emergencias 2000;12:106-115

Revision

106

Manejo del traumatismo craneoencefalico grave en un

hospital comarcal

M. Ruiz Bailén*, L.J. Fierro Roson*, J.A. Ramos Cuadra*, M.2C. Serrano Cércoles**, B. Hurtado Ruiz***,

M.A. Diaz Castellanos***, E. de Burgos Marin**

*UNIDAD DE MEDICINA INTENSIVA DEL SERVICIO DE CUIDADOS CRITICOS Y URGENCIAS. ** UNIDAD DE URGENCIAS DEL SERVICIO DE
CuibADOS CriTICOS Y URGENCIAS. EMPRESA PUBLICA HOSPITAL DE PONIENTE. ALMERIA. ***ESPECIALISTA EN MEDICINA INTENSIVA.
HosPITAL GRAL. DE GRAN CANARIA. DR. NEGRIN. LAS PALMAS. ***JerE DEL SERVICIO DE CUIDADOS CRITICOS Y URGENCIAS. EMPRESA

PuBLICA HOSPITAL DE PONIENTE. ALMERIA.

RESUMEN

de las causas mas frecuentes de mortalidad e invalidez

en la poblacién joven de nuestra sociedad. Requiere de
un tratamiento médico, y a veces quirlrgico, inmediato. El
tratamiento debe iniciarse mediante una reanimacion ade-
cuada del paciente, segln el protocolo del soporte vital
avanzado al trauma, preferentemente, en el lugar del acci-
dente. Debe ir seguido de la aplicacion de las medidas nece-
sarias para evitar las lesiones cerebrales secundarias y de la
realizacion de un diagnéstico anatémico preciso. Debemos
identificar a los pacientes que presentan hipertension endo-
craneal o que puedan precisar un tratamiento neuroquirargi-
co inmediato. Lacartera de servicio de los hospitales co-
marcales no suele contar con los servicios de neuroscirugia,
por lo que sera imprescindible realizar un transporte sanita-
rio hacia centros neuroquirdrgicos con las méaximas medi-
das de seguridad. No s6lo deberemos trasladar a los pacien-
tes con patologia neuroquirurgica, sino también a aquellos
pacientes, que aln no requiriendo cirugia de forma clara po-
drian beneficiarse de neuromonitorizacion, tales como la
monitorizacion de la presidn intracraneal o neurofisiologia.

EI traumatismo craneoencefalico grave representa una

R ENEROE Gl | aumatismo craneoencefalico grave.
Tratamiento. Diagnastico. Reanimacion. Transporte sanitario.

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefdlico (TCE) es uno de los
procesos patol 6gicos més serios a los que nos enfrentamos en
nuestra sociedad, pues representa uno de los motivos mas fre-

ABSTRACT

Management of severe head injury at a district hospital

of mortality and disability among the young popu-

lation of our society. It requires immediate medical
and sometimes surgical treatment. The treatment must
start with the appropriate resuscitation of the patient,
preferably following the advanced trauma life support
protocol, at the site of the accident. It must be followed
by the application of measures necessary to avoid se-
condary brain injuries and the performance of a precise
anatomical diagnosis. We must identify patients with en-
docranial hypertension or who require immediate neuro-
surgical treatment. The facilities available in district hos-
pitals do not normally include neurosurgery, so that
medical transport to a neurosurgical centre is essential.
We must transfer not only patients with a neurosurgical
indication but also those that could benefit from neuro-
logical monitoring (of intracranial pressure, neurophy-
siology, etc.) even though the need for surgery is not
patent.

Severe head injury is one of the commonest causes

Head injuries. Head trauma. Advanced trauma life
support. Transported trauma patients. Treatment.

cuentes de muerte e invaidez. Actualmente es el primer res-
ponsable de la mortalidad en los menores de 45 afios'. En los
pacientes politraumatizados, también es la causa mas frecuen-
te de muerte, presentando una tasa de mortalidad tres veces
superior ala de los politraumatismos sin afectacion neurol 6gi-
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ca. Ademas es culpable de un alto indice de secuelas fisicas y
neuropsicol 6gicas.

Dada su alta mortalidad y morbilidad es l6gico que re-
quieran una atencion especidizada e inmediata, precisando en
multiples ocasiones tratamiento neuroquirdrgico. No obstante
no suelen existir neurocirujanos en todos los hospitales, y en
especia en los hospitales comarcales. El objetivo de esta revi-
sion es hacer una aproximacion a manejo general del TCE
grave en un hospital comarcal, asi como proponer |os criterios
de transporte sanitario hacia un centro con asistencia neuro-
quirurgica.

MANEJO DEL TCE SEVERO EN UN HOSPITAL
COMARCAL

La clasificacion correcta de esta lesiéon nos permite
identificar répidamente el TCE grave, lo que es imprescin-
dible parainiciar un adecuado tratamiento. Para ello se han
propuesto mdltiples modos de clasificacion, tales como la
escala de coma de Glasgow (GCS)® que evalla la gravedad
mediante datos exploratorios (Tabla 1), o incluso otros
sistemas basados en |os hallazgos encontrados en la tomo-
grafia computadorizada (TC), como la clasificacién pro-
puesta por el "Traumatic Coma Data Bank"*. La OMSy la
mayoria de las sociedades cientificas realizan esta clasifi-
cacion basandose en la afectacion del nivel de conciencia
cuantificada a través del GCS (Tabla 1).

Si bien queda claro que los pacientes con menos de 9
puntos presentan un TCE grave, la barreraentre e TCE levey
moderado no queda muy bien definida. Para unos € TCE mo-
derado se establece con una puntuacién entre 9 a 12 puntos’ y
el TCE leve entre 13 y 15 puntos; para otros e TCE modera-
do se define por un GCS entre 9 a 13 puntos y el TCE leve
entre 14 y 15 puntos®’.

Ademés de los pacientes con una puntuacion del GCS
menor a 9, deben considerarse TCE graves las siguientes si-
tuaciones’. 1) Anisocoria 0 evolucién hacia un aumento del
tamarfio de una pupila. 2) Respuesta motora desigual o ate-
racion motora unilateral. 3) Fractura cranea abierta o fractu-
ra con aplastamiento. 4) Deterioro neuroldgico, consideran-
do como tal al descenso de dos 0 méas puntos del GCS,
pudiéndose prever como situacion catastréfica el descenso
de tres 0 més puntos. 5) Aumento severo de la cefalea o ce-
falea intolerable.

La presencia de una lesion cerebral en €l contexto de un
politraumatizado, es fundamental, pues variara € tratamiento,
el proceso diagndstico y €l prondstico del paciente. Ante la
presencia de un TCE se debe tener en cuenta® 1. - nunca se
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debe presuponer que la lesion cerebral es causa Unica de la hi-
potensidn, (en nifios pequefios un scalp si podria provocarlo),
pues e sangrado parenquimatoso no suele provocar shock hi-
povolémico; 2. - € reflejo de Cushing (hipertension, bradi-
cardia y bradipnea), es una respuesta secundaria a una poten-
cia hipertension intracraneal letal que podria requerir cirugia
inmediata; 3. - la hipertension, sola 0 combinada con |a hiper-
termia, podrian ser reflejos de una disfuncion central autoné-
mica causada por ciertos tipos de lesion cerebral. 4. - nunca
debemos presumir que el coma se debe de forma exclusiva a
alcohol u otro toxico. Las bases del tratamiento del TCE gra-
ve |as podemos resumir en los siguientes puntos. A) Realizar
una correcta reanimacion del paciente con TCE. B) Establecer
un diagnéstico anatémico especifico. C) Asegurar los requeri-
mientos metabdlicos cerebrales minimos para prevenir la le-
sién cerebral secundaria. D) Tratar la hipertension intracra-
neal. E) Evaluacion de la necesidad de traslado a centro neu-
roquirdrgico.

REANIMACION DEL PACIENTE CON TCE

Lo prioritario, como en toda reanimacion, es la instaura-
cion inmediata de las medidas del soporte vital avanzado®. No
obstante ante un TCE existen unas diferencias de actuacion
que narramos seguidamente.

Permeabilizacién de la via aérea: Debemos inspeccionar
la via aérea, liberarla 'y administrar oxigenoterapia con ata
FiO.. La intubacion nasotraquea estard contraindicada hasta
no estar descartada mediante prueba de imagen una posible
fractura de la base del créneo. Se deberd realizar intubacion
electiva endotraqueal, con la columna cervical fijaday prote-
gida mediante traccion cervical manual, en las siguientes si-
tuaciones: @) ante todo TCE con GCS menor de 9 puntos. b)
todo TCE con GCS superior a 8 puntos pero que presenten
pausas de apnea, respiracion irregular, bradipnea o polipnea
severas, uso de la musculatura accesoria, respiracion superfi-
cial, aumento del trabajo respiratorio, ausencia de reflejo fa-
ringeo, trauma facial severo®, sangrado faringeo, hipoxemia
severa 0 PaCO: > 40 mmHg. La intubacion endotraqueal debe
realizarse evitando la "intubacion con €l paciente despierto”,
maniobra que podria incrementar la presion intracraneal
(PIC), por lo que se aconsgja utilizar hipnéticos y relgjantes
musculares de corta duracién, aunque tras la intubacion oro-
traqueal deberemos proporcionar y mantener una adecuada se-
dacion.

Inmovilizacion de la columna cervical: Debemos reali-
zarla preferentemente mediante un collarin de apoyo multi-
punto, para lograr una correcta y efectiva inmovilizacion. El
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Puntos Respuesta Motora

Obedece ordenes
Localiza dolor
Retirada en flexion
Flexion anormal

Extension al dolor

P N W A~ 0O O

Nula

PUNTUACION TOTAL = Respuesta Motora + Respuesta Verbal + Apertura ocular

TABLA 1. Escala de coma de Glasgow (GCS)

Conversacion confusa, desorientado

Sonidos incomprensibles

Respuesta Verbal Apertura Ocular

Orientado y conversa
Espontanea
Tras demanda oral

Al dolor

Palabras inapropiadas

Nula Nula

collarin debe retirarse tras descartar lesion cervical pues, a
poder ejercer una compresion venosa del cuello, podria ele-
var laPIC.

Estabilizacion hemodindmica: Podremos infundir cual-
quier solucion isoténica o hiperténica, debiendo evitar solu-
ciones hipoténicas®. Queda aln la discusion no resuelta de
¢qué utilizar coloides o cristaloides? Si tras mantener a pa-
ciente euvolémico o hipervolémico, éste sigue manteniéndose
hipotenso deberemos de utilizar drogas vasoactivas como do-
pamina, noradrenalina o adrenalina. No siempre tendremos &
paciente hipotenso, siendo frecuente que pacientes con TCE
graves puros presenten episodios de hipertension secundaria a
descarga simpdtica, 0 a una inadecuada sedoanalgesia, 0 ares-
puestas disautondmicas. A la hora de utilizar un hipotensor
(tras haber sedado y analgesiado previamente al paciente), uti-
lizaremos aquellos que no produzcan vasodilatacion (al poder
incrementar la PIC), siendo € farmaco de eleccion e labeta-
lol, agente ab-blogueante.

Exploracion neurologica rapida y somera: Valoraremos
fundamentalmente el GCS, la reactividad y en especial el
diametro de las pupilas, pues la posible aparicion de una
anisocoria nos pondra en aerta ante un posible enclavamien-
to. Otras exploraciones como los reflejos faringeos, cornea-
les, pueden explorarse a posteriori. Los reflgjos oculocefdli-
cos son Utiles para valorar la integridad troncoencefélica,
pero dado que es facil que su interpretacion sea errénea y
que en pacientes con sospecha de traumatismo de columna
cervical no se deben realizar, su rentabilidad en esta primera
fase es baja.

Exploracion sistémica rapida: Debiendo descartar lesio-
nes toracico-abdominales o pélvicas letales y susceptibles de
un tratamiento inmediato, tales como el neumotdrax a tension,
abdomen agudo, fractura de pelvis que requieran fijadores ex-
ternos o estabilizadores.

Radiologia de térax, columna cervical lateral y pelvis.

Colocacion de sonda nasogastrica: Mantenerla a caida li-
bre para disminuir la distension gastrica y € riesgo de aspira-
cion. Ante la sospecha de fractura frontal o de la base del cr&
neo el sondaje deberia ser orogastrico. También debe
realizarse un sondaje urinario habiendo descartado previamen-
te lesiones perineales.

Completar y optimizar la monitorizacion: A través de
electrocardiografia continua, pulsioximetria, presion arterial
sistémica no cruenta de forma inicial (al menos disponible
para transporte hacia zona de TC) y completar a posteriori
con presion arterial invasiva®, capnigrafia, monitorizacién
ventilatoria, monitorizacién continua de la saturacion del bul-
bo de la vena yugular interna ante HIC, doppler transcraneal®,
monitorizacion clinica mediante la cuantificacion del GCS de
forma muy frecuente (Tabla 1).

ESTABLECER UN DIAGNOSTICO ANATOMICO
ESPECIFICO

Realizacion de TC craneal: A la hora de realizar el TC
craneal debemos mantener a paciente adecuadamente moni-
torizado y estar preparados para poder asegurar en todo mo-
mento una correcta reanimacion. Para obtener la mayor cali-
dad en el TAC nos veremos obligados a sedar a ciertos
pacientes, |0 que nos puede provocar una hipoventilacion
con un consiguiente incremento de la PIC, por lo que en de-
terminados pacientes debemos plantearnos una intubacion
endotragueal e iniciar ventilacién mecanica antes de realizar
el TC cranedl.

Resonancia magnética: Técnica diagndstica no disponible
en todos los hospitales, con un valor creciente en los TCE
graves. Indicada inicialmente para TCE graves con TC nor-



Farmacos Dosis

Meperidina 0,3 - 1 mg/Kg
Morfina 2-3mg

Fentanilo 0,05 - 0,2 mg
Alfentanilo 0,5-2mg
Sulfentanilo 0,05 mg

Remifentanilo 1 pg/Kg
Tramadol 1,5 mg/Kg (100 - 250 pg)

TABLA 2. Tipos de analgésicos empleados en el TCE
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Potencia Pico de accién
1/10 4 min
1 10 - 15 min
100 1-3 min
20 - 40 1 min
1000 1 min
1000/10000 45 seg. - 2 min
1/10 30 min

mal, o ante la presencia de lesién axona difusa no visible en
la TC. Es una técnica que en principio se reserva para pacien-
tes estables.

ASEGURAR LOS REQUERIMIENTOS
METABOLICOS CEREBRALES MINIMOS PARA
PREVENIR LA LESION CEREBRAL SECUNDARIA

Se conoce con €l término de lesion cerebral primaria a
conjunto de lesiones producidas directamente por la agresion.
La magnitud de la lesién dependera de la energia cinética
aplicada sobre €l craneo. Con posterioridad se podra producir
una lesion cerebral secundaria??, que es responsable de las le-
siones cerebrales inducidas por procesos sistémicos o intracra
neales, tales como la hipotensidn arterial, hipoxemia o hiper-
termia. Para intentar limitar esta lesion secundaria deberemos
de actuar del modo siguiente:

Posicion de la cabeza: Debemos poner a paciente en de-
cubito supino con 30° de elevacion, medida que aunque discu-
tida parece disminuir la hipertension intracranea (HIC)®. Evi-
taremos rotaciones de la columna cervical, mecanismo que
podria aumentar la lesion cervical.

Mantener una presion arterial sistémica media (PASM)
entre 90-110 mmHg o la necesaria para mantener una ade-
cuada presion de perfusion cerebral (PPC). La PPC se define
como la diferencia entre laPASM y la PIC. Es la minima pre-
sién requerida para proporcionar una correcta perfusion cere-
bral, debiendo para ello ser superior a 70 mmHg. Para conse-
guirla deberemos optimizar hemodinamicamente a paciente
adecuando la volemia, evitando las soluciones hipoosmolares,
pudiendo aplicar suero salino isoténico o hipertdnico e inten-
tando mantener una ligera hipernatremia. Mantendremos un
nivel adecuado de hemoglobina*®. Si a pesar de estar ante un
paciente euvolémico presenta hipotension, iniciaremos trata-

miento con inotropos-presores hasta conseguir una PASM de
90-110 mmHg o la necesaria para conseguir una presion de
perfusion cerebral superior a 70 mmHg.

Procurar una optima oxigenacion manteniendo la PaO: >
60-70 mmHg. S no redine criterios para redlizar ventilacion me-
canica, administraremos una oxigenoterapia a dta FiO. 1%,

Hiperventilacién: Es una medida terapéutica probable-
mente (til ante una HIC instaurada y mantenida, pero muy
discutida. Produce una vasoconstriccion cerebral, probable-
mente una disminucion del flujo cerebral y a mismo tiempo
una reduccion de la PICY. No obstante su utilizacion de forma
profiléctica no esta actuamente indicada pues puede agravar
la lesion cerebral secundaria a producir isquemia. Algunos
autores la indican de forma aguda ante la reanimacion de pa-
cientes politraumatizados, en shock, con TCE asociado y con
datos clinicos sugerentes de herniacion, pacientes en los que
la administracion de manitol seria peligrosa, o ante laHIC re-
belde a tratamiento con manitol®®. Si se utiliza la hiperventila-
€ién debemos mantener la PaCO: en niveles no inferiores a 30
mmHg, pues niveles menores son peligrosos y requieren de
monitorizacion continua de la saturacion venosa del bulbo de
la vena yugular interna®®,

Control de la glucemia: Tanto la hipoglucemia como la
hiperglucemia nos podrian incrementar la lesion cerebral se-
cundaria. La hipoglucemia puede aumentar el flujo sanguineo
cerebral hasta un 300%, produce una estimulacion adrenérgica
y una pérdida de la autorregulacion; provocando un metabo-
lismo anaeréhico y una acidificacion intraneuronal. La hiper-
glucemia, superior a 200 mg/dL, disminuye el metabolismo
oxidativo de la glucosay € pH celular, provocando un mayor
retraso parainiciar la perfusion cerebral ante la isquemia.

Disminucion del consumo metabdlico cerebral: Disminui-
remos el consumo metabdlico cerebral en lo posible, actuando
agresivamente sobre la hipertermia, o ante los episodios con-
vulsivos y ante €l estrés secundario a dolor.
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Tratamiento de la hipertermia: Debemos tratarla de forma
enérgica, utilizando AINEs, pro-paracetamol?, medios fisicos
y en Ultimo recurso farmacos tales como la clorpromacina.
Otra posibilidad seria inducir una hipotermia terapéutica, que
podria disminuir la lesion cerebral secundaria, por lo que ha
sido propuesto como tratamiento frente al TCE y a accidente
cerebrovascular agudo. No obstante actual mente existe contro-
versia sobre su beneficio®*.

Sedacion: Ante el TCE grave utilizaremos una sedacion
profunda. Los farmacos mas utilizados son el midazolam
(0,03 mg/Kg/h) y e propofol (1,5-3 mg/Kg/h). La miorrelgja-
cion se discute pues no parece estar indicada®.

Analgesia: Utilizaremos farmacos tales como €l cloruro
morfico, fentanilo, o €l tramadol, cuyas dosis estén detalladas
en laTabla 2.

Profilaxis anticomicial: El riesgo para desarrollarse crisis
convulsivas postraumdticas podria superar €l 30% de los TCE
graves®. Al provocarse de forma precoz favorecen la aparicion
de la lesion cerebral secundaria, por 1o que ha sido postulado
la utilizacion de profilaxis anticomicial con farmacos tales co-
mo la fenitoina, carbamacepina, diacepam o el fenobarbital.
Aungue actuamente se sabe que la profilaxis anticomicial en
el TCE evita la aparicion de convulsiones de forma precoz,
pero no las tardias”. Por ello podria ser una opcion la utiliza-
cion de estos farmacos de forma profiléctica sobre pacientes
afectos de TCE con alto riesgo de sufrir convulsiones, admi-
nistrandose difenilhidantoina intravenosa en dosis de 100 mg
cada 8 horas en la primera semana del TCE?.

Otros tratamientos

Corticoides: Desde un punto de vista fisiopatol 6gico ha
sido teorizado el uso de los esteroides en el tratamiento del
TCE grave para reducir €l edema vasogénico, estabilizar las
membranas celulares, disminuir el proceso inflamatorio y pre-
servar la integridad de la barrera hematoencefdlica. Sin em-
bargo mdltiples y serios estudios han demostrado que su apli-
cacion no gerce ningln beneficio mientras que si incrementa
las complicaciones a producir mayor riesgo de complicacio-
nes sépticas, hiperglucemias y hemorragias digestivas®. Por
ello actualmente no se considera indicado administrar cortico-
esteroides de modo rutinario en el TCE®. Solamente se consi-
dera que deben administrarse corticoides ante pacientes con
lesién medular aguda y segun el protocolo de actuacion NAS-
CIS 111 (31). Aunque esta opcion terapéutica también es dis-
cutida, ante el incremento de infecciones y la nulidad terapéu-
tica, encontrada por agunos autores?®,

Lazaroides (21 amino-esteroides): Desde su aparicion se
esper6 de ellos un resultado milagroso, no obstante y desgra-
ciadamente hasta hoy no se ha podido demostrar ninguna me-

joria con su aplicacion. Son pocos los estudios que han de-
mostrado mejoria en grupos poblacionales como es el caso
del Marshall y colaboradores quienes encuentran una ligera
disminucién de la mortalidad en € TCE grave de mujeres con
hemorragia subaracnoidea (HSA) traumatica™.

Antibidticos: De forma clasica se recomienda la aplica-
cion profilactica de antibioticoterapia en TCE penetrantes,
fracturas hundimiento o TCE con dto riesgo de presentar fis-
tulas, para evitar el riesgo de infecciones como la meningitis.
Los gérmenes més frecuentemente aislados han sido, estafi-
lococo aureus (50%), estafilococos coagulasa negativo y en
menor proporcion bacilos gram-negativos junto a estrepto-
cocos. Con la profilaxis antibidtica se ha llegado a detectar
una disminucion del riesgo de meningitis postrauméticas del
61 a 34% en algunas series de fistulas cerebroespinales trau-
maticas®. Sin embargo, autores como Choi y colaboradores a
evauar de forma retrospectiva la incidencia de meningitis de
pacientes con TCE vy fistula de liquido cefalorraquideo trata-
dos con profilaxis antibi6tica, encontraron de forma sorpren-
dente un incremento de meningitis en el grupo de pacientes
tratados con antibioticoterapia profilactica”. La sociedad brita
nica de quimioterapia antimicrobioldgica concluye que la pro-
filaxis antibidtica de estos pacientes no se ha mostrado benefi-
ciosa en pacientes con fractura de crdneo complicada con
fistula de liquido cefalorraquideo, recomendando observacion
y tratamiento en el caso de desarrollar infeccion®. Basando-
nos en estos estudios debemos ser prudentes a la hora de re-
comendar profilaxis antibictica, debiendo realizarla ante pa-
cientes con fracturas penetrantes, teldricas y en €l caso de las
fistulas de liquido cefalorraquideo debemos hacer una valora-
cion antes de aplicar antibioticoterapia profilactica. En el ca
so de redlizar dicha profilaxis los antibidticos mas utilizados
son: amoxicilina + clavulanato potésico, cefalosporinas de se-
gunda generacion (combinadas 0 no con aminoglucésidos) y
en € caso de dergia a la penicilina se podria utilizar metroni-
dazol.

Profilaxis de Ulcera de estrés: La alta incidencia de he-
morragias digestivas en pacientes con TCE ha sido disminuida
de forma drastica con la profilaxis mediante ranitiding, cimeti-
dina, o sucrafato®. Incluso la aplicacion de ranitidina podria
inducir una mejoria de la funcidn linfocitaria tras el TCE gra-
Ve,

Heparinizacion profilactica: El TCE grave, como todo
trauma grave, presenta riesgos de accidentes trombdticos, ade-
mas estos pacientes suelen tener disminuidos los niveles de
antitrombina plasmatica™. Estos motivos podrian hacer sugerir
una terapia profilactica con heparina o heparinas fraccionadas.
No obstante la aplicacion de heparina puede inducir una he-
morragia sobre la lesion cerebral, pudiendo empeorar €l pro-



ndstico. Probablemente ante pacientes con TCE graves sin
hematomas importantes y con alto riesgo de presentar un fe-
némeno tromboembdlico debemos utilizar heparina de bajo
peso molecular de forma profiléctica, 1a cual parece ofrecer
beneficio frente a tromboembolismo pulmonar sin un excesi-
vo incremento de las complicaciones hemorragicas?*.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION
INTRACRANEAL

La HIC es una complicacion indeseable pero esperable en
la mitad de los TCE graves, donde la presencia de una PIC
> 20 mmHg (en los TCE cerrados), representa uno de los
mayores predictores de morbi-mortalidad®”, por lo que sera
prioritario actuar enérgicamente ante ese nivel de PIC, (o an-
te una PIC > 15 mmHg en los TCE abiertos)¥. A través de
una actividad protocolizada se puede limitar dicha presion®<.
Para ello y a margen de las medidas quirtrgicas tenemos las
siguientes opciones.

Optimizacion de las medidas generales: Tales como ade-
cuar la oxigenacion, mantener una Optima sedoanagesia, evi-
tar la hipertermia, yugular las convulsiones, mantener la
PASM en niveles que nos aseguren una buena PPC®. S tras
haber realizado estas medidas se mantiene la HIC podremos
utilizar las siguientes opciones.

Manitol: Se ha mostrado eficaz en el tratamiento de la
HIC*. No debe administrarse como profilaxis frente ala HIC,
pero si es eficaz cuando se instaura dicha HIC. Esta claramen-
te indicado ante una HIC establecida secundaria a edema o
herniacién cerebral o la contusion no hemorragica, siendo
pues su mayor indicacion la presencia de HIC por lesiones
ocupantes de espacio. Sus contraindicaciones son la hiperna-
tremia, anuria, la osmolaridad > 320 mOsm y la hipotension
(aunque recientemente €l manitol ha sido utilizado como vo-
lumen de infusion en pequefia cantidad en |as fases agudas de
la reanimacion de pacientes con hipotension y lesidn cerebral
asociada). La hemorragia cerebral y la hipovolemia son con-
traindicaciones relativas®. Es fundamental reponer el volumen
perdido, pues se puede inducir una hipovolemia. En nifios no
se debe emplear a ciegas en las primeras 24-48 horas (al te-
ner hiperemia), pero si tras observar en la TC una lesion fo-
cal. Parece tener mejor relacion riesgo/beneficio que la hiper-
ventilacion como medida de control de la HIC, por lo que se
aconsgja Utilizar € manitol antes que la hiperventilacion. Su
mecanismo de accidn obedece a una expansion inmediata del
plasma, efecto que reduce la viscosidad sanguinea y el he-
matocrito, aumentando el flujo cerebral e incrementando el
aporte de oxigeno a los tejidos. El manitol es mas efectivo
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cuando la presién de perfusion cerebral es menor a 70 mmHg.
Su accion comienza a los 15-30 minutos y se mantiene entre
90 minutos hasta 6 0 més horas. Su excrecion es puramente
urinaria, por lo que existe €l riesgo de poder provocar una ne-
crosis tubular si se administra en grandes dosis, en particular
s existe una hiperosmolaridad, o se emplean farmacos nefro-
toxicos. Su administracion en grandes dosis podria ser lesivo
al exacerbar la HIC por incremento del edema cerebral. Se ha
mostrado mas eficaz mediante la administracion en bolos, em-
pleandose a 20%, a una dosis de 0,25-2 g/Kg IV en 30 minu-
tos, pudiéndose repetir su utilizacion a una dosis de 0,25 g/Kg
cada 4 horas®*.

Furosemida: Su uso ha sido postulado junto a los bolos
de manitol. No obstante existen pocos datos que determinen
su efectividad®.

Suero Salino hipertdnico: Comenzoé a utilizarse en la rea
nimacion del shock hemorrégico, su principal efecto sistémico
es la expansion del volumen plasmético, no obstante se ha
descrito casi todo de él, desde ser vasodilatador, aumentar la
contractilidad miocérdica, hasta disminuir la translocacién
bacteriana. Su mecanismo bésico de accion sobre el sistema
nervioso central (SNC) seria el aumento de la osmolaridad
plasmética y por tanto una disminucion del agua cerebral. Co-
mo efectos adversos se han descrito la acidemia metabdlica
hiperclorémica (por lo que se plantea sustituirlo por acetato),
hiperosmolaridad, incremento de la PIC por efecto rebote, fa-
llo renal o incluso arritmias. Los estudios publicados hasta €
momento parecen coincidir en que puede ser una terapia pro-
metedora frente a la HIC, pudiendo ser una buena aternativa
al manitol®*", No obstante alin se requieren més estudios.

Hiperventilacion: Su mayor eficacia se encuentra ante le-
siones encefdlicas difusas. Solo se recomienda ante una HIC
establecida, que no cede a manitol. Se debe mantener una
PaCO: superior a 30 mmHg. Si se requiere una mayor hiper-
ventilacion seria aconsejable monitorizar |la saturacion del bul-
bo de la vena yugular interna.

Barhitdricos: Los barhitdricos gjercen una accion protec-
tora sobre el SNC a través de diversos mecanismos, tales co-
mo alteraciones en € tono vascular, inhibicién de radicales li-
bres, depresién de la funcion neuronal, disminucion del
consumo de oxigeno y supresion de las convulsiones. Inducen
por tanto una disminucion de la PIC. No obstante su adminis-
tracion se ha mostrado ineficaz como profilaxis general del
TCE grave, debiéndose reservar su utilizacion para los casos
de hipertension intracraneal establecida que no cedan a otras
medidas. El barbit(rico més utilizado es €l tiopental, adminis-
trado en bolo inicia de 1,5 mg/Kg en unos 30 minutos y con
posterioridad 1-6 mg/Kg/hora en perfusion continua durante
48 horas. Los efectos adversos més frecuentes son, depresion
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miocérdica, hipotension arterial, hipotermia, ileo paralitico,
poliuria, inmunosupresién, depresion neuroldgica, depresion
respiratoria que requiere ventilacion mecanica. Debido a las
posibles complicaciones que puede producir se debe adminis-
trar en UCI, manteniendo una adecuada monitorizacion de pa
rametros tales como la presién arterial sistémica, la tempera-
tura, el ECG continuo y si es posible la PIC junto al
electroencéfalograma (EEG) continuo®®,

Otros farmacos: En el tratamiento de la HIC se estén en-
sayando farmacos como la indometacing®, la ergotamina o di-
versos tipos de citoprotectores, terapia sobre la que se ha de-
positado confianza, pero desgraciadamente no se puede
recomendar su uso generalizado, a carecer alin de resultados
fiables.

CRITERIOS DE DERIVACION DEL TCE HACIA
CENTROS NEUROQUIRURGICOS

La cartera de servicios médicos de un hospital comarcal
no suele contar con la presencia de neurocirujanos, ni con la
tecnologia propia de cuidados intensivos neuroquirlrgicos ta
les como monitorizacion electroencefalografica o monitoriza-
cion invasiva de presion intracraneal. Por ello los pacientes
susceptibles de tratamiento neuroquirdrgico o de dicha moni-
torizacion debemos trasladarlos irremediablemente hacia un
centro neuroquirdrgico.

Dado que 1/3-1/5 de los pacientes con TCE grave re-
quieren tratamiento neuroquirdrgico, es fundamental saber
en que pacientes esta indicado realizar un traslado inmediato
hacia un centro neuroquirtrgico. Entre los TCE que requie-
ren traslado inmediato por indicacion neuroquirdrgica figu-
ran los siguientes:

a) Todo paciente que requiera redizacion de TC craneal
en los hospitales que no disponen de dicha técnica diagndstica.

b) En general todo proceso expansivo agudo superior a 25
cm® 0 proceso responsable de una desviacion de la linea me-
dia superior a 5 mm, es a priori susceptible de recibir trata-
miento quirlrgico®.

€) Hematoma epidural. Los hematomas epidurales quirdr-
gicos son una emergencia neuroquirurgica, requiriendo trata-
miento quirdrgico en las primeras horas. Son quirdrgicos los
hematomas epidurales con un volumen mayor a 25 cm® o que
desplacen la linea media 0 menores que provoquen deterioro
neuroldgico. Se discute si en los hospitales sin asistencia neu-
roquirirgica y ante grandes hematomas epiduraes, deberia ac-
tuar un cirujano general o traumat6logo, debidamente entrena-
do, realizando agujeros de trépanos para aspirar y dejar un
drengje, trasladando posteriormente al paciente a un centro

neuroquirdrgico para realizar €l tratamiento neuroquirdrgico
definitivo®®, Esta actuacion quizas "heroica’ puede ser salva-
dora o evitar que €l paciente quede con secuelas invalidantes.
Y quizés debiera redlizarse, tras haber consultado con el co-
rrespondiente neurocirujano, cuando el paciente lleve mucho
tiempo con € hematoma epidural, o lo tolere muy mal y pre-
veamos que Si no se drena fallezca o quede con secuelas inva
lidantes.

d) Hematomas subdurales. En principio si es menor de 3
mm y no tienen efecto masa podemos tener una actitud ex-
pectante. No obstante, debe ser trasladado hacia un centro
neuroquirlrgico por posible expansion y requerimientos qui-
rargicos. El hematoma subdural quirtrgico debe someterse a
cirugia inmediata en las 12 primeras horas (a ser posible en
las primeras 6 horas).

€) Fracturas aplastamiento o deprimidas: deben ser trata-
das los antes posible, mediante esquirlectomia y reparacion
del foco contusivo.

f) Hematomas intraparenquimatosos y contusiones foca-
les expansivas que desplazan |a linea mediay provoquen dete-
rioro neurolégico progresivo o se acompafian de HIC que no
responda a tratamiento médico.

g) Hematoma de fosa posterior que produzca hidrocefaia.

h) Patologia sin proceso expansivo que desarrolla a pos-
teriori una HIC rebelde a tratamiento médico.

i) Hematoma de I6bulo temporal con desplazamiento de
[inea media > 3mm.

j) Hematomas superficiales en Iébulos frontales o tempo-
rales con empeoramiento neurol 6gico.

k) Hematoma cerebeloso de dos 0 més centimetros de
didmetro.

Hemos expuesto algunos de los gemplos claros de indica-
cion de transporte inmediato, pero realmente ¢cud es € TCE
que no requiere derivacion hacia un centro neuroguirdrgico?
Esta es una pregunta con dificil respuesta. En principio pato-
logias como la lesion axonal difusa, las laceraciones o frac-
turas no complicadas con contusiones cerebrales, las imagenes
parenquimatosas de baja densidad o densidad mixta (a tener
zonas de tejido cerebral intacto que no deben ser resecadas),
como las contusiones cerebrales o las contusiones simples o
hemorrégicas multiples y bilaterales que no presentan indica-
cion quirrgica, son patologias que claramente no requieren
tratamiento neuroquirlrgico a priori, no obstante estos pa-
cientes podrian ser candidatos para monitorizacion con catéter
de PIC, paralo cual podria plantearse la posibilidad de deriva-
cion a un centro neuroquirdrgico. Probablemente una protoco-
lizacion entre los centros de referencia y los hospitales comar-
cales sobre la patologia derivable agilice y haga més efectivo
el tratamiento del TCE.



A lahora de realizar € traslado del paciente debemos con-
sultar con € neurocirujano correspondiente, comunicar el diag-
nostico (especialmente en el caso de un hematoma epidura o
subdural agudo), indicar la edad, las horas de evolucién de la
lesion, & mecanismo lesional, su localizacion, situacion clinica
y evolutiva, presencia de lesiones extracraneales, medicacion
administrada y € momento de su administracion.

TRATAMIENTO IN ITINERE DEL TCE

El transporte sanitario secundario, hacia centros neuroqui-
rargicos, de los pacientes con TCE graves es de suma impor-
tancia. Ha sido demostrado claramente que dependiendo como
se realice éste, se modifica el prondstico del paciente. Dicho
traslado deberia ser redizado preferentemente por un médico
con experiencia en esta patologia y debidamente entrenado en
técnicas de reanimacion cardiopulmonar y por una enfermera,
quienes seguirén tratando a paciente de igual modo que en
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una UCI. Intentando evitar la lesion cerebral secundaria, sa
biendo reconocer episodios de HIC, interpretar la monitoriza-
cién continua y actuando adecuadamente en situaciones com-
prometidas como ante una extubacion.

Ante pacientes con ventilacion mecanica se debe tener un
cuidado exquisito con el tubo endotraqueal (pudiendo ser efi-
caces los relgjantes musculares para evitar la extubacion), a
mismo tiempo se debe llevar material que permita acceder a
la via aérea o realizar una correcta reanimacion. En €l caso de
una extubacion accidental in itinere se podria intentar realizar
una intubacion nasotraqueal (salvo fractura de la base del
craneo), maniobra que parece més f&cil®.

En nuestro medio el transporte sanitario se redlizaria me-
diante ambulancia o helicoptero, dependiendo fundamen-
talmente de la distancia, rapidez y disponibilidad de los dis-
tintos medios.

Se deben evitar maniobras de aceleraciones bruscas, asi co-
mo evitar durante € transporte aéreo fuerzas gravitatorias y cen-
trifugas que pudieran incrementar e deterioro en e paciente.
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