Temas al Dia

Manejo del Traumatismo
Encéfalo Craneano Reciente.
Rol del médico no Especialista

DR. ALFREDO YANEZ LERMANDA. * 1. GENERALIDADES

1.1 DEFINICION
Los criterios para establecer laexistencia de un traumatismo encéfalocra-
neano (TEC) estdn determinados por la presencia de alguna de 1as siguientes
situaciones:
1.- Pérdida de conciencia o amnesia post traumatica. Aun cuando éstas
sean leves y de corta duracién.
2.- Evidencia de dafio neuroldgico funcional secundario al trauma al
examen fisico (afasia, paresia, etc.)
3.- Evidencia instrumental o al examen de dafio estructural encefalico.
(Heridas penetrantes, TAC alterado)

1.2 ANaTOMIA PATOLOGICA.

Desde ¢l punto de vista andtomo-patoldgico es ttil diferenciar el
llamado Dano primario cerebral, producido en el momento del accidente,
del Dano secundario que aparece luego de algunas horas del mismo.

1.2.1 DaNo PrimARIO

Laceraciones del cuero cabelludo.- Pueden ser de importancia como
fuente de pérdidas de sangre o como punto de entrada de gérmenes hacia el
craneo.

Fracturas de craneo.- Los pacientes con fractura de craneo tienen una
incidencia mucho més alta de complicaciones hemorréigicas intracraneanas.
Del mismo modo, las fracturas de 1a base del crineo se asocian con una mayor
frecuencia de infecciones.

Contusiones y laceraciones cerebrales.- Por definici6n, la piamadre
estd indemne en la contusion y rota en las laceraciones cerebrales. Ocurren
mas frecuentemente en los polos frontal y temporal. Es una forma de
alteracion focal del encéfalo.

Daiio axonal difuso.- Producido por elongacién violenta de fibrasen el
momento del trauma. Algunos discuten si realmente se trata de un dafio
primario o es secundario a hipoxia o edema cerebrales.

1.2.2. DANO SECUNDARIO
Hemorragia intracraneana.- Producida por la rotura de un vaso
sanguineo. Puede dar lugar a la formacién de un hematoma expansivo o bien
a un sangramiento subaracnoideo.
* Profesor Asistente de Neurologia. Hinchazon cerebral.- Aparece frecuentemente en traumatismos de

64 Revista Hosp. Clinico Universidad de Chile. Vol. 2, N* 2 1991
.



crianeo de ciertaimportancia. Se puede deber a un aumento
del volumen de sangre intracerebral, o a un aumento del
contenido de agua del tejido. Existe una alteracién de la
barrera hematoencefalica.

Dano cerebral por hipoxia.- Es mucho mis fre-
cuente en aquellos pacientes que han tenido algiin episodio
clinico de hipotension arterial o hipoxia. También en
pacientes que han mantenido cifras altas de presion intra-
craneana. Este dafio hipoxico puede ser potencialmente
prevenido. Factores previsibles importantes son:

a.- obstruccién de la via aérea

b.- hipotensién arterial

c.- status epiléptico

1.3. OBJETIVOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Cuando el cerebro ha sido contundido, todas sus
células no se afectan por igual. Algunas mueren, otras
escapan al trauma y permanecen normales. Otras se dafian
y son susceptibles de recuperarse si se les ofrece un medio
adecuado.

Las células muertas son irrecuperables. Las c€lulas
con funcionamiento normal no necesitan de ningun tipo de
tratamiento, s6lo de proteccion de un dafio posterior. Es el
tercer grupo, el de las células dafiadas pero viables, el que
demanda nuestra atencién. Si reciben un tratamiento
adecuado este grupo puede ser capaz de retomar sus
funciones, lo que por otro lado impedir4 el desarrollo de
fenémenos secundarios potencialmente dafiinos para las
células indemnes.

El rol principal de cualquier persona involucrada en
el tratamiento de un traumatizado de craneo serd anticipar,
impedir y si es posible, revertir los procesos de dafio
secundario cerebral.

(De qué mueren los pacientes traumatizados de
craneo?

Rowbotham, en 1954 (1) hizo una revisién de 1400
casosde TEC, llegando a la conclusién de que el prondstico
estaba directamente relacionado con el compromiso de
conciencia inicial del paciente. Los pacientes que ingresa-
ron en coma tuvieron una mortalidad global del 69.1% y
morian por causa de una gran destruccién cerebral (dafio
primario) que no habria sido susceptible de ser corregida
mediante cirugia o tratamiento médico. De los pacientes
admitidos con escaso compromiso de conciencia mueren
s6lo el 3.7%, debido principalmente a daio neuroldgico
secundarioy una pequefia proporcién de diversas compli-
caciones extraneuroldgicas.

Entre ambos extremos, los pacientes que ingresaban
en sopor presentaron una mortalidad global del 26.7%
debidoen un tercio de los casos a lesion primaria de centros
neurolégicos vitales, 1/3 por lesién grave de otros segmen-
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tos corporales y el tercio restante a causa de dafio neu-
rolégico secundario potencialmente tratable (hematomas,
infecciones).

Tedricamente entonces, seria posible limitar las se-
cuelas del paciente alosresultados de lainjuria biomecénica
inicial, y ningin paciente que ingrese con escaso 0 nulo
compromiso de conciencia debiera morir o sufrir una
incapacidad mayor.

El tratamiento intensivo adecuado y oportuno de un
traumatizado de craneo mejora significativamente el
prondstico sin aumentar €l nimero de pacientes en estado
vegetativo persistente. La mortalidad se reduce en alrede-
dor de un 30% y los casos con buena recuperacién aumen-
tan en una cifra similar en comparacién con tratamientos
convencionales.

Los objetivos principales del tratamiento precoz del
TEC se resumen en la Tabla I.

| TABLA I l

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO MODERNO
DEL TEC

a.- Control ventilatorio

b.- Cirugia precoz

¢.- Control de la hipertension intracraneana

d.- Mantener un flujo sanguineo cerebral normal
e.- Mantener una fisiologia normal

El cerebro traumatizado es altamente sensible a la
injuria secundaria. Principalmente a la hipoxia y a la
isquemia. Ademaés los mecanismos de autorregulacién de
flujo sanguineo cerebral se encuentran alterados luego de
un trauma, lo que puede agravar ain mas la situacién.
Existen trabajos que muestran que alrededor del 35 a40%
de los pacientes con un traumatismo de crdneo grave
ingresan hipoxémicos (Pa0O, < 65 mm Hg) y el 15% estén
hipotensos (PArt. sistdlica < 90 mm Hg) Estas cifras
pueden dar cuenta de una agravacion del compromiso de
conciencia de causa metabdlica en un nimero importante
de pacientes. En un cerebro con autorregulacion normal
una presion sistélica de 90 mm Hg probablemente se
correlaciona con un flujo sanguineo cerebral normal. Este
puede caer a niveles de isquemia si la autorregulacion de
flujo se encuentra alterada.

En el momento del impacto, el movimiento de las
estructuras del tronco cerebral son las responsables de la
inconciencia. Debido a que los centros de regulacién de la
respiracion estan ubicados también en el tronco cerebral,
existe concomitantemente una paralisis de 1a respiracion.
Se puede asumir la existencia de un periodo de apnea cada
vez que haexistido un periodo de pérdida de conocimiento.
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Mientras m4s grave el movimiento del tronco encefélico,
mayor serd este periodo de apnea. La victima puede morir
por hipoxemia o hipercarbia debido a esta paralisis de la
respiracién. Un paciente que no respira luego de un trauma
severo debe serrapidamente asistido mediante respiracion
artificial, puesto que este acontecimiento no €s necesaria-
mente un signo de muerte. La apnea y la hipoventilacion
siguiente puede ser causal de atelectasias las que son
responsables de los frecuentes hallazgos de hipoxemia al
ingreso. Por estas razones en el lugar del accidente todo
paciente debiera recibir ventilacion asistida y un aporte
extra de Oxigeno (Tabla II).

( TABLA Iq

TRATAMIENTO DEL TEC EN EL LUGAR
DEL ACCIDENTE

a.- Administrar O,
b.- Ventilacion asistida (presion positiva)
c.- Mantener presion arterial

vando la situacién de origen es crucial para determinar la
conducta inmediata a seguir y para el resultado final del
paciente.

Preguntas dtiles a formularse en esta etapa son:

1.- ;Es un TEC y sélo un TEC?

2.- ;Existen evidencias de dafio focal o difuso?

3.- ;Cudl ha sido la evolucion del paciente desde el

momento del traumatismo? ; Mejora o empeora?
4.- ;Existe un TEC abierto?

2.2. EVALUACION DE LA MaGNITUD DEL TEC

La determinacién de la intensidad de un traumatismo
de crineo puede realizarse de acuerdo a los criterios
sefialados por Becker (2) basdndose primariamente en el
compromiso de conciencia en el momento de ser recibidos
en la sala de emergencia (Tabla III).

(TABLA I

GRADOS DE INTENSIDAD EN TRAUMATISMOS DE
CRANEO

d.- Transporte a centro asistencial

2. EVALUACION INICIAL

2.1. RESUCITACION

La llegada de un paciente traumatizado de craneo
deberia iniciar una serie de acciones ordenadas:

La primera prioridad del tratamiento es la resuci-
tacion es decir, establecer y mantener una perfusion
adecuada de globulos rojos oxigenados. Debe prestarse
atencion a la via aérea y a la ventilacion del paciente antes
que a cualquier evaluacion neuroldgica. Del mismo modo
el mantener una hemodinamia estable controlando san-
gramientos y reponiendo volumen es prioritario en rela-
cién al eventual compromiso de otros sistemas.

La evaluacién temprana implica estimar la severidad
del dafio y también establecer un prondstico: por una parte
de la probabilidad del desarrollo de complicaciones luego
de traumatismos leves y porotro lado de larecuperacionde
un paciente mis severamente comprometido. Deberdn
considerarse ademas otros factores coadyuvantes o agra-
vantes del estado neurolégico post TEC: (patologia previa,
drogas, stroke).

Una vez estabilizado el paciente desde el punto de
vista hemodindmico y respiratorio se evaluard, en la forma
mas precisa posible, el compromiso real o potencial del
encéfalo. El dafio neurolégico evidenciado en el momento
del primer examen puede no deberse en su totalidad a la
injuria primaria. Algunos eventos de daiio neurologico se-
cundario pueden cursar muy rdpidamente. El establecer
que existe un factor de dafio agregado reversible agra-

Grado I. Alerta y orientado sin déficit neuroldgico.
Puede tener cefalea, nduseas o vomitos.

Grado II. Comprometidos de conciencia pero capaz de
obedecer 6rdenes simples, o bien alerta pero
con déficit focal.

Grado III. Incapaz de obedecer 6rdenes simples por el
compromiso de conciencia.

Grado IV. Sin evidencias de actividad cerebral (muerte

cerebral).

2.3 EvALuACcION GENERAL Y NEUROLOGICA

Tan pronto como se logre la estabilizacion cardio-
respiratoria del paciente se hard un examen general y
neuroldgico dirigido y rapido. La asociacién con otro tipo
de lesiones sistémicas es frecuente: mds del 50% de los
pacientes traumatizados graves de craneo presentan le-
siones asociadas que requieren en algiin momento de la
participacion de otroespecialista distinto del neurocirujano.
a) Torax: Fracturas costales, hemo o neumotérax, tampo-

namiento cardiaco, distress respiratorio, aspiracion.

b) Abdomen: Laceraciones hepaticas o esplénicas, he-
moperitoneo.

c) Pelvis: Importantes ademas por pérdida de sangre aso-
ciada.

d) Columna: Aprox. 3-5% de los traumas graves se acom-
pafian de traumatismo raquimedular. En especial cer-
vical.

e) Extremidades: Inmovilizar precozmente fracturas en
pacientes agitados.
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Estas consideraciones acerca de lesiones asociadas se
resumen en el concepto de Trauma multisistémico, fre-
cuentemente observado luegode accidentes de transito. En
estos casos es de primordial importancia jerarquizar y
priorizar las acciones de tratamiento. En paises desarrolla-
dos existen los llamados centros de trauma donde se
combinan recursos tanto de rescate como de transporte y
tratamiento precoz de las victimas de un accidente.

2.3.1. PRIORIDAD DE LAS LESIONES TRAUMATICAS.

El pronéstico de pacientes severamente traumati-
zados se mejora cuando la resucitacion precede al diag-
néstico. En la practica, durante el traslado del paciente se
hace una evaluacién clinica observando la presencia de
cianosis, el patrén de respiracion, la fuerza y frecuenciadel
pulso y el nivel de conciencia. De acuerdo a este concepto
existen tres tipos de lesiones:

Lesiones prioridad L.- Interfieren con las funciones
vitales y constituyen una amenaza a la vida. No necesaria-
mente son consecuencia de trauma severo. Pueden ser
causadas por problemas ficilmente corregibles. Ej. Obs-
truccion de via aérea, neumotdrax a tension.

Lesiones prioridad II.- No llevan a una condicién
extrema del paciente. Sin embargo son potencialmente
graves, generalmente responden inicialmente a un trata-
miento agresivo mientras se toman examenes para deter-

2.3.2.1. ComrroMISO DE CONCIENCIA

El grado de compromiso de conciencia presente en
un paciente traumatizado de craneo es la clave clinica, el
elemento de juicio mis importante para determinar la
severidad del dafio cerebral. Por esta raz6n una valoracion
exhaustivade este parAmetro es irremplazable en el control
de la evolucién del dafio neuroldgico.

Un paciente cuyo compromiso de conciencia aumenta
entre dos evaluaciones sucesivas €s una emergencia neu-
rologica: potencialmente existe una complicacion tratable,
(quinirgica o médica) que est agravando la situacién de
inicio y se deberdn agotar los medios disponibles para
diagnosticar y tratar dicha complicacion.

Existen numerosas y diversas clasificaciones y grada-
ciones de laintensidad del compromiso de conciencia. Una
de las mas utilizadas universalmente y desarrollada
especificamente para la evaluacion de pacientes traumati-
zados de craneo es la escala creada por Jenett y Teasdale
en 1974 conocida como escala o puntaje de Glasgow.
Esta escala, sin pretender reemplazar la evaluacion clinica
neuroldgica completa, otorga un puntaje semicuantitativo
de acuerdo a parametros clinicos objetivos ficilmente
observables (Tabla V).

( TABLA YV

minar su real extensiéon. Con frecuencia son de resorte ESCALA DE COMA DE GLASGOW
quinirgico. Ej:desgarros de visceras, hematomas intracra-
neanos. CATEGORIA RESPUESTA PUNTAIJE
Lesiones prioridad III.- Generalmente pasan ocul-
tas al primer examen y requieren de una historia adecuada Abre los 0jos Espontdneamente 4
acerca de los mecanismos del accidente para sospecharse. Al ordenarselo 3
Ej. fracturas por aplastamiento toricicas, luxofracturas Al dolor 2
parcialmente estables de columna cervical, Nunca 1
2.3.2 EVALUACION NEUROLOGICA Mejor respuesta verbal ~ Orientado 5
Laevaluacién neurolégica precoz de un traumatizado Confuso 4
de crdneo se apoya principalmente en datos clinicos; el Inapropiado 3
compromiso cuantitativo de conciencia y la presencia de Ininteligible )
signologia focal. En la Tabla IV se resumen los aspectos Ninguno 1
que jamas deberdn dejarse de examinar en un paciente
traumatizado de craneo. Mejor respuesta motora Obedece 6rdenes 6
Localiza dolor 5
(TABLAIV ) Retirada 4
Sinergia flexora 3
EXAMEN NEUROLOGICO INICIAL EN TEC Sinergia extensora 2
1.-  Escala de coma de Glasgow Ninguna 1
2.- Respuestas pupilares
3.- Movimientos oculares Se basa en la observacion de tres aspectos: la apertura
4.- Potencia motora ocular, la mejor respuesta verbal y la mejor respuesta
5. Examen sensitivo grueso motora. El puntaje se obtiene sumando el obtenido en cada
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una de las tres categorias. El minimo es de 3 y el maximo
de 15 puntos. Esta escala tiene validez prondéstica: el 85%
de los pacientes con puntajes de 4 o menos mueren en las
primeras 24 horas (4).

Existen factores extracraneanos de agravacion del
compromiso de conciencia. Probablemente los més fre-
cuentes son la coexistencia de hipoxia, de hipotension
arterial y el efecto de depresores del sistema nervioso,
especialmente el alcohol. Ocasionalmente la hipotermia
puede ser un factor de agravacién del compromiso de
conciencia y de otros reflejos del tronco cerebral (hipo-
ventilacion).

Una vez terminada la evaluacion de conciencia (re-
flejo del dafio difuso cerebral) es necesario investigar las
evidencias de darfio focal neuroldgico, los cuales pueden
ser indicativos de lesion neurolégica cerebral hemisférica
o0 del tronco cerebral.

2.3.2.2. PupiLAS

De primordial importancia es el examen de las pupi-
las y de los movimientos oculares 10s que sirven como
indicacion del estado funcional de las estructuras del
tronco cerebral. La dilatacion unilateral de una pupila con
una disminucién del reflejo fotomotor es un signo clasico
de herniacion transtentorial de uncus. Las pupilas discreta-
mente midticas (2-3 mm) pueden ser signo de una hernia-
cioncentral del tronco encefélico. Las pupilas muy pequeiias
pueden deberse a intoxicaciones (opiaceos) o dafio estruc-
tural a nivel del puente. Las pupilas bilateralmente dilata-
das suelen ser signo de una inadecuada perfusién cerebral,
ya sea por hipotension arterial sistémica o por hipertension
intracraneana. Si el tiempo de hipoperfusion no ha sido
demasiado largo, las pupilas se recuperardn ripidamente
luego de restablecerse la perfusion cerebral adecuada.

2.3.2.3. MoviMIENTOS QOCULARES

Es preferible examinarlos mediante estimulacion
caldrica a menos de tener la seguridad de la ausencia de
dafio de columna cervical. Las respuestas incompletas o
paréticas a la estimulacién oculocefélica u oculovestibular
reflejan dafio a las estructuras de la formacion reticular
pontina. Del mismo modo es posible reconocer paralisis de
los oculomotores I1I y VI asi como las lesiones intratron-
cales que afecten la comunicacién entre ambos niicleos
(oftalmoplejia internuclear).

2.3.2.4. FuNCcION MOTORA

Para completar la evaluacién neurolégica basica es
necesario hacer una estimacion de 1a potencia muscular de
las 4 extremidades. Se usa una escala semicuantitativa re-
sefiada en la Tabla VI.

(TABLA VIW

CUANTIFICACION DE LA FUNCION MOTORA

Potencia normal 5
Debilidad moderada

Debilidad intensa (antigravedad)
Debilidad intensa (No antigravedad)
Trazas de movimiento

Sin movimiento

O =W h

3.- MANEJO DE EMERGENCIA

3.1. PrINCIPIOS GENERALES

El tratamiento de un traumatizado de craneo, consiste
en otorgar a las neuronas un ambiente Gptimo para su re-
cuperacién, si esta recuperacién es posible. En este sentido
es importante manejar toda complicacién médica general
que menoscabe la homeostasis (2).

3.2. MEDIDAS DE EMERGENCIA

Se harecalcado previamente la necesidad de comen-
zar precozmente el tratamiento de un traumatizado de
craneo con el aporte de glébulos rojos oxigenados al
cerebro. Esto incluye todas las medidas necesarias para
obtener una hemodinamia estable y la mejor funcion
pulmonar posible antes de cualquier evaluacién o trata-
miento neuroldgico (lesiones prioridad I).

Como ya se ha dicho, desde un punto de vista pura-
mente tedrico debiéramos ser capaces de impedir el desa-
rrollo de dafio encefélico secundario a base de un diag-
ndstico oportuno y a la instalacién de medidas de trata-
miento eficaz.

Evidentemente en condiciones reales este objetivo
ideal esta dificultado en una medida que depende princi-
palmente de tres factores:

1.- Dependientes del enfermo propiamente tal. Con-
diciones fisiopatoldgicas previas que dificulten el trata-
miento o la recuperacion del dafio parcial.

2.- Dependientes del equipo de salud. Demoras o mal

enfoque de diagndsticos o tratamientos.
3.- Dependientes de 1a infraestructura de salud. Por

dificultades en transporte o en equipos de apoyo de diag-
ndstico y de tratamiento.

Podemos actuar directamente sobre el segundo punto
de manera de ofrecer a nuestros pacientes la mejor aten-
cion dentro de nuestras reales posibilidades.

3.3. AccCIONES INICIALES. “DECISIONES

DEL Box”
Previamente hemos hablado de la evaluacidn del estado de
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conciencia, eje clinico de seguimiento del paciente, y del
examen neurolégico pesquisando o descartando la presen-
cia de signologia focal. La escala de coma de Glasgow es
una excelente herramienta para el seguimiento del com-
promiso de conciencia. No abundaremos sobre el punto.

Pacientes gradol: probablemente se dejard al paciente
en un plan de observacioén durante algin tiempo para
definir mejor el perfil temporal del compromiso de con-
ciencia. En este sentido es de gran importancia el esta-
blecer cudl ha sido la evolucién del compromiso de con-
ciencia en los momentos anteriores al ingreso del paciente.

En este momento se debe decidir sobre la necesidad
de otros procedimientos de diagndstico, de acuerdo al
estado y a la evolucion del paciente. En el traumatizado
clinicamente mas leve puede ser prudente, si el trauma-
tismo fue violento, realizar una radiografia simple de
crineo previo a su egreso. El valor de laradiografia simple
en estos casos, mas alld de las implicancias médico-
legales, estriba en que de estar presente, la probabilidad de
una complicacién expansiva aumenta enormemente. Por
otra parte, si existe una fractura de craneo en correspon-
dencia de una herida contusa de cuero cabelludo, debemos
considerar al paciente como portador de un TEC abierto.
En ambos casos lo aconsejable es hospitalizar al paciente
para observacion y/o tratamiento antibi6tico segun corres-
ponda. Igual valor se da a la presencia de aire intracranea-
no (neumocéfalo) (5).

Una vez establecidos estos antecedentes llega el
momento de decidir si el paciente puede ser remitido a su
domicilio o debe ser hospitalizado para continuar la obser-
vacién o realizar algin tratamiento especial. Evidente-
mente es muy dificil dar normas rigidas a este respecto,
pero existen ciertos principios generales validos para la
mayor parte de los casos.

3.4. INDICACIONES DE HOSPITALIZACION.

CRITERIOS

Todo paciente que tiene compromiso de conciencia
en el momento del examen inicial, debera ser hospitali-
zado por lo menos hasta que esta alteracion desaparezca.
Lo mismo se puede decir de las alteraciones neurolégicas
focales que deben ser explicadas en cuanto a su etiologia
y tratadas en forma oportuna previo al alta del paciente.

Es prudente hospitalizar a todo paciente que al
momento del examen acuse vértigo y/o vémitos a repeti-
cién. Si bien es cierto que puede ser solamente una con-
mocién laberintica, debemos descartar la presencia de una
complicacién expansiva de fosa posterior.

El problema de decisi6n aparece principalmente en
aquellos casos en que al momento del examen aparecen sin

molestias mayores y sin compromiso de conciencia ni
signologia focal, teniendo el antecedente de un compro-
miso de conciencia en el momento del trauma. No existen
reglas fijas para estos casos pero es conveniente observar
a aquellos pacientes que relatan un traumatismo de craneo
violento o que presentan una fractura de craneo. También
aquellos pacientes que por razones de caracter personal o
social no puedan ser cuidados en su casa o que no puedan
hacer reposo en forma adecuada.

Los pacientes que se hospitalizan luego de ser clasi-
ficados en un grado II se les debera tomar inmediatamente
placas de TAC, columna cervical y una muestra de sangre
y orina para determinacion de alcohol u otros toxicos y la
quimica sanguinea bésica. Por supuesto, la evaluacion
clinica general y neuroldgica es el eje que regird las
medidas terapéuticas adecuadas.

Los pacientes Grado III constituyen un grupo que
tiene un riesgo muy alto de morbilidad y mortalidad. La
tendencia actual de manejo en estos pacientes es ser
agresivo tanto en el diagnéstico como en las medidas
terapéuticas. Cualquier dilacién en el tratamiento puede
ser deletéreo para el paciente. Las medidas de tratamiento
de urgencia (primeras dos o tres horas) en estos pacientes
pueden resumirse de la siguiente forma:

a.- Estabilizacion cardiopulmonar.- Laapneaacom-
paiia frecuentemente al TEC grave. Por mucho, la manio-
brainicial mas importante en estos pacientes esrestablecer
una ventilacién adecuada. Todos los pacientes grado II1
debieran ser intubados inmediatamente. Del mismo modo
la ventilacion con una atmdsfera de 100% de Oxigeno es
recomendable mientras llegan los gases en sangre arterial
para hacer los ajustes posteriores. La hipotensién es el otro
gran enemigo del traumatizado de craneo. Practicamente
nunca se debe a una causa neuroldgica, en general, €s un
marcador de pérdida de sangre. Debe tenerse en cuentaque
el examen neurolégico de un paciente no tiene valor en la
medida que esté hipotenso. Mientras se aclara el origen de
la hipotensién estd indicado reponer volumen.

b.- Examen general.- Aparte de lo mencionado en
parrafos anteriores, deberan tomarse Rx de columna cervi-
cal, Térax, Craneo AP/Lateral y Abdomen simple. Ademas
Pelvis, (en caso de shock no explicado) y extremidades (en
caso de sospecha de fracturas).

c.- Examen neuroldgico.- se haresumido los aspec-
tos mas importantes en parrafos anteriores.

d.- Manejo de injurias asociadas.-

e.- Medidas terapéuticas.- Aparte de las requeridas
por lesiones asociadas en relacién al TEC propiamente tal
pueden considerarse el usode esteroides, diuréticos osméti-
cos, anticonvulsivantes, Naloxona, y sedantes de corta du-
racion.
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f.- Procedimientos diagndsticos.- El examen de
eleccion y que practicamente deja al resto en la obsolecen-
cia es la Tomografia computada. Sin embargo, deben
tenerse en mente las virtudes e indicaciones eventuales de
la Ventriculografia y de la Angiografia cerebral.

Es muy importante destacar que este etapa de trata-
miento de un traumatizado de cridneo, con excepcién de la
indicacién de exdmenes neurorradiolgicos invasivos, pue-
de (y deberia) ser manejado por el equipo de cirujanos de
urgencia que han recibido al paciente desde un principio,
sin necesidad perentoria del concurso del neurocirujano.
El peor escenario para este tipo de pacientes lo constituye
un equipo que “pide una interconsulta urgente al neuroci-
rujano” y continda con el paciente de la cama vecina.

g.- Decision tratamiento quirdrgico vs. no
quirargico.- Se desarrollara este aspecto mas adelante.

4. MANEJO DEL PACIENTE
HOSPITALIZADO

4.1. PriNCIP10S GENERALES DE TRATAMIENTO

El paciente traumatizado de craneo que por su grave-
dad necesita de hospitalizacién, habitualmente estd en un
estado clinico y fisiopatoldgico fluctuante, evolutivo y
muchas veces inestable, por esta razon el principio general
de manejo en esta etapa es la observacion estrecha y la
monitorizacién clinica e instrumental del paciente. Gene-
ralmente es un politraumatizado y es importante empezar
el enfoque del paciente desde esta perspectiva, en un
animo de descartar precozmente fallas en otros sistemas.

4.2. MoNITOREO Y CONTROL DEL

TrAUMATIZADO DE CRANEO

Los aspectos generales de 1a atencion institucional de
un traumatizado de craneo cualquiera que sea su magnitud
pueden resumirse en los siguientes puntos:

1.- Mantener funcion ventilatoria

2.- Mantener una hemodinamia estable

3.- Aporte nutricional e hidroelectrolitico adecuado

4.- Prevencion y tratamiento de las convulsiones

5.- Tratamiento de la hipertension intracraneana

6.- Diagnéstico y tratamiento de las complicaciones

4.2.1. FUNCION VENTILATORIA

Ya hemos destacado la importancia del aporte de
oxigeno a las neuronas como el aspecto basico fundamen-
tal del tratamiento. Es importante tener presente otras
causas de depresion respiratoria central. Principalmente
las intoxicaciones (alcohol) y las lesiones pulmonares
(aspiracion, trauma pulmonar, distress respiratorio, in-

fecci6n pulmonar).

La disfuncién cardiorespiratoria es frecuente luego
de un TEC. La presencia de esta condicién amenaza la oxi-
genacién neuronal lo que hace vital tratarla precoz y
adecuadamente. Lahipoxiaes el factor deletéreo extraneu-
rolégico mas facilmente corregible en las horas siguientes
al trauma. Solamente facilitando una via aérea permeable
es posible mejorar el prondstico y el estado neuroldgico de
numerosos traumatizados de cridneo. De estas maniobras
muchas veces depende la vida del paciente.

Las parametros mas importantes a considerar son la
pAO,, lapACO,, el hematocrito, la frecuencia y el patrén
respiratorio. Es frecuente la hipoxemia secundaria a shunts
intrapulmonares, sean éstos debidos a aspiracion, atelec-
tasias o distress respiratorio. La pCO2 es siempre un
reflejo de la ventilacidn alveolar y no se afecta a pesar de
la existencia de un shunt intrapulmonar importante,

Los niveles de hipoxia desde los cuales puede existir
dafio neurolégico dependeran ademas de la capacidad de
transporte de oxigeno, es decir del hematocrito. En oca-
siones es més eficaz aumentar el hematocritoenun paciente
anémico que un mayor suplemento de oxigeno.

4.2.2. HEMODINAMIA

Como ya adelantamos, es poco probable que ¢l trau-
matismo de craneo seca ¢l causante de una disfuncién
hemodindmica. En el adulto ésta se presenta como un
elemento més de algin dafio sistémico (hipovolemia,
traumatismo cardiaco). Solamente en nifios pequefios puede
verse hipotension arterial secundariaa hematomas cranea-
nos. Algo similar puede suceder en ancianos con san-
gramiento profuso luego de una herida importante de cuero
cabelludo.

4.2.3. NUTRICION

La respuesta organica al stress incluye una actividad
autonémica aumentada con vasoconstriccion renal. Esto
lleva a la retencidén de agua y sales y oliguria. El aumento
delasecrecion de vasopresina también conduce al aumento
de retencién hidrica. Si existe hipovolemia se aumenta la
produccién de aldosterona lo que redunda en aumento de
la retencién de agua y sal. Generalmente la retencién
hidrica es proporcionalmente mayor, produciéndose una
hiponatremia por dilucién. La excrecion de potasio est4
aumentada por estas mismasrazones, por lo que se produce
una tendencia a la hipokalemia. Se produce un balance
nitrogenado negativo el que puede ser agravado por una
nutricién inadecuada.

Una costumbre habitual del cuidado del paciente po-
litraumatizado que recibe liquidos intravenosos parece ser
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la inanicién. Aquel paciente que recibe 2 litros de suero
glucosado al 5% diarios esta recibiendo solamente 400
calorias/dia. Lamorbilidad y mortalidad aumentaen pacien-
tes malnutridos. Sila condicién de conciencia del paciente
no le permite alimentarse, pero el tracto intestinal esti
intacto, (lo que es habitual en la gran mayoria de trauma-
tizados de craneo) se debieracomenzar laalimentacién por
sonda enteral, o en su defecto por sonda nasogastrica.
Debiera llegarse a unas 2000 calorias diarias dentro de la
primera semana e idealmente alrededor del cuarto dia.
Existen interesantes estudios acerca del requerimiento
nutricional en pacientes comprometidos de conciencia por
traumatismos de craneo (6). Un buen equipo y técnicas
adecuadas de enfermeria minimizan el riesgo de desarrollo
de yatrogenia por un mal manejo de la alimentacién por
sondas.

4.2.4. CONVULSIONES

La presenciade convulsionesesrelativamente raraen
lafase aguda del traumatizado de craneo. Solamente un 5%
de los traumatizados de crdneo hacen convulsiones en la
etapa aguda (excluyendo las heridas penetrantes). De los
pacientes que convulsionan un 60% lo hacen solamente 1
vez. Generalmente son mas frecuentes en asociacion con
focos de laceracién cerebral focal. Es recomendable dejar
anticonvulsivantes que no depriman el estado de concien-
cia (Fenitoina p.ej.) en todo paciente traumatizado de
crineo grave que pueda recibir medicamentos por via
enteral. Los factores de riesgo que se asocian a una mayor
incidencia de epilepsia postraumatica son:

a.- Epilepsia previa

b.- Hematoma intracraneano

c.- Fractura hundida

4.2.5. HIPERTENSION INTRACRANEANA

El manejo de la hipertensién intracraneana es habi-
tualmente dificil y constituye un desafio para el médico
tratante. Para ello es necesario un monitoreo invasivo y
estrecho de diversos parametros clinicos y fisiologicos del
paciente, recursos que no estin disponibles en la mayor
parte de los servicios de atencién de pacientes agudos.
Entre estas técnicas destacan el uso de la hiperventilacion
controlada y del coma barbitirico, las que se pueden llevar
a cabo solamente en un medio de unidades de tratamiento
intensivo especializado. El detalle de estas medidas su-
peran la extensi6n de este articulo.

El manejo habitual de la hipertension intracraneana,
fuera de una UCI, se basa en el uso de diuréticos osmoticos
(Manitol) o de asa (furosemida) y corticoides. Las dosis
diarias de Manitol oscilan alrededor de 1.5 gr por kilo de
peso como méximo, fraccionadas en 4 a 6 dosis. Los cor-
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ticoides se usan en dosis de 8 mg de dexametasona 3 o0 4
veces al dia.

4.2.6. MaNEJO DE COMPLICACIONES
4.2.6.1. CompLICACIONES NEUROLOGICAS DEL TEC

El diagnéstico de las complicaciones intracraneanas,
especialmente de los hematomas es uno de los puntos
donde la vigilancia clinica neurolégica adquiere la mayor
importancia (4). Al recibir el paciente traumatizado se
debe sospechar la existencia de complicaciones intracra-
neanas en un porcentaje elevado de TEC grado III, lo que
obliga a solicitar precozmente estudios complementarios
(TAC inmediato, Angiografia o Ventriculografia) en estos
pacientes con el fin de drenar en el acto cualquier coleccion
hematicacon efecto de masa significativo. En estos pacien-
tes, el prondstico de morbi-mortalidad depende absolu-
tamente de la precocidad de estas medidas (7).

Enlos pacientes grados I y II, cualquiera que sea lalo-
calizacion o tipo de hematoma presente se va a manifestar
através de un deterioro del nivel de conciencia. Cada vez
que un traumatizado de craneo empeore su puntaje en la
escala de Glasgow deberd aclararse la causa. Muchas
veces esta agravacion del nivel de conciencia se debe a
causas extraneuroldgicas, a complicaciones sistémicas
concomitantes. Sin embargo, cada vez que se descarte la
agravacion por causa extraneuroldgica es mandatorio des-
cartar una coleccién liquida intracraneana.

Los hematomas intracraneanos pueden ser clasifica-
dos de acuerdo a su localizacion en:

- Extradurales (por encima de la duramadre)
- Subdurales (entre duramadre y aracnoides)
- Intracerebrales (generalmente contusion hemorrigica)

Por otra parte cualquiera de ellos puede revestir una
forma aguda o crénica, de acuerdo a su perfil temporal.

Los hematomas extradurales son habitualmente
agudos y de origen arterial secundarios a la rotura o
desgarro de algin vaso meningeo. Por esta razén la evolu-
cién es muy rapida (pocas horas), deteriorando al paciente
en forma progresiva y produciendo por lo general un
sindrome uncal (midriasis del lado de 1a lesi6én + hemi-
plejia contralateral) en la medida que se desarrolla una
herniacién de la porcién medial del hipocampo. El diag-
noéstico obviamente debera sospecharse antes de la apari-
cién de este problema por el deterioro progresivo y rapido
del nivel de conciencia. Son mis frecuentes en el nifio
debido a la mayor deformacién del craneo al momento del
impacto y a que la duramadre es mas facilmente despega-
ble de la tabla interna del craneo.

Los hematomas subdurales agudos en general son
de mal prondéstico. Son expresion de una contusion-lacera-
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cion cortical extensa. El hematoma es un problema mas
dentro de un dafio primario importante. Muchas veces a
pesar del drenaje exitoso de la coleccion hematica, el
paciente continia en malas condiciones debido a una
lesiébn parenquimatosa extensa. Estos hematomas
clinicamente se manifiestan también por compromiso de
conciencia grave asociado a algiin grado de signologia
focal y que pueden agravarse en el curso de pocas horas.

El pronodstico depende absolutamente de la preco-
cidad del diagnéstico y de la evacuacion inmediata del
hematoma. Lamortalidad aumentade 25 a90% segiin sean
intervenidos antes o después de las 4 horas del accidente
.

La contusion hemorragica (hematoma intracerebral
traumatico) es bastante frecuente en el TEC y cada dia
puede ser diagnosticada con més acuciosidad en lamedida
que aumentan las posibilidades de realizar un estudio de
tomografia computada. No todas ellas son quirirgicas.
Dependera del criterio del neurocirujano decidir la con-
ducta en cada caso en particular en base a la localizacién,
magnitud del dafio, grado de desplazamiento de linea
media, deterioro neuroldgico asociado, respuesta al trata-
miento conservador, etc. Como se ha sefialado en repetidas
oportunidades, el compromiso de conciencia del traumati-
zado de craneo es el eje alrededor del cual giran todas las
decisiones del cuidado del paciente. Un enfermo que se
profundiza de conciencia es un enfermo que se complica,
no importa la eventual signologia focal acompafiante que
muy bien puede estar ausente. No se debera por lo tanto,
esperar la aparicion de focalidad neuroldgica para sos-
pechar una complicacién. Basta la acentuacion del com-
promiso de conciencia.

4.2.6.2. CompLICACIONES GENERALES DEL TEC
El traumatizado de craneo habitualmente es un po-
litraumatizado y, por lo tanto, asocia una serie de compli-

caciones traumaticas sistémicas. Se hara referencia sélo a
dos aspectos debido a su frecuencia de aparicién en el TEC
y la importancia de su diagndstico oportuno:

Edema pulmonar neurogénico.- Causado por una
descarga simpdtica sobre todo el lecho vascular con una
vasoconstriccién generalizada e hipertensién arterial
sistémica. Esto conduce a una sobrecarga ventricular
izquierda seguida de una dilatacién venosa pulmonar y
finalmente hipertension en la arteria pulmonar. Aumenta
luego la presion hidrostética del capilar pulmonar pro-
duciendo dafio endotelial con extravasacion de liquido
hacia el intersticio y hacia el alvéolo. Una vez producido
este dafio endotelial una progresion mayor de la insuficien-
cia pulmonar puede llevar a un distress respiratorio agudo.

Sindrome de secrecion inapropiada de ADH.- Se
puede definir como la secrecion continua de ADH a pesar
de la existencia de una baja concentracién de sodio en la
sangre, baja osmolaridad y volumen extracelular expan-
dido. Se estima que alrededor del 30% de los pacientes
traumatizados de craneo desarrollan un sindrome de secre-
cién inapropiada de ADH.

Los criterios diagnésticos del sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética incluyen:

- Na plasmatico < de 135 mEq/lIt

- Osmolaridad < 280 mOsm/It

- Na urinario alto

- Osmolaridad urinaria alta

El tratamiento de esta condicién es la restriccion de
aporte de volumen a menos de 1000 cc diarios. En casos
muy graves, puede asociarse el aporte de sodio hiperténico
con diuresis forzada mediante furosemida 1 mg/kg. En
todo caso, la restricién del aporte liquido es necesaria para
mantener el sodio en niveles adecuados.
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