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Objetivo: Revisar las recomendaciones actuales involucradas en el manejo
de los pacientes con traumatismo craneoenceféalico. Material y métodos:
Revisién en las bases de datos del sistema ovid de todos los articulos relacio-
nados al manejo del traumatismo craneoencefalico a partir de marzo del 2001
hasta marzo del 2006. Resultados: EI TCE tiene una incidencia anual del 2%
de la poblacion y constituye la causa mas importante de muerte y discapacidad
severa entre la poblacién joven. Es la causa de defuncién del 26% de los
pacientes politraumatizados. Hasta 75% de los pacientes fallecidos por TCE
presentaron lesion cerebral por isquemia. La frecuencia de hipertension intra-
craneana en los traumas severos es de 53 a 63% con TAC anormal y 13% TAC
normal. El tiempo ideal en emergencia debera ser menor de 10 minutos, reali-
zando una primera revisién en no mas de 120 segundos. Imponiéndose el
algoritmo de la reanimacién cardiopulmonar: A.Via aérea permeable con con-
trol de la columna cervical. Todo paciente con lesion de craneoy ECG < 8 debe
ser intubado. Recomendandose una induccion de secuencia rapida para evitar
incrementos en la presion intracraneana que puedan ser fatales. B. Respira-
cion: ventilacion-oxigenacion. Debe optimizarse a una normocapnia «baja», es
decir una PaCO, de 4-4.5 kPa (30-34 mmHg). La hiperventilacion a niveles
mas bajos de PaCO, se asocia con peores prondsticos, mientras que se debe
mantener una PaO, mayor de 13 kPa (98 mmHg). Se recomienda el uso de
oximetria de pulso y capnografia en lo que se encuentran disponibles los
gases arteriales. C. Circulacion: se mantiene a base de liquidos e inotropicos
para mantener una PAM de 90 mmHg. El objetivo inicial del tratamiento de un
paciente con lesién cerebral con o sin trauma es el mantenimiento de la euvo-
lemia. El concepto de «hipotension permisiva» no se aplica en los casos aso-
ciados a TCE severo. D. Deterioro neurolégico: evaluacion de la respuesta al
dolor e inconsciencia. E. Exposicion completa del paciente para buscar y tratar
lesiones asequibles con control y tratamiento de la hipotermia. Se ha reconoci-
do que el seguimiento de estos principios basicos es vital para un buen pronos-
tico y no pueden ser sustituidos por sofisticados tratamientos de cuidados
criticos o balas magicas para detener el efecto de la lesion inicial. Estos son los
«10 minutos de platino» y la «hora dorada» de la intervencion, la hipertension
intracraneana y la lesion axonal difusa las principales causas de la defuncion
de estos pacientes. Conclusiones: EI TCE es una de las principales causas
de muerte y discapacidad en personas en edad productiva. El mecanismo de
lesion y el seguimiento de los principios basicos de la reanimacion son factores
muy importantes relacionado con el buen pronéstico de estos pacientes.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefalico, hipertensién intracraneana,
hipocapnia.
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SUMMARY

Obijective: To review the current recommendations involved in the manage-
ment of traumatic brain injury. Material and methods: To review in ovid data
bases all the articles related with the management of traumatic brain injury
between march of 2001 to march of 2006. Results: The traumatic brain injury
has incidence of 2% in the world population, and is the principal cause of death
and severe disability in young population. Represent the 26% of all the patient
with multiple injuries. 75% of all the patients that died presented ischemic le-
sions. The incidence of intracranial hypertension in severed head injuries is
above 53 a 63% with abnormal CT scan, and 13% with normal study. The time
of the patient in the Emergency Room should be less than 10 minutes. The time
employed in the first evaluation should be performed in 120 seconds. The
cardiopulmonary resuscitation algorithm: A: airway control with stabilized of
cervical spine. All patient with severe head injury and Glasgow coma scale < 8
should be intubated. A rapid sequence intubation is recommended to avoid
increases in intracranial pressure. B: breathing: a «low» normocapnia is recom-
mended, maintain PaCO, between 4 to 4.5 kPas. The hyperventilation to low
levels is associated with worst prognosis. Meanwhile the PaO, should be > 13
kPas. C: circulation, is maintained above 90 mm Hg with fluids and inotropics.
The principal objective is to keep the euvolemia. The permissive hypotension is
not indicated in severe head trauma. D: neurologic deficit, evaluating the pain
response and the unconsciousness state. Exposure: to search other lesions.
The following of these recommendations is associated with better outcomes,
and can not be substituted for sophisticated therapies in critical care. The
platinum 10 minutes and golden hour concepts are still valid in the management
of these patients. The intracranial hypertension and diffuse axonal lesions are
the principal causes of death in patients with severe head injury. Conclusions:
The traumatic brain injury is one of the principal causes of death and disability
in population in productive age. The injury mechanism and the following of the
principles of reanimation are related with the outcome and good prognosis in
patients with severe head injury.

Key words: Head injury, intracranial hypertension, hypocapnia.

Los accidentes son la causa mas importante de mortalidad
durante las cuatro primeras décadas de la vida y constituyen
7% de todas las muertes(V.

Asi tenemos que las defunciones secundarias a trauma-
tismos pueden deberse a las siguientes causasV:

1. 10% pacientes fallecidos in situ por lesiones incompati-
bles con la vida

2. 75% de los pacientes fallecidos en las primeras horas.

3. 15% de los pacientes fallecidos a la semana por fracaso
multiorgénico.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como
una lesion en la cabeza con la presencia de al menos uno de
los siguientes elementos: alteraciéon de la conciencia y/o
amnesia debido al trauma, cambios neurofisiol6gicos o neu-
rolégicos o diagnéstico de fractura de craneo o lesiones
atribuibles al trauma; la ocurrencia de muerte resultante del
trauma que incluya los diagndsticos de lesion en la cabeza
y/o lesién cerebral traumadtica entre las causas que produje-
ron la muerte®.

El TCE tiene una incidencia anual del 2% de la pobla-
cioén y constituye la causa mas importante de muerte y dis-
capacidad severa entre la poblacién joven®. Es la causa de
defuncién del 26% de los pacientes politraumatizados. Hasta
75% de los pacientes fallecidos por TCE presentaron lesién
cerebral por isquemia. La frecuencia de hipertension intra-
craneana en los traumas severos es de 53 a 63% con TAC
anormal y 13% TAC normal".

Cinemdtica. En base al mecanismo el TCE se clasificaen®:

I. Abierto: definido por la penetracién de la duramadre
comunmente debida a lesiones o esquirlas, se asocia a una
mayor mortalidad en comparacién con el cerrado (88 vs
32%)®), existen diferencias entre las propiedades de las
armas militares y de uso civil, que determinan la diferen-
cia en la magnitud de la lesién. Los proyectiles de armas
militares son de alta energia y pueden alcanzar entre 600 y
1,500 m/seg, mientras que los de armas civiles son de baja
energia y no sobrepasan los 180 m/seg mientras que las
esquirlas de explosivos pueden alcanzar cerca de los
900 m/seg(®. La distancia a la cual es disparado un proyec-
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til de baja energia juega un papel muy importante: a corta
distancia puede penetrar y salir del craneo®. Una vez den-
tro del craneo el recorrido puede ser irregular y sufrir des-
viaciones de su trayectoria lesionando miultiples estructu-
ras. Parte de la energia del proyectil es absorbida por el
hueso y la energia restante determina el grado de lesién
cerebral. El choque del tejido cerebral genera una lesién
expansiva que frecuentemente produce lesion lejos del tra-
yecto del proyectil; formandose ademds una cavidad tran-
sitoria de didmetro superior al de la bala que perdura por
milisegundos, produciendo sangrado a lo largo del trayec-
to del proyectil. Ademds se generan dreas de contusion,
edema cerebral, hemorragia subaracnoidea y hematomas.
La muerte ocurre por la elevacion brusca y significativa de
la presién intracraneana®.

II. Cerrado: siendo su causa mas frecuente los acciden-
tes de vehiculos de motor. Con menor incidencia se en-
cuentran las caidas y los traumatismos directos. La genera-
cién de fuerzas de aceleracidon-desaceleracién produce
fuerzas tangenciales en el cerebro generadoras de lesién
axonal difusa que se caracterizan por la pérdida de la con-
ciencia. Ademads las fuerzas de aceleracién pueden produ-
cir contusién y lesiones del tejido cerebral. La severidad
de la lesion difusa determina la duracién y profundidad de
la pérdida de la conciencia y de la amnesia post-trauma. El
trauma directo puede provocar fractura de crdneo, lesion
de meninges o sus vasos y generar la formacién de hemato-
ma epidural®,

La presencia de fractura de la béveda craneana obliga a
descartar la presencia de hematoma intracraneano”). Uno de
los factores determinantes de la mayor severidad de la le-
sién es el hecho de que el liquido cefalorraquideo (LCR) es
4% mas denso que el tejido cerebral y se comporta como un
amortiguador. En el instante del trauma el LCR se desplaza
en direccion al golpe, por delante del cerebro. Si la fuerza de
desaceleracion es suficiente hard que el encéfalo se despla-
ce en sentido opuesto al golpe y al LCR e impacte contra el
craneo. La lesion por contragolpe se localiza con mayor
frecuencia en los 16bulos frontales, especificamente en la
superficie 6rbito-frontal y en la zona anterior de los 16bulos
temporales™.

El TCE puede clasificarse en base a la escala de coma de
Glasgow (ECG) enV:

Leve: Glasgow 13-15 puntos.
Moderado: Glasgow de 9 a 12 puntos.
Severo: Glasgow de 8 puntos o menor.

El tiempo ideal en emergencia deberd ser menor de 10
minutos, realizando una primera revisién en no mas de 120
segundos. Imponiéndose el algoritmo de la reanimacion
cardiopulmonar(:

A. Via aérea permeable con control de la columna cervical.
Todo paciente con lesién de crdneo y ECG < 8 debe ser
intubado. Recomendandose una induccién de secuencia
rdpida para evitar incrementos en la presion intracranea-
na que puedan ser fatales®.

B. Respiracion: ventilacidon-oxigenacion. Debe optimizar-
se a una normocapnia «baja», es decir una PaCO, de 4-
4.5 kPa (30-34 mmHg). La hiperventilacién a niveles mas
bajos de PaCO, se asocia con peores pronésticos®; mien-
tras que se debe mantener una PaO, mayor de 13 kPa (98
mmHg)©. Se recomienda el uso de oximetria de pulso y
capnografia en lo que se encuentran disponibles los ga-
ses arteriales!! V.

C. Circulacién: se mantiene a base de liquidos e inotrépi-
cos para mantener una PAM de 90 mmHg®. El objetivo
inicial del tratamiento de un paciente con lesion cerebral
con o sin trauma es el mantenimiento de la euvolemia. El
concepto de «hipotension permisiva» no se aplica en los
casos asociados a TCE severo©.

D. Deterioro neurolégico: evaluacion de la respuesta al do-
lor e inconsciencia.

E. Exposicién completa del paciente para buscar y tratar
lesiones asequibles con control y tratamiento de la hipo-
termia.

Se ha reconocido que el seguimiento de estos principios
basicos es vital para un buen prondstico y no pueden ser
sustituidos por sofisticados tratamientos de cuidados criti-
cos o balas méagicas para detener el efecto de la lesion ini-
cial. Estos son los «10 minutos de platino» y la «hora dora-
da» de la intervencién ®,

Para entender el manejo del TCE es importante compren-
der algunos mecanismos fisiopatoldgicos. Después de la
lesién cerebral inicial la formacién de edema es comtn, con-
siderando tanto el vasogénico (por defecto en la permeabi-
lidad de la barrera hematoencefilica y extravasacion de li-
quido) como el citotéxico (como resultado de un incremento
masivo de la osmolaridad por ruptura de las estructuras ce-
lulares y pérdida de la capacidad celular de regular sus gra-
dientes iénicos™).

La lesién inicial o primaria produce muerte y dafio neu-
ronal. Puede ir desde simples hematomas a lesiones mas
complejas y difusas. De cualquier manera se desencadena
una cascada de eventos moleculares que llevan a la lesién
secundaria, dentro de las cuales se incluyen los efectos de la
hipoxia, liberacién de aminodcidos endégenos excitatorios
produccién de sustancias proinflamatorias y radicales li-
bres, lo que tiene como consecuencia mas destrucciénD,

Se debe tomar en cuenta que la béveda craneana es una
estructura rigida y que el edema y la hemorragia aumentan
la presion intracraneal a niveles criticos. Existen varios
mecanismos que intentan compensar dicho incremento; to-

110

Revista Mexicana de Anestesiologia



Cruz-Santos J y col. Manejo perioperatorio del traumatismo craneoencefalico

dos relacionados con el liquido cefalorraquideo ya sea dis-
minucién en su produccién, incremento en su absorcién o
desviacion de la circulacién; sin embargo una vez que estos
mecanismos compensatorios se vuelven incapaces de com-
pensar el aumento en la presion intracraneal, reduciendo la
perfusion cerebral y pudiendo causar isquemia cerebral. Si
se perpetda el ciclo puede dar como resultado dafio neuro-
16gico irreversible!).

Los estudios més recientes, han sugerido la posibilidad
de que la falla mitocondrial juegue un papel crucial al des-
encadenar algunos de los mecanismos de lesién y de pro-
duccién de sustancias proinflamatorias y generacion de ra-
dicales libres, induciendo una reaccién en cadena con mayor
destruccién con propagacion del dafio cerebral después del
TCE severo!¥,

El aumento en la presion intracraneana (PIC) puede des-
plazar al cerebro de dreas de alta presion a las de més baja
presion, presentdndose asi los diversos sindromes de her-
niacion; siendo los mis comunes y de mayor significado
clinico: herniacién uncal, trastentorial e infratentorial que
al final de cuentas resultan en compresion cerebral, bradi-
cardia, hipertension y alteraciones de la respiracion que re-
sultan en apnea!?).

La lesion cerebral en humanos es una enfermedad hete-
rogénea con diferentes procesos patoldgicos: isquemia, ex-
citotoxicidad, falla energética, cascada de muerte neuronal,
inflamacién y edema cerebral(!?).

Una buena evaluacion neuroldgica es esencial en los
pacientes con TCE severo, esto basado en la aplicacion re-
petida de la ECG y el didmetro pupilar™®. Algunos clinicos
prefieren el uso de las recomendaciones del APACHE II en
el cual se da un puntaje de 1 si se asume que no habria
respuesta verbal, puntaje de 5 si la respuesta verbal es nor-
mal, y puntaje de 3 si la respuesta verbal es cuestionable!).

Aunque existe una muy razonable correlacion entre la
severidad del coma y el riesgo de hipertension intracranea-
na; la ECG se ha aceptado como una forma sencilla de esti-
mar el prondstico de un paciente. El examen de fondo de
0jo no es muy fiable para identificar la hipertensién intra-
craneana, sobre todo en condiciones agudas, ya que los sig-
nos aparecen de forma tardia(l>,

La evaluacidn de los pacientes con TCE severo general-
mente inicia con un estudio tomogrifico de crdneo como
procedimiento de emergencia para!®:

e Identificar las lesiones intracraneales que puedan necesi-
tar correccion quirdrgica.

e Identificar obstrucciones al flujo de liquido cefalorra-
quideo (hidrocefalia).

e Apreciar la severidad del edema cerebral y posibles le-
siones cerebrales.

e Como prondstico.

En 1991 Marshall y colaboradores!'” desarrollaron un
sistema ahora ampliamente usado para clasificar las lesio-
nes de la cabeza, de acuerdo a los cambios observados en la
tomografia computada:

I Lesién difusa sin patologia visible: Sin patologia in-
tracraneal demostrable en el estudio tomografico.

II. Lesion difusa: Se observan las cisternas, hay una des-
viacion de la linea media de 0-5 mm. No hay lesiones
de densidad alta o mixta > 25 mL.

II. Lesién difusa: Hay compresion parcial o ausencia de
las cisternas de la base con una desviacién de la linea
media de 0-5 mm. Sin lesiones de densidad alta o mixta
>25mL.

IV. Lesion difusa: Hay desviacion de la linea media > 5 mm
en ausencia de las cisternas basales. Sin lesiones de den-
sidad alta o mixta > 25 mL.

V. Lesién evacuada: Cualquier lesion quirdrgicamente re-
movida.

VL Lesién no evacuada: Cualquier lesion de densidad alta
0 mixta > 25 mL no removida quirdrgicamente'®).

La resonancia magnética se estd usando cada vez més para
apreciar mejor las lesiones, incluidas las de fosa posterior.

MONITOREO DE LA PRESION INTRACRANEANA

El monitoreo de la presion intracraneana se indica como
regla general en pacientes con ECG < 8, sin embargo en
ellos los resultados obtenidos en la TAC pueden influir en
la decision. En los pacientes con TAC normales el monito-
reo debe considerarse en los siguientes casos!?.

* Edad > 40 afios.
e Déficit motor uni o bilateral.
e Presion arterial sist6lica < 90 mmHg.

Y hasta cierto punto la necesidad de sedar a los pacientes
puede influir en esta decision.

El método estdndar de monitoreo es la colocacién de un
catéter intraventricular'®. Aunque existen riesgos de colo-
cacidn errénea, sangrado local, obstruccién y especialmen-
te infeccidn; el catéter intraventricular permite el drenaje de
liquido cefalorraquideo, por lo que se puede llevar a cabo el
diagnéstico y tratamiento!?), Una alternativa es la coloca-
cidén de catéteres con fibra dptica o con aguja tipo transduc-
tor, dentro de sus ventajas estdn la facilidad de colocacion,
sin embargo son caros. Los de tipo epidural y subaracnoi-
deo tienen menor riesgo de infeccidn, sin embargo son mas
propensos a artefactos(!). El beneficio del uso de antibidti-
co profil4ctico no ha sido demostrado por estudios aleato-
rios controlados; sin embargo un estudio retrospectivo no
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demostré efecto en los indices de infeccién®?. La presién
intracraneana normal es < 15 mmHg.

SATURACION VENOSA YUGULAR

La saturacién venosa yugular es generalmente menor que la
de la sangre venosa mezclada, cuyo valor normal es de
aproximadamente 65%, por lo cual una saturacién < 60%
indica un inadecuado flujo sanguineo cerebral en relacién
con los requerimientos de oxigenacién del cerebro, propor-
cionando informacién util de la oxigenacién cerebral glo-
bal®D, Por lo cual la colocacién de un catéter a nivel del
bulbo venoso permite evaluar este pardmetro. En los casos
de una SVyO, baja, se deben considerar el manejo con li-
quidos o vasopresores para incrementar la PAM y la PPC.
Aunque también se deben descartar otras condiciones tales
como hipoxia, hipocapnia y PIC elevada’?.

MEDICION DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

El flujo sanguineo cerebral puede medirse por el método de
Kety-Schmidt, la dilucién con X'33, 1a termodilucién yugu-
lar, o métodos mds sofisticados tales como la resonancia
magnética con angiografia, o la tomografia por emisién de
positrones, aunque no sean métodos que se usen de forma
comin. El Doppler transcraneal permite la evaluacién de la
velocidad de flujo, aunque sin estimar el tamafio del vaso;
no puede evaluar directamente el FSC, es particularmente
iitil para evaluar el vasoespasmo(!?,

OXIGENACION CEREBRAL LOCAL Y MEDICIONES
METABOLICAS

El monitoreo de la oxigenacidn tisular cerebral local y las
mediciones de metabolitos locales son avances relativamente
recientes en el monitoreo de los pacientes con TCE severo y
pueden ser particularmente utiles para identificar isquemia
cerebral y valorar la efectividad del tratamiento instaura-
do™. En términos generales se utilizan dispositivos im-
plantados en el parénquima cerebral y que a través de mi-
crodidlisis obtienen mediciones de lactato, piruvato y
marcadores de la inflamacién, aunque estos datos dependen
del sitio de colocacion del catéter y atin permanecen en fase
experimental ).

POTENCIALES EVOCADOS

Los potenciales evocados son sefiales eléctricas generadas
por el sistema nervioso en respuesta a estimulos sensoriales
y cada vez se usan més frecuentemente para evaluar el dafio
neurolégico en TCE severo. El nervio mediano es el mas
cominmente usado para esta evaluacion, aplicando estimu-

los eléctricos cortos, mientras que las respuestas son graba-
das por medio de electrodos de electroencefalograma del
campo sensitivo contralateral!®),

MANEJO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEANA

Existen dos conceptos muy importantes relacionados con
el manejo de hipertensién intracraneana:

1. El principio de Monroe-Kellie que establece que el vo-
lumen dentro del crdneo es igual a la suma del cerebro,
LCR vy el flujo sanguineo y que se altera por procesos
patolégicos que incrementan la cantidad de cualquiera
de estos componentes (hidrocefalia, por ejemplo), o la
aparicion de uno nuevo (tumores). Ninguno es realmente
comprensible y si el volumen de uno aumenta, los otros
dos deben hacer un espacio; por lo que la disminucién
en la PIC puede lograrse disminuyendo el espacio ocu-
pado por cualquiera de los otros componentes!?:

e Disminucién del tamafio cerebral (cominmente por
edema): manitol u otras sustancias hipertonicas.

e Disminucién del LCR: drenaje.

e Disminucién de la cantidad de sangre: hiperventila-
cién para lograr la vasoconstriccion.

* Remocidn quirdrgica de procesos patolégicos (tumo-
res, hematomas).

2. Conjetura de Rosner. Que dice que las lesiones cerebra-
les secundarias a isquemia son consecuencia de factores
sistémicos (hipotension, hipoxemia, fiebre e hipotermia)
o cerebrales (PIC elevada, baja PPC, edema, lesiones que
ocupan espacio y convulsiones!?).

REANIMACION TEMPRANA

La nemotecnia VIB engloba los principios basicos del ma-
nejo de estos pacientes®?,

Ventilacion: se debe asegurar la via aérea usando venti-
lacién mecdnica si fuese necesario. La hipoxemia empeora
el prondstico y la administracién de oxigeno debe ser gene-
rosa para mantener la SpO, > 95%. El uso rutinario de hiper-
ventilacion no estd indicado ya que la disminucién del FSC
puede empeorar las lesiones isquémicas; se ha demostrado
que aun por periodos cortos la hiperventilaciéon puede in-
ducir algin grado de isquemia cerebral®®. La PaCO, debe
mantenerse alrededor de los 35 mmHg y la hiperventilacién
debe reservarse para los casos con herniacidn cerebral en los
cuales la disminucién del flujo se considera una prioridad
para evitar un incremento excesivo de la PIC?,

Infusién: como regla; la hipotension arterial se atribuye
a hipovolemia y debe corregirse con administraciéon de li-
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quidos y control de la causa desencadenante. Tanto solu-
cién salina normal como Hartmann pueden utilizarse como
liquidos de primera linea.

Bomba: la hipoxemia y la hipotensién son los principa-
les enemigos a vencer durante la reanimacién de TCE seve-
ro. Si el TCE es severo la presion arterial sistélica debe man-
tenerse > 120 mmHg (PAM > 90 mmHg)?®. Se pueden
combinar inotrépicos y vasopresores como dopamina o no-
repinefrina, para mantener la presién arterial cuando hay
hipotension persistente a pesar de la administracion de li-
quidos, aunque deben ser usados con precaucion, ya que la
vasoconstriccién puede alterar el FSC local a pesar de la
mejoria en la PPC. El vasopresor de eleccién en estas condi-
ciones es la norepinefrina®?,

Otro aspecto a considerar en la reanimacién temprana es
la posicion de la cabeza; debe elevarse de forma rutinaria a
30° para mejorar el retorno venoso y disminuir la PIC?®).
Una elevacién mayor puede disminuir el FSC y la PPC. En
hipotensién severa el FSC y la PPC debe ser una prioridad y
el paciente debe mantenerse en posicién neutra®”,

CONTROL DE LA HIPERTENSION
INTRACRANEANA

Se pueden considerar tres pasos para el manejo de la hiper-
tension intracraneana, continuando al siguiente sélo si la
presion permanece descontrolada.

Primer paso: si la presién permanece < 20 mmHg, se ini-
cia hiperventilacién ligera o al menos se trata de evitar la
hipocapnia, con una PaCO, alrededor de los 35 mmHg. La
reduccion de la PaCO, asociada a la hiperventilacion incre-
menta el pH del LCR, produciendo vasoconstriccion, lo que
incrementa la resistencia vascular cerebral, disminuye el flujo
sanguineo y volumen cerebrales, asi como la PIC. Si existen
sistemas de drenaje ventriculares, el LCR debe drenarse cuan-
do la PIC se incremente por encima de valores de 15 a 20
mmHg®?.

Segundo paso: se indica el uso de manitol en rangos de
0.25 a 0.5 g/kg o salina hiperténica al 7.5% arazén de 2 mL/
kg de peso. Hasta el momento no hay razén para preferir uno
sobre otro, sin embargo es preferible su uso en forma de
bolos intermitentes que en infusién continua®! mientras
que la osmolaridad plasmética no debe de exceder los 320
mOsm/kg por incrementarse el riesgo de falla renal®"). Estu-
dios aleatorios controlados recientes han sugerido que el
uso temprano de dosis altas de manitol (1.4 g/kg) pueden
ser mds efectivos que dosis bajas en controlar la HIC y en
mejorar los prondsticos en ciertos grupos de pacientes co-
matosos con TCE severo®?, aunque aun se necesitan mas
estudios para poder definir el tipo de pacientes que puedan
beneficiarse de esta terapia. La solucion salina hipertdnica
disminuye la PIC sin afectar el estado hemodindmico®? y

puede tener un efecto benéfico en los neurotransmisores
excitatorios y el sistema inmune®%.

La hiperventilacién puede usarse (incrementando venti-
lacién minuto) para mantener PaCO, inicialmente alrede-
dor de 30-35 mmHg (en casos mds severos 28-30 mmHg) sin
embargo la disminucién < 25 mmHg es potencialmente pe-
ligrosa por la disminucidn del flujo sanguineo cerebral y el
riesgo de isquemia. La hiperventilacién puede usarse mas
agresivamente para controlar la PIC en conjunto con el
monitoreo de la SVyO,33.

Tercer paso: Si la PIC continta alta, hay dos opciones
mds que pueden usarse solas o combinadas: barbitiricos y
craniectomia descompresiva. Aunque no existen estudios
clinicos controlados para valorar el efecto de los barbitdri-
cos y su papel en el prondstico de los pacientes; existen
ciertos hechos que apoyan su uso(!%:

e La HIC se asocia con un pobre prondstico, especialmen-
te si la PPC no puede mantenerse.

e Los barbitiricos disminuyen la HIC, disminuyendo el
consumo metabdlico de oxigeno y por lo tanto el FSC y
el volumen cerebral, también pueden limitar la lesién
celular mediada por radicales libres.

Los barbitiricos usados deben ser de corta duracién
como el tiopental sédico, a una dosis de carga de 5-10 mg/
kg seguidos de una infusién a razén de 3-5 mg/kg/h. Cono-
ciendo el efecto de reduccion de la presion arterial que se da
con el empleo de este farmaco, se debe monitorizar meticu-
losamente el uso de liquidos o agentes vasopresores o ino-
trépicos!®. En lo concerniente a la craniectomfa descom-
presiva uni o bilateral no hay estudios controlados, sélo
reportes de casos y experiencias personales que han sugeri-
do que los pacientes sometidos a craniectomia de forma tem-
prana pueden tener mejor pronéstico®>,

MEDIDAS ADICIONALES

Control de las convulsiones. Complican el 20% de los ca-
sos del TCE severo, por lo que es aconsejable su profilaxis,
aunque no previene las crisis convulsivas a largo plazo, y
de hecho no se recomienda prolongar la profilaxis mas alla
de una semana posterior a la lesién®®. La fenitoina es el
farmaco mds ampliamente usado aunque algunos clinicos
prefieren el uso de carbamacepina

Control de 1a hipertension. Se puede presentar y se corre
el riesgo de empeorar las lesiones edematosas por presiones
intravasculares excesivas, especialmente si la autorregula-
cidn estd alterada. La hipertension debe tratarse si la PAM
es > 120 mmHg. Si se requiere de intervencién farmacoldgi-
ca los beta-bloqueadores son el medicamento de eleccién
(si es que no existe contraindicacién para su uso) ya que no
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incrementan la PIC, que es problema potencial con los va-
sodilatadores como el nitroprusiato y la hidralazina, sin
embargo el agente éptimo atin estd por definirse®?.
Soporte nutricional. Debe iniciarse sin retraso, prefirién-
dose la via enteral. Todos los pacientes con TCE tienen
incrementadas sus necesidades caldricas y proteicas. Una
carga calérica de 25 kcal/kg se tolera de forma adecuada®®®.
Se deben ademds prevenir y tratar las complicaciones. La
sepsis es una complicacién comiin y debe ser manejada apro-
piadamente; asi como la profilaxis de las tlceras por estrés.
La administracién de heparina se contraindica usualmente
en los estadios tempranos del trauma. Aunque un estudio
retrospectivo reciente no mostré diferencias en los episo-
dios de sangrado entre pacientes con TCE severo que reci-
bieron heparina dentro de las primeras 72 horas del evento y
aquellos que la recibieron 72 horas después de la lesién®®?).
La hiperglucemia puede tener efectos deletéreos en la
funcidn cerebral. A menos que se sepa que el paciente tiene
riesgo de hipoglucemia se deben de evitar las soluciones
que contengan glucosa en las fases iniciales de la reanima-
cién para minimizar el riesgo de hiperglucemia, requirien-

do la administracién de insulina para mantener la glucosa
sanguinea < 150 mg/dL. Por otro lado la hipoglucemia debe
corregirse en cuanto se detecte?),

La fiebre (temperatura central > 38°C) debe tratarse de
forma agresiva, ya que incrementa el metabolismo cerebral
y la vasodilatacion. Se deben usar agentes antipiréticos y
mantas frias. Las técnicas de enfriamiento intravascular pue-
den facilitar la disminucién de la temperatura®?.

Los esteroides no han demostrado mejoria en el pronds-
tico de pacientes con TCE. El estudio CRASH, un estudio
aleatorio, controlado, no demostré reduccion en la mortali-
dad a 2 semanas, por lo que actualmente no se recomienda
su uso en este tipo de pacientes*?).

En conclusién el prondstico de un paciente con trauma-
tismo craneoencefélico severo, dependerd de varios facto-
res: el tipo de lesion, la atencidn inicial, el control de la
presion intracraneana, la deteccidn y tratamiento oportunos
de las complicaciones, por lo que en el manejo de estos
pacientes es necesaria la coordinacién entre un equipo mul-
tidisciplinario de especialistas: urgenciélogos, radiélogos,
neurocirujanos, anestesi6logos e intensivistas entre otros.
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