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Resumen

La enfermedad traumidtica grave constituye una pandemia mundial y una de las principales causas de muerte y
discapacidad, sobre todo en la poblacion joven y activa. El traumatismo craneoencefdlico (TCE) representa un importante
problema de salud a nivel mundial. Los reportes epidemioldgicos muestran una elevada variabilidad en sus resultados,
con una tasa de incidencia cruda que oscila de los 47,3 a los 849 casos por 100,000 habitantes/afio para todas las edades
y tipos de gravedad. La CDC estima que aproximadamente 2.5 millones de personas sufren una lesién cerebral de origen
traumitica cada ario en Norte américa, de estos individuos 283,000 son hospitalizados y 52,000 mueren, lo que se
relaciona con un tercio de todas las muertes relacionadas con lesiones traumdticas. Por tal motivo es necesario tener
claro el conocimiento sobre esta patologia la cual desencadena grandes secuelas a nuestros enfermos impactando en su
desarrollo personal, familiar, laboral y de salud. En este trabajo se aborda el tema dirigido a una atencién oportuna en
base a metas terapéuticas a considerar en el drea de emergencias. Rev Med Clin 2019;3(1):35-48.

Palabras clave: Trauma de crdneo, Servicio de emergencias, Atencion inicial.

Abstract

Traumatic brain injury, approach in the emergency service

Severe traumatic disease is a global pandemic and one of the main causes of death and disability, especially
in the young and active population. Cranioencephalic traumatism (CET) represents a major health problem worldwide.
Epidemiological reports show a high variability in their results, with a crude incidence rate ranging from 47.3 to 849
cases per 100,000 inhabitants / year for all ages and types of severity. The CDC estimates that approximately 2.5
million people suffer a traumatic brain injury each year in North America, of these individuals 283,000 are hospitalized
and 52,000 die, which is related to one third of all deaths related to traumatic injuries. For this reason it is necessary to
be clear about the knowledge about this pathology which triggers great consequences to our patients, impacting their
personal, family, work and health development. In this work the subject is addressed to a timely attention based on
therapeutic goals to be considered in the emergency area.

Key Words: Traumatic brain injury, Emergency services, Initial care.
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INTRODUCCION

una pandemia mundial y una de las prin-
cipales causas de muerte y discapacidad,
sobre todo en la poblacién joven y activa.!

LA enfermedad traumatica grave constituye

El traumatismo craneoencefélico (TCE) repre-
senta un importante problema de salud a nivel
mundial. Los reportes epidemiolégicos mues-
tran una elevada variabilidad en sus resultados,
con una tasa de incidencia cruda que oscila de
los 47,3 a los 849 casos por 100,000 habitan-
tes/afo para todas las edades y tipos de gra-
vedad.? La Center for Disease Control and Pre-
vention (CDC) estima que aproximadamente 2.5
millones de personas sufren una lesién cerebral
de origen traumatica cada afio en Norte américa,
de estos individuos 283,000 son hospitalizados y
52,000 mueren, lo que se relaciona con un tercio
de todas las muertes relacionadas con lesiones
traumaticas. 5.3 millones de personas viven con
discapacidad relacionada con TCE. En todo el
mundo el TCE es la principal causa de muerte
y discapacidad en nifios y adultos jévenes.?

En nuestro pais (México), el TCE ocupa la
cuarta causa de muerte, contribuyendo los acci-
dentes de trafico con el 75 % y el resto debido a
muertes violentas, caidas y lesiones deportivas.
En relacién al género se presentan mds en los
hombres que en las mujeres, en una proporcién

Respuesta Verbal

3:1y afecta principalmente a la poblacién de 15
a 45 afios.*

En nuestra localidad de trabajo en Monterrey
N.L. realizamos un estudio de prevalencia don-
de encontramos que el TCE leve se present6 en
43.8 %, el TCE moderado 34.2% y TCE grave
21.9%.

El servicio de emergencias es unos de los pri-
meros sitios hospitalarios en recibir a estos pa-
cientes, donde el tiempo de atencién y los ob-
jetivos del manejo cobran sumo interés, por lo
tanto se realiza esta revisién sobre el tema para
actualizar el abordaje y priorizar la forma de
atencién de estos enfermos en base a su grave-
dad y a metas del manejo.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Se define como TCE, a una alteracion en la
funcién cerebral u otra evidencia de enferme-
dad, causada por una fuerza externa, la cual
puede consistir en un impacto directo sobre el
craneo, aceleracién o desaceleracién répida, pe-
netracién de un objeto (arma de fuego) u ondas
de choque de una explosién, con la presencia
de al menos uno de los siguientes elementos:
alteracion de conciencia, cambios neurolégicos
o neurofisiolégicos, diagndstico de fractura cra-
neal o lesiones intracraneanas y ocurrencia de
muerte como resultado final del trauma.>4

Respuesta Motora

4. Espontanea | 5. Orientada 6. A ordenes Verbales
3. A drdenes verbales. 4. Confusa 3. Orientada a funcion del
dolor
2 Al dolor 3_ Inapropiada 4 Reflejo de evitacion
1. No responde 2. Incomprensible 3. Flexion o decorticacion
1. No responde 2. Extension o

descerebracion

1. No responde

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow.
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La clasificacién mds conocida y estudiada es
la que toma en cuenta a la escala de coma de
Glasgow (tabla 1). Por lo tanto, un TCE leve
tendra un puntaje de 14-15 puntos y un TCE
moderado un puntaje de 13-9 puntos. Estos dos
grados estan producidos por agentes que acttan
con menor intensidad: agresiones, caidas, acci-
dentes de trafico a baja velocidad. Por ultimo
el TCE grave o severo con una escala de coma
de Glasgow de 8 puntos o menor, estos se pro-
ducen por accidentes a alta velocidad, violencia
y son capaces de generar lesiones intra y extra
craneales comprometiendo el prondstico vital.®

MANEJO DE TCE LEVE Y
MODERADO

En los ultimos afios, se han desarrollado diver-
sos protocolos y guias de préactica clinica orien-
tados a identificar a aquellos pacientes en riesgo
de una lesién intracerebral o factores de riesgo

que contribuyan a ésta. Estos protocolos inten-
tan ponderar los factores de riesgo y, con ello,
la indicacién de pruebas de neuroimagen o la
observacion hospitalaria. El cumplimiento de
estas practicas permitirfa equilibrar los costes
sanitarios y disminuir las radiaciones ionizantes
en pacientes con muy baja probabilidad de le-
sién intracerebral, de hecho, tiinicamente entre el
7-10 % de los pacientes con TCE leve presentan
hallazgos tomogréficos tras el trauma y menos
de un 1 % requieren intervencién neuroquirtr-
gica, siendo la mortalidad un resultado que po-
driamos catalogar como excepcional (0,1 %).?

En cuanto al TCE moderado, la presencia de
alteraciones de la conciencia constituye por si
sola una indicacién absoluta para efectuar una
Tomografia Axial Computada (TAC) cerebral de
urgencia, con mayor razén en presencia de otros
signos de gravedad (déficit neurolégico, aniso-
coria, vémitos, sospecha de una fractura con
fragmento o de una herida craneoencefalica).

|
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Fisica Examen Fisico
Normal Exploracion dinica andmala: Normal.
-Ezrala de coma de Glasgow = 15
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Hospitalaria

-Anizocoria, cefalea, vomito.

-Fracturas craneales o sospecha de
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Figura 1. Arbol de decisiones ante un TCE leve a moderado.
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Esto debe dar lugar, como minimo, a solici-
tar una consulta con un neurocirujano y, en la
mayoria de los casos, al traslado a una unidad
especializada. Por lo general, se trata de lesio-
nes focales situadas a la altura de la zona de
impacto y/o contragolpe. Las lesiones pueden
ser intracerebrales (contusion) o extracerebrales
(hematoma subdural agudo).® Por lo tanto se
sugiere seguir este algoritmo ante la presencia
de TCE leve y moderado. (Figura 1)

MANEJO DEL TCE GRAVE O SEVERO

Estos pacientes se evaltian bajo la escala de
coma de Glasgow (< 9 puntos), sin embargo
los hallazgos fisicos y clinicos orientan a anti-
cipar el grado de lesién de cada paciente. Por
ejemplo: laceracién del cuero cabelludo, fractu-
ras craneales deprimidas, grado de altura de la
caida, accidentes de alta energia, convulsiones
en el evento, lesiones intracerebrales.?

Estos pacientes son los que mds secuelas en-
frentan posterior a un trauma craneal, asi como
los de mayor riesgo de morbimortalidad y es
en donde el tratamiento debe de ser en forma
segura, rdpida y eficaz, para contrarrestar todos
los mecanismos dafiinos para el cerebro (hipo-
tension, hipoxemia).”

FISIOPATOLOGIA DEL TCE GRAVE

En un TCE grave se puede identificar dos ti-
pos de lesiones: la lesién primaria y la lesién
secundaria. La lesion cerebral primaria se define
por las fuerzas mecanicas directas que se produ-
cen en el momento del impacto traumatico en
el tejido cerebral. Estas fuerzas y la lesién que
se ejerce en el parénquima cerebral originan la
lesién secundaria. El impacto de la lesién secun-
daria causada por la pérdida de regulacién de
los vasos cerebrales y la alteracién de la barre-
ra hematoencefalica se magnifica ocasionando:
edema cerebral, aumento de la presion intracra-
neal y finalmente disminucién de la presion de
perfusién cerebral.®

LESION SECUNDARIA DE e
ORIGEN CENTRAL e 1_1:C h e
HIPERTENSION
NTRACRAMNEAL 4— TCESEVERO —
HIDROCEFALIA
EDEMA CEREBRAL
LAY 'F. .-._ Iﬂ:l.‘.'\-:c
#F :\'r !
ESION PRIMARIA
l—, ISQUEMIA .—‘
CEREBRA

Figura 2. Mecanismos fisiopatolégicos que llevan a isquemia cerebral después de un TCE grave.
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La lesién secundaria corresponde a efectos
tardios y es potencialmente reversible median-
te una terapia adecuada y en forma temprana.
Una vez que el tejido cerebral es expuesto a
hipotensién, isquemia e hipoxia conduce a la
acumulacion de dcido lactico, debido a un me-
tabolismo anaerobio, el ATP se ve agotado y
las bombas ATP iénicas celulares fallan, con-
tribuyendo a un aumento de la permeabilidad
celular y edema de la célula. Una segunda eta-
pa de esta cascada patoldgica es caracterizada
por la despolarizacién de la membrana terminal
junto con liberacién excesiva de neurotransmiso-
res excitatorios (glutamato, aspartato y NMDA),
estimulacion de canales de calcio y sodio intra-
celulares que ocasionan metabolismo catabdlico.
El calcio activa las peroxidasas lipidicas, protea-
sas y fosfolipasas aumentando la concentracién
intracelular de dcidos grasos libres y radicales
libres. Estos junto con la activacién de caspasas
y endonucleasas, ocasionan una falla mitocon-
drial, desintegran la estructura de las membra-
nas celulares, dafio, fragmentacién e inhibicién
de reparaciéon de ADN. Como parte final de esta
serie de pasos patolégicos se genera una expre-
sién de genes que determinan la muerte celular,
que conduce a la necrosis (apoptosis) (Figura

2)'4, 9,10

ALTERACION DE LA
HEMODINAMIA CEREBRAL

El cerebro en condiciones normales tiene va-
rios mecanismos para regular la presion y el vo-
lumen, el propésito de esto es mantener un flujo
sanguineo cerebral (FSC) continuo (50 ml1/100
gr/min) y un suministro de oxigeno adecuado.
El mecanismo clave es el cambio cerebrovascular
a través de la vasoconstriccién y vasodilatacion.
La reactividad a la presién cerebral es uno de
los mecanismos importantes en la autoregula-
cién cerebral y permite cambios suaves ante las
modificaciones de la presion arterial sistémica.
Por ejemplo: ante un aumento de la presién
arterial por vasoconstriccién compensatoria, se
genera una mayor resistencia cerebrovascular
manteniendo el FSC constante. Cuando estos
mecanismos fallan y la barrera hematoencefa-
lica se ve afectada, el FSC se ve dependiente
de la presién arterial, ocasionando cambios li-
neales del FSC debido al incremento de presién
arterial, resultando en aumento irreversible y
catastréfico de la presion intracraneal® (Figura

3)

F5C

CAMBIO A LA DERECHA

—
PACIENTES CON TCE
GRAVE

60mmHg 160mmHg

Figura 3. Curva de autoregulacion cerebral. El FSC es constante cuando la presién arterial media
se mantiene entre 60 — 160 mmHg. A medida que la vasculatura cerebral cambia para ajustarse
a la presion arterial media, la vasoconstriccién o vasodilataciéon cambian. En los pacientes con
TCE grave esta curva se desplaza a la derecha presentando un compromiso del FSC (hiperemia o
isquemia). Presentando alteracién de meseta del FSC por TCE e incremento de Presién intracraneal.
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PRESION INTRACRANEAL (PIC)

La comprensién de dos aspectos fundamen-
tales de la fisiologfa del cerebro, la teoria de
Monro Kelli y la autoregulacién cerebral, pro-
porciona un marco sobre el cual basar la gestion
de la PIC. Si existe una lesiéon que se expande
(hematoma), la PIC permanecerd normal, siem-
pre que haya reduccién en el volumen de los
otros compartimentos. En este estado compen-
sado, el aumento de volumen asociado con una
lesién en masa o edema se compensa desplazan-
do el liquido cefalorraquideo hacia el espacio
subaracnoideo y desplazando la sangre venosa
fuera del espacio intracraneal. Sin embargo, a
medida que aumenta el volumen de la lesién,
la PIC comienza a aumentar y una vez que se
agota la compensacién, se produce un aumen-
to rdpido de PIC. Cuando la PIC se eleva en
forma sostenida, el tejido cerebral comienza a
desplazarse de areas de alta presion a areas de
baja presién. La presién de perfusion cerebral
(PPC) es el pilar para mantener el FSC y esta
resulta de la diferencia entre la Presion Arterial
Media (PAM) y la PIC (PPC= PAM-PIC). Por
lo tanto, todo cambio en la PAM o en la PIC
influye de manera directa en la PPC. Sin duda
esto es importante a la hora de mantener un
adecuado FSC, el cual se puede ver comprome-
tido y ocasionar isquemia o muerte celular, con
FSC < 30 ml/100gr/min y < 15 m1/100gr/min
respectivamente.’

TCE GRAVE Y EFECTOS SISTEMICOS

Los mecanismos centrales de desregulacion
después de una lesién cerebral pueden contri-
buir al desarrollo y progresion de la disfuncién
de dérganos extracerebrales al promover la in-
flamacion sistémica que tiene el potencial de
complicar la situacién clinica. Complicaciones
como: neumonia, sindrome de insuficiencia res-
piratoria aguda, sepsis o la disfuncién multior-
gdanica son las principales causas de morbilidad
y mortalidad tardias en muchos tipos de dafio
cerebral; de hecho, la oleada de catecolaminas
después de un insulto sistémico estd directamen-
te implicada en la regulacién de la expresién de
citoquinas en situaciones de estrés agudo, lo
que produce un empeoramiento de la situacién
clinica y, en ultima instancia, un mal resulta-

40

do. La oleada de catecolaminas inducida por el
trauma afecta los érganos sistémicos y contri-
buye al dafio orgénico. La atencién neurocritica
después de una lesion cerebral traumaética seve-
ra se ha refinado para enfocarse no sélo en la
lesion cerebral secundaria, sino también en el
dafio orgdanico sistémico, por ejemplo: efectos
simpaticos e hiperglicemia.® 1!

CLASIFICACION DE LESION DE TCE
GRAVE POR IMAGENES

Los criterios Marshall (Tabla 2) para catego-
rizar la lesion difusa, se han convertido en el
estdndar para la clasificacion del TCE grave,
ya que establecen prondstico y riesgo de hiper-
tension intracraneal. Estos criterios evaltan: las
cisternas mesencefalicas, silvianas, el desplaza-
miento de la linea media, presencia o ausencia
de masas y si fueron o no evacuadas. Con una
excelente precision en mortalidad cuando se rea-
liza entre las 4 horas de lesién (Figura 4).12714

Descripeidn ¢ Mortalidad o mal

T
Lesion IT Ciztemas 11-33%
conservadas.
Desplazamiente de
linea media < 5 mm
y'o ninguna lesicn
hemormrdgica o > 13
em?.

Ciztemas
comprometidas o
ausantes, linea
medie (-5 mm de
desplazamiento, =m

63 % 43-33.6%

lesién o denmidad =
25 em®.
Linea media 100 % 100%
desplazada > fmm,

= lazidn o lestén da

=25 e’
Cualgquier
quirirgicaments
evacuada.

Lzzidn dz densidad

alta o densidad

65 % 35-32%

lesiém

76— 80 %
minta > 15 cm’ no

evaruada

guirirgicamente.

Tabla 2. Escala de Marshall para TCE grave.

(©2019 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Revista de Medicina Clinica e Enero 2019 e Vol. 3, No. 1

D E F

Figura 4. Tomograffa con los diversos grados de Marshall. A. Marshall I, B. Marshall II, C. Marshall
III, D. Marshall IV, E. Marshall V o Evacuada, F. Marshall VI o Masa no evacuada.

TRATAMIENTO DEL TCE GRAVE  corregirse.!%15

Para facilitar el manejo del TCE grave durante
la fase de reanimacién y atencion en el servicio
de emergencias, se debe de recordar y asegurar
que se alcancen ciertos objetivos en el manejo
de un paciente. Los cuales son los siguientes:

El periodo postraumético inmediato, se ca-
racteriza por un desajuste entre el flujo y el
metabolismo cerebral, capaz de agravar las le-
siones primarias, causar dafo celular isquémico
y aumentar el edema cerebral. Los objetivos del

tratamiento inicial deben permitir corregir ra- e Saturacién de Oxigeno > 90 % o > PaO2
pidamente el fracaso orgénico. El objetivo es 60 mmHg
restaurar un estado hemc.)dmamlco sistémico o PaCO2 de 35 - 45 mmHg
adecuado y una hematosis correcta para ase-
gurar una perfusién y un aporte de oxigeno e Presion Arterial Sistolica de 110 mmHg o
adecuado. Al mismo tiempo, los dafios cerebra- Presién Arterial Media de 80 — 90 mmHg
les secundarios sistémicos deben prevenirse y para asegurar PPC de 60 -70 mmHg.
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e Presién intracraneal < 22 mmHg

e Temperatura: normotermia ( evitar <36°C
0 >38°C grados)

e Glucosa: 140 — 180 mg/dl
e Cuenta de plaquetas: 100 x10 3 /mm3
e Hemoglobina: 7 gr/dl

e Sodio sérico: tratar de mantener dentro de
pardmetros normales, y evitar > 155 meq/1
en caso de soluciones hiperosmolares (ma-
nitol o solucién salina al 3 %)

e pH: llevar a equilibrio 4cido-base
e Lactato: 2mmol/1

e Exceso de base: > - 6 meq/1

e Cabecera: 35 — 40 grados y central.

e Sedacién y analgesia: Rass -4 o0 -5 y BPS 3
puntos. (tabla 3 y 4)

Sin embargo, estas medidas deben de evaluar-
se en cada paciente e individualizar sus nece-
sidades a la hora de la atencién médica en el
departamento de emergencias y en su prepara-
cién para manejo neuroquirdrgica o en cuidados
intensivos.> 1617

Una vez que el paciente ingresa al servicio
de Emergencias, la prioridad serd establecer lo
normado por ATLS (ABCDE) de la evaluacién
del trauma.

Via aérea

Una vez se identifique a un paciente con es-
cala de coma de Glasgow 8 puntos o cualquier
otro criterio de TCE grave, se debera de asegu-
rar la via aérea con la secuencia de intubacién
rapida, tratando de seleccionar los farmacos que
mejor se adapten a las condiciones del paciente.

Respiracion

Al asegurar la via aérea de los pacientes, se
debe de controlar la respiraciéon y ventilacién,
tratando de obtener adecuadas cifras de Satu-
racién de Oxigeno 90 % y adecuadas cifras de

42

CO2. Ya que la PaCO2 tiene un impacto impor-
tante en la circulacién cerebral. La hipocapnia
sostenida genera vasoconstriccién aumentando
el riesgo de isquemia cerebral, y a su vez la
hipercapnia sostenida puede ejercer vasodilata-
cién, alterando y aumentando el flujo cerebral y
aumento de PIC.!>

La ventilacién mecénica se debera de mante-
ner bajo proteccién pulmonar, ya que la descar-
ga inflamatoria podria jugar un papel clave en
la falla respiratoria y riesgo de causar sindro-
me de insuficiencia respiratoria aguda. Por lo
tanto, se deberd de mantener con los siguientes
pardmetros de proteccién: Volumen corriente
8- 6 ml/k/peso predicho (peso predicho= talla
(cm) — 152.4 x 0.91 + 50 si es hombre o 45.5 si
es mujer). Presién meseta < 30 cmH20, PEEP
minimo de 5 cmH20. FiO 2 inicial de 100% y
una vez que se asegure la via aérea, lo minimo
que se requiera para mantener saturaciéon 90 %.
El modo ventilatorio podré ser por presiéon o
volumen vy la frecuencia respiratoria dependera
de su pH y PaCO2.18

Circulacion

En cuanto a lo hemodindmico del paciente
con TCE grave, es sumamente importante evitar
episodios de hipotensién sostenida por todas
las causas, se deberd de corregir alteraciones
de sangrados o lesiones concomitantes, mejorar
la volemia en caso de ser necesario, restablecer
lactato y exceso de base, asi como evitar cifras
de tension arterial sistélica < 110 mmHg, ya que
se reportan peores resultados clinicos.!> 17

En estos casos, se prefiere solucion salina al
0.9 % como cristaloide de elecciéon por no ser hi-
potoénica, favorecer adecuada osmolaridad plas-
mética y mantener niveles de sodio dentro de lo
normal. En caso de no responder a dosis de re-
animacién o no alcanzar cifras hemodindmicas
metas (PAM 80 — 90 mmHg o PAS 110 mmHg)
se debera utilizar noradrenalina al manejo (1-30
mcg/min). La albumina no deberfa de emplear-
se en estos pacientes ya que se asocia a mayor
mortalidad.!> 1
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Sedacién y analgesia objetivos. Se recomienda mantener a los pacien-
tes en RASS — 4, -5 segtn sea su condicién y un

Los pacientes con TCE grave deberdn de reci- BPS 3 puntos (Tabla 3 y 4). A continuacién pre-
bir manejo a base de sedante y analgésicos, con sentamos los esquemas de manejo actualmente
el fin de contrarrestar el metabolismo cerebral, el aceptados para manejo de sedantes y analgési-
consumo de oxigeno cerebral y evitar incremen- cos en pacientes con dafo cerebral agudo y los

to de PIC. Esta terapia debera de ser en base a podran revisar en la tabla 5.16:20

Combatrro, violento, pelizre

Ohbzervar al

+4 Combatrro.
inmediato para el parzonal. paciante.

=3 My agrtado. Agpresive, intenta retirarze tubes | Obzervar al
v cateéteres. paciante.

+ 31 Agitade, hovimentos fracuentes v sin Obzervar al
proposito. Lucha con el paciante.
ventilzdar.

+1 Inquieto. Anzipso. 2 movimisntos Obzervar al
AEresivos O VIECTOZOE. paciente.

0 Alertay Obzarvar al

calmado. paciente.

-1 Somnoliento. Mo esta plenamente aleria, pere | Llamar al paciente
se mantiene = 10 = desprerto, el | por zunombre v
paciente tiens apertura ocular v | pedirle que abra loz
sigus con la murada, oJoE.

-2 Sedacicn lave. | Dlespierta < 10z con Llamar al paciente
segummuento de la murada. per =u nombre v

pedirle que abra los
ojos.

-3 Sedacicn Movimiente o apertura ocular al | Llamar al paciente

medarada. llamade, no z:igue con la mmrada. | per sunombre v
pedirle que abra los
ojos.

-4 Sedacion Mo responds al llamado, pero Estomular al

profimda. hay movimiento o apertura enfermo, an el
ocular al estimule fizico. hombro o astermon.

-£ Sm rezpuasta. Sm respuasta a la voz o estimule | Estimular al
fizico. enfermo, an el

hombro o asternon.

Tabla 3. Escala de Sedacién y Agitacién de Richmond (RASS).
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Ferpres sl | Relajado. [ 1 punta.

Parcialmente tenza. 2 puntos.
Totalmenta tanza. 3 puntos.
Haciendo Muecas. 4 puntos

Movimiento de Miembres  Felzjado. 1 punto.

Superiores. Parcialmante flaxionades. 2 puntos.
Totalmenta flexionados. 3 puntos.
Totalmenta contraides. 4 puntos.

Ventilacion AMecdnica Tolerando ¥ simcromiz del | 1 punto.
ventiladar.

Tozz, pero tolera la I puntes.
vantilacion mecdnica.

Lucha con el ventilador. 3 puntos.
Imposibilidad de controlar 4 puntos.
2l ventiladaor

Tabla 4. Escala de evaluacién de dolor en pacientes ventilados. BPS (Behavioral Pain Scale).

Sedacién estindar. Sin | la opeidn: la opeidn:
incremento de PIC, Propofol (1-4 mglk'hr) Fentanilo (1 - 2 meg/khr)
2da opeion: 2da opeion:
Midazolam (100-200meg/k/h) Morfina (1 - 3 mg/hr)
Incremento de PIC. 1a opeidn: la opcidn:
Propofol (1-4 mgkhr) Fentanilo (1 — 2 meg/k/hr)
| 2da opeion: { 2da opeitn:
Midazolam {100-200 Morfina (1 — 3 mg/hr)
megkh)y
Estado epiléptico. | 1a oprion: | 1a opcién:
Propofol (1-4 mg/k/hr) Fentanilo (1 - 2 meg/khr)
2da opcidn: 2da opcitn:
I\.'Itdamlam {100-200 Maorfina (1 — 3 mg/hr
— |
Lesion cerebral + falla la opeion: la opcion:
hepatica Propofol (14 mghkhn) Fentanilo (1 — 2 meg/k/ht)
e el & R G { Ta Opeion:
renal Propofol (1-4 mg/khr) Remifentanil (0.1 — 03
5 | meglkg/min)
2da opeion:
{ Fentanilo: considerar reduccién de
| 50-40 % de dosis.
Lesion cerebral + 1a opeidn: la opeidn:
inestabilidad Midazolam(100— Fentanilo (1 — 2 meg/k/hr)

hemodinimica de difieil 200megdohr)

manejo.

Tabla 5. Régimen de sedantes y analgésicos recomendados para lesién cerebral aguda).
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Terapia hiperosmolar

Estas medidas, se deben de iniciar al tener
evidencia clinica de hipertensién intracraneal
(dilatacién pupilar o anisocoria, postura de ex-
tensién, no respuesta motora, disminucién de
2 puntos de la escala de coma de Glasgow de
ingreso, triada de Cushing (hipertension, bradi-
cardia, alteraciones respiratorias).3

Actualmente, las ultimas gufas de practica
clinica sobre TCE grave, recomiendan usar cual-
quiera de las dos opciones disponibles (Manitol
o Solucién salina hiperténica 3 %) para mejorar
el edema cerebral y mantener en niveles nor-
males la PIC.' Sin embargo, sabemos que el
manitol en comparacién con solucién salina s6-
lo mostro mejoria en la oxigenacién cerebral
y no en mortalidad, ademads, el manitol por su
forma de accién podria ejercer o favorecer meno-
res niveles de presién arterial sistémica debido
a deplecion de volumen. En el 2017, el grupo
de trabajo de Asehnoune, realizaron un trabajo
de cohorte prospectivo multicéntrico, donde se
estudiaron a 1086 pacientes con hipertension
intracraneal, donde fueron sometidos a manejo
con solucién salina hiperténica, encontrando co-
mo resultados finales, mejora en la sobrevida a
los 90 dias.?! Debido a estos datos clinicos y a
las caracteristicas de accién, consideramos a la
solucién salina hiperténica la mejor opcién de
manejo.

Dosis de empleo de soluciones hiperosmola-
res:

e Manitol 20 %: 0.5 a 1 gr/Kg en bolo rapi-
do. Pudiendo repetirse siempre y cuando
las condiciones clinicas, hemodindmicas y
osmolares lo permitan.’

e Solucién Salina al 3 %: 1 -4 ml/k en bolo
para 15 minutos (primera opcién).

e Infusiéon a 1 -2 ml/k/h con mismos resul-
tados que en bolo para alcanzar adecua-
das cifras de osmolaridad, natremia, PIC
Y PPC.??

Hiperventilacién

La hiperventilacién, fue una de las opciones
de primera linea para manejo de hipertension

intracraneal. Sin embargo, la investigacién sobre
esta terapia demostré peores resultados neuro-
l6gicos. Este método exacerba lesiones o zonas
isquémicas, disminuye el FSC, asi como la ex-
traccién de oxigeno. Debido a estos efectos ne-
gativos y a su pobre grado de evidencia, esta
terapia no es recomendada para manejo de la
PIC en TCE grave.'

Coagulaciéon

La incidencia de coagulopatia postraumatica
en TCE grave se aproxima al 40-50 %, esto es de-
bido a la liberacién del factor tisular y la cascada
generada por el politraumatismo. Ademas, al-
gunos pacientes reciben terapia anticoagulante
que podrian generar mayor compromiso hemo-
rragico ante una lesién tan grave como esta. Por
lo tanto, es de vital importancia solicitar ante
un TCE grave: plaquetas, Tp, TTp, fibrinégeno,
INR y mantener cifras de seguridad adecuadas,
asi como en caso de un politraumatizado con
hemorragia mayor mantener y seguir los linea-
mientos de resucitacién de control de dafios con
las recomendaciones actuales de 1:1:1 (glébulos
rojos: plasma fresco: plaquetas).> 17,23

Prevencién de convulsiones postrau-
maticas

Las convulsiones postraumaticas se clasifican
en tempranas (< 7 dias) y tardias (> 7 dias) en
relacion al tiempo de aparicién. Las recomenda-
ciones de la fundacién de trauma cerebral (BTF
de sus siglas en inglés, Brain Trauma Founda-
tion) en su cuarta edicién, colocan como grado
de evidencia II A para uso de profilaxis de cri-
sis tempranas, sin embargo, no existe evidencia
clara de su beneficio en la literatura para poder
soportar como una terapia de rutina. Ademas
se han reportado datos de peores resultados
clinicos en pacientes que recibieron farmacos
antiepilépticos, por lo tanto no recomendamos
profilaxis de crisis convulsivas tempranas. Sin
embargo, pacientes con antecedentes de epilep-
sia y de eventos convulsivos clinicos y algunos
factores de riesgo se podria considerar su uso,

siempre y cuando el beneficio supere al ries-
g0.15:24,25
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Glucocorticoides

No estdn recomendados ya que empeoran el
pronéstico de los pacientes con TCE grave.!®

Glucosa

Se recomienda mantener control de glucosa
sérica entre 140 — 180 mg/dl Glucosa sérica >
200 mg/dl se asocia a mayor mortalidad, mas
tiempo en ventilacién mecénica y peores resul-
tados neurologicos, ademds de ejercer mayor le-
sién secundaria cerebral. Los controles estrictos
de glucosa (110 -140mg/dl) se asocian a hipo-
glicemia, ademéas de aumento del metabolismo
cerebral y emergencia energética cerebral.!®

NEUROMONITOREO

Los objetivos generales del Neuromonitoreo
son:

1. Identificar empeoramiento de la funcién
neurolégica y lesiones que se pueden be-
neficiar de tratamiento

2. Comprender los eventos fisiopatolégicos
de la enfermedad cerebral grave

3. Guia de la terapia para mejorar o controlar
la Oxigenacién y PIC de los enfermos

4. Evaluar el pronéstico y comportamiento
del enfermo.?®

Monitoreo de la PIC

Debido a que clinicamente es dificil monito-
rizar el valor de PIC, la colocaciéon de un dis-
positivo de vigilancia de PIC es esencial en el
manejo de TCE grave, por lo tanto, es importan-
te conocer las indicaciones para su colocacién y
solicitar una interconsulta temprana y oportuna
al servicio de Neurocirugia para su colocacién.
Las indicaciones son las siguientes:

e Glasgow 3 -8 puntos y TAC anormal

e Glasgow 3 — 8 puntos y TAC normal + 2
0 mas de los siguientes: >40 afios, postu-
ra anormal, presion arterial sistdlica < 90
mmHg.

e Glasgow 9 — 12 puntos + Marshall III o
3
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La PIC tradicionalmente se ha conseguido
con métodos invasivos, sin embargo, actualmen-
te con la llegada de la ultrasonografia del pa-
ciente grave, se pueden hacer mediciones de
esta en forma no invasiva y a pie de cama en
servicios como urgencias, medicina intensiva,
quiréfano. La més sencilla es la de la monito-
rizacién del Didmetro de la Vaina del Nervio
Optico (DVNO).?”

La explicacién de esta medicién se encuentra
en que la porcién mds distal del nervio 6ptico
estd recubierta por la duramadre, formando una
membrana conocida como vaina del nervio 6p-
tico. A medida que la PIC se eleva, el liquido
cefalorraquideo se distribuye por la duramadre
hacia la vaina del nervio 6ptico, la cual se dilata.
Estos cambios son mayores en la parte anterior
de la vaina del nervio, justo detrds del globo
ocular, la cual es facilmente accesible con el ul-
trasonégrafo.?’

Para la medicién del DVNO, se debe contar
con un transductor lineal de alta frecuencia (7-
10mhz). El ecégrafo se configura para permitir
visualizar estructuras hasta 5-6 cm de profundi-
dad. El transductor se ubica sobre el parpado
del ojo cerrado previa aplicacién de abundante
gel conductor. El nervio 6ptico se identifica co-
mo la estructura hipoecoica de trayecto regular
posterior al globo ocular. El estindar de medi-
cién requiere trazar una linea vertical que se
inicia en la unién del nervio 6ptico con el globo
ocular; esta linea es simplemente una referencia
y debe medir 3 mm. Una vez localizados estos
3mm se traza una linea horizontal de borde a
borde del nervio 6ptico; esta segunda linea es
la que mide el valor en milimetros del nervio
optico (Figura 5). El valor de corte que se relacio-
na con hipertensién intracraneal es de > 5 mm
con una sensibilidad de 100 % y especificidad
de 95 %.%7:%8
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Figura 5. DVNO donde se aprecia valor > 5mm,
correspondiente a hipertensién intracraneal.

Robba y su grupo de trabajo realizaron una
investigacién donde buscaban la precisiéon de
la PIC con método no invasivo, en este caso la
medicién del DVNO donde encontraron que se
relacionaba adecuadamente los valores de esta
con la PIC, y desarrollaron una férmula para
obtener la PIC utilizando el valor de DVNO. La
férmula es la siguiente: PIC con DVNO= 5.0 x
DVNO(mm) - 13.92%

INDICACION NEUROQUIRURGICA

La decisién de realizar una evacuacién de
hematoma o una craneotomia descompresiva
después de una TCE grave depende de varios
factores, y debe realizarse con la gufa de una
consulta neuroquirtrgica. En general, hemato-
ma epidural o subdural o masa > 1 cm de espe-
sor, desplazamiento de la linea media > 5 mm,
hemorragia > 20 cc, lesién penetrante, fractura
de craneo deprimida o hipertensién intracraneal
refractaria, son todas indicaciones para cirugia.?

PRONOSTICO

Existen datos que hablan de mal pronéstico
(mortalidad): los pacientes que ingresan con es-
cala de coma de Glasgow < 8 puntos, Hiperglice-
mia, Shock, coagulopatia, hipoxemia, midriasis
y Marshall 1V.3

Como se sefialé previamente, esta patologia
se asocia a una gran morbimortalidad de los pa-
cientes en edades productivas, donde el tiempo
que transcurre para iniciar tratamiento adquie-
re una vital importancia. Por lo tanto, siempre
hay que recordar que en el TCE grave el tiempo
también es cerebro y vida.
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