio (en lafase aguda).
Fallarenal (enlafasecronica).

Evaluacién preanestésica

Una tension arterial normal puede enmascarar la presencia de una
hipovolemia(es posible que seaconveniente medir [laPVC, lapresionenla
arteria pulmonar o ambas cosas paramantener lanormovolemia)®,

Estos pacientes suelen ser intervenidos de urgencia (considerar que
tienen el estbmago ocupado).

Existe unadisminucion de los reflgj os faringeos protectores.

Puede producirse unaobstruccién respir atoria alta por formacion de
edema, de aparicion brusca, en los tejidos blandos.

L aslesiones medulares con compromiso motor generan flaccidez mus-
cular hasta alrededor de las ocho semanas; luego se observa espasticidad
ehiperreflexia

Compromisorespiratoriodeacuerdocon el nivel delesion
C

6
Inervacion diafragmaticaintacta.
Pardlisisintercostal total que disminuyelaventilacion.

CS
Desnervacion diafragmaticaparcial con disminucion ventilatoria.

C
4
Compromiso delainervacion diafragméticaeintercostal.
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Mantenimiento anestésico

Los reflejos cardiovascul ares simpéticos estan ausentes o disminui-
dos. Hay tendenciaalabradicardiaehipotension.

Laestimulacién de receptores vagales sensitivos (intubacion, aspira-
cion tragueal) no contrarrestada por accion simpéatica puede desencade-
nar bradicardia extrema por reflejo vasovagal (puede bloguearse con
atropina).

Laintubacion puede ser dificil por lainmovilizacion del cuello (trac-
cion esquel ética o collar plastico).

Laintubacion nasal puede no ser segura si existe hemorragiaoral, y
esta contraindicada en fracturas de la base del craneo.

Complicaciones cardiovasculares

Enlafaseaguda:

Pérdida del tono vasomotor simpético; se produce una hipotensién
gue responde a los liquidos y a los agentes vasoactivos. Es preciso des-
cartar hipovolemiapor |esi6n asociada (traumati smo torécico, abdominal
o0 delasextremidades).

Si lalesién comprometela columnaintermediolateral:
Pérdidadel tono vasomotor y de latermorregulacion (vasodilatacion
periféricae hipotermia).

CambiosECG:

Isguemia subendocardica, pausas sinusales, escapes nodales, cam-
biosen el marcapasos sinusal, fibrilacion auricular, taquicardiaventricular,
cambios en el segmento ST o enlaondaT.

Riesgo detromboembolismo por inmovilizacion:

Colocar un vendaje el &stico o realizar compresion neuméticaintermi-
tente delos miembrosinferiores, elevar |as piernas, administrar heparina
endosishbgjas, utilizar camamecanica.

Equilibrio hidroelectrolitico

Puede producirse al calosis metabolica por emesisy acidosisrespirato-
riapor hipoventilacion.
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Complicaciones tegumentarias

Ulceras isquémicas en la piel (sacro, dreas isquiéticas, cabeza de los
trocanteres y talones).

Formacion de abscesos, osteomielitis, sepsis, aumento de las necesi-
dades metabdlicas.

Disminucién del peso corporal.

Disfuncion genitourinaria
Lacontractilidad vesical espobre en el periodo de shock espinal; lue-
go serecuperael flujomiccional.

Hay aumento de la excrecion de calcio urinario con aumento en la
formacion de célculos (litiasis) en el tracto urinario y pielonefritis.
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