CURSO TALLER SOPORTE VITAL EN EL PACIENTE
POLITRAUMATIZADO

TRAUMA DE CRANEO SEVERO

EPIDEMIOLOGIA

Quiza uno de las cuestiones mas dificiles a la derabordar el TCE sea tener una
adecuada informacién epidemioldgica, ya que notexizdavia un consenso absoluto
sobre los requerimientos minimos para definir urETCEN el estudio epidemiolégico
prospectivo realizado en San Diego (USA), se d&fiml TCE como cualquier lesion
fisica o deterioro funcional del contenido craneatundario a un intercambio brusco de
energia mecanica. Esta definicibn incluia causderreas que pudiesen provocar
conmocién, contusién, hemorragia o laceracion detliro, cerebelo, y tallo encefalico
hasta el nive | de la primera vértebra cervical. [Rp carencia de estudios
epidemioldgicos es aun mas acusada en Espafia, doredste un registro nacional de
traumatismos. No obstante, la incidencia estimad@a@E se sitia en 200 casos nuevos
por 100.000 habitantes, de los cuales aproximad@&mem 80% seran considerados
graves, un 10% moderados y leves el 80% restante.

Aungue el TCE no respeta grupo alguno de edada@ segue teniendo mayor incidencia

entre los varones, con una relacion varon/mujed/tiey sobre todo en el grupo de edad
comprendido entre los 15 y 29 afios de edad. En@aala causa externa, los accidentes
de trafico representan el mayor porcentaje causiaédedor del 73%, seguidos por las
caidas (20%) y lesiones deportivas (5%), con dadteclas diferencias segun el grupo de
edad y sexo. Asi los atropellos y las caidas sos freécuentes en nifios y adultos

mayores de 65 afios. En cambio, los accidentes ttecitieta se centran en el grupo de
jovenes menores de 25 afos y los de automoévil ele eldultos, pero con diferencias

segun sexo: entre los varones predominan los ctorés que colisionan o pierden el

control del vehiculo, y entre las mujeres predomioa acompafiantes [3].

Si bien la mortalidad del TCE, en los centros hadgmios de alto nivel, se sitla entre el
20% al 30%, existen, asimismo, notables diferend@asnortalidad segun la edad. En
general, el mayor porcentaje de fallecidos apaeetes los menores de 10 afios y los
mayores de 65 afos, siendo el TCE la primera cabsaluta de muerte en los

individuos con edad inferior a los 45 afios.

3. FISIOPATOLOGIA

El impacto mecanico sobre las estructuras encelmrovoca la lesion del tejido
nervioso mediante dos mecanismos basicos, complejos estrechamente
interrelacionados, que describimos de forma sumaria



3.1. LESION PRIMARIA

Es responsable de todas las lesiones nerviosasculages que aparecen inmediatamente
después de la agresion mecanica. El modelo decbmpuede ser de dos tipos: estatico,
cuyo ejemplo mas caracteristico podria ser la acdagiedrada, o dinamico , cuyo
paradigma es el accidente de trafico. En el modelimpacto estatico. la importancia
viene dada por la magnitud de la energia cinéfitiaaala por el agente externo al craneo
0 bien de éste mismo cuando colisiona con otrauatata. Siendo la energia cinética
proporcional a la masa y al cuadrado de la veldgidseran estos ultimos los
determinantes de la intensidad de las lesionestaases. En general este tipo de impacto
es responsable de fracturas de craneo y hematotnadigales y subdurales.

En la préactica clinica, sin embargo, el modelo meacto mas frecuente y de mayor
trascendencia es el dindmico. En este modelopeimiento generado por el impacto es
de dos tipos: De tension, que provoca elongagidate tension corte , que conlleva una
distorsion angular.

En el modelo dindmico, ademas de la energia alosofdr el cuero cabelludo y el
craneo, que sufre deformacién y/o fracturas, elactp origina dos efectos mecanicos
sobre el cerebro: 1) movimiento de traslacion caugsa el desplazamiento de la masa
encefalica respecto al craneo Yy otras estructemaecraneales como la duramadre e
induce, ademas, cambios en la PIC y 2) un movimidatrotacion, en el que el cerebro
se retarda con relacion al craneo, creandose asigle inercia sobre las conexiones del
cerebro con el craneo y la duramadre (venas dajeng sobre el propio tejido cerebral.
Las lesiones anatémicas que resultan de estel¢éipmpacto son la degeneracion axonal
difusa, paradigma vy sustrato fundamental delac@ostraumético, las contusiones,
laceraciones y hematomas intracerebrales [4].

3.2. LESION SECUNDARIA

Genéricamente se entiende por tal las lesionebrades provocadas por una serie de
insultos, sistémicos o intracraneales (tabla 1 gparecen en los minutos, horas e,
incluso primeros dias postraumatismo. Dado qudes&dn primaria carece, en la
actualidad, de tratamiento especifico, la reducd@éna mortalidad y secuelas del TCE,
constatado en los Ultimos afios, obedece al mejotratoy prevencion de la lesion
secundaria [5].

En el apartado de mecanismos sistémicos, la hipiéten arterial es la etiologia méas
frecuente y de mayor repercusion en el pronostddf @E Se ha podido demostrar que
la hipotension arterial , aun por breves periodestidmpo, afecta negativamente al
resultado, pasando la mortalidad del 27% al 50%®M CE que mostraron hipotension
arterial [6]. Se piensa que estando la autorregaiacerebral comprometida y el
acoplamiento flujo sanguineo cerebral / consumd@e cerebral alterado en la fase
aguda del TCE, el mecanismo nocivo de la hipotenaiterial debe guardar relacion



con el descenso consiguiente de la presion de si@nficerebral (PPC) y la génesis de
isquemia cerebral global [5]. PPC=Presion arteniedlia-PIC.

Estudios previos han demostrado que la hipoxemianas complicacion, asimismo,
frecuente y que se asocia a un incremento de laahdad en el TCE. Resultados
recientes extraidos del Traumatic Coma Data Baok Qesnut et al [7], informan que
mientras la hipoxemia aislada solo incrementa letatidad en torno al 2%, ésta asciende
de modo considerable cuando la hipoxemia se asotigotension arterial, hecho no
infrecuente en la clinica.

Otros mecanismos secundarios de origen sistémiamo chipertermia, anemia,
desordenes electroliticos, etc, han sido implisamono inductores de peores resultados
en el TCE, sin embargo, es dificil demostrar fauéncia negativa de estos mecanismos,
como factores independientes, en el prondsticoTeE. Jones et al. [8], sOlo pudieron
afiadir a la hipoxemia e hipotension arterial piaexia prolongada como factor que de
modo independiente afectase al prondstico del TCE.

Entre las causas de origen intracraneal de lessidundaria, la hipertension endocraneal
es la mas frecuente y la que mas afecta de formersal el prondstico del TCE. Se ha
demostrado una estrecha relaciéon entre valoreshagados de PIC y resultados vitales
y funcionales, asi como entre duracion de la HEEvglucion final del TCE [5, 9].
Independientemente del mecanismo que la ocasianklElC ejerce su efecto nocivo
creando conos de presion que resultan en herniaei@bral, en caso de no revertirse tal
situacion, y provocando isquemia cerebral globaldescenso de la PPC. De hecho, la
HEC sostenida, sin evidencia de herniacién cergleal responsable de lesiones
anatomicas isquémicas en la region del hipocampa,lmbica, amigdalas cerebelosas y
region calcarina. Por otra parte, los conos dei@magpue generan enclavamiento cerebral
pueden comprimir las arterias cerebrales creangotenciando la isquemia cerebral. La
isquemia, bien por aumento de la PIC y/o por desceie la presion arterial media, se
considera en la actualidad la lesion secundarierigen intracraneal mas grave , lo que
ha llevado a autores como Rosner et al [10] a whaméeamiento de los objetivos
terapéuticos, poniéndose mas el acento en condegdir>70 mmHg que en conseguir a
toda costa controlar la PIC.

La incidencia y significado clinico real del vaspgsmo cerebral (VC), causado por la
hemorragia subaracnoidea traumatica (HST), ereodeswo hasta fechas relativamente
recientes, dada la enorme invasividad de su cawcsbat mediante la panangiografia
cerebral. La disponibilidad de un método no crogerfiable como el Doppler
Transcraneal junto a diversos estudios clinicogyidos a conocer el impacto de la
hemorragia subaracnoidea traumatica y el vasoesgpesmbral sobre el resultado final,
han puesto de relieve varios hechos: 1) La incidede la HST es elevada (12% al
53%), asi como del VC (alrededor del 25%); 2) Selencia el VC, generalmente, a
partir de las 48 horas postrauma, alcanzando sinmadrtensidad al séptimo dia; 3) El
VC guarda relacion, aunque no tan estrecha, coantidad de sangre visible en la TAC;
4) La asociacion del VC con PPC inferior a 70 mnpdgde provocar infarto cerebral; 5)
Algunos estudios han demostrado un mejor pronosticta HST cuando se empled la
nimodipina [11, 12, 13].



Con una incidencia estimada, durante la fase adeld@CE, de un 6% para adultos y un
8% para nifios menores de 5 afos, las convulsigeegralizadas o focales, producen
lesion secundaria aumentando considerablementej@lsiinguineo cerebral (FSC) y el
consumo cerebral de oxigeno. El incremento del B8kre todo en presencia de una
distensibilidad cerebral disminuida, puede indacimento de la PIC que se evidencia en
forma de elevacion sostenida o , como se ha deddd], en forma de ondas A de
Lundberg continuas.

En los ultimos afos, la posibilidad de conocerrextamente el metabolismo cerebral ha
puesto de relieve la frecuencia de desacoplamientee FSC y consumo cerebral de
oxigeno. La traduccion clinica de este fenOmeno Iss estados de hipoperfusion
cerebral, principal causa de lesion secundaria kigeremia cerebral menos difundido.
La hiperemia cerebral se considera, hoy dia, duodtor, per se, de lesion secundaria,
gue ademas un juega un papel importante en Ipé&mtogia de la HEC, asi como en la
del “swelling” cerebral y edema maligno del nifids][1 Para algunos autores, la
hiperemia no seria mas que un mecanismo vasodilatedctivo a descensos previos de
la PC. Como se discutird en el apartado de tratamies muy importante conocer el
estado metabdlico cerebral para individualizaetapgéutica.

Como respuesta inespecifica ante una gran variddaithsultos cerebrales, el edema
cerebral estd habitualmente presente, de forma éoddusa, en la fase mas aguda del
TCE. Practicamente todos los tipos de edema @@rébscritos (Vasogénico, Citotoxico,
Neurotoxico, Intersticial, Hidrostatico, Osmoticpueden estar presente en algun
periodo del TCE, si bien los mas frecuente ser&ite@ly neurotoxico y el vasogénico. Se
acepta, que en las primeras fases, coincidienddosgreriodos de isquemia cerebral y
despolarizacion generalizada e intensa que ocasldmgpacto mecanico, son los edemas
cito y neurotoxico los que acompafan a la lesidimania, jugando, adquiriendo,
posteriormente, mayor relevancia el edema vasOgemica vez que la barrera
hematoencefalica (BHE) ha sido dafiada [16].

Aunque la causa principal por la que el edemair@iglteraciones neuroldgicas es la
HEC, en el cerebro trauméatico el edema lesiomarabro por otros mecanismos que no
tienen relacion alguna con la génesis de HEC. Ewcreto, en el edema vasogénico la
permeabilidad alterada de la BHE permite el pagocidrtos metabolitos que propician
lesiones de las membranas celulares y crean ulaircioso, dada la alta capacidad
edematogena de estas sustancias. Por otra pagtisreh cerebral separa los capilares de
las células cerebrales, perturbando el aporte dgeoa y nutrientes a las células
encefalicas [17].

La diseccion carotidea, cuya incidencia como caesenecanismo lesional secundario
no esta bien establecida, es una complicacion gqbe temerse, sobre todo, cuando el
TCE esta acompafiado de lesiones en la region akrW@a sea debido a efectos

hemodinamicos, ya a la generacion de fendmenos lmoddque algunos autores han

estimado en cifras proximas al 60% [18], la dis&tctarotidea es responsable de la
aparicion de infartos cerebrales, no relacionadoscontusiones en el TCE.



En general, independientemente, del origen irdreeal o sistémico, los mecanismos
lesionales secundarios operan en un entorno gueshecho mas vulnerable a la
agresion. A pesar de que no se conozca con exhtdittausa Ultima de las alteraciones
vasculares y celulares que tornan al encéfalo af@ikdnte injurias secundarias, existe
cada vez mayor acuerdo sobre una via comun queexpel dafio cerebral retardado.
Esta via comprende una serie de procesos neuragsiroomplejos, que en el modelo
traumatico parece estar desencadenado por unadibermasiva, no controlada de
aminoacidos excitatorios, tipo aspartato y glutamainducida por la despolarizacion
neuronal que sigue al impacto. La liberacion ipgdica de estos neurotransmisores
estimula receptores postsinapticos tipo NMDA y AMPd4ue permiten el acumulo
intracelular de Ca++, Na+ , Cl - vy agua, sief@anuerte precoz, probablemente,
producto tanto del impacto primario como de la s®vkRinchazon y lisis de las
membranas celulares por cambios osméticos brugéps [

La entrada celular masiva de calcio se considerackusa fundamental de muerte
neuronal relacionada con la lesion secundariauBElento del Ca++ intracelular produce
la activacion de diferentes enzimas como fosfolipaproteasas, lipo y ciclooxigenasas
gue provocan la liberacion de &cidos grasos deadenlembranas celulares y la
activacion de la cascada del acido araquidéniago laogeneracion de tromboxano,
prostaglandina PG2, leucotrienos y prostaciclimsponsables Ultimos de fallo en la
sintesis proteica, generacion de radicales libeeexdgeno, disrupcion de membranas y
muerte celular neurotoxica [20].

4. CLASIFICACION DEL TCE

A efectos de toma de decisiones clinicas, el TC&gseapa o clasifica segun la alteracion
del nivel de conciencia estimada segun la “GlasgGoma Scale” (GCS) (Tabla 2).

Se admiten, en la actualidad tres categorias de: T&VE, moderado y grave. Existe
consenso absoluto en considerar grave todo TCRicarpuntuacion igual o inferior a 8
puntos segun la GCS, si bien deben tenerse predesteondiciones previas: 1) haber
descartado y corregido aquellas situaciones quermentan el deterioro de la conciencia
como alcohol, drogas, shock, hipoxemia severa, yet2) que el paciente haya
permanecido, a pesar del control adecuado de tbsrés antes expuestos, en tal estado
neurologico al menos seis horas tras el traumatisfaa nuestro hospital, incluimos
ademas como TCE graves a todos aquellos intervend@ouna lesion ocupante de
espacio intra o extraaxial independientemente deival de conciencia, dado que en la
practica precisan de idénticos cuidados en ladgada que los TCE graves.

Los TCE con puntuaciones de la GCS encuadradas ramgo de 13 a 9 se clasifican
como moderados. La tendencia actual, desde logjbsalde Stein y Ross [21] es
considerar dentro de este grupo a los paciented 8@untos, dado el alto porcentaje de
lesiones intracraneales que estos Ultimos que ranegR7%-32%), y la elevada



necesidad de intervenciéon neuroquirtrgica (7,5%3)].[Z2or ello no serd extrafio,
encontrar en monografias previas a los paciented 8@untos dentro de los TCE leves.

Finalmente entran dentro del grupo de leves agueltm GCS de 14 y 15 puntos.
Nosotros preferimos denominar a este amplio grugo pdcientes como TCE
potencialmente graves ya que del 1% al 3%. puguoesentar complicaciones
neurologicas graves [23].

La clasificacion expuesta es util para decidirezitoo hospitalario mas adecuado para la
atencion del TCE, que no siempre es el mas proxidg. mientras los graves y
moderados deberian ser tratados desde el primeentoren centros con neurocirugia
disponible, los TCE leves pueden ser observaddsospitales generales que dispongan
de TAC. En latabla 3 se exponen las causasrearér a pacientes con TCE leves a un
centro neuroquirdrgico.

5. EVALUACION Y TRATAMIENTO INICIAL DEL TCE

Aungue hemos indicado que todo TCE es grave o0 palemente grave, nos

centraremos, fundamentalmente, en el grupo que s i@wbnido como TCE grave.

Existen datos suficientes para afirmar que loslta@sos vitales y funcionales en el TCE
dependen de una organizacion multidisciplinar questp un tratamiento precoz,
cualificado y orientado a evitar y mitigar las tess secundarias. El tratamiento, por
tanto, debe iniciarse en la escena del accidem@ntinuarse en la unidad de cuidados
intensivos.

En la fase inicial el TCE debe ser tratado comolotuer otro traumatismo grave,
teniendo ademas en cuenta que aproximadamente %R5@% tienen otras lesiones
traumaticas asociadas, y seguirse las recomendsacidal “Advanced Trauma Life
Support” (ATLS) del Colegio Americano de Cirujangge se concretan en los cinco
pasos siguientes:

Mantener una via aérea expedita y control dmlamna cervical
Oxigenacion y ventilacion adecuada

Control de hemorragia externay mantenerdaipn arterial
Evaluacion del estado neuroldgico

Investigar otras lesiones traumaticas.

moow>

Las peculiaridades del TCE merecen, sin embarganatomentario sobre la aplicacion
del ATLS. La frecuencia y gravedad que afiadepaX@mia y/o hipercapnia aconsejan
gue se administren en este periodo concentraciglegadas de oxigeno teniendo como
objetivo una saturacion arterial de oxigeno >95%i. Aismo los criterios de intubacién
endotraqueal deben ser mas generosos que enitieasones, debiendo practicarse esta
técnica siempre que el paciente muestre una GG#irtds, procurando que la PaCO2 se
sitte en 35 mmHg.. Independientemente del nivetalgciencia, el TCE debera ser
intubado en las siguientes situaciones: 1) Presesheidificultad respiratoria o ritmos



respiratorios anormales; 2) Presion arterial ststGmenor de 90 mmHg; 3) saturacion
arterial de oxigeno <95%., a pesar de fraccionegadhs de oxigeno; 4) PaCO2 >45
mmHg; 5) Lesiones graves del macizo facial; 6)rédjuiere cirugia inmediata; 7)
Siempre que se dude de su necesidad, dado que atomsomuchos autores pensamos
gue es menos agresivo intubar y retirar precozmettetubo endotraqueal, Si
posteriormente se juzga no necesario, que sonlgtaciente a las graves consecuencias
de la hipoxemia o hipercapnia. Otras técnicas dmesac a la via aérea como la
cricotiroidotomia y traqueostomia deben reservgrae cuando la intubacion oro o
nasotraqueal no sea posible.

Se ha constatado la relacion entre cifras mas lugasresion arterial media y peores
resultados vitales y funcionales en el TCE [24i,casno mayor tasa de complicaciones
sistémicas como sepsis tardia y fallo multiorganieor otro lado, mientras no se
descarte fehacientemente la existencia de hipésteesadocraneal, debemos asumir que
un porcentaje no inferior al 50% de TCE gravesii@mdina PIC en valores superiores a
20 mmHg, por lo cual el objetivo serd mantenegstasion arterial en cifras superiores a
90 mmHg [25] a fin de evitar un compromiso graeela PPC. Deben can alizarse al
menos dos vias que permitan la infusién rapidactienven y debe evitarse el aporte de
fluidos que sean hipotdnicos con respecto al plasmn@o la glucosa al 5% vy el Ringer
lactado, ya que inducirian edema osmotico y aumeeatta PIC. Actualmente cobra un
gran interés el empleo en la fase de reanimaaidial y en los primeros dias postrauma
de soluciones hiperténicas de sodio al 3% o0 7%sswen combinacién con dextranos
de bajo peso molecular, a dosis de 4 ml/kg. Estecismes, cuya infusién puede repetirse
con la Unica limitacién dela osmolaridad plasmatp@sentan la ventajas que con bajo
aporte de volumen restauran el volumen circulafitaz reduce el edema endotelial,
mejora la contractilidad miocardica y alivian |&CHR6].

En este periodo , y una vez estabilizada la funciéspiratoria y la perfusion tisular,
debe procederse al examen neurolégico que tendr@ damicos objetivos evaluar
rapidamente la gravedad del TCE y la necesidadedkzacion de TAC y/o cirugia
urgente. Para ello hay que investigar el nivel@®i®ncia segun la GCS, la presencia de
asimetria y reaccion pupilar a la luz y la existare signos neuroldgicos focales, entre
los que se incluiran las convulsiones jacksoniandas afasias. Los pacientes que
presentan signos de deterioro neurolégico graveesieB momento, expresado por
asimetria pupilar, midriasis bilateral, respuestaaubilateral en descerebracion deben ser
urgentemente intubados, conectados a ventilaciGramiea induciendo hiperventilacion
(PaCO2 entre 25-30 mmHg) y recibiran Manitol al 2@%losis de 1 gr/Kg de peso
preferiblemente en bolus. La PAM se procurara nmemntal menos en 90 mmHg.

En nuestro hospital, de acuerdo con la mayoriaslautores [21, 27], se practica la TAC
en todos los TCE con GCS igual o inferior a 13 psnt En los pacientes con
puntuaciones dela GCS de 14 y 15 puntos recomergldn@AC cuando se haya
constatado pérdida de consciencia transitoria évagion de las funciones cerebrales
superiores; siempre que aparezca cualquier signdetierioro neurologico; o exista
fractura craneal en la radiografia simple. A meqoe concurran datos de herniacion
cerebral (midriasis uni o bilateral, pronoextensiano bilateral, o brusca caida de la



conciencia), como hemos indicado, la TAC se redizma vez el paciente haya sido
estabilizado desde el punto de vista respiratoliemodinamico.

Los hallazgos de la TAC decidiran la necesidad da actuacion neuroquirdrgica
inmediata. La tendencia actual es evacuar cualégsedn ocupante de espacio (LOE)
extraaxial (hematomas subdurales y epidurales)obimmen superior a los 25 cc, sobre
todo si hay desplazamiento del eje medio superios 8 mm. Para las masas intraaxiales
(hematomas y contusiones intraparenquimatosasjistee acuerdos tan unanimes. En
general se aconseja la evacuacion de aquellas d®&slumen superior a los 25 cc, que
desplazan linea media igual 0 mas de 5 mm o béasaristernas de la base del craneo, y
gue sean accesibles [28]. Cuando por su naturalexzlizacion, la LOE intraaxial no se
considera inicialmente quirdrgica, sera la pogibii o no de controlar médicamente la
PIC, la que finalmente decida o no la intervencjaindrgica.

En esta fase, finalmente, nunca sera excesivadacppacion por descartar lesiones
acompafantes que amenacen la vida o pueden progécaelas invalidantes. Para ello
siempre se realizardn en el area de emergenciagyrafias AP y lateral de columna
cervical que permitan visualizar las siete vértelmervicales para diagnosticar lesion de
la columna a este nivel; radiografia AP de pelvaliografia AP de térax. Otros
examenes radiogréaficos o ultrasonogréaficos esfan@iciados por los signos y sintomas
gue el paciente presente.

6. TRATAMIENTO DEL TCE EN CUIDADOS
INTENSIVOS (UCI)

Todas las recomendaciones actuales referidas alejmdel TCE estan de acuerdo en
ingresar en UCI a todos los pacientes con GCS dn®op y a los intervenidos de una
LOE, independientemente de su nivel de concieh@adiscrepancia, fruto, en general,
de la diversidad de recursos asistenciales, semg®rno al TCE moderado y al que
hemos denominado potencialmente grave. En nubsspital el criterio aceptado es
ingresar, también, en UCI a aquellos TCE con GOR puntos que presenten LOE y/o
desplazamiento de la linea media ventricular.

Una vez superadas las causas de muerte precozefasirhoras), el TCE tiene dos
enemigos para su supervivencia: La hipertensigadraneal y el fracaso multiorganico,
consecuencia de respuesta inflamatoria sistémicasam y/o sepsis. Por ello, en este
apartado soOlo nos dedicaremos al manejo de la tbeimdn endocraneal, y mas
brevemente a las complicaciones infecciosas yrdesés electroliticos. Aunque el

TCE como paradigma de enfermo critico puede y, e@ehdy sufre muchas de las
complicaciones comunes a cualquier otro pacienteramente enfermo, su diagnostico
y tratamiento no difiere a de las de otros pacgentdticos, por lo que no nos

detendremos en su comentario.

6.1. HIPERTENSION ENDOCRANEAL



La fisiologia, fisiopatologia y descripcion de kisersos sistemas de monitorizacion de
la PIC escapan al interés de este capitulo: glosas, exclusivamente, aquellos aspectos
de la HEC que se refieran al TCE. Trataremos greter las siguientes preguntas:

¢Es util la monitorizacion de la PIC?; ¢Que paeremteben ser monitorizados?; ¢Que
sistema de monitorizacion emplearemos?; ¢ Querdtamacion ademas de la PIC puede
ayudar al manejo de la HEC?; ¢Cuando y como sea lBaHEC postraumatica?; y
finalmente cuando se suspenden las medidas teicsut

Posiblemente no haya existido en la historia dmddicina una polémica, a la vez tan
considerable y estéril, como la surgida y todaaiadntablemente presente sobre si la
monitorizaciéon de la PIC mejora el pronostico déET Seria igual que preguntarnos si la
capnografia mejora el pronéstico del paciente comboembolismo pulmonar. Por
supuesto ninguna monitorizacion, per se, mejoraesultado de un proceso patoldgico;
lo que verdaderamente puede mejorar el prondstida decision terapéutica guiada por
la informacion fisiopatoldgica que ofrece la morizacion. Asi pues el registro continuo
de la PIC es una fuente valiosa de informaciorodeambios en la dinamica intracraneal
Yy una importante guia para una terapéutica racidf@ otra parte hay que tener en
cuenta dos hechos, el primero de que no disponédmasgnos o sintomas clinicos de
HEC que nos indiquen quienes padecen, van a pagleeerque cuantia HEC. Estos
signos (cefaleas, bradicardia, somnolencia, etr),tardios y demasiado imprecisos. El
segundo hecho es que las medidas empleadas entrel ce la PIC como mas tarde se
expone no carecen de efectos adversos, por lo Wuesa indiscriminado y empirico
puede acarrear en ocasiones mas problemas quecheEnefunque la TAC predice
bastante bien el porcentaje de HEC segun el tipegién (tabla 4) no nos indica que
paciente individualmente la padecera y , por @tdw] hasta un 13% de TCE sin lesiones
visibles en la TAC presentan HEC. Como conclusidaepos afirmar tras mas de 20
afios de monitorizacion de la PIC que: 1) la HE@iiwlada es la primera causa de
muerte de cualquier tipo de TCE; 2) que los raedok funcionales empeoran de acuerdo
a las cifras de PIC y duracion de la HEC; 3) ladencia de HEC en el TCE alcanza el
70%, siendo mas frecuente en los pacientes conib@BEenidas o no y en aquellos con
lesiones difusas que muestran desplazamiento eleh@jlio; 5) que la monitorizacion de
la PIC es el inico método actual que nos muestgaquiente tiene HEC, en que cuantia
y cual es su respuesta a las medidas terapéuticas.

Existe consenso casi unanime en que deben seranpadtos todos los TCE con GCS <
9 puntos. La opinion del neurocirujano debe marmpaé otros TCE con GCS > 8 puntos
deberian ser monitorizados. En nuestro centroratbgolo actual de monitorizacion de
PIC sefiala como candidatos, ademas de los antentemesefiados a: 1) intervenidos de
LOEs complejas, independientemente de su GCS; 3)&@re 9-13 puntos con LOE
intracerebrales no intervenidas o con compresetas cisternas basales; 3) CCS entre
9-13 puntos con graves lesiones asociadas extesmiemnque precisan sedoanalgesia
profunda que impide el contacto neurolégico.

El método ideal de registro de la PIC incluiria coraracteristicas facilidad de insercion;
escasa invasividad; ausencia de infeccion y hemiarraexactitud y fiabilidad;
posibilidad de recalibracion in vivo; estabilidadsibilidad de drenar LCR; y bajo coste.
Lamentablemente el mercado no ofrece, en la adadglningun sistema que retna todas



las caracteristicas expuestas, por lo que se haarrddado diversos métodos
(hidrostaticos, fibrodpticos, neumaticos, microsees, etc), que miden la PIC en
distintos compartimentos (sistema ventricular, egpasubaracnoideo, epidural,
parénquima cerebral, etc), habiéndose generadoeatemnsa polémica sobre donde
medir la PIC y con qué método.

El sistema intraventricular ha sido considerado slétodo mas exacto y fiable,
afladiéndose las ventajas de posibilidad de dre@&, Ipracticar tests de “compliance”
cerebral y ser baratos si se emplean sistemasshatioms. No obstante, el sistema
ventricular mantiene ciertos inconvenientes comentniculitis, cuyo riesgo se
incrementa con la duracién de la monitorizacidendo ésta ya de cierta consideracion a
partir del quinto dia; hemorragia en el trayeabahtéter y fistula de LCR; y dificultad
de insercion cuando los ventriculos estan plegadtesplazados. Los modernos sistemas
intraparenquimatosos se consideran de exactitudrnpada los ventriculares, no se han
descrito complicaciones infecciosas con ellos eno de elevado coste y no permiten
evacuar LCR. A los métodos extracerebrales, saute los epidurales, clasicamente se
les atribuye menor exactitud en la medida, no pgermdrenar LCR ni estudiar la
distensibilidad cerebral. Sin embargo, la ausem@acomplicaciones infecciosas y
hemorragicas y la facilidad de insercion le comfieuna serie de ventajas que hacen que
se sigan usando ampliamente en neurotraumatol@&gianuestra opinion, el mejor
método para un hospital concreto sera aquel quéicerexactitud en la medida y escasa
morbilidad con la experiencia de los médicos en ifglantacion, cuidados e
interpretacion de los valores registrados, sindaliven el tiempo presente el coste [29].

Conociendo que sélo la monitorizacién de la PIQiker afirmar con exactitud sobre la

existencia o no de HEC, y sdlo de ella obteneimimsmacion sobre la respuesta de la
PIC a la accion de los farmacos, la tecnologiaahetos brinda otros datos que junto a la
PIC nos permitiran individualizar y hacer mas petdeel tratamiento de la HEC. Estos

datos provendran de la TAC, que nos indicara Edebn es predominantemente focal o
difusa, del porcentaje de saturacion de la hematdotke la sangre extraida del bulbo de
la vena yugular interna (SJO2) que nos informamdiréctamente del metabolismo

cerebral y finalmente el Doppler Transcraneal (DT manifestara la velocidad de

flujo de las arterias del poligono de Willis y ebtalo de las resistencias

cerebrovasculares. La importancia de estos sistdemagsuromonitorizacion justifica que

los tratemos con mas amplitud en otro apartadalanmsente haremos referencia a los
datos que aportan para la toma de decision eatahtiento de la HEC.

Anteriormente se indicé que la HEC es la lesiorusdaria mas grave y frecuente del
TCE, y que ejercia su efecto nocivo creando cuiagresion que provocan herniacion
cerebral y produciendo isquemia cerebral global gaida de la PPC. Por tanto los
objetivos del tratamiento de la PPC son dos: norarala PIC y mantener la PPC por
encima del umbral de isquemia. Aunque la PIC nomedde ser inferior a 10 mmHg

medida a nivel del agujero de Monro en decubitealpy sin medidas farmacologicas o

mecanicas que disminuyan su valor, se admite amelite que debe iniciarse el
tratamiento especifico de la PIC cuando ésta exiosd20 mmHg con el craneo cerrado
o cuando supere los 15 mmHg con el craneo abiaremte 20 minutos. Asimismo, debe



instaurarse un tratamiento activo cuando a pesaalbees basales de PIC normales se
registren ondas A o B de Lundberg indicativas déandistensibilidad cerebral y de
valores inadecuados de PPC.

Se considera que debe, ademas, tratarse activataeRi€ cuando la PPC sea inferior a
70 mmHg. El fundamento para esta actitud es leeegid de que si bien en el sujeto sano
cifras de 60 mmHg e incluso de 50 mmHg son comjeatibon un FSC normal, en el
traumatizado la autorregulacion cerebral esta &éetmmente alterada, lo cual implica que
el punto critico o limite inferior de la autorregcion esta desplazado hacia la derecha
[30]. Aceptar, por tanto, como punto critico vakrde 50 o 60 mmHg puede ser
gravemente ominoso en el TCE. En resumen el gbjé&trapéutico sera: 1)Mantener la
PPC siempre en cifras iguales o superiores a 70 gn@2}Situar la PIC, siempre que se
pueda, por debajo de los 25 mmHg. Como se obserisie en estos momentos una
mayor preocupacion por la PPC que por las cifra®latas de PIC, excepto cuando
existe riesgo de herniacidn cerebral.

Previamente a la descripcion de las terapéuticgecédias para los objetivos
enunciados, existen una serie de medidas gendtalgls 5) dirigidas a conseguir
estabilidad hemodinamica, normalidad en el mediermo, aporte adecuado de los
nutrientes basicos para el encéfalo y disminuciénlas requerimientos de oxigeno
cerebral, los cuales evitan ascensos de la PlGygcasiones, controlan elevaciones
moderadas de ésta.

Fundamentalmente, en el TCE la HEC se produce lgona o la suma de estos tres
mecanismos: 1) Presencia de masa que ocupan@gpaciatomas, contusiones, etc); 2)
Aumento del volumen sanguineo intravascular (hip&eactiva o pasiva); 3) Aumento
del espacio intra o extravascular (edemas, hincha#é). Numerosos medios fisicos y
agentes farmacoldgicos, que interfieren con losamemos etiopatogénicos sefalados,
han sido propuestos para controlar la PIC (Taplanfuchos de los cuales no han pasado
de ser medidas heroicas, o ser utilizadas comdhidrdergotamina casi exclusivamente
por el “protocolo de Lund”[31], o bien ser emplead@mo coadyuvantes a las medidas
actualmente recomendadas.

Nosotros, como la mayoria de los centros de atergideurotraumatizados, preferimos
seguir las recomendaciones expuestas en las “medél norteamericanas de la
American Brain Foundation [32].

Una vez comprobado que el sistema de monitorimatidciona correctamente; que las
medidas generales han sido adecuadamente emplgddadesiones que ocupan espacio
han sido evacuadas, si la PIC supera los 25 mmgigreenos los pasos expuestos en la
Fig. 1. Sila PPC es inferiora 70 mmHg tratareme alcanzar o rebasar este nivel
manipulando la PAM, fundamentalmente mediante esipardel volumen intravascular
hasta que la PPC se situe en 70 mmHg o la PVC &dacmH20 y/o una presion capilar
pulmonar de 12-14 mmHg. La expansion de volumeninseicird con soluciones
fisiologicas de Na, o cuando el Na plasmatico ésrior a 145 mEg/l con infusiones
repetidas de Na al 3% (100 cc) en 15 minutos quesfioaces en aumentar la PAM, al



tiempo que reducen la PIC [33]. Cuando no se carsima PPC en los valores deseados
con aumento de volumen, se emplearan agentes vi@ssad&n general se prefiere la
fenilefrina en las escuelas anglosajonas, mienuasen nuestro pais, la Dopamina y/o
Epinefrina son las mas usadas a este fin.

Si después de conseguir mantener la PPC >70 mlalC prosigueelevada el drenaje
de LCR es el segundo paso, si disponemos de utercaigertado en el ventriculo. Es
preciso recordar que los valores registrados deddi@nte la fase en que el catéter esta
abierto no son fiables. Si no disponemos de ventdstomia o el drenaje de LCR es
insuficiente para normalizar la PIC la actuaciomexdiata es el empleo de manitol al
20%. A pesar de ocupar un lugar preeminente desde mas de 30 afos en el
tratamiento de la HEC, todavia se discute su mecanibasico de accion a nivel
cerebral. Actualmente se piensa que el efecto dmhitol es mdltiple, siendo su
mecanismo inicial hemodindmico (aumento de la PAMsminucidn de la viscosidad
sanguinea), que de acuerdo con Rosner et al. {84d@aria una vasoconstriccion refleja
de los vasos cerebrales con el consiguiente desaghs/olumen sanguineo cerebral vy,
con ello, de la PIC. De hecho cuando se admingstraolus o en tiempo inferior a los 15
minutos, hay una caida significativa de la PIC e que su efecto, clasico, osmotico se
haya producido. Este efecto hemodinamico como ®adr et al.[35] demostraron es
mas eficiente cuando la PPC es inferior a 60 mmkgdo los vasos cerebrales estan en
maxima dilatacion. Al contrario del resultado heimadhico que es inmediato, el efecto
osmoético del manitol se produce a los 10 minutasmredlando su maxima accion
alrededor de los 20 minutos.

Fuera de situaciones de urgencia o de deteriorgoldgico inminente donde se
recomiendan dosis mayores, para el control dedasBh suficientes dosis de manitol de
0,25 a 0,5 gr/kg. de peso, en bolus o infusio@@minutos, teniendo en cuenta que a
mayor velocidad de infusion la caida de la PIC se&8 intensa pero su duracion mas
breve. Dado que buscamos los efectos hemodinamieof)gicos y osmotico, sin
pretender deshidratar al paciente, deberemos raearplhorariamente las pérdidas
urinarias para preservar la euvolemia, manteniemdoontrol estricto de la osmolaridad
plasmatica para que esta no exceda los 320 mO&uiil.esta pauta de reposicion se
superan los dos principales problemas que acatreaoeprolongado del manitol, la
deshidratacion y la tubulopatia renal.

Un método alternativo al manitol es el Na hiperténiya que diversos investigadores[33,
36, 37] han demostrado una rapida expansion dema intravascular, con aumento de
la PAM, PPC y disminucion de la PIC. Nuestra edgmsia es muy satisfactoria, ya que
es tan efectivo como el manitol en el control del@ y tiene menos efectos adversos.
Actualmente se indica con preferencia al manit@ncio el Na plasmatico es < 145
mEQ/l o existe un déficit de volumen circulante céf®. Para evitar una excesiva
hipernatremia e hiperosmolaridad deben analizarse frecuencia los iones y
osmolaridad. Como resumen los agentes hiperosesol@nanitol y Na hipertonico)
suelen ser mas efectivos en las siguientes situasio

1. Lesiones en la TAC de predominio focal intergtas o no



2. PPC <70 mmHg
3. SJO2 entre 55-70% 0 <55%
4. DTC con patrén de velocidades bajas o indigeutkatilidad elevado.

El siguiente escalon en el tratamiento de la HEElaeso de la hiperventilacion (HV),
entendiendo por tal descenso de la PaCO2 a valemegrincipio, entre 30-35 mmHg
con el fin de descender la PIC. Hemos comentadagmnente, que hoy dia no se acepta
el uso rutinario o profilactico de la HV.

Aunque la HV es un método muy difundido para rediacHEC por su facilidad de
realizacion y rapidez en conseguir resultados,eehds recientes se ha cuestionado la
bondad de su uso terapéutico, dado que su efectpétdico mediado por
vasoconstriccion cerebral y consiguiente reducaléh volumen sanguineo cerebral,
podria tener como efecto adverso la génesis o nmer® de lesiones cerebrales
isquémicas. La vasoconstriccion cerebral se pro@dupor descenso de los hidrogeniones
(potentes relajantes del musculo liso vascularbeabtedel liquido extracelular que rodea
la vasculatura cerebral [38] . Para obviar poséiiéeto adverso de la HV, se recomienda
su empleo conociendo indirectamente el metabolisenebral mediante los valores de la
SJO2. A esta forma de empleo de la HV se le conocen el término de
“hiperventilacién optimizada”, ya que manteniend®lDO2 en valores superiores a 55%
evitamos el riesgo de isquemia cerebral [39].

Es preciso insistir en la importancia de un budenme vascular antes y cuando se emplee
la HV, porgue ello minimizara los riesgos de caldda PAM y del FSC inducidos por la
HV. En ocasiones, cuando en el curso de la HV dadeila SJO2 se precisan infusiones
de manitol o Na hipertonico para restaurar susrgalo

En nuestra experiencia los pacientes que mejoonegm a la HV son aquellos con:

Lesion Encefalica Difusa predominante en la TAC

PPC >70 mmmHg

SJO2 >70 mmhg o en valores normales traascade manitol
DTC con velocidades normales o elevadas
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El dltimo paso en las medidas convencionales danmianto de la HEC lo constituye el
empleo de los barbituricos a altas dosis (BAD),dosles han demostrado en un ensayo
aleatorio [40] que reducen la PIC en un tercioageplacientes con HEC refractaria a los
anteriores pasos descritos, y en otros estudigsdd& mejoran el pronostico en el grupo
de pacientes (10-18%) que no responden a las@etemedidas.

En nuestro pais el barbitarico mas empleado emmrital, de accion ultracorta cuyos
mecanismos de accién son multiples, siendo probedriee el mas activo el descenso en
el consumo cerebral de oxigeno que por acoplamimetabdlico reduce el FSC y con
ello el volumen sanguineo cerebral [42]. Indepemnigimente del tipo de barbitdrico, este
grupo farmacologico presenta varios inconveniem@s su uso. El primero es su
dosificacion, ya que los niveles heméticos de BApresan pobremente la concentracion
de barbitdricos en el tejido cerebral y LCR y c&la entre salvas de supresion en el



EEG y dosis eficaz esta cuestionada. En nuestreriexgia [43], la dosis 6ptima seria la
gue permita la maxima reduccién de la PIC preselwda PPC > 70 mmHg. Como dosis
inicial empleamos una carga de 1,5 mg/kg. en 3Quto# seguido de una dosis que
oscila en rango tan amplio como 1-6 mg/kg./h., canaejando el empleo de los BAD en

bolus intermitentes.

El segundo y méas temida complicacion de los BARlesesgo de hipotension arterial,
caida de la PPC, isquemia e hinchazon cerebraudoapliga a una monitorizacion
hemodinamica muy estrecha. Al igual que Eisenbegd] [40], hemos observado que la
hipotension arterial es mas frecuente en pacientes historia de enfermedades
cardiovasculares, que hayan presentado episodiobimbtension arterial previo al
empleo de BAD, mayores de 65 afios o cuando se amplebolus. Por otro lado se han
descrito otras complicaciones como induccion deuimoparesia, aumento de la estancia
en UCI por incremento de la vida media biologica fdemaco y dificultad para el
diagnostico de la sepsis por supresion de la fighrd4], que aconsejan una adecuada
indicacion y extremada precaucion con el manejesties farmacos.

Resumiendo podemos sefialar que los BAD seran ncases cuando:

La lesion en la TAC sea de tipo LED Ill o IV

PPC >70 mmHg

SJO2 >70%

DTC con velocidades elevadas

Amplitud elevada del componente vascular deba de pulso cerebral
Cuando la HV ha reducido la PIC
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¢, Cuando suspender el tratamiento de la HEC?. §#aaque el tratamiento deberia
mantenerse al menos 24 horas después de consegoimhalizacion de la PIC. Nuestra
practica es suspender el tratamiento cuando laeR1€20 mmHg durante 48 horas y no
se registren en ese periodo ondas A o B de Lundb8sgdeben suprimir las medidas
escalonadamente, empezando por la ultima que melifd y dejando para el final las
medidas generales como sedacion y analgesia.

6.2. COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Las complicaciones se consideran en la actualidagsegunda causa de muerte del TCE,
contribuyendo a un exceso de mortalidad extracarejoe se ha estimado en 2,9% para
la neumonia y 1,5% el sindrome séptico [44]. Losiggaes con TCE graves son
extremadamente proclives a complicaciones séptjaasse han relacionado tanto a los
numerosos factores externos de riesgo (broncoagpira catéteres vasculares y
ventriculares, aérea artificial, barbittricos, gg@mo al propio TCE en si, probablemente
por afectacion hipotalamica, que induciria un estde inmunoparesia celular y humoral
[45]. De hecho se constata que los pacientes @8 @as bajos, PIC més elevada y
lesiones en la TAC mas severas tienen mayor incidete sepsis y fallo multiorganico.

La neumonia es la complicacion infecciosa masuéete, con una incidencia estimada
entre el 40-60% de los TCE graves [46], y repetrusvidente sobre el prondstico vital.



Su apariciéon esta favorecida por broncoaspiracioeleanomento del accidente, por el
bajo nivel de conciencia, ventilacibn mecanica gmghda, alteracién de los reflejos
faringeos y tusigenos y por trastornos en elradli@nto alveolar de bacterias [47].
Habitualmente tiene dos formas de presentaciomesop, entre el segundo y cuarto dia,
generalmente por hemophilus influenzae y staphgles@ureus; y tardia con un pico de
incidencia entre el quinto y décimo dia, estandplitado en su etiologia la flora
habitual de la UCI con un predominio claro de gersn&ram negativos, con un ascenso
progresivo de bacterias no fermentadoras como £abiaeter species o baumanii.

Se han ensayado numerosas estrategias para distair@lta tasa de neumonia en el
TCE que incluyen la sustitucion de intubacion naspteal por orotraqueal, el empleo de
sucralfato como profilactico del ulcus de “stressi vez de blogqueadores H2 , la
descontaminacion orofaringea y gastrointesional. B® ha podido demostrar
concluyentemente que ninguna de estas técnicasndigamsu incidencia y, sobre todo,
repercutan en una menor mortalidad [44, 48, 49]. rBido diagndstico clinico y
bacteriolégico junto a una terapéutica vigorosaindan siendo los ejes del tratamiento
de la neumonia en el TCE.

Aunque la sinusitis nosocomial se ha revelado com& complicacion infecciosa de
cualquier paciente critico, en el TCE concurrea sarie de factores predisponentes
como: traumatismo facial asociado; presencia deokenos, sobre todo maxilares;
ventilacion mecanica; empleo de sonda nasoggsticsedacion e inmovilizacion
prolongada; que han contribuido a una importancegiente de la sinusitis como foco
infeccioso en esta patologia. En datos propiod, [fb@inusitis se desarrollo el 8% de
nuestros TCE. El diagndstico surge ante fiebreosim foco que claramente la explique,
la presencia de factores de riesgo, y se confirradiante la puncion de los senos y
cultivo del material extraido. Los germenes imgudios suelen ser flora Gram negativa
propia de la unidad y el tratamiento consiste eenaje del seno infectado,
vasoconstrictores nasales y antibioterapia guiad&lpexamen microbioldgico [4].

Otra complicacion infecciosa la constituye la vieoditis bacteriana asociada al uso de
sistemas intraventriculares de monitorizacion dBlf@a y a drenaje terapéutico de LCR.
Su incidencia oscila entre el 3-10%, [51] siendc rirécuente conforme se elevan los
dias de permanencia de los catéteres en el sistemracular. Staphylococcus coagulasa
negativo, seguido a distancia de Staphylococcusuauison los gérmenes habitualmente
implicados, por lo que la vancomicina suele seangibidtico de eleccion, sin olvidar la
retirada del catéter y su sustitucion si es precBara no demorar el diagndstico
aconsejamos realizar diariamente examen cito-btoquél LCR y cada 48 horas cultivo
del LCR.

Tabla 1.
Causas de lesion cerebral secundaria en el TCE

De origen sistémico:
1. Hipotension arterial



2. Hipoxemia
3. Hipercapnia
4. Anemia

5. Hipertermia
6. Hiponatremia
7. Hiperglucemia

8. Hipoglucemia

9. Acidosis

10. Sindrome de respuiedlamatoria sistémica

De origen intracraneal

Hipertension endocedne
Vasoespasmo cerebral
Convulsiones

Edema cerebral
Hiperemia

Hematoma cerebralitard
7. Diseccion carotidea
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Tabla 3

Pacientes con TCE leves que deben ser remitidaspitdles con neurocirugia

1. TAC inicial o seriado patolégico

2. Pacientes con fracturas de cranealimiantos, heridas abiertas, etc.
3. Patologia traumatica extracraneal grasociada que impida el seguimiento

clinico neurolégico

Tabla 5.

Medidas generales de tratamiento del TCE grave
*Posicion de la cabeza akre el plano horizontal
*Analgesia eficaz
*Normotermia
*Pa02 > 70 mmHg
*Normocapnia
*Presion arterial media >9Mkhg
*Euvolemia
*Hemoglobina >10 gr/dI
*Osmolaridad plasmética ®280sm
*Glucemia < 200 mg/dl
*Profilaxis de convulsionaggoces

Tabla 6.
Agentes farmacoldgicos y mecéanicos con accion dalipéC



Hiperventilacién, Oxigeno hipé&rico, Drenaje LCR
Manitol, Sodio hipertonico, Déticos

Propofol, Barbituricos, Indomena

Altesina, Dimetilsulféxido, Agraa sodica



