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RESUMEN

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia muy frecuentemente
atendida en los servicios de emergencias, por lo que el conocimiento de su
fisiopatologia y manejo son de vital importancia en el abordaje éptimo que se
le brinda al paciente. A nivel mundial se le ha catalogado como epidemia
debido al aumento de casos, llevandolo a ser la primera causa de muerte y

discapacidad.

El trauma craneoencefélico se define como las alteraciones que sufren el
encéfalo, sus envolturas meningeas, el componente éseo o los tejidos
blandos epicraneales por la accion de distintos agentes causales. Las causas
mas frecuentes que lo provocan son los accidentes de transito, caidas y

eventos agresivos.

El trauma craneoencefélico se clasifica a través de la Escala de Coma de
Glasgow en leve, moderado y severo. A los pacientes que cursan con trauma
craneoencefalico leve, se les debe realizar una estratificacién del riesgo para
evaluar la necesidad de una tomografia computarizada que apoye su
manejo, a diferencia de las lesiones moderadas y severas en las que

siempre la tomografia computarizada debe estar indicada.

En el presente trabajo se realiz6 una revision de los criterios actualizados
para el abordaje del trauma craneoencefalico en el paciente adulto atendido
en el servicio de emergencias; se elaboré un algoritmo de manejo para los
pacientes con trauma craneoencefalico leve con la finalidad de que se
convierta en una guia para el manejo de estos pacientes en el Hospital

México.
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ABSTRACT

Traumatic Brain Injury (TBI) is often seen in emergency services, it is crucial
to understand its physiopathology and how to handle its symptoms and
overall behavior in order to provide optimal care to patients who have
suffered it. TBI has been classified worldwide as an epidemic due to the
increase in cases, making it the leading cause of death and disability.

TBI is often defined as the alterations suffered by the encephalon and its
meningeal envelopes, bone structure or the epicranial soft tissues by the
different causative agents. The most frequent causes that provoke TBI are

car accidents, unexpected falls and traumatic-aggressive events.

TBI classification is done through the Glasgow Coma Scale in mild, moderate
and severe. Patients who suffer mild TBI must be stratified to assess the
need for a computed tomography to back up the diagnostic; unlike moderate

and severe lesions where a computed tomography must be indicated.

In this topic research, an updated revision of the TBlI management criteria
was made to assess adult patients in the emergency services and an
algorithm of TBI patients was developed in order to make available as a guide

for the Mexico Hospital patients.



1.INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es un problema critico de salud
publica y socioecondémica a nivel mundial.(1) Se le ha otorgado el nombre de
"la epidemia silenciosa", ya que constituye la primera causa de muerte y
discapacidad. En la sociedad moderna, el TCE y el dafio cerebral asociado
representan un considerable problema de salud, con un elevado costo
socioecondmico e importantes conflictos éticos y afectivos.(2)

El TCE se denomina a las alteraciones que sufre el encéfalo (hemisferios
cerebrales, cerebelo y tallo encefalico), sus envolturas meningeas
(duramadre, aracnoides y piamadre), el componente 6seo 0 los tejidos

blandos epicraneales por la accion de distintos agentes causales.(1)

Entre las principales causas que provocan TCE, se encuentran los
accidentes del transito y laborales, las caidas, las agresiones y la
problematica mundial de violencia ocasionada por los conflictos politicos

armados.

Es importante que se ejecute un tratamiento médico y quirdrgico precoz para
tratar de disminuir el dafio cerebral, las complicaciones neuroldgicas y
extraneurolégicas, y con esto mejorar la evolucion del paciente, los factores
prondsticos relacionados con el TCE se deben manejar correctamente. Los
diferentes modelos prondésticos han sido clasificados en cuatro grupos:
clinicos, radioldgicos, fisioldgicos y bioquimicos. Los principales factores
clinicos utilizados para la evaluacion y el seguimiento son: la escala de coma
de Glasgow, edad, respuesta pupilar y movimientos oculares, mecanismo del
trauma, lesiones secundarias, duraciéon del coma, nivel intelectual previo y

otras lesiones asociadas. (3)



Mundialmente se han tratado de perfeccionar los sistemas de abordaje y
mejoramiento de las unidades especializadas en cuidados neurointensivos,
ya gque como se menciond antes este tipo de trauma da lugar a las mas altas
cifras de morbimortalidad entre todos los traumas existentes, a pesar de que
hoy dia se cuenta con novedosos medios de diagnéstico, se realiza
monitorizacion de parametros vitales como la presién intracraneal (PIC) y se

han introducido nuevos farmacos neuroprotectores. (4)

Es por lo anterior, que las estadisticas de pacientes con TCE aumentan de
manera alarmante, con tasas de mortalidad tan altas hasta de un 50%.(4) En
paises industrializados se estima que aproximadamente 300 de cada 100
000 habitantes estan en riesgo de sufrir un TCE anualmente. A lo anterior se
afiade que entre 10-14 % de los pacientes que sufren un TCE grave, pueden
evolucionar hacia estados de alteraciones de conciencia como el vegetativo
persistente o el de minima conciencia. Entiéndase por TCE graves los que

alcanzan 8 puntos 0 menos en la escala de Glasgow. (3,5)

En los Estados Unidos, aproximadamente 1.5 millones de personas sufren
TCE anualmente, lo que resulta en mas de 50,000 muertes y 500,000
individuos con secuelas neuroldgicas permanentes. Aproximadamente el
85% de la mortalidad por éste cuadro, ocurre dentro de las primeras 2
semanas, lo que refleja el efecto temprano de la hipotension sistémica y la

hipertension intracraneal.(6)

En Costa Rica, la realidad no es distinta a o acontecido a nivel mundial, ya
gue se maneja uno de los indices mas altos de accidentes de transito, siendo
la tercera causa de muerte, de acuerdo a las estadisticas del Departamento
de Seguridad de transito para el afio 2000. La mayoria de estas lesiones

ocurren en edades en las cuales la poblacién se encuentra en su etapa de
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produccion laboral o bien, en las primeras décadas de la vida, siendo el
grupo etario 30-45 afios el mas afectado correlacionando con datos

mundiales.(7)

En una década, de 1992 al 2001 el Hospital México recibi6é un total de 7930
pacientes victimas de accidentes de transito. De acuerdo a Estadisticas de la
Caja Costarricense de Seguro Social (CCSS), para el afo 2016, se
reportaron 135000 accidentes ocurridos con vehiculos motorizado, no
motorizados y caidas; los que ameritaron 9069 hospitalizaciones y se
presentaron 138 fallecidos.(8)

En estadistica de la CCSS para el afio 1996, se registraron 672 casos de
trauma de craneo severo, de estos 458 hombres y 214 mujeres. En 1998, en
un estudio sobre atencion de pacientes en la unidad de cuidado intensivo
neuroquirargico del Hospital México, ingresaron al Servicio de Neurocirugia
137 casos con trauma de crdneo moderado y severo en su mayoria. Por otra
parte, el Servicio de Bioestadistica del Hospital México en el afio 2001,
reportaron que en promedio un 50% de los casos internados en el servicio de
neurocirugia, son debido a accidentes de transito, con una relacion del sexo

masculino versus el femenino de 4:1.(7)

Es por lo anterior que, el abordaje de los pacientes que sufren un trauma
craneoencefalico debe ser claro, asi como sus diversas complicaciones que
son de suma importancia en los servicios de emergencias, ya que de la
aplicacion de los mismos y la atencion expedita depende la evolucién del
paciente, logrando asi disminuir la mortalidad y las complicaciones

incapacitantes que se traducen en altos costos econémicos.



2. TRAUMA CRANEOENCEFALICO

2.1 DEFINICION

El trauma craneoencefalico se define como una alteracion en la funcion
cerebral u otra evidencia de patologia cerebral, causada por una fuerza
externa, la cual puede consistir en un impacto directo sobre el craneo,
aceleracion o desaceleracion rapida, penetracion de un objeto (arma de
fuego) u ondas de choque de una explosion, con la presencia de al menos
uno de los siguientes elementos: alteracion de la conciencia o amnesia,
cambios neurolégicos o neurofisioldgicos, diagnostico de fractura de craneo
o lesiones intracraneales y ocurrencia de muerte como resultado final del

traumatismo.(9)

2.2 CLASIFICACION

Con el objetivo de cuantificar la severidad del trauma que presenta el
paciente, en la literatura se han descrito varios tipos de clasificacion,
llamados “scores” en el que se asignan puntajes a los sintomas o signos
presentados por el paciente en la valoracién inicial.(10-12) Estos tipos de
clasificacion se agrupan de acuerdo al mecanismo del trauma, gravedad de

la lesion o tipo de lesion documentada.

Segun el mecanismo del trauma, se puede clasificar en cerrado y abierto; en
el primer caso no hay pérdida de la continuidad de la duramadre, suelen

asociarse a accidentes de transito, precipitaciones, caidas y golpes con
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objetos romos. En los traumas abiertos, si existe una pérdida de la
continuidad de la duramadre y usualmente son producidos por proyectiles de

arma de fuego o por heridas causadas por arma blanca.(11,13,14).

De acuerdo a la gravedad de la lesion, para lo cual se utiliza la Escala de
Coma de Glasgow (ECG), se suele clasificar en: leve (ECG 13 — 15),
moderado (ECG 9 — 12) y finalmente en severo (ECG menor o igual a 8), al
calcular dicha escala siempre se debe tomar en cuenta la mejor respuesta

dada por el paciente.(12) (Ver cuadrol)

Cuadro 1. Escala de Coma de Glasgow

Escala Coma de Glasgow

Puntos  Apertura ocular Respuesta Verbal Mejor Respuesta Motora
6 Obedece oOrdenes
5 Orientado Localiza el dolor
4 Espontanea Conversacion confusa Retira al dolor
3 Al estimulo verbal  Palabras Inapropiadas Flexion anormal
2 Al dolor Sonidos (decorticacion)
1 Ninguna Incomprensibles Extension (decerebracion)
Ninguna Ninguna

Adaptado del Soporte Vital Avanzado en Trauma-ATLS. 8va Edicion. Vol. 1. 143-
164 p (13)

Segun la morfologia, las lesiones pueden clasificarse en focales y difusas,
para ello se requiere de la utilizacién de la tomografia computarizada (TC).
La lesién focal corresponde a una lesion circunscrita, Unica o multiple que se
puede visualizar a simple o0jo, incluyen hematomas intracraneales,
contusiones corticales o fracturas. Las lesiones difusas no ocupan un

volumen bien definido dentro del parénquima cerebral, generalmente ocurre




una afectacion difusa de los axones a nivel de los hemisferios cerebrales y
del tronco encefalico, esta lesion a menudo ocurre por mecanismos de
aceleracion / desaceleracion, sobre todo de tipo rotacional, que se presentan
con mayor frecuencia en los accidentes de transito a altas velocidades, un
ejemplo de este tipo de lesiones corresponde al dafio axonal difuso. (15)
Marshall y Colaboradores han elaborado una clasificacion con respecto al

dafio cerebral difuso, que se describe en el cuadro 2. (16)

Cuadro 2. Clasificaciéon de Marshall para lesion cerebral difusa

Clasificacién de Marshall para lesion cerebral difusa

Categoria Caracteristicas en Tomografia Computarizada
Dafio Difuso | a. No patolégico
Dafio Difuso Il a. Cambios en linea media de 0-5 mm con

cisternas de la base visibles
b. Lesiones de densidad alta o mixta <25 cm?

Darno Difuso Il a. Cambios en linea media de 0-5 mm con
cisternas comprimidos o ausentes
b. Lesiones de densidad alta o mixta <25 cm?

Darfo Difuso IV a. Cambios en la linea media >5 mm
b. Lesiones de densidad alta o mixta <25 cm?

Adaptado de Marshall L.F, Marshall S., Klauber M. A new classification of head
injury based on computarized tomography. Journal of Neurosurgery. 1991; 75:14—
20. (16)



2.3 FISIOLOGIA CEREBRAL

La dinamica cerebral se ve con frecuencia afectada por procesos agudos, lo
cual la hace compleja; el conocer las bases fisioldégicas que controlan el flujo
sanguineo cerebral, la tasa metabdlica y la presiéon de perfusion cerebral son
realmente importantes para entender las patologias que afectan su

funcionamiento Optimo y asi poder brindar un tratamiento acorde al paciente.

Es por lo anterior que se debe ahondar en el entendimiento de los conceptos

fisiol6gicos que a continuacion se describen:

2.3.1 Flujo sanguineo cerebral (FSC)

Es el volumen de sangre que circula por las arterias cerebrales por unidad de
tiempo. Para garantizar un adecuado funcionamiento el encéfalo adulto
requiere un FSC promedio de 54 mL / 100 g tejido / min, lo que equivale a
800 mL / min, es decir el 15% del gasto cardiaco total. EI FSC se encuentra
acoplado a la actividad metabdlica, por ello es notablemente mayor en la
sustancia gris (78 mL / 100g / min) que en la blanca (18 mL / 100 g / min).
Cuando el FSC baja a niveles menores a 15 — 20 mL / 100g / min, se genera
dafio neuronal que se puede revertir, pero si alcanza valores en el rango de

10 — 15 mL / 100g / min existir4 un dafio irreversible a nivel neuronal.(17)

Los determinantes mas importantes del FSC, son la presion perfusion
cerebral y el diametro de los vasos sanguineos cerebrales, que pueden ser
modificados por mecanismos homeostaticos para mantener el equilibrio

mediante el fenomeno de autorregulacion. (18)
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De acuerdo con la ley de Hagen — Poseiville, la tasa de flujo laminar a través
de un vaso sanguineo, es directamente proporcional a la diferencia de
presidén existente entre la entrada y la salida del circuito y al diametro del
vaso e inversamente proporcional a la viscosidad del liquido que circula.(19)
La viscosidad, es la propiedad de fluir de una sustancia y se manifiesta en
los liguidos en movimiento como la sangre. Los factores g determinan la
viscosidad sanguinea son: hematocrito, elasticidad del eritrocito,
agregabilidad plaquetaria, eritrocitaria y de las proteinas plasmaticas y del

didmetro del vaso sanguineo. (17, 19,20)

Por otra parte, los responsables de la resistencia vascular cerebral (RVC)
son: presion de perfusion cerebral (PPC) y el diametro de los vasos
sanguineos que juntos son los que determinan el flujo sanguineo cerebral
(FSC), cuya férmula se define FSC = PPC / RVC. El mantenimiento del FSC
en un nivel relativamente constante para lograr sopesar los cambios en la
presién de perfusion cerebral (PPC), se logran mediante mecanismos de
autorregulacion presentes en la circulacion cerebral, en los cuales se
modifican las resistencias vasculares, ésta autorregulacion es efectiva en
limites de PPC de 60 a 150 mmHg.(15, 19, 21,22)

Los mecanismos de autorregulaciéon en la circulacion cerebral pueden
explicarse por dos teorias, que son la miogénica y la metabdlica. La primera,
se basa en la capacidad intrinseca de las arteriolas cerebrales de modificar
su didmetro secundario a reflejos miogénicos. Cuando la PPC se incrementa
por encima de los 50 mm Hg, las arteriolas empiezan a contraerse y, por
ende, la RVC se aumenta con la finalidad de mantener constante el FSC. Por
otro lado, cuando la PPC desciende, la RVC disminuye.

La teoria metabdlica por su parte, se basa en la respuesta vasomotora que

se manifiesta como consecuencia de las alteraciones de la presién arterial de
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diéxido de carbono (PaCO2) y de la presion arterial de oxigeno (Pa0O2). Con
PaO2 menores de 50 mm Hg, el FSC aumenta notablemente. Con niveles
normales de PaCO2, el FSC cambia de un 3-4% por cada 1% de cambio en
la PaC02.(22)

La presion de perfusion cerebral (PPC) se obtiene mediante la diferencia de
presiones entre la entrada y salida del circuito, esto es, la tension arterial
media (TAM) y la presiéon venosa. Sin embargo, la presion venosa en el
cerebro es dificil de medir por lo que en la practica se utiliza la presion
intracraneana (PIC). Por lo tanto, la PPC se define como la diferencia entre la
TAM y la PIC, cuyos valores normales oscilan entre 70 — 100 mm Hg. PPC =
TAM — PIC.(19)

2.3.2 Presion intracraneana (PIC)

Se refiere a la presion que soportan las estructuras contenidas en el interior
de la cavidad craneal. Los valores normales de la PIC se encuentran entre
10 y 15 mm Hg. La dinamica de la PIC sigue los principios establecidos por
la teoria de Monro— Kellie, esta teoria indica que los volumenes
intracraneales del parénquima cerebral, estan distribuidos de la siguiente
manera: 80% parénquima cerebral, 10% sangre y el restante 10%
corresponde a liquido cefalorraquideo (LCR). En este sentido, un aumento
del volumen de alguno de estos elementos, implica una disminuciéon del

volumen de los demas. (17)

El cuerpo realiza mecanismos fisiolégicos protectores que con pequefias
variaciones intentan mantener el volumen intracraneal constante. Al inicio el

LCR migra al espacio subaracnoideo, luego se puede dar vasoconstriccion
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de los vasos de capacitancia cerebral, esto genera un espacio libre ya que

redistribuye el volumen hacia el territorio yugular. (18,23)

Los aumentos de PIC que superan la capacidad protectora de estos
mecanismos, pueden comprometer la presiéon de perfusion cerebral (PPC) y
el FSC, sobre todo si los mecanismos de autorregulacion estan
alterados.(20)

2.3.3 Presion de Perfusion cerebral (PPC)

La perfusion cerebral se refiere a la llegada de la sangre rica en oxigeno a
las neuronas, a través de las arterias cerebrales. La PPC se obtiene al
realizar la diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la presion
intracraneal (PIC), se cataloga como normal aquellas que oscilan entre 70
mmHg y 100 mmHg. Si la PIC aumenta, la TAM debe aumentar para asi
poder mantener la PPC. (24).

2.3.4 Tasa metabdlica

Esta se refiere al consumo de oxigeno neuronal por unidad de tiempo, el
encéfalo representa solamente el 2% del peso corporal, no obstante, tiene
una demanda energética elevada y por carecer de reservorio energeético
necesita un constante aporte de oxigeno y glucosa. (21) El encéfalo realiza
metabolismo oxidativo de la glucosa para obtener la energia, de ésta el 60%
sirve para mantener los gradientes idnicos transmembrana y el 40% restante
es utilizado para la sintesis, liberacion y recaptacion de neurotransmisores 0

recambio celular.(24)
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2.4 FISIOPATOLOGIA DEL TCE

El mecanismo por el cual ocurren las lesiones es un tépico que debe
manejarse a la hora de realizar el abordaje de un paciente con TCE, ya que
dependiendo del grado se dan diferentes manifestaciones que inciden en la
sobrevida del paciente. Es por lo anterior que se debe conocer las

caracteristicas y tipos de lesiones que se pueden presentar.

Existen lesiones cerebrales agudas que se caracterizan por ser dinamicas,
evolutivas y continuas en el tiempo. En los pacientes con TCE podemos

encontrar dos tipos de lesiones: primarias y secundarias.(25)

La lesion primaria se produce inmediatamente después del trauma, incluye el
dafio en el tejido 6seo, meninges y parénquima cerebral, es un proceso
irreversible, que puede asociarse con la formacién de colecciones de sangre
en los espacios extra o intradural o a nivel parenquimatoso; esto produce un
efecto mecénico ya que se genera compresion del tejido cerebral adyacente,
dando inicio a proceso de isquemia e inflamacion. La lesion primaria se dice
gue se da en los primeros 5 dias del proceso, siendo del dia cuarto al quinto

donde se genera la maxima expresion de la misma.(26)

Se dan cambios a nivel macroscopico y microscopico, en los primeros se
pueden presentar lesiones multiples y pequefias en areas encefalicas
especificas como lo son los centros ovales de la sustancia blanca subcortical
de ambos hemisferios cerebrales, el cuerpo calloso, cuadrantes dorso-
laterales del mesencéfalo, en los pedunculos cerebelosos e incluso en el

bulbo raquideo. Por otra parte, a nivel microscépico se desencadena lesion
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celular, laceraciones, desgarros, retracciones de los axones, rotura y torsion

vascular.(27)

El mecanismo por el que el dafio celular o lesion celular se produce, es
manifestado por una disminucion de la produccién de adenosina trifostato
(ATP) que repercute en el transporte de iones transmembrana, con lo cual, la
bomba Na+/K+ ATPasa altera su funcion, con esto se favorece la entrada de
sodio a la célula y por ende generando un efecto osmético con el arrastre de
agua al interior de la misma. Al mismo tiempo, la bomba de Ca2+ se afecta
produciendo un aumento intracelular de calcio, que aunado a la peroxidacion
de los lipidos de membrana conlleva a la activacion de enzimas

intracelulares (caspasas) y finalmente la muerte celular.(28)

Ademas cuando ocurre una lesién primaria se producen una serie de
procesos que se conocen como cascada toxica, que consisten en la
liberacion de radicales libres de oxigeno, de aminoacidos excitatorios y de
productos de degradacion de la hemoglobina. Se presentan también eventos
trombaoticos en la microcirculacion y acidosis tisular.(21, 28,29)

Seguido a lo anterior, las noxas que son capaces de agravar y perpetuar la
lesiébn primaria, se conocen como lesidon secundaria. Estas pueden ser
catalogadas como sistémicas o locales, dentro del primer grupo se
encuentran: hipotension arterial, hipoxemia, acidosis, fiebre, hipo o
hipercapnia, hiponatremia, hipo o hiperglicemia y anemia severa; las que
encabezan la lista son las que se presentan con mayor frecuencia y son las
responsables de la mala evolucion de los pacientes con TCE. Por otro lado,
las lesiones locales o cerebrales corresponden a la hipertension
intracraneana, edema cerebral, vasoespasmo, hiperemia cerebral y las

convulsiones. (26,30)
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25  LESIONES DOCUMENTADAS  EN
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC)

La introducciéon de las técnicas imagenoldgicas de avanzada, como la
tomografia axial computarizada de craneo en el algoritmo de manejo de los
pacientes con trauma craneal, no sélo ha permitido mejorar ostensiblemente
los resultados en el tratamiento, sino también realizar cambios de conceptos,
rompiéndose el mito de la ausencia de lesién morfologica sobre el encéfalo

en la mayoria de estos casos.(31)

Con el empleo de la TC de craneo, como instrumento diagndéstico en el TCE
leve, se logra demostrar lesiones intracraneales no evidenciadas por la
clinica, brindandose un tratamiento mas oportuno e inclusive ventajas
econdmicas al reducirse la necesidad de ingresos para observacion clinica y

con ello los costos hospitalarios. (32)

La tomografia computarizada se debe realizar a todos los pacientes que
presentan un trauma craneoencefalico moderado o severo. En el caso de un
TCE leve, se deben tomar en cuenta los criterios de Nueva Orleans y/o los

de la regla canadiense. Ver cuadro 3y 4.
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Cuadro 3. Criterios de Nueva Orleans para la evaluacion de pacientes

con TCE leve.

Criterios de Nueva Orleans para la evaluacion de pacientes con

trauma craneoencefalico leve

Se recomienda solicitar tomografia computarizada de cerebro en
pacientes adultos con trauma cefalico menor que presenten

alguno de los siguientes hallazgos:

o Cefalea

e VOmitos

e Intoxicacién por alcohol o droga

e Amnesia anterégrada persistente

e Trauma por encima de las claviculas

e Convulsiones

Adaptado de Haydel MJ, Preston CA, et al. Indications for computed tomography in
patients with minor head injury. N Engl J Med. el 13 de julio de 2000;343(2):100-5
(32)
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Cuadro 4. Criterios de la Regla Canadiense para la evaluacion de

pacientes con trauma craneoencefalico leve.

Criterios de la Regla Canadiense para la evaluacién de pacientes con
TCE leve

Se recomienda solicitar tomografia computarizada de cerebro en
pacientes adultos con trauma cefalico menor que presenten alguno

de los siguientes hallazgos:
Elevado riesgo de lesion cerebral:

e Edad mayor o igual a 65 afios

e Escala de coma de Glasgow menor a 15 puntos a las 2 horas de
ocurrido el trauma

e Sospecha de fractura de craneo

e Cualquier signo de fractura de base de craneo

e Presentar dos o0 mas episodios de vomitos
Riesgo moderado de lesién cerebral:

e Amnesia retrograda mayor a 30 minutos
e Mecanismo de riesgo del trauma (caida de altura mayor de un metro,
accidente de transito con eyeccion del vehiculo o contra un peaton)

Adaptado de Haydel MJ, Preston CA, et al. Indications for computed tomography in
patients with minor head injury. N Engl J Med. el 13 de julio de 2000;343(2):100-5
(32)
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Las lesiones mas frecuentes documentadas en el trauma craneoencefalico
son: hematoma epidural, hematoma subdural, lesiones parenquimatosas,

lesiones de fosa posterior y fracturas craneales.

2.5.1 Hematoma epidural

Se produce cuando la sangre se acumula entre la duramadre y la parte
interna del craneo, secundario a una ruptura arterial principalmente de la
arteria meningea media. Clinicamente se caracteriza por una breve pérdida
de conciencia, seguida de un intervalo de lucidez de minutos a horas, y
finalmente una descompensacion aguda en el estado neurolégico. En la TC
craneal, aparece como una lesiéon de masa biconvexa o en forma de lente,

localizada entre el craneo y el cerebro.(33)

El drenaje quirdrgico debe ser considerado cuando el volumen es mayor a 30
ml, independientemente de la puntuacién de ECG del paciente. En pacientes
con TCE severo, debe realizarse el drenaje mediante craneotomia cuando se

presentan anormalidades pupilares u otros déficits neuroldgicos focales.

Cuando se tiene un paciente con un hematoma epidural con una ECG<S8, sin
déficit neuroldgico focal, que presente un volumen menor a 30 ml, un grosor
menor a 15 mm y un desplazamiento de la linea media menor a 5 mm, puede
tratarse de forma conservadora, realizando TC seriados y estrecha

observacién.(34)
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2.5.2 Hematoma subdural

El hematoma subdural agudo (HSD) se produce cuando la sangre se
acumula entre la capa interna de la duramadre y el espacio aracnoideo.
Estos se producen en su mayoria debido a la lesion de las venas corticales.

Es mas comun en pacientes ancianos debido a una mayor atrofia.(14, 23,25)

El hematoma subdural puede presentarse en una variedad de formas,
incluso con una progresién asintomatica en dias o semanas. Comparando el
HSD con el hematoma epidural (HED) en cuanto al tamafio similar, el
primero presenta una mortalidad mayor, esto debido a que la fuerza
requerida para causarlo siempre tiene una mayor magnitud, ocasionando una
lesion cerebral mas grave. Por lo anterior, en un HSD se alcanza mortalidad
hasta un 90%, pero se puede mejorar con la intervencion quirdrgica

temprana.(34)

Asi las cosas, la craneotomia descompresiva estd indicada
independientemente de la puntuacion en la ECG, si presenta una lesion con
un grosor mayor a 10 mm o un cambio en la linea media mayor a 5 mm. Mas
aun, si el paciente esta en coma (ECG<8), presenta anormalidad pupilar o
una presion intracraneana mayor a 20 mm Hg o tuvo un declive clinico en 2 o
mas puntos de la escala de Glasgow, el procedimiento debe realizarse con

urgencia.(35)

2.5.3 Lesiones parenquimatosas focales y difusas

Este tipo de lesiones comprenden las lesiones focales y las difusas. Las
lesiones focales ocurren en el sitio del impacto (golpe), u opuestas al sitio del

impacto (contragolpe) e incluye el hematoma intracerebral (HIC), contusion e
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infarto. Las lesiones difusas incluyen tipicamente lesion axonal difusa,
concusion y hemorragias puntiformes difusas, resultando en edema cerebral

global o hemisférico. (36)

Los pacientes con lesiones parenquimatosas masivas traumaticas
generalmente presentan deterioro neuroldgico, e hipertension intracraneal
refractaria. La cirugia esta indicada en lesiones mayores a 50 ml, cuando el
paciente tenga un puntaje entre 6-8 en la escala Glasgow. Si por el contrario,
la lesion tiene un menor volumen (20 ml aproximadamente), debe realizarse
craneotomia solo si son en posicion frontal o temporal y si el cambio en la

linea media es mayor a 5 mm, y presenta compresion cirternal.(37)

De acuerdo a lo anterior, debe observarse cuidadosamente al paciente
porque generalmente las contusiones afectan los lobulos temporal y
orbitofrontal y cualquier hematoma que cambie su estado inicial debe

abordarse con urgencia.

Segun un estudio realizado en Australia sobre craneotomia descompresiva,
conocido por sus siglas en inglés como DECRA (descompresive
craneotomy); en el que se valoré si la craneotomia descompresiva tenia
mejores resultados frente al manejo conservador en la Unidad de Cuidados
Intensivos, se obtuvo un resultado inesperado, ya que se presentaron
mejores resultados cuando no se le realizaron procedimientos quirurgicos al
paciente, despertando con esto controversia si debe o0 no realizarse dicho
procedimiento. Sin embargo, varios expertos en la materia han valorado que
el estudio en cuestion presenté sesgos importantes, ya que los grupos de
pacientes se seleccionaron al azar, la técnica quirargica no fue estandarizada
y la indicacién de cirugia fue muy liberal; por consiguiente los resultados de
este estudio no pueden ser generalizados y creen que la craneotomia
descompresiva es aln una terapia potencial para pacientes con presion

intracraneal refractaria alta.(36,38)
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2.5.4 Lesiones espacio ocupantes en fosa posterior

Los pacientes con una lesion espacio ocupante de origen traumatica en la
fosa posterior, que ejerza efecto de masa o deterioro neurolégico atribuido a
la misma, deben someterse a una craneotomia suboccipital. Una lesién en la
fosa posterior, debe ser evacuada con una craneotomia suboccipital si hay
evidencia radioloégica de la lesion. Si el paciente presenta deterioro
neurolégico agudo, atribuible a esta lesion, es debido a una compresion
directa del cerebro, que le produce compromiso respiratorio e hidrocefalia
aguda por obstruccién del cuarto ventriculo y esta indicada la cirugia lo antes
posible.(34,39)

El efecto de masa en la tomografia computarizada se define como la
distorsién, la dislocacion o la obliteracion del cuarto ventriculo; compresion o
pérdida de visualizacion de las cisternas basales, o la presencia de

hidrocefalia obstructiva.(39)

2.5.5 Fracturas craneales

Las fracturas lineales, no son lesiones que requieran cirugia a menos que
estén asociadas al parénquima cerebral. Por otra parte, las fracturas
craneales deprimidas pueden ser manejadas quirdrgicamente 0 no

dependiendo del caso.

Cuando el paciente presenta una fractura expuesta pero la misma es menor
a 1 centimetro y no hay compromiso dural, hematoma intracraneal
significativo, deformidad macroscopica, afectacion del seno frontal, infeccion
0 neumoceéfalo, se puede tratar la misma sin necesidad de cirugia. Se debe
evaluar en un TC venoso si existe trombosis en el seno dural.(40)
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Las fracturas frontales pueden afectar los senos frontales y lesionar el nervio
olfatorio, ademéas de producir otras complicaciones como procesos
infecciosos en SNC por continuidad (meningitis y abscesos) y fugas de

liquido cefalorraquideo.(41)

2.5.6 Trauma Cerebral Penetrante

Pueden ser causadas por un proyectil o por arma blanca. Las guias no
indican cuando debe realizarse abordaje quirdrgico, evacuacién de

hematoma, o remover el cuerpo extrafio.(40)

Un estudio reciente sugiere que los pacientes con GCS 9-15 podrian tener
terapia quirargica agresiva, GCS 6-8 pueden tener terapia quirdrgica si no
existe dafio transventricular, multilobar o hemisferio dominante. Paciente con
GCS 3-5 pueden tener terapia quirargica solamente si presentan un

hematoma extra axial grande.(36,41)

Amplio espectro de antibioticos pueden ser administrados, el mas comun
régimen inicia con vancomicina, ceftriaxone, y metronidazole. La duracién de
la terapia no esta clara, pero se ha visto que se dan pocos beneficios en
terapias de larga duracion. No existe una guia que determine cual es el de
eleccion; a partir de esto existe una considerable variabilidad, el Dr. Kaufman
de la Universidad de Virginia realizO una encuesta practica entre
neurocirujanos de Estados Unidos y se reportd que el 87% de los
encuestados usa cefalosporinas, el 24% usa cloranfenicol, 16% usa
penicilina, 12% usa aminoglucésidos y 6% usa vancomicina y menos

frecuentemente eritromicina, miconazol y tetraciclinas.(42)



21

2.6 ABORDAJE INICIAL

El abordaje inicial del paciente con neurotrauma debe iniciar con el ABCD de
la revision primaria y posteriormente con la revision secundaria. Por lo
anterior, para el correcto seguimiento de estos protocolos, se debe proceder

de la siguiente manera:

En A, se debe asegurar la permeabilidad de la via aérea y estabilizacion de
la columna cervical. Si el paciente presenta uno o varios de los siguientes
eventos, se le debe proteger la via aérea mediante intubacién endotraqueal a
través de la secuencia rgpida de intubacion: ECG menor o igual a 8, apneas,
compromiso potencial o inminente de la via aérea, imposibilidad de mantener
la via aérea permeable por otros medios o existe la necesidad de proteger la

via aérea de sangre o de vomitos. (43,44)

Se recomienda estabilizacion manual de la columna cervical a la hora de
realizar la intubacién. En la premedicacion se recomienda el uso de la
lidocaina (1,5 — 2 mg/kg) para atenuar la respuesta normal a la laringoscopia
(aumento de la PIC / estimulacién del sistema simpatico). En la induccion se
recomienda el uso del Etomidato (0,3 mg / kg) ya que tiene minimos efectos
adversos sobre la PIC, la tension arterial y el gasto cardiaco. Ver cuadro 5.
Para la paralisis muscular se recomienda el uso del rocuronio (0,6 — 1 mg /
kg) y se debe evitar la succinilcolina, debido a que las contracciones

musculares producidas por este aumentan la PIC. (13,44)

Aunque los farmacos antes mencionados, son los recomendados a nivel
mundial para realizar dichos procedimientos, en Costa Rica no se cuenta con
la existencia de los mismos. Por lo tanto, se puede utilizar en la induccion la

ketamina (1-2 mg/kg), la cual aumenta la frecuencia cardiaca y el gasto
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cardiaco; siendo idonea en los pacientes con inestabilidad hemodinamica.
Anteriormente, se creia que la ketamina aumentaba la PIC, pero recientes

estudios han exonerado a este farmaco de tal efecto.(45)
El rocuronio, lamentablemente tampoco esta disponible en nuestro pais, por

lo que podemos utilizar pancuronio cuya dosis es de 0.04 a 0.1 mg/kg y tiene

un efecto similar.(46)

Cuadro 5. Agentes inductores para secuencia rapida de intubacion.

Agente Dosis Inicio accién (s Duracién del
(mg/kg) efecto (min?)
Midazolam 0.2-0.3 60-90 15-30
Ketamina 1.5-2 45-60 10-20
Propofol 15 15-45 5-10
Etomidato 0.3 15-45 3-12

Adaptado de Walls RM, Murphy MF, Manual of emergency airway management. 4th
ed. Philadelphia: Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins Heath; 2012. 447 p.
(46)

Siguiendo con los pasos, en la ejecucion del protocolo, en B (ventilacion) se
debe evitar la hipoxemia, manteniendo la saturacion de oxigeno (SatO2)
mayor de 95% y PaO2 > 90mmHg y los valores de PaCO2 entre 35 — 40
mmHg. En caso de insuficiencia ventilatoria se le debe brindar apoyo
ventilatorio.(43,47)

1
segundos
2 .
minutos
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En C (circulacion), se le deben colocar catéteres venosos periféricos de
grueso calibre al paciente y realizar monitorizacion no invasiva de los signos
vitales. Se debe evitar la hipotensién arterial, manteniendo las cifras de
presion arterial sistélica (PAS) mayor a 90 mmHg o TAM mayores a 70, en
caso de acompanfarse de otras lesiones que produzcan shock hemorragico
debe reanimarse con hemoderivados en una relacion 1:1:1 (glébulos rojos
empacados, plasma fresco congelado y plaquetas), ademas de cirugia
control de dafios, se puede iniciar acido tranexamico a 20mg / kg. En el caso
de traumatismo cervical o toracico superior (compromiso médula espinal) se
puede presentar un shock neurogénico para el cual se requiere del uso de

vasopresores. (47)

Finalmente en D, se valora la Escala coma de Glasgow y el tamafio, simetria

y reactividad pupilar.(12,13)

Todo paciente con trauma craneoenceféalico moderado o severo se le debe
realizar tomografia computarizada sin medio de contraste. A todos los
pacientes con TCE leve, que presenten ECG menor a 15, 2 horas
posteriores al TCE, sospecha de fractura de base de craneo, vOmitos
persistentes o edad mayor a 65 afos; se les debe realizar TC. Aquellos
traumas craneoencefalicos leves que cursen con pérdida de conciencia
mayor a 5 minutos, amnesia retrograda del evento por mas 30 minutos,
cefalea severa, anticoagulacion o por mecanismos peligrosos de la lesion
(atropello por vehiculo / ocupante expulsado del vehiculo / precipitacion

mayor a 3 pies) se valorara si se le realiza el estudio de imagen.(13)

Dentro de los estudios de laboratorio que se deben realizar encontramos:
toxicos en orina, nivel de alcohol en sangre, hemograma, electrolitos,
glicemia, plasma fresco congelado, pruebas de coagulacién, y gases

arteriales.
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2.7 MANEJO ESPECIFICO DEL TRAUMA
CRANOENCEFALICO

Cuando se aborda un paciente que presenta un trauma de craneo en el
servicio de emergencias, se debe realizar el abordaje inicial antes
mencionado, seguido de la clasificacion del paciente utilizando la escala de
Glasgow, para determinar el tipo de trauma que presenta y darle el

tratamiento adecuado.

El paciente que presente un trauma craneoenceféalico leve (ECG 13-15),
como se menciond en los cuadros 3 y 4, debe valorarse para decidir si se le
realiza o no una TC, si no es requerido porque su lesidbn no cumple con los
criterios, se debe realizar la estratificacion del riesgo para decidir su

abordaje, siguiendo lo que se establece a continuacion en el cuadro 6.

Cuadro 6. Estratificacion del riesgo para pacientes con TCE leve.

Bajo riesgo
e Asintomatico e Mecanismo del trauma
e Sin otras lesiones insignificante
¢ No focalizacion neuroldgica e Lesion ocurrida menos de 24
e Pupilas normales horas
e Sin cambios en estado de o Cefalea leve o sin ella
conciencia e Sin vomitos
Orientacién y memoria intacta Historia precisa del evento
ECG inicial de 15
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Mediano riesgo
e Pérdida de Conciencia e ECG inicial <15
e Amnesia post traumatica e VOmitos, cefalea e intoxicacion
Alto Riesgo
e Focalizacién neurolégica o Cefalea que empeora
e Asimetria pupilar progresivamente
e Fractura de craneo e VOmitos
e Traumas mdltiples e Antecedentes de trastornos
e Lesiones graves, dolorosas y hemorragicos o de
distrayentes anticoagulacion
e Trauma por encima de e Intoxicacion
claviculas e Historia de lesién no confiable o
e Pérdida de conciencia desconocida
e Confusion o amnesia post e Diagnosticos neurologicos
traumatica previos o epilepsia previa
o ECG inicial <15 e Edad >60 afios o <2 afios
¢ Sindrome nifio agredido

Adaptado de Marx JA, Rosen P, editores. Rosen’s emergency medicine: concepts
and clinical practice. 8th ed. Philadelphia, PA: Elsevier/Saunders; 2014.(43)

Los pacientes que cursan con bajo riesgo, pueden cumplir un periodo de
observacion de 4 a 6 horas en el servicio de emergencias, posteriormente se
pueden egresar del centro hospitalario con recomendaciones para que logren
identificar cualquier signo o sintoma de alarma que se presente posterior a
Su egreso, se recomienda permanecer acompafiado por una persona adulta

responsable que vele por su seguridad.(43)
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Los pacientes con riesgo moderado o alto cumplen criterios de las escalas de
Nueva Orleans y/o canadiense para realizar estudios de tomografia
computarizada. Si la TC arroja resultados normales, se debe mantener al
paciente en observacion durante 24 horas. Si existen hallazgos patoldgicos
en el TC, el paciente debe abordarse tal y como a un paciente con TCE
moderado.(48,49)

En caso de un paciente con TCE moderado (ECG 9-12), la literatura
recomienda que se realice el abordaje inicial descrito previamente, luego
esta indicada la realizacion de una TC. Si el TC es normal, se recomienda un
periodo de observacion no menor a 24 horas, asi como una valoracion
clinica y neuroldgica seriada con el fin de descartar deterioro de su estado
basal, si es necesario se debe repetir la tomografia computarizada.(49) Si el
paciente con TCE moderado presenta una TC anormal, debe realizarse una
interconsulta temprana con neurocirugia, evaluar el deterioro clinico,
presencia de signos de hipertension endocraneana y finalmente valorar su

ingreso a una unidad de cuidados neurocriticos.

Para el paciente con TCE severo al igual que en los otros tipos de trauma se
debe realizar un abordaje inicial con excepcion de la proteccion de la via
aérea, ya que en estos pacientes el estado de conciencia esta alterado, debe
ser ingresado a una unidad de cuidados neurocriticos para su respectiva
monitorizacion y tratamiento definitivo, lo cual se expondra en los siguientes

apartados.

En cuanto al tratamiento especifico, el objetivo principal consiste en detectar
y corregir las lesiones secundarias a través de las siguientes medidas:

neuroproteccion fisioldgica y control de la presién intracraneana.
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En la ilustracion 1., se propone un algoritmo de manejo para el trauma

craneoencefalico leve, siguiendo los criterios antes mencionados.

llustracion 1. Algoritmo de manejo

en el servicio de emergencias.

para el trauma craneoencefalico leve

TCE leve
(ECG 13.15) [~
A Via acreay
estabdizas columna
’ cervical
Evaluacion
B: Respiracion
a C: Circulacion
D: Neurologico (Escaa
Coma Glasgow y puplas)
. 1. Histonia clinica
Evaluacion 2. Revision secundaria
dirigida
E: el riesgo
[ 1 |
Riesgo Riesgo
S| Moderado Alto
Observacion
4.8 horas TC craneo
|
\i Y
Observacion
Anormal Normal Bar 24 hores
no
* Deterioro
Egreso con neuroldgico
tecomendaciones
Si
-ingreso a
Ingreso a unidad de |
Sala observacion
o X
“Manejo Médco

O

Elaborado por Luis Araya Fallas
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2.7.1 Neuroproteccion fisiolégica

La neuroproteccion fisiolégica es el conjunto de medidas destinadas a
mantener el equilibrio u homeostasis de variables fisioldgicas basicas, las
cuales si se encuentran alterados repercuten negativamente sobre la funcién
cerebral ademas de estar estrechamente asociadas de manera
independiente a malos resultados funcionales y/o mortalidad. (50)

Existe una regla nemotécnica conocida como las “6N”, que se utiliza para

recordar los 6 parametros que deben mantenerse con normalidad. Ver

ilustracion 2.

llustracién 2. Regladelas 6 N

Normotermia

T2 rectal <
375

Normonatremia
Na* 135-145
mEq/I

Normovolemia
PVC10-12
cmH20

Normoxemia

Normoglucemia

Sa02 > 92% 110-150 mg/dI

Normocapnia

paC02
35-40mmHg

Adaptado de: Godoy DA, Ugarte S. Green Book cuidado intensivo: de la teoria a la
practica. Vol. 1. Bogota, Colombia: Distribuna; 2014. 1100 p. (49)
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Normoxemiay normocapnia

Cuando el sistema respiratorio es incapaz de mantener una oxigenacion
adecuada para cumplir las demandas tisulares, se requiere de la ventilacién
mecanica. Ademas en el paciente con TCE moderado o grave, cobra
relevancia el mantenimiento de niveles de diéxido de carbono normales, ya
gue hipercapnia desencadena vasodilatacién cerebral e incremento de la
presion intracraneana, mientras que hipocapnia ocasiona vasoconstriccion

cerebral con el riesgo de ocasionar o agravar isquemia cerebral.(51)

Dentro de las indicaciones para iniciar ventilacion mecanica asistida, se
encuentran: deterioro del estado neuroldgico, hipertensibn endocraneana,
insuficiencia respiratoria de cualquier tipo, patrones ventilatorios anormales e
incapacidad de mantener normoxemia y normocapnia a pesar del aporte

suplementario de oxigeno o broncodilatadores. (49)

La ventilacion mecénica no es diferente a la usada en otras patologias,
debiendo ser fisiolégica y adecuarse a las necesidades del paciente.
Inicialmente se recomienda utilizar el modo asistido controlado, con
ventilacion pulmonar protectora, la cual consiste en volimenes corrientes
bajos (6 — 8 cc / kg), presion positiva al final de espiracion (PEEP) fisiol6gica
(5 cm H20) y la menor fraccién inspirada de oxigeno (FiO2) posible, con el

fin de conseguir una saturacion de oxigeno mayor del 92%. (52)

Las metas terapéuticas consisten en lograr una saturacion de oxigeno mayor
a 95%, PaO2 mayor a 90 mmHg siempre con la menor FiO2 posible; en
cuanto a la PaCO2, esta debe mantenerse entre 35-40 mmHg.(15, 33,49-51)
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Normovolemia

El primer paso para optimizar la hemodinamia y evitar asi los efectos nocivos
de la hipotension arterial es mantener una adecuada volemia. La definicion
de normovolemia y los métodos para su monitoreo son inexactos Yy
controvertidos, a pesar de ello, se sigue utilizando la presion venosa central
(PVC) y la diuresis horaria. Se recomienda una PVC de 10 a 12 centimetros
de agua, para ello se utiliza solucion salina al 0.9% o levemente hipertonicas
al 3%, en caso de los pacientes poli traumatizados con lesiones
exanguinantes, se recomienda la reanimacion con hemoderivados, ademas
de cirugia de control de dafios.(53)

Ademas, la expansion de la volemia se puede lograr con cristaloides o
coloides, se prefieren las soluciones cristaloides por su bajo costo y amplia
disponibilidad, a diferencia de los coloides que se han evidenciado ser
perjudiciales tanto a nivel renal como en el cerebro traumatizado. Debe
evitarse: la restriccion hidrica a menos que el paciente se encuentre en
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y la utilizacion de soluciones

hipotonicas debido a que agravan el dafio isquémico.(33,50)

Normotermia

La hipertermia es muy frecuente en el paciente con neurotrauma y esto
obliga a descartar otras causas ademas de la infeccion. Un paciente con
trauma en su fase inicial puede cursar con hipertermia atribuida a la

respuesta inflamatoria 0 a un aumento en la actividad simpatica.

Se debe evitar el ascenso a la temperatura, ya que la hipertermia incrementa
los niveles de aminoacidos exitatorios y radicales libres de oxigeno, inhibe

enzimas proteoliticas y dafa la barrera hematoenceféalica, favoreciendo asi,



31

la lesion isquémica. Ademas, incrementa el metabolismo cerebral pudiendo
ocasionar hipoxia tisular y disminucién del umbral convulsivo. Por lo que
cuando se requiere bajar la temperatura se utilizan métodos de enfriamiento
externos (hielo, mantas térmicas) o dispositivos de enfriamiento

intravascular.(54,55)

En cuanto a la hipotermia, estd ampliamente descrito en la literatura que
ejerce un efecto protector en pacientes con trauma craneoencefélico, siendo

una terapia utilizada en los servicios de emergencias.

Normonatremia

En pacientes neurocriticos en muy comun tener desordenes en el
metabolismo del sodio y el agua. Desequilibrios en dicho catién, traen
consigo alteraciones en la osmolaridad y distribucién del contenido acuoso,
que originan profundos cambios en el volumen cerebral.(56,57)

La hiponatremia es definida por sodio sérico menor a 135 mEg/L, ésta
genera en el sistema nervioso central una encefalopatia secundaria a edema
y se debe corregir con soluciones salinas hiperténicas a un ritmo lento no
mayor a 10 mmol/L ya que puede generar complicaciones como por ejemplo
la mielindlisis pontina, que es una destruccion no infecciosa de la mielina por
el desequilibrio osmotico que genera la entrada masiva de sodio al espacio

extracelular.(58)

Por otra parte, la hipernatremia se alcanza cuando los valores de sodio en
plasma superan los 145 mEqg/l, y en el sistema nervioso central su efecto
oscila desde agitacion y letargo hasta el coma y convulsiones focales o

generalizadas. Como se menciond antes un incremento acelerado de sodio
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ya sea por desequilibrio o por la compensacion acelerada generan
contraccion de los cuerpos celulares neuronales y desmielinizacion osmoética

(mielindlisis pontina). (59)

Para su tratamiento debe indicarse soluciones hipoténicas como la dextrosa
al 5%, o agua libre a través gastroclisis a una velocidad de infusién que va

de 25 a 100 centimetros cubicos por hora.(60)

Normoglicemia

El aporte adecuado y continuo de glucosa es esencial para el cerebro, mas
aun cuando se presenta algun dafio en dicho érgano que incremente la

demanda metabdlica. El rango de normalidad va de 100-160 mg/dL.

Cuando ocurre hipoglicemia se produce un dafio neuronal secundario a la
activacion de cascadas neurotoxicas como la via del glutamato, liberacion de
radicales libres del oxigeno e inicio de secuencias genéticas que disparan la
apoptosis. Aunque valores de 90-100 mg/dl de glucosa se consideran
normales para el organismo; el encéfalo traumatizado tiene mayores
requerimientos y dichos valores se consideran disminuidos. Su tratamiento

consiste en aporte de soluciones glucosadas al 5% o al 10%. (61)

La hiperglicemia puede ser secundaria al estrés del trauma o presentarse por
una descompensacion del paciente diabético; en ambos casos se produce un
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica, liberacion de
mediadores inflamatorios, causa trombosis capilar e inhibe el 6xido nitrico,
que en conjunto generan mayor dafio cerebral. El tratamiento de eleccién es

la insulina y el valor de corte de glucosa para iniciarlo no esta claro, sin
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embargo, se recomienda que pacientes con valores superiores a 180 mg/dl
deben tratarse.(60)

En el paciente critico con hiperglicemia, se recomienda realizar la infusién
intravenosa de insulina, segun el rango de glucosa que presente con el

objetivo que mantener la normoglicemia.

2.7.2 Control de Presion Intracraneal

Las recomendaciones vigentes indican que se debe iniciar el tratamiento
cuando la presién intracraneana (PIC) es mayor a 20 mmHg con craneo
cerrado y si es mayor a 15 mmHg cuando existe una apertura del mismo.(62)
Para un adecuado manejo de la hipertension endocraneal, se debe seguir un
protocolo ordenado y sistematico, partiendo desde las terapias de primera
linea y si estas medidas no corrigen el cuadro, se debe continuar con
medidas de segunda linea pero sin hacer abandono de las primeras, 0sea, la

terapia se considera aditiva no supletoria.

El objetivo del control de la PIC, es mantener una presion de perfusion
cerebral (PPC) mayor o igual a 60 mmHg con una PIC menor a 20
mmHg.(22)

La monitorizacion de la presion intracraneal se recomienda de forma
continua tanto para el diagnostico de la hipertension endocraneana (HEC),
como para la valoracién de la eficacia del tratamiento instaurado en caso de
la misma. El método de referencia para monitorizar la PIC es el catéter
alojado en uno de los ventriculos cerebrales y conectado a un traductor

externo de presion. El punto cero de referencia es el meato auditivo externo.
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Este dispositivo es de bajo costo y ademas permite drenar el LCR para tratar
la HEC, su principal limitacion es el riesgo de infeccion la cual se puede

instaurar de 4 a 5 dias posteriores a su implantacion.(49)

Existen otros dispositivos para medir la PIC, los cuales se colocan a nivel
intraparenquimatoso, en el espacio epidural, subdural o subaracnoideo, estos
son de mayor costo economico y no permiten el drenaje del liquido
cefalorraquideo.

En el paciente neurocritico no se recomiendan los métodos no invasivos para
la medicién de la PIC (ultrasonido doppler cerebral y ultrasonido del nervio
Optico) debido a que presentan un margen de error de 10 a 15 mmHg lo que

invalida su utilizacion. (49)

Cuando la PIC es normal la onda de presion tiene una morfologia plana con
escasas oscilaciones de poca amplitud y corta duracion. Por otra parte, en
condiciones patoldgicas, se pueden registrar tres tipos de ondas de presion:
Onda A: Se caracteriza por ascensos bruscos de la PIC, usualmente
mayores a 40 mmHg con una duracién entre 5 y 30 minutos, indica una
inadecuada presion de perfusion cerebral y mal prondstico.

Onda B: Es de morfologia arritmica, la frecuencia va de 1 a 2 ondas por
minuto y con una duracion menor a 2 minutos, suele relacionarse con
cambios en el tono vascular.

Onda C: Son ritmicas y rapidas, se presentan de 6 a 8 ondas por minutos y

no representan trascendencia clinica.(63)

Las guias de la “Brain Trauma Foundation”, recomiendan la monitorizacion
de la PIC en todo paciente con TCE severo que ademas presente una TC de
craneo anormal a su ingreso, dado que la incidencia de HEC corresponde al

50-60% de los casos. Ademas se sugiere que la PIC deberia monitorizarse
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en pacientes con TCE severo con un TC normal, si presenta a su ingreso dos
0 mas de las siguientes caracteristicas: edad mayor a 40 afios, posturas de
descerebraciéon unilateral o bilateral o una presion arterial sistélica menor a
90 mmHg. (22)

Cuando las terapias de primera linea no resuelven la hipertension
intracraneana, se dice que la misma es refractaria, en esta situacion se debe

recurrir a las terapias de segunda linea.

2.7.2.1 Medidas Generales

Lo usado generalmente para bajar la presion intracraneana, incluye asegurar
la posicién neutral de la cabeza y el cuello, elevando la cabecera de la cama
de 30 a 45 grados, proporcionando una sedacion y analgesia adecuadas, y
evitando la fiebre. Una posicién neutral de la cabeza permite un drenaje
venoso sin impedimentos fuera del compartimento intracraneal, lo que
disminuye el volumen sanguineo cerebral y la PIC. Ademas tener la
elevacion de la cabeza de 30 a 45 también mejora el retorno venoso usando

gravedad.

Si el paciente desarrolla temblores severos, se puede considerar administrar
meperidina, buspirona 0 magnesio para bloquear el calentamiento o

incrementar la sedacién con o sin paralisis muscular farmacolégica.



2.7.2.2 Terapias de primera linea

Sedacion y analgesia

36

La agitacion, ansiedad, dolor, induccion de la tos con el tubo endotraqueal,

tensibn de la musculatura abdominal y elevaciéon del tono simpatico

(hipertension arterial y taquicardia); todos incrementan la PIC. El uso de

adecuada sedacién y analgesia son imprescindibles y para esto se utilizan

varios agentes, que se detallan a continuacion en los cuadros 7 y 8.

Cuadro 7. Agentes sedantes utilizados en ventilacibn mecanica.

Agente Dosis infusién Efecto Efectos adversos
Midazolam | 0.02-0.1 amnésico, hipotension arterial y
mg/kg/hora sedante, depresion respiratoria
anticonvulsivante
y ansiolitico
Propofol 5-50 mg/kg/min | Sedante y hipotensién arterial,
anticonvulsivante | depresion respiratoria
y sindrome de
infusion del propofol®

Adaptado de Manual of emergency airway management y El libro de la UCI. (46,59)

* Rabdomidlisis, acidosis metabdlica, hipertrigliceridemia y toxicidad cardiaca.
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Cuadro 8. Agentes analgésicos en ventilacion mecanica.

Agente Dosis infusion Efecto Efectos adversos

Morfina 2-30 mg/hora analgésico hipotension arterial y
depresion respiratoria

Fentanilo 0.7-10 analgésico depresion respiratoria,
ug/kg/hora ausencia relativa de
efectos

hemodinamicos

adversos

Adaptado de Manual of emergency airway management y El libro de la UCI. (46,59)

Drenaje del liquido cefalorraquideo (LCR)

La ventriculoscomia permite el drenaje del LCR, convirtiéendose en una de los
mas rapidos y efectivos métodos para bajar la PIC, ademas de permitir su
monitorizacion. Requiere calibracién y manipulacién frecuente por lo que esta
sujeto a la infeccion y obstruccién. No se debe drenar mas de 20 ml por
hora.(64)

Osmoterapia

La terapia osmotica por muchos afios, ha sido considerada como
fundamental para el control de la hipertension endocraneana. Los agentes
osmoéticos actian creando un gradiente que provoca la desviacion de fluidos
del intersticio al espacio intravascular, los agentes mas comunmente

empleados son las soluciones salinas hipertonicas y el manitol.
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El manitol es un agente osmotico comunmente usado para reducir la PIC, es
un diurético osmatico que baja la PIC a través de su capacidad osmotica y
reoldgica. ElI manitol inicialmente expande el volumen plasmatico, reduciendo
la viscosidad de la sangre, aumenta el flujo sanguineo cerebral e incrementa
la llegada de oxigeno al cerebro. Esta contraindicado en pacientes con
inestabilidad hemodinamica.

Como efecto adverso tardio, el manitol genera la deshidratacion de los
compartimentos intracelulares e intersticiales del cerebro que extraen el agua
de forma endovascular, lo que da lugar a un efecto diurético neto, que puede

no ser deseable en pacientes hipotensos.

El uso de manitol requiere monitoreo estrecho de la osmolaridad y de la
volemia, se ha establecido una osmolaridad de 320 mOsm/L para el limite
maximo para indicarlo. Al ser un diurético osmotico puede producir trastornos
hidroelectroliticos (Na+ y K+) e inducir una lesion renal aguda. Su dosis es
de 0.25-1 g/kg de peso.

La solucion salina hipertonica es un agente osmotico efectivo para bajar la
PIC. Concentraciones de 1.5% a 23,4% son frecuentemente usadas en la
practica clinica, y esto representa una alternativa importante. Esta indicado
en pacientes con inestabilidad hemodinamica y en aquellos en quienes se
requiere una expansion del volumen intravascular. Se debe evitar la
hipernatremia (>160mEg/L) porque se ha asociado a un incremento en la

mortalidad.
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2.7.2.3 Terapias de segunda linea

Hiperventilacion

Clasicamente la hiperventilacion ha sido una practica habitual en los
pacientes con TCE grave, debido a que el efecto vasoconstrictor de la
hipocapnia consigue reducciones importantes de la PIC, generados por la
disminucion del flujo sanguineo cerebral y por ende el volumen. Se
recomienda monitoreo capnomeétrico y su correlacion con los gases arteriales
para el control de PaCO02.(21) La hiperventilacibn puede realizarse
aumentando en un 10% el volumen corriente o la frecuencia respiratoria, se

prefiere la segunda para evitar el dafio alveolar.

La “Brain trauma foundation”, recomienda realizar dicha maniobra teniendo
en cuenta los siguientes puntos:(22)
e La PaCO2 menor o igual a 25 mmHg no se recomienda.
e Para reducir la PIC se usa por periodos breves de tiempo.
¢ No debe ser usada durante las primeras 24 horas post trauma, debido
a que puede comprometer la perfusion cerebral, ya que en este
periodo se ha demostrado que el FSC es menor que la mitad que en

el individuo sano.

La sociedad americana de neurocirugia recomienda aplicar breves periodos
de hiperventilacion en caso de deterioro neurolégico o datos de herniacion

inminente (midriasis unilateral).(65)



40

Descompresion quirargica

La craniectomia descompresiva, es una de las técnicas quirdrgicas mas
eficaces para disminuir la PIC. Del 10-15% de los TCE severos experimentan
hipertension intracraneal refractaria.(66) La descompresion quirdrgica es
frecuentemente indicada en pacientes con una lesién con efecto de masa,
pero la indicacion de craniectomia descompresiva bilateral para lesion difusa
sin efecto de masa no es clara. Disminuye la presién intracraneal pero no la
mortalidad y puede considerarse en pacientes refractarios a la terapia
médica. (36)

El momento ideal para realizar una descompresion quirdrgica, continlda
siendo motivo de debate, ya que hasta la fecha no existe evidencia que
establezca cuando debe realizarse o no.(67)

Existen dos tipos de craniectomia descompresiva, las hemicraniectomias y
las craniectomias bilaterales, las indicaciones para la primera son: edema
unilateral, contusiones, hemorragia o0 hematoma epidural o subdural o
desviacion de la linea media. Para la segunda, se requiere cuando se

presenta edema cerebral difuso.(68)

Terapia con barbitaricos

Los pacientes con TCE con hipertension intracraneal refractaria a terapia
médica y quirargica pueden tratarse con altas dosis de barbitaricos. El efecto
beneficioso de los barbitaricos es atribuido a su habilidad de inducir
vasoconstriccion cerebral, decrecen el metabolismo y el flujo sanguineo

cerebral y actian como secuestradores de radicales libres.(22)
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La administracion profilactica o de rutina de barbitaricos en TCE severo no

esté indicada debido a que causa como efecto adverso hipotension.

Para inducir un coma barbitdrico se utiliza el pentobarbital en una dosis
intravenosa de 10 mg/kg/h y una infusion continua de 1-8 mg/kg/h. Se debe
monitorear la presibn sanguinea sistémica, ya que son agentes

cardiodepresores.(22)

Hipotermia

La hipotermia profilactica, ha mejorado la lesion cerebral secundaria al paro
cardiorespiratorio, pero no es clara su indicacion en pacientes que cursan
con TCE severo.(69,70)

En pacientes con presion intracraneal alta refractaria, se indica la hipotermia,
ya que el decrecimiento en la demanda metabdlica que genera, puede
disminuir la inflamacion, edema y muerte celular. La temperatura debe
mantenerse entre 32 a 35 y se puede inducir por menos de 48 horas con un

lento recalentamiento para evitar efectos adversos.(71)

La hipotermia también es efectiva para mitigar la hipertension intracraneal y
reducir el edema cerebral. Los efectos secundarios incluyen
inmunosupresién con mayor riesgo de infeccién, diuresis fria e hipovolemia,
trastornos electroliticos, resistencia a la insulina, eliminacion del
medicamento y coagulopatia leve. Se requieren intervenciones especificas
para administrar de manera efectiva estos efectos secundarios. El gasto
cardiaco disminuira debido a la bradicardia inducida por hipotermia, pero
dado que la tasa metabdlica también disminuye el equilibrio entre la oferta y

la demanda, generalmente se mantiene 0 mejora. En contraste con la
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hipotermia profunda (<30 ° C), la hipotermia moderada no induce arritmias;
de hecho, la evidencia sugiere que las arritmias pueden prevenirse y / 0

tratarse mas facilmente en condiciones hipotérmicas.(72)

2.7.3 Esteroides

Los corticoesteroides no tienen un rol importante en el manejo del TCE
severo. Estudios han revelado que no mejoran ni reducen la PIC, los datos

mas bien sugieren que su uso mas bien es dafiino en TCE.(73)

Un estudio realizado por la escuela de higiene y medicina tropical de Londres
llamado MRC CRASH, en la cual se observd el efecto de los
corticoesteroides sobre la mortalidad y discapacidad post trauma
craneoencefalico, el ensayo se realizé en adultos con TCE cuya puntuacion
en la ECG fue de 14 o menor; a los cuales se les dio una infusién de
metilprednisolona dentro de las 8 horas posteriores o bien un placebo, como
resultado obtuvieron que el riesgo de muerte o discapacidad grave se
incrementd por lo que se da una correlacién con lo que dicta la literatura

sobre la no indicacién de los corticoesteroides para TCE.(73)
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2.7.4 Profilaxis de las convulsiones

Las convulsiones pueden presentarse en un 25% de los pacientes con TCE
en los primeros 7 dias del trauma, y aumentar hasta 42% después. Se
pueden tratar las convulsiones que aparecen en los primeros 7 dias con
fenitoina o levetiracetam ya que tienen efectos similares, el ultimo no
requiere monitoreo en sangre. No se deben tratar las convulsiones post

traumaticas de mas de 7 dias.(74)
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CONCLUSIONES

El trauma es una patologia muy frecuente, y es una de las que causan mayor
morbimortalidad a nivel mundial y nacional, y genera pérdidas econémicas

debidas a la incapacidad subsecuente.

El abordaje temprano del trauma craneoencefélico, es vital e incide

directamente en la sobrevida del paciente.

La claridad de la fisiopatologia del trauma craneoencefalico para lograr

mejores resultados en el tratamiento de las lesiones secundarias.

La hipoxemia y la hipotension arterial son los efectos adversos que deben
manejarse con mayor atencion, ya que son los que producen mayor

mortalidad en el paciente con un trauma craneoencefalico.

La literatura recomienda el apego a las guias de manejo del trauma

craneoencefalico, ya que disminuye la mortalidad.
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