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RESUMEN

La atencién a un paciente con traumatismo craneoencefa-
lico (TCE) se caracteriza por su complejidad y requiere una
especializacién por parte de los profesionales, que deberan
proporcionar una asistencia de calidad y seguridad al pa-
ciente, de forma que se minimicen los efectos adversos y
lesiones secundarias.

En esta revision bibliografica se pretende recordar los tipos
de TCE segun las diferentes clasificaciones, aspectos a valo-
rar en el paciente para un diagnéstico precoz, y diferentes
pautas de tratamiento desde su atencién inicial hasta su
posible ingreso en UCI. Vemos que las medidas médicas y
quirargicas van dirigidas principalmente a disminuir la hi-
pertensién intracraneal (HTIC) y que el control de las lesio-
nes secundarias es crucial para una evolucion satisfactoria.

Estos conocimientos ayudaran al profesional para poder
prestar una atencion individualizada a cada paciente.

INTRODUCCION

EI TCE es una causa frecuente de morbimortalidad en nues-
tro medio. La alta incidencia de accidentes de trafico au-
menta la frecuencia de casos de esta enfermedad, con el
coste econémico y social que ello conlleva.

Es importante tener en cuenta la terapéutica inicial para es-
tabilizar al paciente, que incluye el manejo de la via aérea,
la estabilizacion hemodindmica, terapia inicial de la HTIC,
sedacién, analgesiay el uso de anticonvulsivantes, evitando
complicaciones secundarias y mejorando el pronéstico de
la enfermedad.’

En los ultimos anos se han producido importantes avances
en el conocimiento de la fisiopatologia de los TCE, lo cual,
junto con la mejora en los métodos de neuromonitoriza-
cién empleados y el uso de protocolos y guias terapéuticas
estandarizadas, ha permitido mejorar de forma significativa
el resultado final de estos pacientes.

A dia de hoy los TCE son causa importante de secuelas neu-
rolégicas e invalidez, con el coste econdmico y social que
ello conlleva. A los costes sanitarios habria que afadirle las
indemnizaciones por secuelas o muerte, los subsidios por
incapacidades y la pérdida de afios de trabajo, al afectar el
TCE sobre todo a la poblacién juvenil.
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INCIDENCIA

La importancia de los TCE es obvia, por la frecuencia con
que se producen y la morbilidad e incluso alta mortalidad
que ocasionan. Las cifras reales son dificiles de conocer,
pero oscilan alrededor de 200 urgencias atendidas por
100.000 habitantes y afio. De éstos, el 90% de los pacien-
tes van a precisar atenciéon médica e ingresos hospitala-
rios y alrededor de 10 personas por 100.000 habitantes y
ano fallecen a consecuencia de un TCE.

“Los TCE llegan a ocasionar el 1% de todas las muertes.
Son la causa del 25% de las muertes por traumatismo y
del 50% de las muertes ocasionadas por accidentes de
trafico”.

De los pacientes que han sufrido graves traumatismos y
mueren antes de llegar al hospital, 2/3 es causa de las le-
siones multiples recibidas y hasta un 10% por las lesiones
a nivel cervical.

Una vez que llegan al hospital, los TCE graves mueren en
un 35% debido a lesiones primarias cerebrales, un 50%
0 mas debido a lesiones expansivas secundarias y un 8%
a causa de complicaciones extracraneales. La incidencia
es mayor en hombres con una relacién 3:1 y sobre todo
entre los 15-25 afios.?

ETIOLOGIA

Haciendo un repaso rapido, las posibilidades de sufrir un
TCE existen a lo largo de toda la vida, destacando:

« Vida intrauterina: Lesiones por existencia de tumores
uterinos que pueden afectar la cabeza de feto.

« Parto: Fracturas por forceps o cefalohematomas por
ventosas.

« Primera infancia: Hematomas subdurales por manejo
poco cuidadoso, accidentes en el domicilio o malos tra-
tos.

- Segunda infancia: Caidas, accidentes de trafico, “sindro-
me del nifo apaleado”.

« Joven-adulto: Accidentes de trabajo, trafico y deportes.
+ Vejez: Caidas casuales, accidentes de tréfico.

Las causas mas frecuentes son los accidentes de trafico
seguido de las caidas.?

DEFINICION

El traumatismo craneoencefalico es una afectacion fisica
o funcional del contenido craneal o el cerebro causado
por una fuerza externa, pudendo conllevar esto altera-
cién de las habilidades cognitivas, fisicas y/o emocionales
de la persona.®

Desde el punto de vista biomecanico, los TCE suceden
cuando se aplica una fuerza sobre un cuerpo animado,
éste se deforma y acelera de forma directamente propor-
cional al drea de contacto y a la energia aplicada, condi-
cionando una serie de respuestas mecdanicas y fisiol6gicas.
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Al mecanismo de impacto con sus fenémenos de contacto
asociados (contusiones craneales, fracturas,...), se anaden
los fendbmenos de aceleracién y desaceleracion y los movi-
mientos craneo-cervicales que van a generar una serie bien
definida de lesiones*.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES
1. Segun su epatogenia

Tradicionalmente se ha diferenciado entre lesiones prima-
rias o de impacto y lesiones secundarias o complicaciones.

« Lesiones primarias: fracturas, contusiones, laceraciones y
lesion axonal difusa. Son debidas basicamente al impacto
y los mecanismos de aceleracién-desaceleracion y movi-
mientos relativos del encéfalo respecto al craneo. Ocurren
de forma inmediata al traumatismo. Son las culpables de
las lesiones nerviosas y vasculares que aparecen segun
ocurre el traumatismo.

« Lesiones secundarias: hematomas y hemorragias intracra-
neales, congestién vascular cerebral -swelling-, edema,
hipertension intracraneal y lesiones isquémicas e infec-
ciosas. Aunque iniciadas en el momento del impacto, pre-
sentarian una manifestacion clinica mas tardia.

La diferencia fundamental es que sobre las primarias el
médico no tiene ningun tipo de control, mientras que las
secundarias son lesiones potencialmente evitables y por lo
tanto tratables de forma precoz. La isquemia cerebral es la
lesién secundaria de mayor prevalencia en los TCE graves
que fallecen a causa del traumatismo.

Las lesiones isquémicas desencadenan en muchos casos
cascadas bioquimicas ( liberacién de aminoacidos, produc-
cion de radicales libres...) que son extremadamente lesivas
para las células del sistema nervioso central. Algunos auto-
res han denominado lesiones terciarias a estas cascadas y a
sus consecuencias funcionales y estructurales en el parén-
quima encefalico.*

2. Segun la integridad de las cubiertas craneales
Se pueden clasificar en:

« Cerrado: Alguna de las cubiertas esta integra (cuero cabe-
lludo-hueso duramadre) y no existe continuidad entre la
masa cerebral y el exterior. La gran mayoria de los trau-
mas son cerrados.

- Abierto: comunmente causado por arma de fuego u obje-
to penetrante que causa disrupcién de las cubiertas cere-
brales y es siempre obligatorio reparar. Se asocia con una
mayor mortalidad comparado con el TCE cerrado, que
tiene como causa mas frecuente los accidentes de trafico,
caidas y trauma directo con objeto contundentes.®

3. Segun escala de coma de Glasgow
3.1. Escala de coma de Glasgow (ECG)

El objeto principal de una escala, es trasladar el conjunto
de alteraciones neuroldgicas de cada exploracion sucesiva

Revista para profesionales de la salud

a datos numéricos que ayuden a valorar de forma objetiva
y cuantificable la gravedad de la alteracién neuroldgica.
Ademads, las escalas permiten comparar datos, deducir
prondsticos, etc,...

Desde que Teasdele y Jennet publicaron en 1974 la escala
para evaluar los trastornos del nivel de conciencia, en la
practica su uso se ha generalizado. Asi, cuando se habla
de exploracion del nivel de conciencia, se hace referencia
fundamentalmente a la ECG. Ademas, forma parte de otras
escalas que evaluan la gravedad del paciente traumatico,
como el Acute Plysiology and Chronic Health Evalution
(APACHE), la Revised Trauma Score (RTS), el Trauma Injury
Severity Score (TRISS) o del no traumatico como World Fe-
deration of Neurological Surgeons Grade (WFNS).

La ECG valora tres parametros independientes: apertura de
ojos (AO), respuesta verbal (RV) y respuesta motora (RM).

La puntuacion minima es de 3 puntos, cuando no hay nin-
gunarespuestay la puntuacién maxima de 15. Se debe re-
gistrar desglosando los tres componentes AO + RV +RMy
anotar tanto la gravedad inicial tras el traumatismo, como
la posterior evaluacién mediante exploraciones periédi-
cas.

Escala de coma de Glasgow.

Variable Respuesta Puntaje
Apertura + Esponténea 4
ocular - Alaorden 3

+ Ante estimulo doloroso 2
+ Ausencia apertura ocular 1
Respuesta + Orientado correctamente 5
verbal - Paciente confuso 4
+ Lenguaje inapropiado 3
+ Lenguaje incomprensible 2
« Carencia de actividad verbal 1
Respuesta + Obedece 6rdenes 6
motora correctamente
+ Localiza estimulos dolorosos 5
« Evita estimulos dolorosos 4
+ Respuesta con flexién 3
anormal de los miembros
+ Respuesta con extension 2
anormal de los miembros
+ Ausencia de respuesta motora 1

Siguiendo la escala de Glasgow anteriormente explicada
podemos clasificar en:

+ Trauma craneal leve: Al realizar la valoracion mediante la
ECG se obtiene una puntuacién de 13-15. Los pacientes
han experimentado una pérdida de la conciencia menor
a 30 minutos. Los sintomas o signos que presentan son
dolor de cabeza, confusién y amnesia. Existe una recu-
peracion neurolégica completa a pesar de que algunos
de estos pacientes tienen dificultades de concentracion
0 memoria pasajeras.

« Trauma craneal moderado: La puntuacién en la ECG es
de 9-13. El paciente se encuentra letérgico o estuporoso



clinicamente. Los pacientes con TCE moderado requieren
hospitalizacién y pueden desarrollar el sindrome post-
conmocional, que se refiere a un estado de inestabilidad
nerviosa después de un TCE leve o moderado. Las carac-
teristicas principales son mareo, cefalea, fatiga y dificul-
tad para la concentracion.

 Trauma cerebral grave: La puntuacion en la ECG es de 3-8.
El paciente tiene un estado comatoso, no puede abrir
los ojos, seguir drdenes y sufre de lesiones neuroldgicas
significativas. Por lo general, en la tomografia computa-
rizada (TAC) se observa fractura de crdneo o hemorragia
intracraneal. Estos pacientes requieren ingreso en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI). La recuperacién es pro-
longada y generalmente incompleta. Un porcentaje sig-
nificativo de pacientes con TCE grave no sobrevive mas
de un afo.®

3.2. Otras escalas de valoracién neurolégicas

Existen otras escalas para medir la gravedad de la lesién
neurolégica, como son las escalas de coma de Bruselas, de
Grady o de Innsbruck. Sin embargo, estas escalas no pre-
sentan la fiabilidad inter-observador y la capacidad pronos-
tica de la escala de Glasgow, por lo que no se utilizan de
forma generalizada.

Una escala que esta despertando progresivo interés, como
alternativa en pacientes intubados, es la escala FOUR (Full
Outline of UnResponsiveness) desarrollada por Wijdcks et
al. Esta escala valora cuatro aspectos: apertura ocular, res-
puesta motora, reflejos pupilares y corneales y patrén res-
piratorio.

Cada uno de ellos puntia de 0 a 4 puntos y la puntuacion
total va de 0 puntos en un paciente en coma con ausencia
de reflejos de tronco, a 16 puntos en un paciente conscien-
te. Ha sido validada por sus creadores, pero hasta el mo-
mento existen pocos estudios realizados por investigadores
independientes.”
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DIAGNOSTICO

Los pacientes que consultan por TCE son muy variados,
con situaciones neurolégicas que van desde asintoma-
ticos a coma severo. En pacientes politraumatizados se
debe sospechar la existencia de lesiones en diversos 6rga-
nos, por lo que la valoracién inicial debe ser hecha por un
equipo multidisciplinar capaz de descartar lesiones a dis-
tintos niveles que puedan ser peligrosas para el paciente
y decidir cuales deben ser tratadas de forma prioritarias.

La anamnesis debe ser obtenida de la familia, acompa-
Aantes del paciente o del equipo extrahospitalario que lo
atiende, siendo el dato mas importante conocer cual era
la situacidn neuroldgica del paciente cuando fue encon-
trado (respiracién, cansancio, verbalizaciéon y movilidad
de las cuatro extremidades), asi como cual fue la asisten-
cia inicial, el tiempo transcurrido, y las condiciones de
traslado al Hospital.

La historia clinica debe ser detallada y debe incluir los si-
guientes datos:

« Patologias previas de interés: alergias, consumo de dro-
gas o alcohol, trastornos de la coagulacién, pérdidas de
conocimiento previas...

- Existencia o no de pérdida de conocimiento inicial o
amnesia postraumatica y su duracién. ;Es capaz de rela-
tar todos los hechos?

- Existencia de sintomas o signos neuroldgicos tras el
trauma: cefalea, mareos, nduseas o vémitos, focalidad
neuroldgica...

« Asistencia inicial recibida y condiciones de traslado.

En la explotacion inicial se pasa a valorar los problemas
que necesiten una actuacién mas inmediata y se toman
las constantes basicas como son el pulso, frecuencia respi-
ratoria, tension arterial, temperatura, glucosa en sangre...
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Respuesta ocular

*4= ojos abiertos,rastreo o
parpadeo ala orden

*3=ojos abiertos pero no
rastreo

*2=ojos cerrados pero
abiertos alavoz alta

*1=ojos cerrados pero
abiertos al dolor

+0 = ojos cerrados al dolor

Respuesta motora

*4=pulgar hacia
arriba,puiio o signos dela
paz

*3=|ocaliza el dolor

*2=respuesta flexora al
dolor

*1=respuesta en extension
al dolor

*0=sin respuesta al dolor

Reflejodel tronco

cerebral

*4=reflejo pupilar y
corneal presente

*3=una pupila dilatada y
fija

2= reflejo pupilar o
corneal ausente

*1=reflejo pupilary
corneal ausente

+0=reflejo pupilar,corneal
y tusigeno ausente

Escala F our.

Respiracion

*4=no intubado,patrén
respiratorio

*3=nointubado,patrén
respiratorio de Cheyne-
Stokes

*2=no
intubado,respiarcion
irregular

*1=respiracion sobrela
frecuencia del ventilador

*0=respiracionala
frecuencia del ventilador
0apnea
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1. Signos vitales

La oxigenacion y ventilacién adecuadas resultan funda-
mentales en pacientes con TCE. La hipoxia e hipercapnia
convierten las lesiones cerebrales reversibles en irrever-
sibles. La hipercapnia moderada es una posible causa de
vasodilatacién cerebral intensa, que origina hipertensién
intracraneal. Es posible que surja un circulo vicioso por el
que la lesién cerebral secundaria, se vuelve mas grave que
la provocada en forma primaria por el impacto.

La presentacién de un patrdn respiratorio anormal, usual-
mente sugiere presién intracraneal elevada o dafo primario
del centro respiratorio del tronco cerebral. El patrén respi-
ratorio de Cheyne-Stokes, es debido a un proceso cortical
difuso y puede ser signo de herniacién transtentorial. La
presencia de episodios de apneas es signo de disfuncién
del tronco cerebral, aunque puede ser también de efecto
medicamentoso, aspiracion del contenido gdstrico u obs-
truccion de la via aérea alta. La taquipnea puede presentar-
se debido a compromiso del tronco cerebral o por hipoxia.

El aumento de la presién sistélica arterial refleja el incre-
mento de la presién intracraneal y forma parte del reflejo
de Cushing (hipertension, bradicardia y dificultad respira-
toria). La masa cefalica intenta mantener la presién de su
riesgo sanguineo y se provoca la hipertensién. La hipoten-
sion puede presentarse cuando se produce una hemorragia
masiva del cuero cabelludo o cara. El shock espinal puede
producir hipotension, aunque generalmente no es profun-
do y ha de ser considerado como un diagnéstico de des-
carte. La hipotensién también puede ocurrir como evento
preterminal o herniaciéon y compresién del tronco cerebral.

La frecuencia cardiaca normal asociada con hipotension,
puede ser indicativa de shock espiral o secundario a medi-
cacion previa. La hipertension arterial asociada a bradicar-
dia puede ocurrir como respuesta a hipertensién craneal.
La taquicardia es comun y puede ser secundaria a ansiedad,
efecto medicamentoso, hipovolemia o factores severos.

2. Valoracién neurolégica

Una vez se han estabilizado las funciones respiratorias y
cardiovasculares, hay que prestar atencién al SNC, tenien-
do cuidada la manipulacién del cuello, no sin antes haber
excluido fracturas cervicales. Los datos de la exploracion
inicial deben registrarse por escrito de forma que puedan
compararse con nuevos estudios, para asi detectar cual-
quier deterioro en el estado de la victima. La exploracion
neurolégica debe ser completa en pacientes que puedan
colaborar, incluyendo orientacion, atencién, lenguaje, fon-
do de ojo, perimetria por confrontacion, pares craneales,
fuerza, reflejos osteotendinosos y cutaneoplantares, sen-
sibilidad, coordinaciéon y marcha. Consistird en valorar los

parametros incluidos en la Escala de Glasgow, que variard
en funcion de la posibilidad de colaboracién del paciente.
Su principal limitacién se encuentra en la valoracion de
nifos, personas con trastornos del lenguaje o que no co-
nozcan el idioma, e intoxicados o intubados.

2.1. Exploracion inicial

Se inspecciona la cabeza en busca de desgarros del cue-
ro cabelludo, fractura compuesta de craneo o signos de
fractura de base de crdneo como el signo de mapache, el
cual es una equimosis periorbitaria, limitada por el borde
de la érbita en la fractura de la fosa anterior. Se sospecha
fractura de la fraccidn petrosa del temporal, cuando se en-
cuentra sangre o liquido cefalorraquideo por detras de la
membrana del timpano o aparece el signo de Battle, ca-
racterizado por una equimosis a nivel de la ap6fisis mas-
toidea. Se sospecha fractura de la base de craneo, cuando
se identifica un nivel hidroaéreo en la radiografia lateral,
en los senos frontal, esfenoidal o mastoideo o si también
existe paresia del nervio facial o pérdida auditiva. Trastor-
nos de olfaccion, de vision o de los movimientos oculares,
pueden resultar de una fractura en la fosa anterior.

2.2. Nivel de conciencia

Es el indicador mas sensible de la funcion cerebral global.
El sistema mas sencillo y reproducible de indicar el nivel
de conciencia es la Escala de Glasgow, que cuantifica la
apertura ocular, la respuesta verbal y la motora. Esta es-
cala ha sido utilizada para valorar el nivel de conciencia 'y
la gravedad del traumatismo craneoencefalico en la fase
aguda. Tiene capacidad prondstica sélo en esta fase, pu-
diendo mejorarla si se afade el estudio de los reflejos del
tronco cerebral y de los potenciales evocados auditivos.
Generalmente se utiliza la suma total de su puntuacioén,
pero informa mejor el estudio de las puntuaciones por
separado, siendo la puntuacién motora el elemento mas
predictivo. Sin embargo tiene algunas limitaciones como
la apertura de ojos en pacientes con traumatismo facial
grave o la capacidad linguistica bajo los efectos del alco-
hol y/o drogas, intubacién o sedacion.

2.3. Evaluacion pupilar

Se deben explorar el tamaio, simetria y respuesta a la luz
de las pupilas. La presencia de una pupila dilatada con
pobre reactividad suele indicar una herniacién uncal. La
presencia de dos pupilas pequefas o medias reactivas
indica encefalopatia metabolica o hemorragia transtento-
rial diencefalica. Unas pupilas miéticas arreactivas indican
un dafio pontino o consumo de opiaceos. El hippus (dila-
tacién y contraccion ritmica de la pupila) no tiene ningun
significado. Un sindrome de Horner unilateral indica dafo

Exploracion pupilar.

Tamano

+ Midtica: diametro < 2 mm
+ Midriatica: didametro > 5 mm
» Medias: diametro entre 2-5 mm
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Asimetria

« Isocéricas: iguales
+ Anisocdricas: desiguales + Arreactivas: inmoviles a la luz
« Discéricas: forma irregular

Reactividad

+ Reactivas: contraccion



del sistema simpatico y obliga a sospechar diseccién caro-
tidea o traumatismo cervical y una pupila de Marcus-Gunn
nos hace pensar en lesidn en retina, nervio éptico o quias-
ma Optico. Las guias de Brain Trauma Foundation recomien-
dan realizar la exploracion de las pupilas después de la rea-
nimacion y estabilizacién del paciente.

2.4. Movimientos oculares

Se deben observar los movimientos oculares espontaneos,
ya que la falta de movimientos conjugados hacia un lado
indica un defecto campimétrico, negligencia parietal, lesion
frontal ipsilateral o lesidon pontina contralateral. Una ausen-
cia de movimiento unilateral indica una lesién del tronco,
daio del nervio intracraneal, intraorbitario o una fractura
orbitaria con atrapamiento muscular. La presencia de mo-
vimientos horizontales lentos y conjugados o roving ocular
indican indemnidad del tronco, mientras en el plano verti-
cal, la aparicién de bobbing indica una lesién pontina.

Si el paciente estd inconsciente, se debe evocar los reflejos
oculocefdlicos, que consisten en una rotacién horizontal
lenta de la cabeza con desviacién ocular conjugada en la
direccién opuesta al movimiento cefélico, y los oculovesti-
bulares, que se realizan con la irrigacién del canal auditivo
externo con 20-30 ml de suero salino helado, provocando
una desviacién ténica ipsilateral. Si hay dafo en tronco o
intoxicacién barbiturica, la respuesta es desconjugada o no
hay movimiento.

2.5. Reflejo corneal

Indica la integridad del quinto par (aferente) y del séptimo
par (eferente). La existencia de una paralisis facial periférica
puede dificultar su obtencion, y debe hacer sospechar una
lesion del séptimo par secundaria a una fractura del hueso
temporal.

2.6. Funcion motora

Se deben observar los movimientos espontaneos de las
cuatro extremidades, y si éstos no existen, desencadenarlos
con estimulos verbales o dolorosos. Una respuesta adecua-
da al estimulo intentando evitarlo se considera normal. Una
respuesta flexora (decorticacidn) o una extensora (descere-
bracién), indican un dafo por encima o debajo respectiva-
mente de la regiéon mediocolicular mesencefélica, aunque
puede deberse a otras causas. Un miembro flacido indica
intoxicacién o shock medular, una debilidad focal indica
una lesion del nervio periférico y una hemiplejia indica una
lesion central cortical en tronco o médula espinal. En la her-
nia uncal existira hemiparesia contralateral progresiva.

3.Indicacion de pruebas de neuroimagen y laboratorio

La tomografia computarizada (TAC) es la prueba de eleccién
en el traumatismo craneoencefalico (TCE). Su indicacién de-
pendera principalmente del riesgo de complicaciones que
presente el paciente y de la posibilidad de presentar una
lesion intracraneal. Asi nos podremos encontrar:

+ Bajo riesgo: son pacientes que se encuentran asintomati-
cos, o bien presentan cefalea o mareo. En este grupo de
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pacientes no estd indicada la realizacion de TAC craneal.
La indicacién de Rx de craneo es controvertida, ya que
el riesgo de fractura es muy bajo (0,4 %) y suele ser de
tipo lineal no desplazada, aunque eso si justificaria la
realizacion de TAC y observacion hospitalaria durante
24 horas. Algunos autores recomiendan la realizacion
de Rx de craneo en pacientes con ECG 15 sin pérdida de
conciencia pero con signos externos de traumatismos
importantes. Esta indicado TAC craneal a pacientes de
bajo riesgo cuando van a ser sometidos a sedacién o
anestesia por otro motivo.

« Moderado riesgo: incluye pacientes con disminucién o
pérdida de conciencia, con cefalea progresiva, vomi-
tos, crisis comiciales postraumaticas. Signos que sugie-
ran fractura en la base de craneo o fractura deprimida,
trauma multiple o lesiones faciales graves, intoxicados
por drogas o alcohol, o menores de dos afos. Otras si-
tuaciones son tomar anticoagulantes, ser mayor de 70
anos o tener antecedentes de neurocirugia. A todos es-
tos pacientes se les debe hacer un TAC craneal, ya que
la posibilidad de encontrar lesiones intracraneales es de
8-46 %.

« Alto riesgo: en este grupo se encuentran los pacientes
con disminucién del nivel de conciencia que no se pue-
da atribuir a otra causa, los que presentan signos de fo-
calidad neurolégica, heridas penetrantes en el craneo
o fracturas deprimidas. A todos estos pacientes se les
debe realizar un TAC craneal lo mas rédpido posible y se
debe organizar la asistencia urgente de un neurociru-
jano.

A todos los pacientes con TCE que sufran deterioro neu-
rologico durante la observacion habra que realizarle un
nuevo TAC urgente.

La resonancia magnética no tiene un papel en el trauma
agudo, pero en los pacientes que han sufrido trauma leve
se demostréd que el 10% tenian alteraciones intracranea-
nas (contusiones y pequefos hematomas subdurales).
Puede ser utilizada en pacientes estables para determinar
lesiones estructurales mas pequefas. Esudios de resonan-
cia magnética nuclear practicados a pacientes con pun-
tuacién en ECG de 7 o menos, quienes no presentaban
alteraciones en escanografias repetidas, demostraron que
todos tenian alteraciones, especialmente lesiones difusas
en sustancia blancay tallo cerebral.

Se realizard un examen hematolégico en el que se ob-
tendrd hemoglobina, hematocrito, coagulacién, grupo
sanguineo, electrolitos, glucosa, urea, creatinina y ga-
sometria arterial. Usualmente se encuentran leucocitos
aumentados, hematocrito disminuido en relacidn al san-
grado o coleccién sanguinea en algin compartimento. El
sodio puede estar disminuido en presencia de secreciéon
inadecuada de hormona antidiurética o incrementada en
relacién a diabetes insipida secundaria a lesion hipotala-
mica.

La radiografia de columna cervical debe ser obtenida en
todos los pacientes con traumatismo craneal severo.8°1011
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PRONOSTICO

El conocimiento de los factores prondsticos en un trauma-
tismo craneoencefalico (TCE) es fundamental para presa-
giar el futuro de los afectados. EI TCE estd presente en dos
tercios de todos los casos de traumatismos letales, dejando
secuelas por un periodo de tiempo variable o de forma per-
manente. La realidad es que un alto porcentaje no llegara
a obtener una recuperacién que le permita un buen nivel
de autonomia. Entre los factores mas estudiados como
prondsticos estan: edad, sexo, Escala de coma de Glasgow,
indicadores neurolégicos, resultado de neuroimagen e hi-
potension arterial.

+ Edad: La respuesta fisiologica del cerebro al trauma varia
con la edad, de tal manera que el cerebro del anciano pa-
rece resultar mas vulnerable a los impactos, ya que tie-
ne una reserva neuronal menor y una capacidad de re-
cuperacién disminuida comparada con el cerebro joven.
Diversos estudios han demostrado, que la mortalidad en
las primeras 48 horas tras el impacto es similar a cualquier
edad. El mayor indice de mortalidad se sitia en niflos me-
nores de 10 afos y mayores de 65.

« Sexo: Se ha visto que a pesar del efecto neuroprotector
que poseen las mujeres por la progesterona, éstas pe-
recen tener un peor prondstico respecto a los varones,
aunque muestren un mejor ajuste y participacion en los
programas de rehabilitacién.

+ Escala de Glasgow: Existe una estrecha asociacién entre
baja puntuacion en la ECG y mal prondstico, tanto neu-
rolégico como neuropsicolégico. La mortalidad de los
pacientes con una puntuacién entre 3y 5 es tres veces
mayor que la de los pacientes con una puntuacién entre
6y 8. El pronéstico empeora a medida que la respuesta
motora va de la normalidad a la flacidez.

« Respuesta pupilar: Cuando la respuesta ocular esta au-
sente al ingreso y ademas la oculocefélica también se
encuentra alterada, el 90% de los pacientes fallecen. Si
ambas respuestas permanecen alteradas durante mas de
24 horas, la mortalidad es del 100%.

« Hipotensién arterial: La presencia de hipotension en cual-
quier momento tras el traumatismo, se asocia a peor
pronéstico debido a la isquemia cerebral que conlleva
alteraciones en la presion intracraneal, edema cerebral y
hemorragias.

« Duracién del coma: algunos autores lo han empleado
como medida de gravedad del traumatismo, asumien-
do que en general, cuanto mas tiempo dure el estado de
coma, peor serd el pronéstico del paciente.

« Antecedentes médicos: Parece ser que a partir de los 45
anos el riesgo de muerte se triplica, en parte por enfer-
medades crénicas, ya sean respiratorias, metabdlicas o
cardiovasculares, que se descompensan ante la aparicién
de unTCE, y ello se une al deterioro bioldgico y fisiologico
de la edad.

« Presién intracraneal: Los datos de la presion intracraneal
tienen gran valor predictivo. Se asocia independiente-
mente de la gravedad inicial del traumatismo al mal pro-
nostico, debido a la isquemia cerebral que causa.
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+ Recuperacién cognitiva: parece ser que a menor edad en
el momento de la lesién, se producird un menor nivel de
alteracion residual y una mayor recuperacion, pero hay
estudios que desmienten esto y dicen que si el dafio se
produce en el primer afio de vida, puede haber un pobre
desarrollo cerebral y conductual posterior, mientras que
si ocurre durante la primera infancia puede producirse
una reorganizacion de las funciones. También es impor-
tante considerar que el cerebro de un nifio aln esta for-
mandose, por lo que puede suceder que los efectos de
la lesién no se manifiesten hasta la adolescencia.?®

Es evidente que no existe un indicador prondstico sim-
ple que sea capaz de predecir el resultado con el 100%
de seguridad. A lo largo de los afos, se han realizado nu-
merosos intentos, usando varios métodos estadisticos
para reforzar la confianza de prediccién mediante la com-
binacion de diferentes factores prondsticos buscando la
“escala prondstica perfecta”. No obstante, ningun sistema
de prediccién de resultado es perfecto debido a la impre-
visibilidad inherente de los eventos biolégicos.’

TRATAMIENTO

La evaluacién es la piedra angular para el cuidado del pa-
ciente. Su primer objetivo es establecer la condicién del
paciente, es decir, en qué estado se encuentra en cuanto a
sus probabilidades de vida o muerte. En el paciente criti-
camente traumatizado, debe instituirse el tratamiento en
el plazo de una hora a partir del momento en que sufrié la
lesion. El tiempo en el escenario no debe ser superior a 30
minutos. A esto se le Ilama la“hora dorada”. Debe atender-
se primero aquellas lesiones que ponen en peligro la vida.

Tratamiento en la etapa prehospitalaria

« Se procedera de acuerdo con los estandares estableci-
dos de Soporte Vital Avanzado Si esa fuera la prioridad
del paciente.

+ Se inmovilizara la columna cervical con traccién axial y
mediante collarin cervical.

- Se colocara al paciente en decubito supino si no lo estu-
viera, mediante las maniobras de movilizacién del pro-
cedimiento que corresponda.

+ Se asegurara la permeabilidad de la via aérea si el pa-
ciente estd inconsciente. Nunca hiperextender el cuello
del paciente con este fin. Introducir una canula de Gue-
dell. En caso de que ésta fuera rechazada por el paciente
o recobrara la consciencia, no forzar su introduccion.

« Preparar la aspiracién para utilizarla en caso de vémitos
repentinos que pudieran comprometer la permeabili-
dad de la via aérea.

- Valorar el estado respiratorio del paciente. En caso de
que la respiracion sea anormal:

» Proporcionar oxigeno (4 I/min y 28%) mediante mas-
carilla segun situacién clinica.

» Si la respiracidn esta ausente o existe una bradipnea
extrema, ventilar con bolsa conectada a reservorio y



oxigeno a 10-12 I/min. Si es necesario realizar intuba-
cioén orotraqueal.

« Valorar el estado circulatorio del paciente y estar pen-
diente ante la presencia de pulso lento y pleno.

» Controlar las hemorragias que pudieran existir median-
te gasas. Las que se produzcan en craneo, no deben ser
comprimidas con fuerza.

P

4

Emplear posicién anti-Trendelemburg a 30°.

P

¥

Si existen indicios de shock, situar al paciente en posi-
cién de Trendelemburg.

R

¥

Canalizar dos vias periféricas con canulas de calibre
grueso N° 16 minimo.

P

4

Administrar suero fisiolégico 1500-2000 ml + 40 mEq
KCL (30-35 cc/ kilo).

P

¥

Monitorizar constantes vitales, prestando especial
atencion a la existencia de hipotensién arterial y bra-
dicardia.

P

¥

Prestar atencién a la presencia de traumatismo en cra-
neo y hemorragias en oido y nariz, con posible presen-
cia de liquido cefalorraquideo.

- Explorar al paciente desde la cabeza a los pies e interro-
garlo si su estado lo permite.

« En caso de que exista algun objeto clavado en el craneo,
no retirar e inmovilizar almohadilldndolo por ambos la-
dos.

« Controlar el dolor inicialmente con analgésicos no narcé-
ticos tipo AINES o dipirona. Si es necesario se pueden usar
narcoticos vigilando sus efectos hipotensores y de depre-
sion del SNC."?

Tratamiento en el transporte

Excepto cuando se precise reanimacién cardiopulmonar y
ésta no pueda realizarse en la escena del accidente, el pa-
ciente critico (TCE grave y moderado y TCE leve con poli-
traumatismo) deberia ser trasladado a un centro de tercer
nivel, dado que muchos insultos secundarios tienen lugar
en los traslados de un hospital a otro. Sera colocado en po-
sicién neutra supina, con collar cervical, controlandose la
via aérea y circulatoria.'

1. Traumatismo craneoencefalico leve

Se clasifica como tal, aquel sujeto lesionado de crdneo que
ha sufrido una pérdida de consciencia de menos de 5 minu-
tos 0 que presenta una amnesia postraumatica de igual bre-
vedad. A la llegada al hospital estd consciente y orientado
con un resultado entre 13y 15 puntos en la Escala de Glas-
gow. Pueden tener una herida en cuero cabelludo o un he-
matoma, pero no una fractura de la base o béveda craneal.
Puede quejar cefalea, nduseas y vémitos no persistentes.
También pertenecen a este grupo de bajo riesgo aquellos
que niegan haber perdido el conocimiento pero no recuer-
dan lo ocurrido inmediatamente antes o poco después del
impacto.
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El paciente con TCE leve presenta dos situaciones:

1. Podra ser dado de alta con instrucciones especificas
acerca de la vigilancia neurolégica domiciliaria durante
48 horas si no posee ninguna de las siguientes carac-
teristicas: disminucién postraumatica del nivel de con-
ciencia, cefalea significativa, amnesia peritraumatica
o focalidad neurolégica, fractura craneal, sospecha de
intoxicacion, factores de riesgo (edad mayor o igual a
70 afos, anticoagulacién, hepatopatia, accidentes ce-
rebrovasculares y/o TCE previos), vive solo o muy dis-
tante del centro hospitalario y el nivel intelectual de los
encargados de vigilar el paciente es inapropiado.

2. Presenta alguno de los rasgos citados anteriormente.
Este paciente serad ingresado para observacion. Ade-
mas de controlar los signos vitales, se le debe realizar
exploraciones neurolégicas repetidas (ECG, pupilas y
memoria). La frecuencia de estas exploraciones depen-
derd de la situacién clinica de cada paciente. Si la pun-
tuacion en la ECG es inferior a 15, las guias europeas
recomiendan repetirlas cada 30 minutos durante las
primeras 2 horas. Si no hay complicaciones, cada hora
durante las 4 siguientes y después cada 2 horas. El exa-
men recomendado sera una TAC. Elevar la cabecera de
la cama 30°-45°. Administracién de 100 cc/h de salino
isoténico con 20 mEq de KCL. Paracetamol con o sin
codeina para control del dolor. No dar nada por boca
hasta que el paciente esté totalmente alerta. A partir
de ese momento, se puede comenzar con dieta liqui-
da. El paciente debe permanecer en el hospital unas
6 horas para ser observado. Si todo continda normal,
sin cefalea, vomitos o nauseas desde por lo menos 4
horas antes, se envia a su casa con recomendaciones al
familiar y signos de alarma para regresar. Este debera
examinarlo al menos 2 veces al dia y llevarlo al hospital
ante cualquier alteracién. Si al cabo de 72 horas no han
aparecido ningun signo o sintoma, el paciente podra
incorporarse a su habitual vida social y laboral.®

Signos de alarma para regresar al hospital

« Somnolencia o dificultad cada vez mayor para desper-
tar al paciente.

» Ndusea o vomito.
- Convulsiones o eventos que lo parezcan.

. Salida de liquido sanguinolento o acuoso por nariz u
oido.

- Dolor de cabeza intenso.

- Debilidad o pérdida de la sensibilidad del brazo o pier-
na.

« Confusion o conducta extrana.

+ Una pupila mas grande que la otra, movimientos raros
de ojos, visién doble u otras alteraciones visuales.

+ Pulso demasiado lento o muy rdpido o cambios en la
forma de respirar.
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2. Traumatismo craneoencefalico moderado

Se incluyen en este grupo a los pacientes con TCE que pre-
sentan en la Escala de Glasgow una puntuacién entre 9 y
12 puntos. Presentan alteracién de la conciencia o amnesia
por mas de 5 minutos, cefalea progresiva, intoxicacién por
alcohol o drogas, historia poco convincente o no realiza-
ble, convulsiones postraumaticas, traumatismos multiples
o traumatismo facial severo con ausencia de hallazgos de
TCE grave.

En este grupo la incidencia de las lesiones asociadas es del
40%.

Al momento del ingreso se obtendrd una breve historia y
se asegurarad una estabilidad cardiopulmonar antes de la
evaluacion neuroldgica, ademas de realizar una correcta
alineacién del cuello. Una vez realizada dicha evaluacion
se pedira una TAC craneal urgente y se requerird su ingreso
durante al menos 24 horas. Se extraera analitica, para rea-
lizar hemograma, coagulacién, bioquimica, gasometria y
pruebas cruzadas, EKG y Rx de térax. La TAC craneal debe
repetirse a las 12 horas si el paciente no ha recuperado una
puntuaciéon en la ECG de 14 o 15 puntos, o en cualquier mo-
mento si presenta un deterioro neurolégico.

Las horas de estancia en el hospital dependera de si las
evaluaciones son normales y no hay lesiones asociadas o
en cambio, aparece sintomatologia neurolégica evidente
y/o TAC patoldgico. En este caso la conducta dependera del
cuadro o las lesiones encontradas, pudiendo variar desde
la observacion y tratamiento médico hasta la intervencién
quirdrgica.

En caso de alta domiciliaria, explicaremos a un familiar las
mismas recomendaciones y signos de alarma que en el TCE
leve. 148

3. Traumatismo craneoencefalico grave

Se incluyen aquellos pacientes que presentan en la Escala
de Glasgow una puntuaciéon menor o igual a 8 puntos, des-
censo en la puntuacién de Glasgow de dos o mas puntos
desde la primera valoracion, disminucién del nivel de con-
ciencia no debida a alcohol, drogas, trastornos metabdlicos
o estado postictal, signos neuroldgicos de focalidad, fractu-
ra deprimida o herida penetrante en craneo.

El objetivo principal del tratamiento en el TCE grave es pre-
venir los mecanismos de lesién secundaria como son la
hipertensién intracraneal (HTIC), edema cerebral, hipoten-
sidén arterial, hipertermia, hipoxia, hiperoxia, hipernatremia,
hiponatremia y convulsiones, con la finalidad de mantener
una adecuada presion de perfusidon cerebral y adecuada
oxigenacion, lo que mejorard los resultados en tasas de
mortalidad, pronéstico de funcionalidad, dias de estancia
hospitalaria y costes.'

3.1. Etapa prehospitalaria

En esta etapa debe aplicarse el A, B, C, de la reanimacién
cardiopulmonar con inmovilizacién cervical, evitando la hi-
poxemia y la hipotension. Las reglas de oro de la resucita-
cién del paciente son: oxigenacion y ventilacién con intuba-
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cién si es necesaria y posible, normalizacién del volumen
circulante y presién sanguinea. Se controlara el dolor y la
agitacion. Cuando las circunstancias lo permitan, se tras-
ladara al paciente a un centro hospitalario especializado,
inmovilizando fracturas ortopédicas existentes y mante-
niendo la normotermia.

3.2. Tratamiento en urgencias

La primera medida sera asegurar la via aérea y el estado
hemodindmico. Si el paciente no llega intubado, se le va-
lorard dicha técnica y la conexidn a ventilacion mecanica.
Esto tendra lugar cuando exista peligro de aspiracién a la
via aérea por disminucién de la conciencia (habitualmen-
te puntuacion en la ECG menor de 8), en traumas maxilo-
faciales severos y en los casos en que haya necesidad de
relajacién para evaluar o manejar al enfermo. Hay que te-
ner en cuenta que la intubacion del paciente conlleva su
sedacion y la pérdida de la posibilidad de seguimiento de
su situacion clinica. Es importante anotar la situaciéon neu-
rolégica antes de la intubacién. Se reevaluarad neurolégi-
camente mediante la ECG, patrén respiratorio, tamafio de
pupilas y reaccién a la luz. Si el paciente estd sedado, nos
guiaremos por la exploracion en el lugar del accidente,
y en caso de duda, se podra revertir la sedaciéon para su
valoracion. Se realizard una correcta inmovilizacién del
cuello y se canalizaran dos vias periféricas de calibre 14 o
16 y una central. Se extraera analitica para realizar hemo-
grama, coagulacién, bioquimica, gasometria y pruebas
cruzadas. Se practicard TAC craneal y Rx de torax y pelvis
en AP. Una vez estabilizado el paciente se trasladara al ser-
vicio de UCI.

3.3. Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos
(uci

3.3.1. Examen clinico

La vigilancia de la funcién neuroldgica se lleva a cabo re-
pitiendo cada hora una exploracién neurolégica sencilla.
Todo empeoramiento de la funcién neurolégica debe
obligar a una investigacion de las causas tratables. Cuan-
do en estos pacientes se han empleado sedantes y blo-
queantes neuromusculares, solo se dispone de la reaccién
pupilar como medio de evaluacién. Es necesario suspen-
der la sedorelajacion cada 12-24 horas para realizar una
evaluacion siempre que la presion intracraneal (PIC) lo
permita.

3.3.2. Posicién del paciente

El paciente debe presentar una correcta alineacion cor-
poral y permanecer siempre con la cabeza en posicién
neutra, evitando la rotacion de la misma, la hiperflexion o
hiperextensién de la columna cervical, posiciones que au-
mentan la PIC por alteraciones en el drenaje venoso cen-
tral. La cabecera de la cama estara incorporada 20°-30¢,
siempre que se hayan descartado posibles lesiones en la
columna vertebral. Si presentara traumatismo en la co-
lumna cervical y es portador de collarin cervical, conviene
aflojarlo e incluso retirarlo, siempre que el paciente esté
correctamente sedoanalgesiado, evitando asi la compre-
sién de las venas yugulares."”



3.3.3. Estabilidad hemodindmica

El objetivo es mantener al paciente hemodinamicamente
estable, consiguiendo una presion arterial media mayor o
igual a 80 mmHg. Deben utilizarse soluciones isotonicas.
Como cristaloide se empleara suero fisiologico al 0.9% vy
como coloide puede emplearse seroalbumina al 5%. En
caso de que se requiera el uso de una droga vasoactiva, la
droga de eleccion es la noradrenalina, aunque su uso no
esté exento de riesgo. Se utilizard una via central exclusi-
vamente para su uso. Siempre se usara suero glucosado al
5% para su disolucidn. En el paciente se vigilaran signos de
vasoconstriccion periférica como la coloracién y tempera-
tura de la piel.

3.3.4. Normoglucemia

No se aconseja la administracién de suero glucosado excep-
to si hay hipoglucemia. El suero glucosado puede favorecer
el edema cerebral al arrastrar agua al interior de la célula.
La hiperglucemia puede agravar las lesiones isquémicas.
Por ello la glucemia deberia oscilar entre 80-140 mg/dl y
se tratara por encima de 140 mg/dl. Para su tratamiento,
inicialmente se utiliza la insulina rapida administrada por
via subcutdnea, pasando a via intravenosa si es superior a
200 mg/dl.

3.3.5. Normotermia

Los pacientes con TCE graves deben mantenerse en nor-
motermia, tratando de forma agresiva y precoz cualquier
elevacion de la temperatura axilar por encima de 37°C. La
hipertermia puede provocar aumento de la PIC en estos
pacientes. La combatiremos mediante la aplicacion de me-
didas fisicas y farmacos antipiréticos como paracetamol y
metamizol. No se recomienda el uso de ibuprofeno. Si se
sospechara que la hiperemia puede ser de origen central
o debida a una posible infeccidn, se comenzara una pauta
antibidtica.

Si el paciente presenta hipotermia, el aumento de la tempe-
ratura corporal debe hacerse de forma paulatina, ya que el
metabolismo cerebral se puede ver aumentado y empeorar
las lesiones cerebrales. No se recomienda el calentamiento
activo.'6"

3.3.6. Tratamiento respiratorio

El paciente debe permanecer conectado al respirador, con
respiracion asistida hasta que mejore su estado de concien-
cia o la presion intracraneana retorne a los valores norma-
les y se sostenga en éstos durante 24-48 horas. Entonces
la ventilaciéon se debe retirar de forma progresiva (PCO,
30 mmHg). La saturacién de oxigeno que reciba el paciente
sera mayor a 95%.

3.3.7. Monitorizacidn de la presién intracraneal (PIC)

Se habla de presion intracraneal normal cuando ésta se en-
cuentra entre unos valores de 10-15 mmHg. Se entiende
por hipertensién intracraneal (HTIC), la situacién en la que
el valor de la PIC (definida como fuerza ejercida por el tejido
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cerebral, sangre o liquido cefaloraquideo sobre el crdneo)
es mayor o igual a 20 mmHg.

La PIC debe ser monitorizada en todo paciente recupera-
ble con TCE severo y TAC anormal. También si al ingreso
se notan dos o mas de los siguientes aspectos: ser ma-
yor de 40 anos, postura de afectacion motora unilateral
o bilateral o presién arterial sistdlica menor de 90 mmHg.
El catéter ventricular con calibrador de presion externa
es actualmente el instrumento mas exacto para la medi-
cion de la PIC. Si ésta se mantiene elevada por encima de
20 mmHg, puede ser necesaria cirugia para evitar lesio-
nes neuroldgicas secundarias y debe consultarse urgen-
temente con un neurocirujano.?

El tratamiento médico de la HTIC consistira en:

Administracién de soluciones

+ Manitol: reponiendo el exceso de diuresis con sue-
ro fisiolégico durante una o dos horas posteriores a
su administracién. Cuanto mas rapido se administre,
el descenso de la PIC sera mas precoz pero de menor
duracion. Es recomendable la administracion de bolos
intermitentes de manitol en vez de infusion continua.
Dosis inicial 1g/kg IV, dosis de sostén 0.25 g/kg. Infusién
lenta (10-15 minutos) cada 4 horas. Hay que tener cui-
dado en pacientes con deshidratacion severa, oliguria,
azoemia progresiva y en pacientes con insuficiencia re-
nal. Debe ser retirado en varios dias ya que su empleo a
largo plazo provoca alteraciones electroliticas.

« Suero salino hipertdnico: segun los ultimos estudios, su
utilizacién es preferible a la del manitol, ya que produce
mayor expansion del volumen y mejora el gasto cardia-
co. Es muy util en el paciente politraumatizado e hipo-
tensos, al 3%, 5%, 7%y 10%.

Sedacion y analgesia

La sedacién es un elemento fundamental en estos pa-
cientes. La mayoria de los enfermos con TCE graves y
moderados la requieren. Las caracteristicas ideales de los
sedantes en el TCE son: rapido inicio de accién y rapida
recuperacion para realizar exploraciones sucesivas, acla-
ramiento predecible independiente de la funcién organi-
ca para evitar la acumulacién, que esa facilmente ajusta-
ble para conseguir los objetivos, que reduzcan la PIC y el
consumo metabdlico manteniendo el acoplamiento, que
no alteren la autorregulacion, que mantengan la vasorre-
actividad vascular al CO, y no sean caros. Sus principales
beneficios se relacionan con la reduccién del dolor, el
control de la temperatura, la disminucién de las cateco-
laminas, facilitar los cuidados y favorecer la adaptacion a
la ventilacidn mecdnica para evitar hipertension arterial y
el aumento de la PIC, asi como tratamiento y prevencion
de las convulsiones. Por el contrario pueden dificultar la
exploracion neuroldgica y contribuir a las complicaciones
sistémicas.

En los enfermos en los que se desee una sedacién de 24-
72 horas, se pueden utilizar farmacos de accion corta y
que no se acumulen como el propofol y remifentanilo. En
pacientes con requerimientos de sedacién mas prolonga-
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dos, se utilizan las benzodiacepinas por su menor riesgo de
perfusion prolongada y el cloruro mérfico u otro opioide
habitualmente en perfusiéon continua. Ocasionalmente es
necesario agregar un segundo farmaco para obtener una
correcta sedacién. Tanto las benzodiacepinas como el pro-
pofol, reducen la PIC y el consumo de oxigeno. Los opia-
ceos pueden aumentar el volumen sanguineo cerebral y es
necesario controlar otros factores para evitar incrementos
en la PIC.

La mayoria de los sedantes y analgésicos usados en estos
enfermos producen hipotensidn siendo mayor el efecto du-
rante la fase de induccién, mayor para el propofol que para
las benzodiacepinas y los opiaceos. Este efecto se minimi-
za manteniendo una adecuada volemia. El propofol tiene
tiempo de inicio de accidén y recuperacion mas predecible
que los de las benzodiacepinas. El uso de ketamina esta
contraindicado en enfermos con HTIC.

Para conseguir un buen control de la sedacién y analgesia,
la escala mas utilizada es la de Ramsay. En este tipo de pa-
cientes también se utiliza el Indice Bispectral (es una varia-
ble derivada del electroencefalograma que refleja la activi-
dad eléctrica cortical. Sus valores oscilan entre un intervalo
que va desde 0 o coma profundo hasta 100 o despierto).”

Escala de Ramsay.

Nivel de actividad Puntos

Paciente ansioso, agitado o impaciente 1
Paciente cooperativo, orientado y tranquilo 2
Paciente que responde sélo al comando verbal 3
Paciente que demuestra una respuesta activa aun 4
toque leve en la glabela o a un estimulo sonoro

Paciente que demuestra una respuesta débil a un 5
toque débil en la glabela o a un estimulo sonoro

Paciente que no responde a un toque leve en la 6

glabela o a un estimulo sonoro

Los niveles de sedacién adecuados para la mayoria de los
enfermos estarian entre 2 y 4.

Hiperventilacién moderada

Durante muchos afos, la hiperventilacion se utilizé de for-
ma rutinaria en las fases iniciales del TCE para prevenir y
tratar la HTIC, con una duracion e intensidad no definida.
Actualmente estd incluida dentro de su tratamiento cuando
otros métodos no ofrecen el resultado deseado. Se habla
de hiperventilacion moderada cuando la PCO, se mantiene
entre 30-35 mmHg. Su uso terapéutico esta mediado por la
vasoconstriccion cerebral, que provoca una reduccion del
volumen sanguineo cerebral, por lo que podria tener como
efecto adverso la aparicion o incremento de lesiones cere-
brales isquémicas. Se evitara la hiperventilacion profilactica
durante las primeras 24 horas tras el TCE grave, ya que pue-
de afectar a la perfusion cerebral en un momento de flujo
sanguineo reducido.”

Revista para profesionales de la salud

Coma barbiturico

Consiste en la administracion de barbituricos hasta llevar
a un estado de coma al paciente, para lo cual es necesario
un monitor de PIC y un registro encefalografico para de-
terminar la supresion de la actividad cortical cerebral. Con
estas medida se disminuye el metabolismo cerebral, el
volumen circulante cerebral y por tanto la PIC. Las compli-
caciones asociadas a su uso son la disminucién del gasto
cardiaco y la hipotensién. Su retiro debe ser 24-48 horas
después de alcanzar una PIC normal. Los medicamentos
mas usados son el pentobarbital y el tiopental.?°

Evacuacién del liquido cefalorraquideo (LCR)

Se realizard si el paciente es portador del catéter intra-
ventricular. Se abrira el drenaje ventricular hasta que dre-
ne entre 5-10 ml (no mas de 20 ml en adolescentes) o la
PIC descienda a valores normales. Nunca se deberd dejar
abierto de forma permanente.

Drenaje ventricular: es un sistema recolector de LCR que
se realiza introduciendo un catéter en el ventriculo lateral
y conectando éste a un sistema colector externo. El caté-
ter ventricular ademas de permitir drenar LCR, sirve para
obtener muestra para analizar dicho liquido y administrar
farmacos.

3.3.8. Manejo en pacientes anticoagulados

Muchos de los pacientes con TCE estdn en tratamiento
con anticoagulante oral. Este grupo de pacientes tiene
mayor riesgo de sufrir HTIC y de mayor magnitud.

Una vez establecida la gravedad del TCE, se debe discu-
tir el método de reversién de anticoagulacién para cada
paciente y con qué rapidez debera obtenerse la norma-
lizacion de los tiempos de coagulacién. En los casos de
pacientes con TAC sin evidencia de HTIC y con un valor de
INR por encima de su rango terapéutico, se debe adminis-
trar vitamina k fundamentalmente intravenosa. En caso de
TAC sin HTIC y un INR en rango terapéutico, puede bastar
con suspender la anticoagulacion durante la observacién.

Otros tratamientos de anticoagulacién, contemplan el
uso de plasma fresco congelado, concentrado de Factor
VIl recombinante activado o concentrado de complejo
protrombinico. De cada uno de estos compuestos, han
sido estudiadas sus ventajas y sus inconvenientes, siendo
el complejo protrombinico el mas aceptado.

En el estudio inicial del paciente, no sélo se deberd prestar
atencion al valor del INR, sino que es importante evaluar
el resto de indicadores del estudio de coagulacién que
podrian estar afectados y requeririan consideraciones in-
dependientes.?’?

3.3.9. Tratamiento quirdrgico

La necesidad de tratamiento quirdrgico se determina me-
diante la evaluacion clinica y estudios radioldgicos. La téc-
nica a seguir depende del tipo de complicacion. Los pa-
cientes con hematomas extracerebrales o intracerebrales
con desviacién de 5 mm o mas de la estructuras respecto



a la linea media y fracturas craneales con hundimiento, se
llevan directamente a quiréfano. Son motivo de interven-
cioén quirdrgica:

« Hematoma epidural: la acumulacién de sangre produce
compresioén sobre un hemisferio y sucesivamente des-
plazamiento de la linea media, herniacién y compromiso
de la formacién reticular, que se expresa clinicamente en
compromiso de conciencia. La técnica recomendada es
craneotomia amplia, evacuacion del hematoma y coagu-
lacién de la arteria sangrante. Si la cirugia es temprana, la
recuperacion es rapida.

« Hematoma subdural: puede originarse por lesiéon de ar-
teria cortical importante que sangre al espacio subdural,
o ruptura de las venas puente que van desde la corteza
hacia el seno longitudinal superior. El tratamiento es una
trepano puncién con drenaje del hematoma que ocasio-
nalmente se ampliard a una craneotomia. El pronéstico
en general es bueno.

« Contusion cerebral: son lesiones hemorréagicas heterogé-
neas y confluyentes en el parénquima cerebral con gran
edema cerebral, secundarias a un TCE. Usualmente se en-
cuentran en el lado contralateral a la zona de impacto. Se
recomienda el tratamiento quirdrgico cuando los méto-
dos terapéuticos han fallado. Se practicara una craneoto-
mia que permita evacuar el area cerebral contundida. El
pronéstico es bueno en las contusiones pequenas.

« Hematoma intracerebral: se impone craneotomia y pun-
cion evacuadora en zona neutra, por donde luego se
esconde el parénquima. Con la ayuda de dos espatulas
se alcanza la cavidad del hematoma para la evacuacién
total. La puncién evacuadora se realiza en situacién de
urgencia controlando la hipertensién, no siendo una ac-
titud definitiva.

« Craniectomia descompresiva: es una medida extrema que
consiste en retirar parte del craneo para dar espacio al ce-
rebro con edema severo y gran efecto de masa, que de
otra manera comprimiria el tronco cerebral con pronés-
tico grave para el paciente. Muchas veces es una medida
salvadora.’0?

3.3.10. Nutricién

El soporte nutricional deberd iniciarse lo mas pronto posi-
ble. Un reemplazo total de nutrientes debera ser logrado
en la primera semana. Un soporte 6ptimo es crucial para
la recuperacion de esta clase de pacientes, donde tendre-
mos una cicatrizacién mas rapida, recuperacién neuronal y
fortalecimiento del sistema inmune. Normalmente el gasto
energético caldrico en la lesiéon traumatica cerebral es de
150% del gasto energético normal, basado en el peso del
paciente, edad y talla. La alimentacién enteral a través de
sonda nasogastrica o nasoyeyunal es la ruta preferida, pero
podemos utilizar la nutricidon parenteral cuando sea nece-
saria. En aquellos pacientes con estancia prolongada, debe-
mos considerar la aplicaciéon de gastrostomia percuténea,
siendo ésta una técnica segura y efectiva para la adminis-
tracion de medicamentos.®
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3.3.11. Otros medicamentos

No existe evidencia de que los corticoides sean efectivos
en el control de la HTIC o en la disminucién de la morta-
lidad del TCE grave, por lo tanto no esta indicado su uso.

Tampoco estan indicados los antibiéticos profilacticos en
el TCE grave. Los pacientes que presentan lesiones pene-
trantes podrian recibir un curso corto de antibioterapia.
Algunos autores aconsejan profilaxis si se coloca un caté-
ter de PIC o un drenaje ventricular externo.

Se recomienda el uso de anticonvulsivos de forma profi-
lactica durante la primera semana, debido a la frecuencia
de convulsiones precoces. No se debe mantener el trata-
miento mas alla de 1-2 semanas excepto si se han pro-
ducido crisis. Entre las opciones se encuentran fenitoina,
acido valproico o levetiracetam.™

CONCLUSIONES

El TCE es una enfermedad que requiere un manejo mul-
tidisciplinario. Es una causa muy importante de muerte e
invalidez con costes directos e indirectos muy elevados.
El principal objetivo de la atencién urgente a un paciente
con TCE, es evitar lesiones cerebrales secundarias. Segun
se ha podido apreciar en esta revision, el tratamiento apli-
cado al paciente con TCE esta constantemente en estudio.
Gracias a la introduccidén de las nuevas técnicas como la
monitorizacién de la PIC o la TACYy a la concienciacién de
poner mayor énfasis en el concepto de lesion secundaria,
parece ser que las secuelas permanentes incapacitantes
de estos pacientes van disminuyendo.
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