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trauma craneoencefalico,
protocolo de manejo, Hipécrates (460-377 a.C), fue un pionero en el tratamiento de lesiones de cra-
trepanacion. neo. En su tratado titulado «Sobre heridas en la cabeza» da un tipico ejemplo de
coémo el método hipocratico llevé a la observacion exacta de la anatomia del
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cranioencephalic trauma, Es de hacer notar que la trepanacion, la cual es aun uno de los procedimientos
protocol of handling, mas utilizados en neurocirugia, es mencionada extensamente en este tratado. El
trepanation. trauma craneoencefélico es una patologia frecuente en la vida moderna. La mayo-

ria de los accidentes graves en el hogar, el trabajo y transito de vehiculos, asi como
lesiones por violencia urbana involucran en mayor o menor grado al trauma cra-
neal. De ahi que el médico de primer contacto debe conocer el manejo correcto de
este tipo de pacientes, aplicando el ABCDE de la reanimacion en todo paciente
traumatizado, ya que este abordaje evitard un dafio secundario mas grave y salva-
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HSA Hemorragia subaracnoidea. PASM Presion arterial sistémica media.
LCR Liquido cefalorraquideo. PPC Presion de perfusion cerebral.
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ré la vida del paciente. Es necesario por lo tanto actuar dentro de un protocolo de
manejo que incluya la interconsulta directa con el neurocirujano, el traslado tem-
prano y adecuado de estos pacientes a un centro especializado, con lo cual se
reduce la morbilidad y mortalidad en forma muy importante.

Abstract

Hipocrates (460-377 AC), was a pioneer in the treatment of skull injuries. In his
treaty titled «On hurt in the head» it gives a typical example of as the Hippocratic
method | take to the exact observation of the anatomy of the skull and injuries of
him himself. It is to make notice that the trepanation, which is still one of the used
procedures more in neurosurgery, is mentioned extensively in this treaty. The
cranioencephalic trauma is a frequent pathology in the modern life. Most of the
serious accidents in the home, the work and transit of vehicles, as well as injuries
by urban violence involve in greater or smaller degree the cranial trauma. For
that reason the doctor of first contact must know the handling correct this type of
patients, applying the ABCDE of the resuscitation in all traumatized patient,
since this boarding avoided more serious a secondary damage and will save the
life of the patient. It is necessary therefore to act within a handling protocol that
includes the direct interconsultation with the neurosurgeon, the early and suit-
able transfer of these patients to a specialized center, with which he is reduced to
the morbidity and mortality in very important form.

Introduccion

Los traumatismos son un padecimiento que han
acompafiado al hombre desde que apareci6 por
primera vez en este planeta. Hipdcrates (460-377
a.C), fue un pionero en el tratamiento de lesiones
de craneo. En su tratado titulado: «Sobre heridas
en la cabeza» se observa un tipico ejemplo de
como el método hipocratico llevo a la observa-
cién exacta de la anatomia del craneo y lesiones
del mismo.*°

Referencias sobre craneotomias han sido encon-
tradas en el papiro egipcio de Edwin Smith y Geor-
ge Ebers. El papiro quirtrgico de Edwin Smith, con-
tiene 48 historias de casos, de los cuales 27 son
relacionados a lesiones de cabeza, incluyendo he-
ridas profundas y fracturas. La trepanacion sin em-
bargo, no es mencionada como practica terapéuti-
ca. Paul Broca el introductor de la topografia de
craneo cerebral, inicié primero con craneos con tré-
panos en 1867.1

Histéricamente el manejo de esta patologia ha
pasado por varias etapas, una primera conocida
Como manejo neuroquirdrgico convencional, en la
cual los pacientes eran tratados fuera de Unidades
de Cuidados Intensivos, sin emplear ninguna técni-
ca de neuromonitoreo y en la cual cada médico

TRAUMA, Vol. 10, Nim. 2, pp 46-57 « Mayo-Agosto, 2007

empleaba medidas que creia eran beneficiosas para
el paciente y no generaban nuevos dafios, que re-
sultaba en cifras de mortalidad superiores a un 60%.
En la década de los 70 con la atencién de estos
enfermos en Unidades de Cuidados Intensivos, con
la introduccién en la practica clinica del monitoreo
de la presion intracraneal (PIC) y posteriormente
otras técnicas de monitoreo, se enfrenta por prime-
ra vez el tratamiento de estos pacientes desde un
punto de vista cientifico conociendo en tiempo real
cada uno de los eventos fisiopatolégicos que ocu-
rrian en su evolucion y tratandolos entonces de
manera mas racional, dando lugar a lo que se cono-
ce como manejo neurointensivo del trauma craneal
grave, con lo cual se halogrado disminuir la morta-
lidad de esta patologia a cifras que oscilan desde
un 20 a un 45%.*

En mas del 50% de pacientes con trauma cra-
neoencefalico grave la PIC se encuentra elevada y
estos aumentos no controlados son la principal cau-
sa de muerte en mas del 80% de los casos,* ade-
mas la lesion primaria producida en los momentos
iniciales del trauma puede ser exacerbada por dife-
rentes mecanismos de lesion secundarias, los cua-
les pueden ser prevenidos, detectados precozmen-
te o tratados mediante un manejo agresivo e
intensivo de esta patologia.*
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Eltraumatismo craneoencefélico grave represen-
ta una de las causas mas frecuentes de mortalidad
e invalidez en la poblacion joven de nuestra socie-
dad. Requiere de un tratamiento médico, y a veces
quirdrgico, inmediato. El tratamiento debe iniciarse
mediante una reanimacion adecuada del paciente,
segun el protocolo del soporte vital avanzado al trau-
ma, preferentemente en el lugar del accidente.

Debe ir seguido de la aplicacion de las medidas
necesarias para evitar las lesiones cerebrales se-
cundarias y de la realizacion de un diagnostico ana-
témico preciso. Debemos identificar a los pacien-
tes que presentan hipertension endocraneal o que
puedan precisar un tratamiento neuroquirdrgico in-
mediato.®

Las principales lesiones primarias del encéfalo
gue causan efecto de masa, se clasifican de la si-
guiente manera (Cuadro I):

* Hematomas subdurales: Forma mas frecuente
(20-40%) de TCE, se origina en el espacio entre
las capas meningeas de la duramadre y la arac-
noides, por desgarro de venas pequefias que
unen la corteza cerebral y la duramadre supra-
yacente (Figuras 1y 2).12

* Hematomas epidurales: Secundarios a lesién de
arteria meningea media. Relacionado en la clini-
ca a un intervalo lacido, por un periodo de con-
ciencia, entre una concusion breve por el golpe
inicial a la cabeza y deterioro neurolégico de mi-
nutos a horas después de la lesion.*?

* Hematomas intracerebrales: Se presentan en
cualquier region del parénquima cerebral, pero
son mas comunes en regiones subfrontal y tem-
poral anterior, nivel de la base del encéfalo. Las
contusiones y hematomas inicialmente peque-
flas pueden crecer de manera progresivay ge-
nerar un rapido deterioro neurologico.*

» Lesién axonal difusa (LAD): Se trata de ruptura
de fibras nerviosas por accién mecanica, la le-
sion suele acompafiarse de pequefias hemorra-
gias. Se afectan fibras preferentemente de la sus-
tancia blanca en extension variable. El cabo distal
de las fibras rotas sufre una degeneracion walle-
riana. El mecanismo lesional consiste en movi-
mientos bruscos de aceleracién o desacelera-
cién que produce una traccion de los axones.*®

Las principales lesiones del parénquima cerebral
gue no causan efecto de masa, son las siguientes:

Cuadro 1. Clasificacion de lesiones en el TCE de acuerdo al
sitio y tipo de lesion.

Clasificacion

Lesiones de cuero cabelludo. Traumatismos cerrados.
Traumatismos abiertos
Lesiones de crdneo. Fracturas. Lineales, deprimidas, de la
base
Lesiones de meninges. Fistulas de LCR. Hernias cerebrales
Lesiones de encéfalo
a. Lesiones primarias focales
* Contusion
¢ Laceracion
b. Lesiones primarias difusas
¢ Conmocion cerebral
¢ Lesion axonal difusa
* Hemorragia subaracnoidea
c. Lesiones secundarias
* Lesién isquémica
d. Hematomas intracraneanos
¢ Hematomas extradurales
¢ Hematomas subdurales
* Agudos
¢ Crénicos
¢ Hematomas intracerebrales
Heridas penetrantes. Lesiones vasculares
a. Arteriales
¢ Oclusiones
¢ Pseudoaneurismas
b. Venosas
c. Mixtas
¢ Fistulas A-V
Lesiones de los nervios craneanos
Edema cerebral
Secuelas
a. precoces
¢ Hernia cerebral
e Infeccion
b. Tardias
* Lesion isquémica
¢ Infecciones
¢ Convulsiones
¢ Sindrome postconmocional
¢ Cefalea
¢ Hidrocefalia
e Fistula de LCR

* Hemorragia subaracnoidea (HSA): Es comun

después de traumas. Se esparce de manera di-
fusa y no causa efecto de masa, pero la hemo-
rragia aneurismatica predispone a vasoespasmo
cerebral que puede predisponer a un infarto ex-
tenso.'?
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Figura 1. Localizacién de un hematoma subdural.

Figura 2. Hematoma subdural izquierdo.

* Hemorragia intraventricular: Constituye un indi-
cador de la intensidad del trauma, la sangre en
el sistema ventricular puede predisponer al pa-
ciente a hidrocefalia postraumatica.'?
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Lesiones encefélicas secundarias: Son aquellas
gue se producen tras la lesion inicial y pueden ser
responsables de la progresién del dafio neuroldgico
cuando no se tratan ni se previenen, se dividen en:

A) Sistémicas: Hipoxia, hipotension, anemia, hi-
per o hipotermia, hiper o hipoglucemia, sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica.

B) Intracraneales: Hipertension endocraneana,
herniacion, edema, hidrocefalia, vasoespasmo, in-
feccion o convulsiones.® La lesién isquémica cere-
bral ocurre frecuentemente cuando hay hemorragia
subaracnoidea traumética, en 91% de los casos.
Otra lesion secundaria es el edema cerebral. En
todos los traumatismos se pueden presentar cua-
dros de hipertension intracraneal.*®

Diagnéstico

Se debe seguir un orden protocolizado para el abor-
daje y diagndstico de todo paciente con TCE, de la
siguiente manera:

Evaluacion clinica: La valoracion clinica de pa-
cientes con TCE y la vigilancia cuidadosa del esta-
do de conciencia es muy importante, y en muchos
casos, es el indicado para proceder a la interven-
cién quirdrgica, sobre todo en los casos en que los
estudios radiolégicos no son contundentes.**

Historia clinica: En la confeccién de la historia
clinica los datos son utiles en forma general, apro-
vechar la presencia de testigos que recogieron o tras-
ladaron al accidentado para conocer la hora o las
circunstancias del accidente. Se debe de preguntar
si el paciente pudo hablar en algiin momento. Se debe
anotar la hora en que ocurrio el accidente, y tiempo
transcurrido al momento de llegar a la emergencia.
Se debe averiguar si recibié atencion médica previa,
los datos de esta atencion, los procedimientos y la
medicacion recibida, si es posible ponerse en con-
tacto con el médico encargado de la atencion inicial.

Anamnesis: Es fundamental investigar los si-
guientes hechos: ¢ Fue un accidente o consecuen-
cia de un sincope, crisis convulsiva u otras causas
de pérdida de la conciencia? ¢ Hubo pérdida de la
conciencia? ¢ Se desperto tras el golpe o es capaz
de relatar todos los hechos? (forma en que ocurrid
el accidente, quién lo recogié, traslado a urgencias,
etc.). ¢ Cuanto tiempo estuvo inconsciente? ¢Ha
vomitado, tiene cefalea? ¢ Ha tomado algun medi-
camento o alcohol?*
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Signos vitales: La hipercapnia es una posible
causa de vasodilatacion cerebral intensa que origi-
na hipertension intracraneal. El patron respiratorio
de Cheyne-Stokes es debido a un proceso cortical
difuso y puede ser signo de herniacion transtento-
rial. Los episodios de apnea son signos de disfun-
cion del tronco cerebral. La taquipnea puede pre-
sentarse debido a compromiso del tronco cerebral
(hiperventilacion central neurogénica) o causada por
hipoxia. El aumento de la presion sistolica arterial
refleja el incremento de la presion intracraneal y
forma parte del reflejo de Cushing (hipertension,
bradicardia, dificultad respiratoria). La hipotension
puede presentarse cuando se produce una hemo-
rragia masiva del cuero cabelludo o cara, shock
espinal, herniacion y compresion del tronco cere-
bral.

Valoracién neurolégica: Se inspecciona la cabe-
za en busca de desgarros del cuero cabelludo, frac-
turas compuestas de craneo o signos de fractura
de base de craneo (signo del kmapache», equimo-
sis periorbitaria , en sospecha de fractura de la frac-
cién petrosa del temporal cuando se encuentra san-
gre o LCR por detras de la membrana del timpano o
aparece el signo de Battle, con equimosis de la
apofisis mastoides), también se sospecha en frac-
tura de la base craneal cuando se identifica un ni-
vel hidroaéreo en laradiografia lateral, en los senos
frontal, esfenoidal o mastoide.

Determinacién del nivel de conciencia: La eva-
luacién del estado mental seguido a trauma cerra-
do de craneo esta dentro del rango de confusion
leve a coma. La severidad de lesion cerebral puede
establecerse prontamente mediante la evaluacion
del nivel de conciencia, funcién pupilar y déficit
motor de extremidades a través de la escala de
coma de Glasgow (Cuadro Il).*

De acuerdo a esta escala los traumatismos cra-
neanos pueden ser clasificados en:

a. Leve: Glasgow entre 14 a 15
b. Moderado: Glasgow entre 9a 13

Esta valoracion pierde validez en el paciente que
haingerido alcohol o que esté bajo el efecto de dro-
gas (Cuadro lI).

Evaluacion pupilar: Se evalta simetria, calidad
y respuesta al estimulo luminoso. Cualquier asi-
metria mayor de 1 mm serd atribuida a lesién in-
tracraneal. La falta de respuesta pupilar unilateral
o bilateral es generalmente un signo de prondstico
desfavorable en adultos con lesion cerebral seve-
ra. Lesiones oculares obvias, asimetria pupilar y
arreflexia, pueden traducir hemorragia de vitreo
como resultado de presion intracraneal aumenta-
da o lesién directa vitral-retinal o transeccién de
los nervios opticos intracraneales asociados a frac-
tura basilar. El examen de fondo de ojo es usual-
mente normal en los momentos siguientes al trau-
ma craneal, los signos de papiledema pueden
aparecer luego de varias horas, generalmente 10
al2horas.”

Cuadro II. Escala de coma de Glasgow.

Manifestacion Reaccion Puntuacion

Abre los ojos  Espontdneamente 4
(los ojos abiertos no implica
necesariamente conciencia
de los hechos)

Cuando se le habla
Al dolor
Nunca

Respuesta Orientado (en tiempo,

verbal persona, lugar)

Lenguaje confuso (desorientado)
Inapropiada (reniega, grita)
Ruidos incomprensibles
(quejidos, gemidos)

Respuesta Obedece instrucciones

motora Localiza el dolor (movimiento
deliberado o intencional)

Se retira (aleja el estimulo) 4
Flexi6én anormal 3

D= DN W

N W A

|9 o))

c. Severo: Glasgow entre 3a 8
Cuadro III. Clasificacién del TCE de acuerdo a la escala de coma de Glasgow.
TCE leve Pérdida de conocimiento menor de 15 minutos y un GCS después de la resucitacién inicial de 14-15
TCE moderado  Pérdida de conocimiento mayor de 15 minutos y un GCS después de la resucitacion inicial de 9-12.
TCE grave Lesion con pérdida de conciencia por mas de 6 horas y un GCS después de la resucitacion inicial de 3-8.
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Trastornos motores: En pacientes que pueden
cooperar se observa asimetria en el movimiento en
respuesta al estimulo doloroso. Otros hallazgos po-
sibles son la ausencia del reflejo corneal, lo cual
puede indicar disfuncion pontina o lesion de los ner-
vios craneales V y VII, en el reflejo oculocefélico la
respuesta es dependiente de la integridad de las
conexiones entre el aparato vestibular, puente y nd-
cleos cerebrales del Il y VI nervio. Posturas de de-
corticacion y descerebracion indican lesion hemis-
férica o de cerebro medio respectivamente.'* En la
hernia uncal existira hemiparesia contralateral pro-
gresiva, midriasis de la pupila ipsilateral, seguida
por ptosis y limitacion del movimiento del ojo del
mismo lado.*?

Examenes auxiliares

» Radiografias: Columna cervical (debe ser obte-
nida en todos los pacientes con trauma craneal
severo). Observar: Trazo de fractura, ensancha-
miento del espacio de retrofaringe. Cambios de
la densidad 6sea. Estrechamiento o ensancha-
miento del espacio de discos intervertebrales.*

» Radiografias de craneo: Contribuyen a mostrar
lesiones Oseas, lineales o deprimidas.

» TAC de craneo: Es el examen no invasivo de
eleccién que aporta informacion méas especifica
sobre las lesiones intracraneales que ocupan es-
pacio. Se indica en pacientes con: Lesion cra-
neal con alteracion del estado de conciencia.
Estado de conciencia deteriorado. Déficit focal
neuroldgico. Convulsion postraumatica. Presen-

cia de fractura craneal con trazo deprimido. Es el
estandar de oro para el manejo del TCE, ya que
permite clasificar el tipo de lesion y de acuerdo
al grado de la misma poder implementar el ma-
nejo (Cuadro IV).1

Laresonancia magnética nuclear (RMN): Es mas
sensible en lesiones subagudas o crénicas ma-
yores de 72 horas postraumaticas.

Angiografia cerebral: Era el método de eleccion
para descubrir lesiones intracraneales por medio
de desplazamiento de los vasos cerebrales, an-
tes de la aparicion de la TAC.1?

Ventriculografia con aire: Se utiliza en pacientes
inestables hemodinamicamente, se realiza des-
pués de drenar 5-10 mL de LCR y que se ha
sustituido por aire, se toma una placa AP porta-
til de crdneo para valorar el desplazamiento de
la linea media; un desplazamiento de 5 mm o
mas, sugiere una lesion que produce efecto de
masa.?

Examenes hematolégicos. Hemoglobina, hema-
tocrito, tiempo de coagulacion, tiempo de san-
gria y grupo sanguineo. Electrdlitos, glucosa,
urea, creatininay gasometria arterial. Usualmente
se encuentran: Hematécrito disminuido en rela-
cién al sangrado o coleccion sanguinea en algin
compartimiento. El sodio puede estar disminui-
do en presencia de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética, o incrementada en rela-
cion a diabetes insipida secundaria a lesién hi-
potalamica.'

Puede ser de ayuda también el ECG y la radio-
grafia de térax.

Cuadro IV. Clasificacién tomografica del traumatismo craneoencefalico segtin el National Traumatic Coma Data Bank (TCDB).

I Lesion difusa IIT (Swelling)
v Lesion difusa IV (Shift)

\% Lesion focal evacuada
VI Lesion focal no evacuada

Grado Tipo de lesién TAC craneal
I Lesion difusa I Sin patologia visible en la TAC
II Lesion difusa 11 Cisternas presentes con desplazamientos de la linea media de 0-5 mm y/o lesiones

densas presentes. Sin lesiones de densidad alta o mixta > 25 cm?®. Puede incluir
fragmentos dseos y cuerpos extraiios

Cisternas comprimidas o ausentes con desplazamiento de la linea media de 0-5 mm.
Sin lesiones de densidad alta o mixta > 25 cm?

Desplazamiento de la linea media > 25 cm?®. Sin lesiones de densidad alta o

mixta > 25 cm?.

Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente

Lesion de densidad alta o mixta > 25 cm?® no evacuada quirdrgicamente
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Tratamiento médico
En el Servicio de Urgencias:

Evaluacién general: Via aérea, ventilacion.
Evaluacion hemodinamica (ABC del ATLS).
Evaluacién neuroldgica: Escala de Glasgow.
Radiografias de columna cervical.

TAC cerebral.

Pacientes con TCE «Leve». Se recomienda: TAC
cerebral. En los siguientes casos: Trauma leve
con pérdida de conciencia con Glasgow 14-15
(el 18% presentan anormalidades en el TAC y
5% presentan lesiones que requieren cirugia). Sin
pérdida de la conciencia con o sin lesion de via
aérea, si se tiene evidencia o sospecha de frac-
tura de base de craneo (otorragia, signo de Batt-
le, signo del Mapache, etc.), sospecha o eviden-
cia de fractura deprimida del créneo,
especialmente si es abierta, politraumatismo se-
vero, evidencia de ingesta de alcohol, deterioro
del estado neurologico.**

Consulta de neurocirugia: Pacientes con trauma
leve que requieran TAC, y si ésta es anormal.
Pacientes con Glasgow 13 y 14, trauma leve y
trauma cervical, trauma leve y Glasgow 15 que
el médico de urgencias crea necesario, nifios con
trauma leve y Glasgow 15 cuyos padres lo soli-
citen, trauma leve y Glasgow 15 con sospecha
de fractura de base de craneo, lesion en TAC o
sospecha de lesidn neuroldgica, fistula de liqui-
do cefalorraquideo o de fractura deprimida o abier-
ta del craneo.** El tratamiento de estos pacien-
tes, si se ha demostrado que tienen TAC normal,
es observacion por 24 horas, que se efectuara
en el hospital o en la casa segun el paciente, el
sitio del trauma y si hay o no lesiones asociadas
(heridas faciales). Sila TAC es anormal, el trata-
miento debe ser el especifico de la lesion en-
contrada.®

Reanimacion

Instauracién inmediata de las medidas del soporte
vital avanzado, ademas de ciertos manejos espe-
ciales en pacientes con TCE.

— Permeabilizacion de la via aérea: Debemos ins-

peccionar la via aérea, liberarla y administrar

oxigenoterapia con alta FiO,. La intubacion na-
sotraqueal estara contraindicada hasta no estar
descartada mediante prueba de imagen una po-
sible fractura de la base del craneo. Se debera
realizar intubacion electiva endotraqueal, con la
columna cervical fijada y protegida mediante trac-
cion cervical manual, en las siguientes situacio-
nes:

a) TCE con ECG menor de 9 puntos.

b) TCE con ECG superior a 8 puntos pero que
presenten pausas de apnea, respiracion irre-
gular, bradipnea o polipnea severas, uso de la
musculatura accesoria, respiracion superficial,
aumento del trabajo respiratorio, ausencia de
reflejo faringeo, trauma facial severo, sangra-
do faringeo, hipoxemia severa o PaCO, > 40
mmHg. La intubacion endotraqueal debe reali-
zarse evitando la «intubacién con el paciente
despierto», maniobra que podria incrementar
la PIC, por lo que se aconseja utilizar hipnati-
cos y relajantes musculares de corta dura-
cion.®s

Inmovilizacion de la columna cervical: Debemos
realizarla preferentemente mediante un collarin
de apoyo multipunto, para lograr una correcta y
efectiva inmovilizacion. El collarin debe retirarse
tras descartar lesion cervical, pues al poder ejer-
cer una compresion venosa del cuello, podria
elevar la PIC.

Estabilizacion hemodinamica: Podremos infun-
dir cualquier solucion isotonica o hipertdnica, de-
biendo evitar soluciones hipotonicas. Queda alin
la discusion no resuelta de ¢,qué utilizar: coloides
o cristaloides? Si tras mantener al paciente euvo-
I[émico o hipervolémico, éste sigue mantenién-
dose hipotenso deberemos de utilizar drogas va-
soactivas como dopamina, noradrenalina o
adrenalina. A la hora de utilizar un hipotensor (tras
haber sedado y analgesiado previamente al pa-
ciente), utilizaremos aquellos que no produzcan
vasodilatacion (al poder incrementar la PIC), sien-
do el farmaco de eleccion el labetalol.*®
Exploracion neurolégica rapida y somera: Valo-
raremos fundamentalmente la ECG, la reactivi-
dady en especial el didmetro de las pupilas, pues
la aparicion de anisocoria nos pondra en alerta
ante un posible enclavamiento. Otras exploracio-
nes como los reflejos faringeos, corneales, pue-
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den explorarse a posteriori. Los reflejos oculoce-
falicos son utiles para valorar la integridad tron-
coencefalica.

Exploracion sistémica rapida: Se deben descar-
tar lesiones toracico-abdominales o pélvicas le-
tales y susceptibles de un tratamiento inmedia-
to, tales como el neumotorax a tension, abdomen
agudo, fractura de pelvis.

Colocacion de sonda nasogastrica: Mantenerla
a caida libre para disminuir la distension gastri-
cay el riesgo de aspiracién. Ante la sospecha
de fractura frontal o de la base del craneo el son-
daje debera ser orogastrico. También debe reali-
zarse un sondaje urinario habiendo descartado
previamente lesiones perineales.

Completar y optimizar la monitorizacién: A tra-
vés de electrocardiografia continua, pulsioxime-
tria, presion arterial sistémica, capnigrafia, mo-
nitorizacion ventilatoria, monitorizacién clinica
mediante la cuantificacion de la ECG de forma
frecuente.

Realizacion de TC craneal: A la hora de realizar
la TAC craneal debemos mantener al paciente
adecuadamente monitorizado y estar preparados
para poder asegurar en todo momento una co-
rrecta reanimacion.

Resonancia magnética: Indicada inicialmente para
TCE graves con TC normal, o ante la presencia
de lesién axonal difusa no visible. Es una técni-
ca que en principio se reserva para pacientes
estables.

También debemos asegurar los requerimientos
metabolicos cerebrales minimos para prevenir la
lesion cerebral secundaria, a través de las si-
guientes medidas:

Posicion de la cabeza: Poner al paciente en de-
cubito supino con 30° de elevacién, medida que
aunque discutida parece disminuir la hiperten-
sién intracraneal (HIC). Evitaremos rotaciones de
la columna cervical, mecanismo que podria au-
mentar la lesion cervical.

Mantener una presion arterial sistémica media
(PASM) entre 90-110 mmHg o la necesaria para
mantener una adecuada presion de perfusion ce-
rebral (PPC). Se debe optimizar hemodinamica-
mente al paciente adecuando la volemia, evitan-
do soluciones hipoosmolares, aplicando suero
salino isotdnico o hipertonico e intentando man-
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tener una ligera hipernatremia. Si a pesar de es-
tar ante un paciente euvolémico presenta hipo-
tension, iniciaremos tratamiento con inotropos-
presores hasta conseguir una PASM de 90-110
mmHg o la necesaria para conseguir una pre-
sion de perfusion cerebral superior a 70 mmHg.

— Procurar una éptima oxigenacion manteniendo

la PaO, > 60-70 mmHg. Si no redne criterios para
realizar ventilacibn mecanica, administraremos
una oxigenoterapia a alta FiO,,.

— Hiperventilacion: Es una medida terapéutica pro-

bablemente util ante una HIC instaurada y man-
tenida, pero muy discutida. Produce vasocons-
triccion cerebral, disminucion del flujo cerebral y
al mismo tiempo una reduccion de la PIC. No
obstante su utilizacion de forma profilactica no
esta actualmente indicada, pues puede agravar
la lesion cerebral secundaria al producir isque-
mia. Si se utiliza la hiperventilacion debemos
mantener la PaCO, en + 30 mmHg.

— Control de la glucemia: Tanto la hipoglucemia

como la hiperglucemia podrian incrementar la le-
sion cerebral secundaria. La hipoglucemia pue-
de aumentar el flujo sanguineo cerebral hasta un
300%, produce una estimulacion adrenérgica 'y
una pérdida de la autorregulacién, provocando
un metabolismo anaerdbico y una acidificacion
intraneuronal. La hiperglucemia, superior a 200
mg/dL, disminuye el metabolismo oxidativo de
la glucosay el pH celular, provocando un mayor
retraso para iniciar la perfusion cerebral ante la
isquemia.

— Sedacion: Ante el TCE grave se utiliza una se-

dacién profunda. Los farmacos mas utilizados
son el midazolam (0.03 mg/kg/h) y el propofol
(1.5-3 mg/kg/h).

— Analgesia: Se utilizan farmacos como: cloruro

morfico, fentanilo o tramadol (Cuadro V).

Cuadro V. Tipos de analgésicos empleados en el TCE.
Farmacos Dosis Pico de accién
Meperidina 0.3 - 1 mg/kg 4 min
Morfina 2-3mg 15 min
Fentanilo 0.05-0.2 mg 1 -3 min
Alfentanilo 0.5-2mg 1 min
Sulfentanilo 0.05 mg 1 min
Remifentanilo 1 ng/kg 45 seg - 2 min
Tramadol 1.5 mg/kg (100 - 250 ng) 30 min
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— Profilaxis anticomicial: El riesgo para desarro-

llarse crisis convulsivas postrauméticas podria
superar el 30% de los TCE graves. Por lo que se
utiliza profilaxis anticomicial con farmacos como
carbamacepina, diazepam o el fenobarbital, di-
fenilhidantoina intravenosa en dosis de 100 mg
cada 8 horas en la primera semana del TCE.
Corticoides: En mdltiples estudios han demostra-
do que su aplicacién no ejerce ningun beneficio
mientras que si incrementa las complicaciones:
sépticas, hiperglucemia , hemorragias digestivas.
Actualmente no se considera indicado adminis-
trar corticosteroides de modo rutinario en el TCE,
amenos que se trate de pacientes con lesién me-
dular aguda.

Antibiéticos: Se ha recomendado la aplicacién
profilactica de antibioticoterapia en TCE pene-
trantes, fracturas hundimiento o TCE con alto ries-
go de presentar fistulas, para evitar el riesgo de
infecciones como meningitis. Sin embargo, la so-
ciedad britanica de quimioterapia antimicrobiol6-
gica concluye que la profilaxis antibiotica de es-
tos pacientes no se ha mostrado beneficiosa en
fracturas de crdneo complicadas con fistula de
liquido cefalorraquideo, recomendando observa-
cion y tratamiento en el caso de desarrollar in-
feccion. Los antibiéticos méas utilizados son:
amoxicilina + clavulanato potasico, cefalospori-
nas 22 generacion (combinadas o no con amino-
glucésidos) y en el caso de alergia a la penicilina
se podria utilizar metronidazol.*®

Profilaxis de Ulcera de estrés: Profilaxis con ra-
nitidina, cimetidina, o sucralfato.

Heparinizacion profilactica: En pacientes con TCE
graves sin hematomas importantes y con alto
riesgo de presentar un fenémeno tromboembali-
co debemos utilizar heparina de bajo peso mole-
cular de forma profilactica.

Manitol: Esta claramente indicado ante una HIC
establecida secundaria a edema o herniacion
cerebral o contusién no hemorragica. Sus con-
traindicaciones son la hipernatremia, anuria,
osmolaridad > 320 mOsm. La hemorragia ce-
rebral y la hipovolemia son contraindicaciones
relativas. Su accidon comienza a los 15-30 mi-
nutos y se mantiene entre 90 minutos hasta 6
0 mas horas. Se utiliza al 20%, a una dosis de
0.25-2 g/kg IV en 30 minutos, pudiéndose re-
petir su utilizacién a una dosis de 0.25 g/kg
cada 4 horas.

Tratamiento quirtrgico de lesiones especificas

Hematoma epidural: Son quirargicos los hema-
tomas epidurales con un volumen mayor a 25
cm?® o que desplacen la linea media o0 menores
gue provoquen deterioro neurolégico. Se discute
si en los hospitales sin asistencia neuroquirargi-
cay ante grandes hematomas epidurales, debe-
ria actuar un cirujano general o traumatologo, de-
bidamente entrenado, realizando agujeros de
trépanos para aspirar y dejar un drenaje, trasla-
dando posteriormente al paciente a un centro neu-
roquirdrgico para realizar el tratamiento neuroqui-
rdrgico definitivo. La técnica que se recomienda:
Craneotomia amplia, evacuacion de hematoma
y coagulacién bipolar de vasos meningeos. El
objetivo principal es la descompresién, al eva-
cuar el hematoma y la electrocoagulacion bipo-
lar de la arteria meningea media sus ramas, im-
portante es la electrocoagulacién bipolar de la
arteria para evitar la recidiva (Figura 3). Puede
ser necesario utilizar cera para hueso en caso
de hematomas situados debajo de una fractura,
cuando existe lesion de vasos diploicos.*?1°
Hematomas subdurales: Sies menor de 3mmy
no tienen efecto masa podemos tener una acti-
tud expectante. El hematoma subdural quirargi-
co debe someterse a cirugia inmediata en las 12
primeras horas (a ser posible en las primeras 6
horas).'® Se realiza una craneotomia extensa que
permita el acceso desde la base del craneo has-
ta la linea media. Este acceso es necesario de-
bido a la variedad y lo imprevisible de los hallaz-
gos transoperatorios. Después de que la
duramadre ha sido abierta, se usa una pinza o
aspiracién para retirar la mayor parte del coagu-
lo. Se debe identificar y controlar el sitio del san-
grado, ya sea con cauterio bipolar, taponamiento
con Surgicel, Gelfoam, Avitene.*?

Hematoma subdural agudo: Se emplean varias
técnicas, la de Fleming en caso muy agudo; la
de Scoville de tipo circular, la Subtemporal de
Cushing. La conducta quirargica debe conseguir
tres aspectos fundamentales: evacuacion total
del hematoma. Lavar en forma abundante con
suero los espacios subaracnoideos. Lograr la
salida de LCR claro a través de las cisternas
basales.

Hematoma subdural crénico: Se denomina asi
cuando al transcurrir mas de dos semanas se
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Incisién recta y craneotomia pequefia
para evacuar un hematoma epidural.

——Arco cigomdtico
;’f “y ?‘_ ———Craneotomia temporal
rllir MK _—Sutura coronal //
|| ;3"' i PO
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Duramadre="

Figura 3. Tipo de abordaje y tratamiento de un hematoma epidural.

forma la capsula que encierra el contenido he-
matico. La conducta quirdrgica para algunos neu-
rocirujanos se dirige exclusivamente a evacuar
el hematoma, ya que las capsulas parietal y vis-
ceral se adhieren de manera espontanea. Otros
complementan la evacuacion con la reseccién
de la capsula parietal, lo mas ampliamente posi-
ble, y con la ayuda de coagulacion bipolar. Algu-
nos prefieren dos hoyos de trepanaciony a tra-
vés de ellos evacuan y lavan la cavidad. El
sistema a presion negativa es el mas eficaz al
asegurar su maxima evacuacion. El drenaje ex-
terno debe resistir por 24 a 48 horas.®

* Hematomas intracerebrales: Son evacuados con
frecuencia a través de una craneotomia mas pe-
guefay puncion evacuadora, en zona neutra, y
con la ayuda de dos espatulas se alcanza la ca-
vidad del hematoma para la evacuacion total. La
puncién evacuadora se realiza en situacion de
urgencia, lo que controla la hipertension, mas no
es una actitud definitiva.'’

» Heridas por arma de fuego: Debido a la variabili-
dad de los sitios de entrada y salida de las heri-
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das por arma de fuego, es dificil seleccionar un
abordaje quirdrgico 6ptimo de estas lesiones; fre-
cuentemente es posible incorporar la herida de
bala en el centro de una incision lineal o crear un
colgajo pequerio de hueso alrededor de la herida,
ademas del desbridamiento del cuero cabelludo,
craneo, duramadre y encéfalo. La exploracion ex-
tensa del encéfalo en busca de fragmentos 6seos
ocultos no es aconsejable por el riesgo de au-
mentar la lesién neuroldgica.?

» Fracturas aplastamiento o deprimidas: Deben ser
tratadas lo antes posible, mediante esquirlecto-
miay reparacion del foco contusivo.

Conclusiones

e Todo paciente con traumatismo de craneo debe
evaluarse globalmente, siguiendo un estricto pro-
tocolo estandarizado (Figura 4).

e Durante el examen del paciente se mantendra la
ventilacion y se administrara oxigeno, no olvidan-
do la correcta inmovilizacién del neuroeje, todo esto
dentro del ABCDE de la reanimacién en trauma.
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Algoritmo de tratamiento en TCE

Lesién no quirtrgica

Evacuacion quirtrgica

CTP
PIC TAM  Diuresis
_
PPC PVC  Sattc O,
Salj O, PAP  ETCO,
Medidas generales Objetivos
e Posicién adecuada e PIC15-20
e Euvolemia hiperténica e TA adecuada a la edad
o Normotermia e PPC > 30 en RNPT
e Evitar hipoxia (Sat 02>95%) J >40 en RNT
e Analgesia/sedacion o > 50 en Lactante
e Profilaxis anticomicial o > 60 en niflo y adolescente
e Evitar ascensos PIC e Satj0255-70 %
© Nutricién e pCO235-38 mmHg
| Si PIC >20 mmHg |
| Bloqueo neuromuscular |
Valorar evacuaciéon LCR
si disponibilidad
| Lesion difusa I I Lesion fecal |
| | I 1 *
| Satj 02> 70 | | Satj 02 55-70 | | Satj 02 <55 Terapia
hiperosmolar
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[Noro<s |
Hiperventilacién

Terpia
optimizada hiperosmolar Barbitdricos

—~—~— Valorar medidas en Figura 4. Algoritmo para

controversia/experimentacion

el manejo de un TCE.
e El signo neurolégico mas importante es la de- » Todo paciente con trastorno progresivo del esta-
presién progresiva del sensorio. do de conciencia o alteracion de la conciencia al
e Los sintomas clinicos predictivos son: 1. Signos momento del examen debe ser hospitalizado y
neurolégicos focales y 2. Sintomas o signos de estudiado con TAC simple. Para ello no es nece-
hipertensién endocraneana. sario interconsultar previamente al neurocirujano.
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» La amnesia postraumatica es de recuperacion
espontaneay no representa necesariamente una
lesién cerebral.

» El vémito aislado no representa hipertension
endocraneana ni es signo de lesion neurologica.

» Laescalade Glasgow es la mejor forma de esta-
blecer el estado y evolucién clinica de los pa-
cientes.
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