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Trauma Craneo Encefalico:
Actualizacion en el Manejo Medico

Traumatic Head Injury: State ofArt

Dr, Jorge Eduardo Ortega'

RESUMEN. El trauma es la principal causa de muerte
en la poblacién que adn no alcanza los cuarenta afios
de edad. El manejo del paciente con trauma debe ser
individualizado, sin embargo, es ampliamente acep-
tada la sistematizacion (ATLS) propuesta por el Co-
mité de trauma del Colegio Americano de Cirugia. Se
recomienda el abandono de la clasificacién simplista
de considerar al trauma craneo encefélico como abier-
to o cerrado y se presenta la nomenclatura interna-
cionalmente aceptada. El manejo del paciente con trau-
ma craneo encefélico ha tenido cambios radicales que
han logrado diminuir la tasa de morbilidad y mortali-
dad, mejorando sustancialmente el pronoéstico de es-
tos pacientes. Aunque existe controversia en algunos
aspectos del manejo, no hay duda en la contraindica-
cion de la restriccion hidrica y del uso indiscriminado
de diuréticos como el manitol en vista que favorecen
alteraciones hidroelectroliticas que comprometen la
perfusion organica y la oxigenacion tisular, hecho que
provoca el desarrollo de dafio cerebral secundario. No
se recomienda el uso de ninguin esteroide pues se ha
demostrado su ineficacia y que su uso mas bien pue-
de ser perjudicial. No se recomienda el uso de solu-
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ciones hipotoénicas ni en los pacientes pedia-
tricos, pues favorecen el desarrollo de edema cere-
bral.

Palabras Clave: Trauma Craneo Encefalico.

INTRODUCCION

El trauma es la principal causa de muerte en las prime-
ra cuatro décadas de la vida. Aproximadamente un 50%
de toda las muertes estan asociada al trauma craneo
encefalico (TCE) y aumenta a 60% cuando es por un
accidente vehicular.-? En Honduras no tenemos una es-
tadistica fidedigna para determinar la tasa de mortali-
dad y morbilidad debido al trauma, sin embargo, es de
suponer que ésta tasa es alta dado los elevados indices
de criminalidad y las condiciones de trabajo en nues-
tros hospitales publicos.

CLASIFICACION

Aunque la clasificacién méas usada es la de considerar
al TCE como abierto o cerrado, ésta no cumple con nin-
guna de las funciones de una verdadera clasificacion,
tales como orientar sobre el estado de gravedad del
paciente, su diagnostico, su tratamiento ni su prondsti-
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co. Es aconsejable que se utilice una nomenclatura cien-
tifica mas apropiada y acorde con los diagndsticos mé-
dicos*®

El TCE puede darnos tres tipo de lesiones en forma ais-
lada 0 combinada:

A- Fractura de craneo

B- Dafio Cerebral Difuso

C- Dafio Cerebral Focal

Fractura de Créaneo:

1- Fractura de Béveda Craneana
a-Fractura Lineal
b-Fractura Estrellada
c-Fractura Hundida

2- Fractura de Base de Craneo
a-Piso Anterior
b-Piso Medio
c-Piso Posterior
3- Fractura Expuesta (abierta o compleja)

Las Fracturas de la béveda craneana deberan ser des-
critas de acuerdo a el(o los) huesos comprometidos, el
lado y su condicién de cerrada o expuesta, ejemplo: Frac-
tura expuesta lineal frontal derecha.

La fractura de base de craneo, cuando es del piso ante-
rior, puede acompariarse de epistaxis y rinorraquia, con
frecuencia se encontrara equimois periorbitaria u «ojos
de mapache». Cuando la fractura se localiza en el piso
medio puede encontrarse hemotimpano, otorragia u
otorraquia, asi como una zona de equimosis retroauri-
cular o Signo de Battle. Las fracturas de base de craneo
en el piso anterior o medio generalmente son expues-
tas. Una fractura expuesta es aquella que se acomparia
de pérdida de la continuidad de la piel 0 mucosa sobre
el sitio de la fractura.

Dafio Cerebral Difuso:
1= Conmocion Cerebral: Pérdida transitoria y reversi-
ble del estado de alerta.

2- Dafio Axonal Difuso: Entidad en la cual hay sec-
cion traumatica de axones en la sustancia blanca de
los hemisferios cerebrales, tallo cerebral y cerebelo.
Pueden encontrarse lesiones hemorragicas en el
cuerpo calloso, mesencéfalo y puente. Clinicamente
se caracteriza por coma prolongado por semanas o
meses.
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Dario Cerebral Focal:

1- Confusién Cerebral: Consiste en un area de hemo-
rragia perivascular y tejido necrético. Clinicamente
puede encontrarse déficit neuroldgico focal. Una
contusion cerebral puede sospecharse clinicamente
pero s6lo puede ser comprobado por estudios de
neuroimagen. Las contusiones NO se clasifican en
leves, moderadas o severas. Al hacerse el diagnos-
tico se describe su localizacion.

2- Hematoma Intracraneal:

a- Hematoma Epidural o Extradural: Se localiza entre
el hueso y la duramadre. Generalmente se acom-
pafia de fractura de craneo y su origen mas frecuen-
temente es arterial.

b- Hematoma Subdural: Se localiza en el espacio
subdural. Puede acompafarse de contusién cere-
bral y generalmente es de origen venoso. Depen-
diendo de su evolucion puede ser agudo, subagudo
0 cronico.

c- Hemorragia Subaracnoidea: Es la presencia de san-
gre en el espacio subaracnoideo. Se observa mas fre-
cuentemente en la convexidad del cerebro en la ci-
sura de Silvio.

d- Hematoma Intracerebral o Parenquimatoso: es la
presencia de sangre dentro del parenquima cere-
bral.

3.- Otros: Dadas las condiciones del mecanismo del
trauma, su tratamiento y su prondstico, debe con-
siderarse a la herida penetrante de craneo por pro-
yectil de arma de fuego como una entidad propia.
Asimismo la herida producidas por machete deben
considerarse dependiendo de si la lesién ha sido
Unicamente del cuero cabelludo, fractura dsea (que
en tal caso es fractura expuesta), o si se produjo
laceracion cerebral.

El dafio cerebral que se produce como consecuencia de
un trauma craneo encefalico puede ser considerado pri-
mario o secundario.”*

1.- Dafio Cerebral Primario: Es aquel que se produce
en el momento del trauma, ejemplo: contusion ce-
rebral, dafio axonal difuso, laceracion cerebral, etc.

?..- Dafio Cerebral Secundario: Es el resultado de un
proceso que, aunque se puede iniciar en el momen-
to del trauma, no se hace clinicamente evidente en
forma inmediata, ejemplo: hematomas intracra-
neales, edema cerebral, etc.
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Edema Cerebral: Puede ser vasogénico, el cual resulta
de aumento en la permeabilidad capilar debido a rotu-
ra de la barrera hematoencefalica existiendo un filtrado
plasmatico extracelular. El edema citotoxico es acumu-
lacion de liquido intracelular debido a fallas en el meta-
bolismo de la neurona con pérdida de la habilidad de
regular su balance hidrico.3-*La hiperemia es otra causa
de edema cerebral >®

EVALUACION DEL PACIENTE

1.- Historia clinica: Es necesario la obtencion de una
historia clinica, sin embargo, ésta no debe retrasar
el manejo de urgencia.

2.- Evaluacion: Una buena evaluacion inicial provee
una base para establecer un adecuado manejo del
paciente y para su monitorizacién posterior. La
toma de los signos vitales debe hacerse tan frecuen-
temente como se considere necesario.

El proceso de evaluacion debe sistematizarse, siguien-

do un orden de prioridades:

A .- Evaluar la existencia de permeabilidad de la via aé-
rea.

B.- Asegurar una adecuada ventilacién y oxigenacion.

C- Controlar cualquier fuente de hemorragia y man-
tener una volemia adecuada.

D.- Evaluacion neuroldgica primaria.

E.- Examen fisico completo del paciente.

El estado de alerta de un paciente puede deteriorarse
no sélo por el trauma craneo encefalico, sino también
por trauma abdominal, trauma torécico o bien, cualquier
condicion que favorezca la hipotension arterial o la
hipoxia. Debe considerarse también la intoxicacién con
alcohol u otras drogas. Las alteraciones metabélicas tam-
bién pueden provocar disminucién del estado de aler-
ta, y dentro de éstas las que se deben tener muy presen-
tes son la hiper o la hipoglicemia.

Para fines practicos la severidad del TCE puede ser
clacificado como:%-2

1.- TCE Severo: Cuando el puntaje de la Escala de
Coma de Glasgow es menor o igual a ocho.

2.- TCE Moderado: Cuando el puntaje en la Escala de
Coma de las Glasglow es de 9 a 12.

3.- TCE Leve: Cuando el puntaje en la Escala de Coma
de Glasgow es de 12 a 15.

MANEJO DEL PACIENTE CON TCE EN LA SALA
DE EMERGENCIA

Todo paciente que ingresa a la sala de emergencia con
historia de haber sufrido un trauma puede tener com-
promiso intracraneal, craneofacial, cervical, toracico,
abdominal, etc., y por lo tanto la prioridad en el manejo
dependeréa de las condiciones del paciente. Sin embar-
go, es ampliamente aceptada la siguiente sistematiza-
cion:

A.-(Airway) Via Aérea e Inmovilizacién Cervical: Se
debe retirar cualquier objeto que pueda obstruir la via
aérea {proétesis dentaria, sangre, contenido gastrico, etc)
y asegurarse que la lengua no obstruya la orofaringe, lo
cual puede lograrse colocando una canula de Gedel. El
paciente en estado de coma debe ser rapidamente entu-
bado. La inmovilizacion cervical debe considerarse una
prioridad ya que, debido a la gran movilidad que po-
see la columna cervical, es muy frecuente encontrar le-
sion a este nivel y la consecuencia de no proteger la co-
lumna puede ser permanentemente incapacitente e in-
cluso mortal.

B.-(Breathing) Ventilacion y Oxigenacion: Debe tenerse
presente que el esfuerzo ventilatorio del paciente pue-
de estar disminuido por deterioro del estado de alerta,
trauma raquimedular, trauma toréacico o trauma abdo-
minal. Debe administrarse oxigeno a través de masca-
rilla o puntas nasales para asegurar una buena oxige-
nacion sanguinea. En el paciente en estado de coma debe
valorarse la necesidad de utilizar asistencia mecénica
ven tila toria.

C.-(Circulation) Circulacion: Deben canalizarse por lo
menos dos vias venosas con catéter corto nimero 14 o
16. Toda hemorragia debe ser controlada inmediatamen-
te aplicando presion directa sobre la herida. Esta con-
traindicado aplicar torniquetes. La restitucion de la
volemia debe iniciare desde el momento mismo de su
ingreso. La solucion que debe emplearse tanto en nifios
como en adultos es la soluciéon Hartman.” Debe tener-
se presente que pueden requerirse transfusiones san-
guineas.
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D.-(Disability) Examen Neurolégico: EI examen
neurol6gico que se realiza en una ala de emergencia va
dirigido a:

1,- Evaluacion del estado de alerta: El nivel de estado
de alerta o nivel de conciencia puede cuantificarse,
para una mejor medicion, a través de la Escala de
Coma de Glasgow. Todo paciente con un Glasgow
menor o igual a ocho es considerado en estado de
coma.

2.- Evaluacion Pupilar; Debe evaluarse el tamafio y la
reactividad pupilar ante un estimulo luminoso.
Toda anisocoria es altamente sugestiva de dafio ce-
rebral focal,

3.- Paresias o plejias: Debe valorarse la simetria en la
repuesta motora. En aquellos pacientes que por su
deterioro neuroldgico no cooperan a la exploracion,
debera aplicarse un estimulo doloroso.

E.- (Exposure) Examen Fisico Completo: El paciente
traumatizado puede tener multiples lesiones que sélo
se pondran en evidencia a través de un examen fisico
minucioso.

LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

La administracién de liquidos intravenosos permitira
mantener una volemia que garantice una adecuada per-
fusion orgéanica. La restitucion de la volemia se llevara
a cabo con solucion Hartman o, como alternativa, solu-
cion fisiologica (Cloruro de Sodio al 0.9%). Debe tener-
se presente que la Solucién fisiologica puede favorecer
el desarrollo de acidosis hiperclorhidrica. Es de hacer
notar que éstas soluciones utilizan tanto en el paciente
adulto como en el pediatrico. No es aconsejable la ad-
ministracion de soluciones hipotonicas.?

Debe evitarse la hipovelemia a que esta condicién fa-
vorece la hipoperfusion organica y, por lo tanto, la
hipoxia tisular.®

La cantidad de liquidos o sangre que se requiere en la
estabilizacion de un paciente traumatizado no se pue-
de predecir, por lo que la mejor manera de determinar
la cantidad de liquido a administrar es manteniendo
una estrecha monitorizacion de la diuresis y los signos
vitales. El uso de dopamina en la sala de emergencia
para corregir la hipotension no esta indicado ya que la
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hipotension generalmente serd una manifestacion de
choque hipovolémico y por lo tanto su manejo es a base
de restituir volumen con critaloides o sangre."

En el paciente adulto pueden administrarse hasta cua-
tro litros de soluciones cristaloides (Hartman) antes de
iniciar una transfusién sanguinea. Sin embargo, si a pe-
sar de la administracion de éstos volumenes no se lo-
gra estabilizar al paciente, debera continuar la admi-
nistracion de sangre y cristaloides hasta lograrse la es-
tabilizacion hemodindmica. En el paciente pediatrico los
cristaloides deben calcularse por bolos de 20 ml. por
kilogramo de peso.” En los pacientes menores de 6 afios
y ante la imposibilidad de canalizar una vena periférica
puede utilizarse la via intradsea.’

En el manejo del paciente con TCE se habia mantenido
como norma la restriccidn de liquidos intravenoso de-
bido a la creencia que con esta restriccion se disminuia
el desarrollo de edema cerebral. Actualmente se ha com-
probado que lo Gnico que se logrd con la restriccion
hidrica fue favorecer el desarrollo de dafio cerebral se-
cundario debido a la hipoperfusion tisular y la hipo-
oxigenacion cerebral, condicién que mas bien favorece
el desarrollo de edema cerebral !

Otro de los aspectos importantes que deben conside-
rarse es la osmolaridad de las soluciones. Sabemos que
una solucion hipoosmolar favorece el edema celular y
una solucion hiperosmolar favorecera la deshidratacion
celular. Como 1a neurona es una célula altamente sensi-
ble puede dafarse en presencia de cualquiera de estas
circunstancias. De manera pues, no es conveniente co-
rregir la hipovolemia con soluciones hipotonicas, ni aun
en el paciente pediatrico, Pues con esto lo que estamos
haciendo es favorecer el desarrollo de edema cerebral.?

En conclusion, se recomienda que en el paciente pedia-
trico, al igual que en el paciente adulto, la correccién de
la volemia se realice con solucion Hartman.

La importancia de mantener una buena volemia lo de-
fine muy bien el Dr. Kiening: «Como consecuencia del
Trauma Craneo Encefalico los pacientes corren un alto
riesgo de desarrollar dafio cerebral hipdxico e isquemia
secundaria, debido a una diminucién de la Preién de
Perfusion Cerebral (PPC), ya sea por un aumento en la
Presién Intracraneal (PIC) o por hipotension arterial.
Esto puede comprometer el Flujo Sanguineo Cerebral
(FSC) y por lo tanto, comprometer la disponibilidad de
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oxigeno, lo cual afectara en forma negativa el prondsti-
co del paciente». Podemos resumir lo anterior, afirman-
do que la hipovolemia es la causa mas frecuente del
desarrollo de un dafio cerebral secundario. Si conside-
ramos que, como consecuencia del trauma, se ha inicia-
do el desarrollo de edema cerebral, o la formacion de
un hematoma intracraneal, tendremos ya elevacion de
la Presién Intracraneal (PIC).

Debemos tener presente que cualquier diminucion en
la Presion Arterial Media (PAM) o cualquier aumento
en la (PIC) se traducira en disminucion de la PPC. PPC=
PAM-PIC™

Como consecuencia del TCE el paciente puede desa-
rrollar el Sindrome de la Secrecién Inapropiada de la
Hormona Antidiurética, el cual consiste en una mayor
reabsorcion de agua a nivel renal y por lo tanto la diureis
de una orina hiperosmolar en condiciones de
hiponatremia. Algunos autores han puesto en duda el
desarrollo de éste sindrome en vista que los valores
plasmaticos de la hormona antidiurética con frecuen-
cia se han encontrado normales o bajos y han explicado
esta condicion clinica como consecuencia de la libera-
cion de un péptido cerebral natriurético que provoca la
pérdida de sodio a nivel renal. A esta condicion se le ha
denominado Sindrome de la Pérdida Cerebral de Sal.*?

Otra alteracion que puede desarrollarse es la Diabetes
Insipida la cual consiste en la disminucion de la hor-
mona antidiurética con la consiguiente pérdida de agua
a nivel renal. Se caracteriza por una diureis de mas de
300 ml/hora por mas de tres horas en condicion de
normovolemia, y una densidad urinaria menor de
0003%2

En conclusién, el manejo hidroelectrolitico del paciente
con TCE debe incluir un control periédico de electrolitos
séricos y un registro de la diuresis por hora. Se debe
tener presente que la diuresis en el paciente adulto debe
ser mayor de 50 ml/hora, mientras que en el paciente
pediatrico es de 1 ml/hora por kilogramo de peso.

USO DE DIURETICOS

Los diuréticos han sido un arma de mucho valor en el
manejo médico del edema cerebral. Sin embargo, su uso
indiscriminado e injustificado Gnicamente complicara
el manejo al producir un desequilibrio hicroelectrolitico.

Los diuréticos mas utilizados son el manitol y la furo-
semida. Su indicacion dependeréa del resultado del es-
tudio de la tomografia y del resultado de la medicion
de laPIC.

El manitol utilizado es una solucion al 20% y su dosifi-
cacion podra variar de 0.25 a 1 g por kilogramo de peso.
Su administracidn debera hacerse en bolos y no en in-
fusion. El uso prolongado del manitol produce
hipotension al eliminar grandes cantidades de agua,
sodio y potasio.”** La furosemida se utiliza a dosis de
40 mg IV en el adulto.

USO DE ESTEROIDES

Aunque los esteroides fueron muy utilizados recomen-
dados en la década de los sesenta, ya en la década de
los setenta muchos estudios bien controlados ponian
en duda la utilidad de estas drogas.

Actualmente NO se recomienda el uso de ningdn
esteroide en vista de no haberse demostrado beneficio
alguno. Lo que si se ha demostrado es que los pacientes
tratados con esteroides desarrollan mas frecuentemen-
te y con mayor severidad complicaciones infecciosas.
En conclusion, no solamente no ayuda, si no que com-

plica el estado del paciente.-*>**

USO DE NIMODIPINA

Cerca de un 33% de los pacientes con TCE moderado a
severo tiene Hemorragia Subaracnoidea Traumatica
(HSAT), de éstos, un 70%, desarrollan algin grado de
vaso espasmo arterial; ésta puede pasar clinicamente
silencioso o presentarse algin grado de isquemia, lo cual
ocurre en un 20 a 30% de esto pacientes.™

La fisiopatologia del vasoespasmo no se conoce con
certeza, pero se cree que se debe a la liberacién de
oxihemoglobina durante la lisis de eritrocitos en el
espacio subaracnoideo. La sintomatologia isquémica
puede desarrollare del cuarto al décimo sexto dia pos-
ter]igor al trauma, su mayor incidencia es en el noveno
dia™

Se ha reportado que el uso de la nimodipina a dosis de
2 mg/hora por 7 dias y, posteriormente, 360 mg/dia
(60 mg cada 4 horas) a completar 21 dias, reduce
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Significativamente la mortalidad y la morbilidad pro-
ducida por el vasoespasmo. &%

LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
(uci)

Todo paciente con Glasgow menor de 8 debe ser ingre-
sado a una Unidad de Cuidados Intensivos, tanto el
paciente cuyo manejo es no quirdrgico, como aquel en
quien se ha realizado una cirugia. A continuacion se
describen algunos pardmetros que deben considerarse
en el manejo del paciente con TCE en la UCI.:

PRESION INTRACRANEAL (PIC): Normalmente varia
de 5 a 10 mmHg. Se considera hipertension intra-
craneal a una elevacién de la PIC mayor o igual a 20
mmHg por més de 10 minutos.’

PRESION DE PERFUSION CEREBRAL (PPC):
Normalmente serd mayor a los 70 mmHg. Su célculo
sera la diferencia entre la PAM menos la PIC. La PPC
deberd mantenerse siempre por arriba de lo 70
mmHg ™

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC): Es la cantidad
de sangre que irriga el tejido cerebral por unidad de
tiempo. Los valores normales del FSC son de 44 +/- 6
mi por 100 g/min 3212

AUTORREGULACION: Es la habilidad de la circula-
cién cerebral de mantener un flujo sanguineo cerebral
estable dentro de un amplio rango de PPC. La
autorregulacién se mantiene mientras la PAM perma-
nece entre 50 y 150 mmHg. Un alto porcentaje de los
pacientes presentan alteraciones en la autorregulacion
aun con TCE leve.?

VASOESPASMO: Es la reduccion de la luz de una arte-
ria por contraccion de la musculatura de la pared
vascular. En un principio el FSC permanecera estable
aumentando la velocidad del flujo, sin embargo, llega
un momento en que el vasoespasmo ya no permite
mantener un adecuado flujo sanguineo, por lo que se
inicia el proceso de isquemia.>"-**%2

VELOCIDAD DEL FLUJO SAGUINEO: La velocidad
normal promedio es de 80 cms/seg. Una velocidad
mayor de 120 cm/seg es altamente sugestivo de

vasoespasmo .22

HIPEREMIA: Aunque aun es motivo de discusion, se
considera que un FSC mayor de 55 ml/100 /min es al-
tamente sugestivo de hiperemia,®"*-#

HIPERGLICOLISIS: Es un estado anormal de la célula
gue consiste en un aumento en el metabolismo de la
glucosa con relacion a la velocidad de utilizacién de

oxigeno -2

SATURACION DEL OXIGENO EN LA VENA YUGU-
LAR: Es un indicador indirecto de la saturacion cere-
bral global 522

PRESION DE OXIGENO EN TEJIDO CEREBRAL
(PRESION TISULAR DE OXIGENO):

Monitorizacién local de la oxigenacién cerebral -2
Todo incremento de la PIC por arriba de los 20 mmHg
por méas de 10 minutos (Hipertension Intracraneal) debe
ser rapidamente contrarrestado hasta obtener su reduc-
cion. Se ha sugerido el siguiente esquema de manejo:

1.- Mantener controlada la temperatura corporal, la
Presion arterial media, la gasometria asi como man-
tener la hemoglobina por arriba de los 10 g/dl.

2.- Elevacion de la cabecera de la cama a 30 grados.

3.- El siguiente paso es la hiperventilacion moderada
(PaO2 entre 30 y 35 mmHg). Se recomienda que la
PaCO02 no caiga por debajo de 30 mmHg, ya que no
reporta ningun beneficio. Por debajo de los 25
mmHg se comienza a favorecer la isquemia.

4.- Si con la medida anterior no se obtiene reducciéon
de la PIC se recomienda la administracién de bolos
de manitol. La dosis recomendada es de 0.25 a 1 g/
k. No es recomendable la infusién continua de este
diurético. ElI manitol reduce la PIC y aumenta la
PAM esto produce un aumento significante en la
PPCyenel FSC.

5.- Si a pesar de todas las medidas anteriores no hay
reduccion de la PIC puede hacerse uso del
pentobarbital en bolo de 5 mgs/kg y dosis de man-
tenimiento de 1.5 mg/kg/hora. Actualmente mu-
chos intensivistas prefieren la sedacién con propofol
0 con midazolam y el uso de bloqueadores neuro-
muculares como el atracurio y el vecuronio en vez
del pentobarbital. *®



CONCLUSION

El tratamiento del paciente con TCE ha sufrido
importantes cambios gracias a una mejor
comprension de las alteraciones vasculares y
metabdlicas que se generan como consecuencia
del trauma. El advenimiento de la TAC ha
permitido establecer un diagndstico mas preciso, y
por lo tanto, se favorece la utilizacion de una ter-
minologia més cientifica y mas practica. Debemos
recordar que la restriccion hidrica  esta
contraindicada, y que no se recomienda el uso de
esferoides. Lo diuréticos no deben utilizarse en
forma indiscriminada y se acompafiaran de
monitorizacion estricta de liquidos y electrolitos.
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