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RESUMEN

Introduccion: La lesion cerebral traumatica (LCT) representa la principal
causa de morbimortalidad en personas jovenes a nivel mundial y su
incidencia ha incrementado actualmente en adultos mayores, constituye
un factor de riesgo de enfermedades neurodegenerativas como la enfer-
medad de Alzheimer y se considera un problema de salud publica. Se
realizé una revision de la literatura mas recientemente publicada sobre
la fisiopatologia, clasificacion y tratamiento actual de la LCT.

Palabras clave: Lesion cerebral traumatica, hipoxia, hipertension
intracraneal.
INTRODUCCION

La lesion cerebral traumética (LCT) se define como una
alteracién temporal o permanente en la funcién cerebral

ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) represents the main cause of
morbidity and mortality in young people worldwide and its incidence has
currently increased in older adults, constitutes a risk factor for neurode-
generative diseases such as Alzheimer’s disease and is considered a
problem public health. A review of the most recently published literature
on the pathophysiology, classification, and current treatment of TBI was
conducted.
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causada por una fuerza externa,'? radicando en ello la re-
levancia de su prevencién, diagndstico y manejo oportuno
basado en una terapia guiada por metas, implementado

por un equipo multidisciplinario.?
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EPIDEMIOLOGIA

En México, el Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e
Informatica la registr6 como la cuarta causa de mortalidad
en 2015, con incidencia de 38.8 casos por cada 100,000
habitantes.’ Presenta una tasa de mortalidad entre 30
y 70%,** siendo la principal causa de morbimortalidad
en adultos jovenes de 18 a 45 afos. Mas de 50 millones
de personas a nivel mundial tienen una LCT al afio y se
estima que aproximadamente 50% de la poblacién ten-
drd una o mas LCT a lo largo de su vida.? La incidencia a
nivel mundial de LCT es de alrededor de 200 casos por
100,000 habitantes, representando 33-50% de las causas
de muerte, afectando principalmente al género masculino.
De los casos, 10% se presentan en adultos > 65 afos, con
50% de riesgo de mortalidad a 10 afios. Los accidentes de
transito son la causa mas frecuente de LCT (54%) seguidos
de caidas (de 32 a 33%) y violencia (de 9 a 11%).?

La LCT después de los 55 afos de edad se asocia con
riesgo de 44% de desarrollar la enfermedad de Parkinson
en los siguientes cinco a siete afos y duplica el riesgo
independiente de accidente cerebrovascular (ACV) e in-
crementa su mortalidad.” Existe un riesgo 1.5 veces mayor
de desarrollar epilepsia postraumatica después de una LCT
leve y un riesgo 17 veces mayor si es grave.?

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LOS
COMPONENTES INTRACRANEALES

El cerebro adulto pesa aproximadamente 1,400 gramos,
representa 2% del peso corporal. En reposo consume 20%
de la entrega de oxigeno, 25% de la glucosa y recibe 15%
del gasto cardiaco (GC).”? El liquido cefalorraquideo (LCR)
producido en los plexos coroideos, varia su volumen de
50 a 70 mL en lactantes y de 75 a 270 mL en adultos.’ Su
produccién es de 0.3 a 0.35 mL/miny puede alterarse con
inflamacion de las vellosidades aracnoideas, incremento
de PIC, edema cerebral difuso y masas intracraneales
(hemorragias o tumores).’ El metabolismo cerebral es
fundamentalmente aerébico, consume 150-160 pmol/100
g/min de oxigeno.”

De acuerdo con la doctrina de Monro-Kellie, los tres
componentes de la cavidad craneal son basicamente in-
compresibles, al incrementar uno o si aparece un cuarto
componente (lesiéon con efecto de masa, hematoma o
tumor) para mantener la presion intracraneal (PIC), uno
o mas tiene que disminuir; en condiciones normales, de
forma aguda se compensa a través del desplazamiento
del LCR hacia la cisterna lumbar, tardiamente existe una
disminucién del flujo sanguineo cerebral (FSC) y sélo en
situaciones crénicas el parénquima es capaz de deformarse
a expensas de perder parte del agua extracelular, neuronas
y glia, si esto falla, el incremento de PIC reduce el aporte

Neurol Neurocir Psiquiatr. 2022; 50 (1): 4-15

Soto-Paramo DG vy cols. Lesion cerebral traumatica

sanguineo y la presion de perfusion cerebral (PPC), incre-
mentando la probabilidad de isquemia.” Una PPC menor
de 50 mmHg implica una disminucién severa del FSC,
isquemia cerebral y mayor mortalidad o peor pronéstico
neuroldgico.” Se ha reportado que con valores de PIC
entre 10 y 20 mmHg existe una adecuada funcién cerebral
en adultos, de 3 a 7 mmHg en nifios y de 1.5 a 6 mmHg
en recién nacidos. La PIC varfa con la posicién, con la
presion arterial sistémica (PAS) y respiracion; sin embargo,
estas variaciones se presentan por periodos muy cortos y
en rangos de normalidad, sin asociarse a lesion cerebral."

El FSC esta determinado por el consumo metabdlico de
oxigeno cerebral (CMRO,), via autorregulacién mediante
la resistencia vascular cerebral (RVC) y por la PPC,"" varia
en 4% por cada 1 mmHg de CO,, en normotensién.'” El
umbral critico de FSC para el desarrollo de dano tisular
irreversible es de 15 mL/100 g/min en pacientes con LCT
en comparacion con 5-8.5 ml/100 g/min en pacientes con
ACV." La autorregulacién cerebral depende de la modifi-
cacion de las RVC con el fin de mantener un FSC acorde a
las necesidades metabdlicas cerebrales. Esta determinada
en gran parte por la presion parcial arterial de diéxido de
carbono (PaCO,), presién arterial media (PAM) y, en menor
medida, por la presion parcial arterial de oxigeno (PaO,),
adenosina, potencial de hidrégeno, 6xido nitrico, prosta-
glandinas, catecolaminas, entre otros." La autorregulacién
cerebral se pierde con cifras de PAM menores de 60 mmHg
y mayores de 150 mmHg, en estos casos el FSC se vuelve
directamente proporcional a la PAM.™

FISIOPATOGENIA DE LA LCT

La fisiopatogenia de la LCT combina el estrés mecanico
en el tejido cerebral con un desequilibrio entre el FSC
y metabolismo, excitotoxicidad, formacién de edema y
procesos inflamatorios y apoptéticos. La LCT expone adi-
cionalmente el tejido cerebral a fuerzas de cizallamiento
con dano estructural consecutivo de cuerpos de células
neuronales, astrocitos, microglia, dafo de células endotelia-
les y microvasculares cerebrales, la isquemia postraumatica
incluye lesion morfolégica por desplazamiento mecanico,
hipotension en presencia de falla autorreguladora, dispo-
nibilidad inadecuada de éxido nitrico o neurotransmisores
colinérgicos y potenciacién de la vasoconstriccion inducida
por prostaglandinas.’?

El edema cerebral se asocia directamente a la LCT, los
tipos que con mas frecuencia se observan son: 1) citotéxico,
caracterizado por la acumulacién de agua intracelular de
neuronas, astrocitos y microglia independientemente de la
integridad de la pared endotelial vascular y 2) vasogénico,
causado por una interrupcién mecénica o autodigestiva o
una ruptura funcional de la capa de células endoteliales
de los vasos cerebrales.’”' La alteracion en las acuapori-
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Lesion axonal difusa

Fractura de craneo

Hematoma epidural Contusion/laceracion cerebral

Hematoma subdural Hemorragia subaracnoidea

L
Hemorragia intraventricular

Figura 1: Imagenes de tomografia axial computarizada de las diversas
formas de lesion cerebral traumatica.

Hemorragia parenquimatosa

nas (AQP) contribuye a la formacién de edema, éstas son
canales selectivos de agua en la membrana plasmatica,
las de mayor relevancia en el sistema nervioso central
(SNC) son: AQP 1, 4y 9. La AQP 1 se localiza en plexos
coroideos y su principal funcién es la regulacién del LCR.
También se le han determinado funciones nociceptivas.'®
La AQP 4 se encuentra en todas las estructuras cerebrales
incluyendo sustancia gris, blanca, y en los ntcleos espina-
les, un incremento en su expresién posterior a una LCT
provoca mayor edema y su inhibicién disminuye el edema
postraumatico.'®"

La LCT puede clasificarse en lesion cerebral primaria o
focal (LCF) y lesién cerebral secundaria o difusa (LCD). La
LCF es causada por el dano mecénico, directo e inmediato
causado por el impacto del trauma.” Los resultantes de este
tipo de lesiones son: edema local, isquemia, destruccién
tisular, necrosis neuronal y gliosis reactiva.’®?° La LCD se
define como los cambios dispersos de tejidos neuronales
intactos y sin alteraciones vasculares, cambios en micro-
vasculatura, desconexion neuronal, desregulaciones i6nicas
y/o alteracion en la permeabilidad capilar.”' También se ha
descrito una lesién cerebral terciaria como la expresién
tardia de los dafios progresivos o no ocasionados directa-
mente por la lesién primaria o secundaria, caracterizada
por necrosis, apoptosis y anoikis. Esta Gltima es la muerte de
las células dependientes de anclaje a la matriz extracelular
y que ocurre al desprenderse de ésta, relacionada con el
incremento de la proteina de dominio de muerte asociada
a Fas (FADD) y caspasa-8 y 10.%

DIAGNOSTICO DE LALCT

La escala de coma de Glasgow (GCS, por sus siglas en in-
glés), validada para la LCT, se caracteriza por su simplicidad,
reproducibilidad y su valor predictivo para establecer pro-
nostico, evaluando la LCT rapida y concretamente acorde
a los datos clinicos recogidos bajo exploracién fisica. Esta
escala presenta las siguientes limitaciones: el puntaje al
ingreso puede alterarse con la variacién de lesiones anat6-
micas,*’ ademas de modificarse por la sedacion, pardlisis y
lesiones cerebrales preexistentes.??* La Canadian head CT
rule tiene una sensibilidad de 92% para cualquier lesién
en TAC de craneo.”

La tomografia axial computarizada (TAC) de craneo
es el estudio de imagen de primera linea para las LCT
moderadas y graves debido a que permite identificar ra-
pidamente a los pacientes que requieren un tratamiento
quirdrgico urgente.”” La TAC de craneo en la LCT leve s6lo
estd indicada si se presentan signos de fractura de la base
del créneo, fractura de craneo desplazada, convulsiones,
déficit neuroldgico focal, trastornos de la coagulacién o
antecedente de consumo de medicamentos anticoagu-
lantes (Figura 1).* Los signos tomograficos asociados a
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Categoria Definicion

Sin lesion intracraneal visible en
tomografia axial computarizada
Riesgo de hipertension intracraneal:
0%

Tipo |: lesion difusa

Las cisternas basales adecuadas con
desviacion de la linea media de 0-5
mm; sin lesiones hiperdensas o mixtas
mayores de 25 mm?; pueden incluirse
fragmentos Gse0s o cuerpos extrafios.
Riesgo de hipertension intracraneal:
28.6%

Cisternas basales comprimidas

0 ausentes con desviacion de la
linea media de 0-5 mm; sin lesiones
hiperdensas o mixtas mayores de
25 mm?

Riesgo de hipertension intracraneal:
63.2%

Tipo IV: lesion difusa Desviacion de la linea media mayor
de 5 mm, sin lesiones hiperdensas o
mixtas mayores de 25 mm?

Riesgo de hipertension intracraneal:

100%

Tipo V: lesién masiva
evacuada

Cualquier lesion evacuada quirlrgi-
camente

Riesgo de hipertension intracraneal:
65.2%

Tipo VI: lesion masiva
no evacuada

Lesion hiperdensa o mixta mayor de
25 mm?® no evacuada

Riesgo de hipertension intracraneal:
84.6%

Figura 2: Clasificacion tomografica de Marshall de lesion cerebral
traumatica.
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hipertension intracraneal (HIC) son: desaparicion de los
ventriculos cerebrales, desplazamiento de la linea media
del cerebro superior a 5 mm, volumen estimado del hema-
toma intracerebral superior a 25 mL y compresién de las
cisternas basales (la ausencia de cisternas basales se asocia
con una PIC superior a 30 mmHg en mas del 70% de los
casos).”” Las escalas tomogréficas con mayor utilidad para
la clasificacion de las lesiones y asociacion prondstica son la
escala de Marshall (predictor de riesgo de HIC y prondstico
en adultos) y Rotterdam (Figura 2 y Tabla 1).*

Los biomarcadores proporcionan informacién sobre
la fisiopatologia celular y molecular subyacente de la LCT,
mejorando la clasificacién de gravedad para establecer el
prondstico y optimizar el uso de recursos clinicos.?® Las
proteinas del tejido nervioso son los biomarcadores mas
extensamente evaluados en los estudios de LCT, las cuales
tienen como funciones principales la formacion de estructu-
ra, actividad sindptica, mielinizacion y desarrollo del SNC,
se elevan inmediatamente en biofluidos resultado del dafio
hacia las células nerviosas y células de la neuroglia, por
lo que se han medido al ingreso y dentro de las 24 horas
posteriores a la lesion (Figura 3).2°

NEUROMONITOREO EN EL PACIENTE CON LCT

Para el monitoreo de la PIC existen métodos invasivos y
no invasivos.”” Los métodos invasivos son la derivacion
ventricular externa (DVE) y catéter interventricular para
medicién de la PIC considerada el estandar de oro de la
monitorizacién de la PIC, ademds de ser terapéutica al

Tabla 1: Escala de Rotterdam.

Componente en la tomografia

axial computarizada de craneo Puntuacion Descripcion
1. Cisternas basales 0 Normal
1 Comprimida
2 Ausente
2. Desplazamiento de linea media 0 Sin desplaza-
miento 0 <5 mm
1 Desplazamiento
>5mm
3. Hematoma epidural 0 Presente
1 Ausente
4. Hemorragia subaracnoidea o 0 Ausente
hemorragia intraventricular 1 Presente
Interpretacion (puntuacion de 1 Puntaje Mortalidad
al 6 y su respectiva mortalidad) final (%)
1 0
2 0
3 6
4 35
5 54
6 60
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Biomarcador Localizacion Funcion Caracteristicas ~ Asociacion con LCT Valores normales
1. Proteina S100B Astrocitos * Neurotréfica + Semivida Después de una + Valor normal: 0.328-
(homodimero Bp): * Neuroprotectoras  sérica: LCT, aumenta 0.01 pg/mL
* Relacion entre 1.EnLCT leve: repentinamente a + S100B > 0.16 pg/L presenta
§ el LCRyel 4-6 horas una concentracion mayor Sy E para TAC
.,ﬁ. suero de 18:1 2.EnLCT patoldgicamente alta positiva en LCT leve
§ & * Proteina ligadora  grave: 24 (es decir, micromolar) ~ + Valor predictivo bajo para
5 L de calcio horas debido a la liberacion SPC en adultos y nifios
+ Liberado 15 de las células gliales ~ + En LCT moderada y
;.-'}# segundos dafiadas y/o la grave, el S100B tuvo el
posterior ruptura de la BHE potencial de predecir la
alLCT + Es un predictor mortalidad y los malos
sensible, pero resultados, principalmente
no especifico de si se evaluaba dentro
anomalias en TAC de las 24 a 48 horas
posteriores al ingreso
+ Sensibilidad oscila entre
90 y 100% con una
especificidad entre 4 y 65%
2. Enolasa especifica Enzima glucolitica ~ + Marcador + Vida media * Incrementa con * Valor normal: < 12.5

de neurona (EEN):

3. Interleucina-6 (IL-6):

4. Proteina acida fibri-
lar glial (GFAP):

| &

originada en
neuronas

+ Células gliales

+ Células
neuronales

+ Células
inmunitarias
periféricas

* Proteina

derivada de las

células gliales
+ Astrocitos

enzimatico mas
especifico de
dafio neuronal
Es liberada tanto
al LCR como

al plasma tras
eventos dafinos
para el SNC

Favorece la
diferenciacion de
los linfocitos B
Estimula la
produccion

de los RFA
Produce
inmunoglobulina
Regulacion de
hematopoyesis

Produccion

de filamentos
intermedios del
citoesqueleto
celular, en
especial de

la astroglia

Figura 3: Biomarcadores de lesion cerebral traumatica.

superior a las
20 horas entre
24-48 horas

+ Vida media
corta

+ Vida media
larga in vivo

la destruccion de
células neuronales
Toma de muestras
de suero dentro
delas 12 a 24
horas posteriores
a LCT mejord el
poder prondstico al
reflejar el impacto
de las lesiones
secundarias en los
desenlaces fatales

* Incrementa en la
fase aguda de LCT
Asociacion
significativa de IL-6
con mortalidad,
morbilidad e

incremento de la PIC

Marcador de
dafio astrocitico

con hallazgos
positivos en la TAC

Niveles elevados en
plasma en pacientes

ng/mL; <15 ng/mL

En LCT leve: umbrales
séricos > 9 ug/L para
adultos y > 15 pg/L para
nifios dentro de las 24
horas posteriores a la

LCT se asociaron con una
TAC de créneo positiva
Hemolisis, choque
hemorragico y ERCT
disminuyen la especificidad
para diagnosticar LCT

Alta especificidad cerebral,
liberacion rapida en suero y
propiedades independientes
de la edad y el sexo

Indicativa de dafio
secundario continuo y
proceso inflamatorio
después de una LCT

Falta de especificidad
cerebral, ya que puede
ser producida por lesiones
extracraneales, y variacion
en la permeabilidad

de la BHE y el sistema
glinfatico (glial-linfatico)
Valor normal en suero:
<0.03 ng/mL

Sensibilidad del 100 % y
una especificidad del 45.9%
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Biomarcador Localizacién Funci6n Caracteristicas ~ Asociacion con LCT Valores normales
5.- Ubiquitina C- * Proteasa + Degradacionde + Vida media » Tras LCT, se libera  + Valor normal en
terminal hidrolasa-L1 que se libera otras proteinas 20 minutos en sangre hacia los suero: 0.12 ng/mL
(UCH-L1): principalmente a través tejidos lesionados + Altamente especifica
en el cerebro del sistema (conunpicoalas12  para el cerebro humano
ubiquitina- horas de la lesién y los niveles aumentados
A "& proteasoma cerebral), pueden se han correlacionado

e/

predecirse con con gravedad y peor

alta probabilidad desenlace en LCT

hallazgos anormales + Niveles significativamente

enlaTAC elevados de UCH-L1 en los
pacientes con un puntaje
menor en el GCS a las 24
horas en los que habian
presentado complicaciones
postrauma, en los que
fallecieron dentro de las
primeras 6 semanas y en
aquéllos con secuelas
graves a los 6 meses

Abreviaturas: LCT = lesidn cerebral traumética; LCR = liquido cefalorraquideo; BHE = barrera hematoencefalica; TAC = tomografia axial computarizada; SPC =
sindrome postconcusién; SNC = sistema nervioso central; ERCT = enfermedad renal cronica terminal; RFA = reactantes de fase aguda; PIC = presion intracraneal; GCS

= escala de Coma de Glasgow.

Fuentes: Edalatfar M et al.?® / Rodriguez Sanjuan A, Cervera E, Valencia Villa G, Villalba Amaris PJ. Revisién de tema: Biomarcadores neuronales y gliales como
estrategia de clasificacion cuantitativa de la severidad del trauma craneoencefélico. Salud Uninorte. Barranquilla (Col.). 2016; 32 (2): 302-318. / Mendoza DA, Lépez
KD, Echeverri RA, Pastor L, Rueda S, Fernandez LL et al. Utility of biomarkers in traumatic brain injury: a narrative review. Rev Colomb Anestesiol. 2020; 48: 155-161.

Continua Figura 3: Biomarcadores de lesion cerebral traumatica.

drenar la LCR y administrar medicamentos via intratecal
como antibiéticos en casos complicados con ventriculitis.*®
La PIC de 20 a 40 mmHg se asocia con mayor riesgo de
mortalidad y mal resultado neurolégico de 3.95 (con un
intervalo de confianza [IC] de 95% [de 1.7 a 7.3]).* La
retirada de la monitorizacion se justifica después de 72
horas de contar con valores normales de PIC, o antes si
la primera TAC es normal y el examen neurolégico es
viable.?? Las complicaciones relacionadas a este procedi-
miento incluyen hemorragia, formacién de hematoma e
infeccion, para evitar esta Gltima se recomienda retirar el
catéter en un lapso maximo de tres a cinco dfas posteriores
a su colocacion.?

Los métodos no invasivos son la medicién por ul-
trasonografia Doppler transcraneal (DTC) del indice de
pulsatilidad (IP) de las arterias cerebrales (estimacién de
PPC) y la medicién por ultrasonido del diametro de la
vaina del nervio 6ptico (DVNO).?” El DTC proporciona
informacion adicional durante la evaluacién del paciente
con LCT, se ha reportado asociacion entre una mayor tasa
de mortalidad con una velocidad media del flujo sanguineo
(Vm) < 28 cm/sy un IP alto. Los umbrales para predecir la
degradacién neurolégica secundaria en pacientes con LCT
moderado a grave son < 25 cm/s para la velocidad del flujo
sanguineo diastélico (Vd) y > 1.25 de IP**?° Respecto al
DVNO, el nervio éptico formado por los axones de células

Neurol Neurocir Psiquiatr. 2022; 50 (1): 4-15

ganglionares y glia, con una longitud de 5 cm tiene una
vaina en continuidad con la duramadre, se distiende al
elevarse la PIC, principalmente en la porcién retrobulbar,
dado que ésta posee una red trabecular menos densay a
medida que continta elevandose la PIC, la LCR se distri-
buye por la duramadre hacia la vaina, incrementando atin
mas su didmetro. Tiene una sensibilidad y especificidad
para la deteccién de HIC de 88 y 93%, respectivamente,
tomando como punto de corte mayor o igual a 0.5 cm
(5 mm), lo que se traduce como una PIC > 20 mmHg.*”
Entre sus limitaciones se encuentra el impedimento de
transmision de la PIC al nervio éptico por tumores cere-
brales, edema cerebral, anomalias vasculares, traumatis-
mo ocular y orbital, también la medicién debe realizarse
a 3 mm por detrds del globo ocular, justo donde presenta
un acodamiento realizando la medicién en forma oblicua
a su eje vertical originandose un sesgo.?’

La saturacion venosa yugular de oxigeno (SjvO,) obte-
nida por cateterismo al bulbo de la yugular puede utilizarse
para estimar el equilibrio entre el suministro de oxigeno
cerebral global y captacion. Los valores de SjvO, < 50% y
> 75% después de la LCT se asocian con malos resultados,**
correspondiendo a estados de isquemia o hiperemia cere-
bral respectivamente, ante estos escenarios, si se asocian
con HIC, la terapéutica debe ser dirigida a disminuirla
rapidamente o incrementar la PAM para mejorar la PPC.
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Ante un cerebro isquémico se debe optimizar la entrega
de oxigeno con incremento de la fraccién inspirada del
mismo, estrategias de ventilacién mecénica (VM) protec-
tora, optimizacién de la fluidoterapia, adecuado nivel de
hemoglobina (garantizar cifras > 7 mg/dL), vasopresores
o inotrépicos seglin sea necesario, ademas de disminuir
el CMRO, con sedoanalgesia adecuada y evitar elevacion
de la temperatura corporal.?*?° Las complicaciones de
este procedimiento incluyen infecciones locales, infeccion
del torrente sanguineo, puncién carotidea, hemorragia,
formacion de hematoma o trombosis de la vena yugular.?’

Otras herramientas novedosas o poco difundidas para
el monitoreo en pacientes con LCT incluyen: oximetria
venosa mixta de bulbo yugular, espectroscopia de infrarrojo
cercano, tomograffa por emisién de positrones (PET-CT) y
monitorizacion de la tensién de oxigeno del tejido cerebral
(PbtO,). Con excepcién de la PbtO,, hay evidencia poco
concluyente para apoyar el uso de seguimiento multimo-
dal.’? Al realizar investigaciones usando el umbral PbtO,
< 20 mmHg se produjo hipoxemia en 50-86% de los
pacientes en los primeros dias posteriores a la LCT, siendo
relevante destacar que los episodios ocurrieron a pesar
de la PIC normal o PPC, lo que sugiere que la hipoxemia
cerebral se pasarfa por alto con las técnicas tradicionales
de neuromonitorizacién.*?

Lesion cerebral traumatica

PAM > 100-110 mmHg
PIC < 20-22 mmHg

FiO, p/ meta de O,
Temp 35-37 °C
SpO, 94-97%

Vit 6-10 mL/kg/pp
PEEP 5-10 cmH,0

FRy VMin p/ meta de CO, .

Figura 4: Metas de manejo en el paciente con lesion cerebral traumatica.
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MANEJO DEL PACIENTE CON LCT GRAVE

Metas de tratamiento en LCT. De forma inicial se re-
comienda mantener una PAM que tenga por objetivo
mantener un adecuada PPC, de ser posible guiada por
monitoreo de la PIC; sin embargo, si esto no es posi-
ble, se recomienda mantener la PAS > 100 mmHg para
pacientes con edades entre 50 y 69 afios y PAS > 110
mmHg para pacientes de 15 a 49 o > 70 afnos.*’ Si se
cuenta con monitoreo de PIC se recomienda iniciar
medidas intensivas para descender la PIC si ésta es > 22
mmHg, debido a que valores por encima de este nivel
estan asociados con mayor mortalidad. El valor de la
PPC objetivo recomendado para la supervivencia y los
resultados favorables estd entre 60-70 mmHg. No esta
claro si 60 o 70 mmHg es el umbral minimo 6ptimo de
la PPCy puede depender del estado autorregulador del
paciente (Figura 4).%

Existen diversas gufas para el manejo del paciente
con LCT, entre ellas estan la Sociedad Mundial de Cirugfa
de Emergencia, la Revista Coreana de Anestesiologia y la
Sociedad Francesa de Anestesia y Reanimacion (Tabla 2).?

Analgesia. Los analgésicos mas utilizados para los
pacientes criticamente enfermos son los opioides, evitar
el dolor en un paciente con LCT es crucial para evitar

PaO, 60-100 mmHg
PaCO, 35-40 mmHg
SjvO, 50-75%

Hb 7-9 g/dL

Glucosa 80-180 mg/dL
~ Na 135-155 mEq/L

Nutricio!
£nj$[zal_

Neurol Neurocir Psiquiatr. 2022; 50 (1): 4-15


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Soto-Paramo DG vy cols. Lesion cerebral traumatica

Tabla 2: Comparacion de las recomendaciones de las diferentes guias clinicas para el manejo de LCT.

Recomendacion

Revista Coreana de
Anestesiologia. 2018

Sociedad Francesa de
Anestesia y Reanimacion. 2018

Sociedad Mundial de Cirugia
de Emergencia. 2019

En LCT potencialmente
mortales se recomienda:
Respecto a la
monitorizacion de PIC:

Uso de parametro especifico
para hemoglobina en LCT:

Prevencion primaria de
convulsiones postraumaticas:

Metas de PAS y PAM
se recomienda:

Metas de (PaO,) y SatO,

en LCT se recomienda:

Metas en EtCO,/PaCO,

en LCT se recomienda:

Metas de PPC se recomienda:

Metas de glucemia en LCT:

Craniectomia descompresiva
frontotemporoparietal

Es una recomendacion de
nivel [IB y se recomienda

el tratamiento de la

PIC > 22 mmHg para

reducir la mortalidad

No se recomienda

Fenitoina o levetiracetam
dentro de los 7 dias
posteriores a LCT

PAS: > 100 mmHg (50-69
afios 0 > 110 mmHg) (15 a
49 0 mayor de 70 afios)
Pa0,: 90 mmHg

Evitar SatO, menor de 90%
EtCO,: 40 mmHg

PaCO,: 35-45 mmHg
PPC: 60-70 mmHg

Glucemia: 4-8 mmol/L
(80-140 mg/dL)

Cirugia urgente

Se sugiere en los siguientes
casos: signos de PIC alta
en la TAC, procedimientos
quirdrgicos extracraneales
y cuando la evaluacion
neurolégica no sea factible
No se recomienda

No se recomienda su uso

PAS: > 110 mmHg

PAM: > 80 mmHg

en LCT grave

Evitar SatO, menor de 90%

EtCO,: 30-35 mmHg
PPC: 60-70 mmHg

Glucemia: 8 mmol/L
(140 mg/dL)

Consulta e intervencion
neuroquirdrgica urgente
Realizarla en pacientes
con riesgo de HIC
independientemente de la
necesidad de algun otro
tratamiento de emergencia

Se recomienda la transfusion
de glébulos rojos para el nivel
de hemoglobina (Hb) < 7 g/dL
No se recomienda su uso

PAS: > 100 mmHg

PAM: > 80 mmHg

Pa0,: entre 60-100 mmHg
PaCO,: entre 35-40 mmHg
PPC: > 60 mmHg con
monitoreo de PIC

Glucemia: 4-10 mmol/L
(80-180 mg/dL)

LCT grave: 10-11 mmol/L
(180-190 mg/dL)

LCT = lesion cerebral traumética; PIC = presion intracraneal; TAC = tomografia axial computarizada; HIC = hipertension intracraneal; PAS = presion arterial sistémica;

PAM = presion arterial media; PPC = presion de perfusion cerebral.

Fuentes: Picetti E, Rossi S, Abu-Zidan FM et al. WSES consensus conference guidelines: monitoring and management of severe adult traumatic brain injury patients with
polytrauma in the first 24 hours. World J Emerg Surg. 2019; 14 (1): 53. https:/doi.org/10.1186/s13017-019-0270-1 / Dash HH, Chavali S. Management of traumatic brain
injury patients. Korean J Anesthesiol. 2018; 71 (1): 12-21. doi: 10.4097/kjae.2018.71.1.12. / Geeraerts T et al.?

incrementos de la PIC mediado por estimulo adrenérgico,
esto debe tomarse en cuenta desde el abordaje inicial en
prehospital al realizar una secuencia rapida de intubacién
y durante la ventilacién mecdnica asi como manejo del
dolor postquirdrgico en su caso.*** El paracetamol (via oral:
325-1,000 mg cada 4-6 h; 650-1,000 mg intravenoso (IV)
cada cuatro a seis h; dosis maxima: < 4 g/dia)** debe ser
considerado al administrar derivados de la morfina, ya que
su efecto coadyuvante puede disminuir la dosis total de
opioide necesaria para un efecto analgésico adecuado.***

Sedacion. La sedacion puede reducir el CMRO, vy la
PIC. El propofol (inicial: 5 pg/kg/min en cinco min, bomba
de infusion continua [BIC]: 5-50 pg/kg/min)* es el agente
sedante inicial mas recomendado para estos fines, no debe
exceder de 3 mg/kg/h para evitar inducir el sindrome de
infusion de propofol,** éste debe ser descontinuado lo mas
pronto posible debido a que la evidencia sugiere que la
infusién continua de sedantes y opioides puede aumentar

Neurol Neurocir Psiquiatr. 2022; 50 (1): 4-15

la duracién de la VM y contribuye a la neumonfa y las in-
fecciones del torrente sanguineo asociadas al ventilador,*
por tanto, al lograr un adecuado control de la PIC puede
realizarse una prueba de despertar, que se recomienda sea
diariamente, si el paciente presenta incremento de la PIC
ante esta situacion, puede valorarse reiniciar la sedacién.
Debe tomarse en cuenta que la sedacién interfiere con la
evaluacion neuroldgica del paciente, asi que establecer un
prondstico funcional mientras se estima que los farmacos
depresores del sistema nervioso central permanezcan en
la sangre no es recomendable. Otro agente sedante que
puede recomendarse es la dexmedetomidina (BIC: 0.2-1.5
ug/kg/h),*> misma que tiene efecto analgésico y permite
una mejor evaluacién del estado de conciencia. La keta-
mina (inicial: 0.1-0.5 mg/kg IV, BIC: 0.05-0.4 mg/kg/h)**
constituye otra opcion recientemente recomendada para
sedoanalgesia en pacientes con LCT que ha demostrado
no ser lesiva ni incrementar el nivel de la PIC.** Se reco-
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mienda mantener la PPC por encima de 60 mmHgy evitar
el incremento de la PIC de 20 mmHg siempre que sea
posible.’” Ante la HIC refractaria puede considerarse el uso
de barbitdricos como el fenobarbital o pentobarbital (carga:
10 mg/kg en 30 min, BIC: 1-5 mg/kg/h)*® o probarbitdricos
como el tiopental (bolo [b]: 2 mg/kg en 20 segundos, si no
desciende PIC, segundo b: 3 mg/kg, el cual se puede repetir
de persistir HIC a 5 mg/kg, mantenimiento: 3 mg/kg/h)*®
con la finalidad de establecer una supresion metabélica
por coma inducido por farmacos.*

Via aérea y ventilacion. La decision de proceder con
la intubacién endotraqueal debe estar guiada por una
combinacién de factores que incluyen: nivel de conciencia,
agitacion severa y combatividad, pérdida de los reflejos
protectores de las vias respiratorias, elevacion significativa
de la PIC (GCS < ocho puntos), pérdida de los reflejos
protectores de las vias respiratorias y evidencia clinica
de hernia cerebral.* La secuencia rapida de intubacion
debe realizarse utilizando analgesia opioide, propofol en
caso de hipertension arterial o normotension, etomidato
(0.3 mg/kg)"" o ketamina en caso de hipotensién o ines-
tabilidad hemodinédmica y rocuronio (1.2 mg/kg)"" para
paralisis neuromuscular.’ Una oxigenacién inadecuada o
alteraciones de la PaCO, arterial por una mala ventilacién
de forma sostenida pueden generar lesion secundaria, la
hipoxemia se asocia a incremento de la isquemia cerebral
y la hiperoxemia a apoptosis y necrosis neuronal. Por otra
parte, la hipocapnia podria generar isquemia cerebral por
vasoconstriccién o incremento del edema cerebral por
vasodilatacién de arterias cerebrales. La hiperventilacién
solo estd justificada ante la HIC que ponga en riesgo la vida
y jamas debe aplicarse rutinariamente.*> Respecto a los
parametros de VM invasiva en la LCT e HIC se recomien-
da: volumen corriente (Vt) intermedio o bajo (de 6 a 10
mL/kg de peso predicho), mismo que con una frecuencia
respiratoria dada mantenga un volumen minuto necesario
para generar valores esperados normales de PaCO,,>* un
nivel de presién positiva al final de la espiracién (PEEP)
minimo que pueda evitar complicaciones como atelecta-
sias o hipoxemia puede recomendarse, ademas de evitar
presiones elevadas en el sistema respiratorio. Las metas de
laVMenla LCT e HIC son:* SpO,: 94-97%, PaO,: 60-100
mmHg, PaCO,: 35-40 mmHg, PIC: menor de 20 mmHg,
PPC: 60-70 mmHg.* En los pacientes con LCT puede reco-
mendarse la realizacion de traqueostomia temprana (antes
de los 10 dias de VM) para facilitar la desvinculacion con
el ventilador mecénico, la movilizacién y rehabilitacién del
paciente; sin embargo, no hay beneficio en la incidencia
de neumonia asociada con la VM.*

Posicién. Un adecuado posicionamiento del pacien-
te puede disminuir o evitar incrementos en la PIC, esto
incluye la elevacion de cabecera de 30 a 45°, misma que
favorece el retorno venoso proveniente del interior del
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craneo y disminuye la posibilidad de neumonia asociada
al ventilador, ademas de una posicion neutra de la cabeza
para evitar incrementar la resistencia dada por las venas
yugulares a nivel del cuello.*>#

Terapia hiperosmolar. Las soluciones hiperosmolares
como el manitol (0.25-1 g/kg) o solucién salina a concen-
traciones mayores de 3% (b: 250-500 mL o infusién: 30-50
mL/h, hasta llegar a metas)*” son ampliamente utilizadas
y se ha probado que son efectivas para disminuir la HIC;
sin embargo, no han demostrado efecto en la reduccién
de mortalidad. El manitol es un diurético osmético, por lo
que se recomienda vigilar estrictamente la volemia cuando
es utilizado. En cuanto a la solucién salina hiperténica, se
recomienda administrar con el objetivo de mantener un
sodio sérico entre 150 y 160 mEg/L y una osmolaridad
efectiva < 320 mOsm/kg para atraer agua al espacio
intravascular y disminuir el edema cerebral. En este caso,
el incremento del cloro sérico y la posibilidad de acidosis
hiperclorémica deberan ser tomados en cuenta, asi como
la repercusién neurolégica generada posteriormente por
la hipernatremia.*

Hemodinamia. Mantener una PAM que favorezca la
perfusién cerebral es indispensable, los fluidos intravenosos
estan recomendados para pacientes con hipovolemia y se
recomienda transfundir hemoderivados y hemostaticos,
en caso de que la LCT se acompafe de hemorragia signi-
ficativa, podria considerarse el uso de acido tranexamico
(carga: T gen 10 min, infusion: 1 g en 8 h)*’ lo mas pronto
posible dentro de las primeras tres horas del traumatismo
para disminuir el volumen de la hemorragia intracraneal y
la mortalidad.***' Mantener una meta de hemoglobina >
7 g/dL es aceptable, ademas de una cifra de plaquetas >
100,000 en caso de requerir neurocirugfa.®** Los pacientes
hipotensos en los que se haya descartado o corregido hipo-
volemia podrian requerir uso de vasopresores, de los cuales
la norepinefrina es la primera eleccién; es comin que la
hipotension puede agravarse por la infusién de sedantes y
analgésicos. Los inotrépicos pueden ser necesarios en caso
de aturdimiento miocardio postraumético o en caso de
otras alteraciones agudas de la contractilidad miocérdica.>*

Cirugia. Las indicaciones de tratamiento neuroquirdr-
gico en fase temprana de LCT severa son: eliminacién de
hematoma extradural sintomético independientemente de
su localizacion y hematoma subdural agudo (espesor supe-
rior a 5 mm con desplazamiento de la linea media > 5 mm),
drenaje de hidrocefalia aguda, cierre de fractura de craneo
abierta desplazada y fractura de craneo desplazada cerrada
con compresién cerebral espesor > 5 mm, con efecto de
masa con desplazamiento de la linea media > 5 mm).*

Nutricién. Debe tomarse en cuenta que el gasto energé-
tico en reposo (GER) de los pacientes con LCT se estima entre
40y 200% mas alto que sin LCT,>*** por lo que se recomienda
iniciar nutricion enteral si no se tiene contraindicacion, mis-
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ma que ejerce un efecto protector de las funciones inmunes
y metabdlicas gastrointestinales y se asocia a descensos sig-
nificativos de la morbilidad infecciosa.”**® La Fundacién de
Trauma Cerebral (BTF, por sus siglas en inglés) recomienda
iniciar alimentacién ideal al quinto dia, maximo séptimo,
después de una LCT, ademas sugiere el uso de sonda de
alimentacion yeyunal transgastrica para administrar nutricién
enteral.> Los agentes procinéticos, como la metoclopramida,
pueden mejorar la tolerancia alimentaria.***®

Rehabilitacién. La movilizacion temprana (MT) en
pacientes neurocriticos es necesaria para aprovechar la
ventana de neuroplasticidad y reorganizacién neuronal
temprana para compensar la pérdida de conexiones neu-
rolégicas, aumentar la movilidad del paciente, reducir la
estancia hospitalaria en unidad de cuidados intensivos,
manejo de secreciones y prevencion de infecciones.””* En
el caso de la LCT, la MT puede iniciarse 24 horas posteriores
de estabilizar la hemorragia cerebral y en ausencia de la
HIC dentro de los primeros siete dias. La presencia de la
DVE no se considera contraindicacién para la MT.> La MT
debe iniciar con la verticalizacién progresiva del paciente
con tablas de verticalizacion o respaldo de la camilla hasta
lograr la sedestacién activa y actividades fuera de la cama.®
Otras intervenciones son cicloergdmetro de cama, ejercicio
resistido y facilitacion neuromuscular propioceptiva.®'
Los cambios de posicionamiento deben realizarse cada
dos horas y con precaucion vy evitar la rotacién de cuello
por su impacto en el FSC y la PIC.0%%

COMPLICACIONES SISTEMICAS DE LALCT

El paciente con LCT puede desarrollar insuficiencia de 6r-
ganos distantes incluso si no hay enfermedades sistémicas
subyacentes.* Son frecuentes las infecciones del tracto
respiratorio (28-65%). La neumonia se presenta alrede-
dor de cinco a siete dfas después de la LCT, su incidencia
varfa entre 45 y 70%. Otras complicaciones respiratorias
son edema pulmonar neurogénico y sindrome de distrés
respiratorio agudo, asociados con una alta mortalidad,
ademas de neumotérax traumdtico y atelectasias. La
hiponatremia es la alteracion electrolitica mas frecuente
en la LCT debida al sindrome de secrecion inapropiada
de hormona antidiurética y al sindrome de pérdida de
sal cerebral.®” La hipertermia aumenta la tasa metabdlica
cerebral y la ruptura de la barrera hematoencefdlica. La
temperatura del cerebro mayor de 38 °C se asocia a peor
prondstico neuroldgico y menor de 36.5 °C se asocia con
una mayor mortalidad.*

CONCLUSION

La LCT es frecuente y se asocia a una alta morbimortalidad;
conocer su fisiopatologfa y realizar un manejo multidisci-
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plinario adecuado es vital para lograr mejores resultados y
aminorar secuelas neurolégicas.
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