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Trauma encefalocraneano

1. EPIDEMIOLOGIA

El trauma encefalocraneano (TEC), constituye la primera causa de
mortalidad en pacientes politraumatizados, usualmente jovenes en
etapa productiva. El TEC es el diagnédstico de ingreso en el 18% de
los pacientes de un servicio de urgencias.

Las causas mas frecuentes del trauma de craneo son:

Accidentes de transito 25%
Caidas 24%
Arma de fuego 20%
ACC 10%
Golpe 8%

Desconocido 10%
Otra 3%

El 20% de los pacientes que ingresan con diagndstico de TEC
presentan traumas asociados, los cuales frecuentemente producen
hipovolemia o hipoxia que repercuten seriamente en el estado
neurolégico del paciente.

La tendencia actual en el tratamiento del paciente con traumatismo
craneano es evitar al maximo el dano secundario (aquel generado
por la fiebre, las convulsiones, la hipoxia, el desequilibrio
hidroeléctrico, la hipovolemia, la deshidratacion, etc.), el cual
aparece en algin momento de la hospitalizacion hasta en el 35%
de las mejores unidades de cuidado intensivo. Se considera que el
factor aislado mas deletéreo es la hipotension arterial puesto que
disminuye la presion de perfusién cerebral.

2. FISIOPATOLOGIA DE LA PIC

El crdneo es una estructura cerrada en cuyo contenido se encuentran
3 componentes, que son el LCR (75 cc), la sangre (75 cc) y el
tejido cerebral (1400 cc). Debido a que el tejido cerebral no es
comprensible, los ajustes de la presidn intracraneana se hacen por
modificacién de la cantidad de sangre o la cantidad de LCR.(®

La curva de presion - volumen nos indica que el cerebro tolera
grandes cambios de volumen sin alterar la presion intracraneana;
esto se logra debido al desplazamiento de LCR o sangre, mediante
la vasoconstriccion. Cuando este mecanismo de compensacion
alcanza su tope se dispara en forma exponencial la PIC ante minimos
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cambiosdevolumen, bienseandeLCR (hidrocefalia), volumende
tejidocerebral(hematomasoedema),oaumentodelflujosanguineo
(hiperemia). “0)

2. FISIOPATOLOGIA DE LA PIC

PIC PIC NORMAL: 20 mmHg ler dia
25 mmHg 2do dia

VOL

T
Elflujosanguineocerebralpermanece constantebajocondiciones
fisiolégicas,locualesdebidoa3factores: @

«Autorregulacion: Permite mantenerelflujpsanguineocerebral
constanteapesarde variacionesenlaPAM (desde 50 hasta160
mmHg); sinembargo, cuandoestoslimitesse superan, seproducen
2fenémenos. SilaPAMesinferiora50mmHghabrahipoxiacerebral
pordisminuciéndelaPPCyporlotantoedemacerebral;perosila

PAM es mayor de 160mmHg se produce una hiperemia severaque
tambiénaumentalaPICyqueademasproduceriesgode sangrado.

*Hipocarbia: Ladisminuciéndel CO , producevasoconstriccion
cerebral,locualdisminuyeeledemacerebral, pordisminuciondel

flujosanguineo. Nosedeberpermitir PCO ,inferioresa25mmHg
porquepueden producirvasoconstriccionseveraconlaproduccion
deisquemiacerebral

*Hipoxia: Lasdisminucionesdel O ,aumentanelflujosanguineo

mediantevasodilatacioncerebral. Eselfactormenosimportante
delosantesmencionados.

Losmecanismosque aumentanlaPIC sonbasicamentededostipos:
elvascularyelnovascular. Porhipertensionvascularseentiende
aquellaasociada con dilatacion pasiva del lecho vascular
principalmenteenlasgrandesvenas,loque produce unedemapor
congestion venosa conocido como hiperemia, el cual es mas
frecuenteenpacientesjovenes. Estahipertensionendocraneana
respondemejoralavasoconstriccion medianteladisminucionde
laPCO ,.

Porhipertensiénnovascularseentiendeaquellaqueesdebidaa
unaumentodel contenidode aguadel cerebro, esdecireledema
cerebral. Estetipodeedemarespondealtratamientoconmanitol
yagentesosmaticos.
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3. EVALUACION INICIAL

3.1 HISTORIA CLINICA

Los datos significativos en el T.E.C. son:

a. Cuando ocurrié el accidente:

Como se sabe por ejemplo que la mayoria de los hematomas ocurren
en la primeras seis horas post-T.E.C.

La cefalea que se prolonga mas alla de las 24 horas post-TEC es
significativa y amerita estudio radiolégico (tomografia).

La duracidn de la inconsciencia se relaciona en forma directa con la
severidad del trauma.

b. Co6mo ocurrié el trauma:

El golpe directo en el craneo puede producir un hundimiento, una
contusidn cerebral en el sitio, o un hematoma extradural. El trauma
por desaceleracidn produce las peores lesiones, como el hematoma
subdural, la contusién por contragolpe y el trauma axonal difuso
que produce las peores secuelas neurofisioldgicas.

c. Evolucion del estado de conciencia:

La perdid y la esta recuperando.

Inconsciente desde el mismo momento.

Deterioro progresivo.

El informe sobre la evolucion de la conciencia es tal vez el dato que
mas nos alerta sobre la urgencia de un determinado paciente.

Hay algunos datos que nos pueden dar ideas de la severidad del
trauma y que nos ayudan a estar mas alerta en la observacion del
paciente.
Amnesia anterégrada:
La pérdida momenténea de la conciencia luego de un T.E.C.
puede acompafiarse de pérdida de la memoria para los
acontecimientos realizados segundos antes del trauma. Si
esta pérdida es por mas de cinco minutos se considera
significativa.
Pérdida de conciencia:
Cuando ésta excede los diez minutos de duracién se debe
tener precaucién con este paciente aunque su estado
neurolégico al momento del examen sea excelente.

3.2 EXAMEN Fisico

La atencidén de estos pacientes debe ser lo méas oportuna posible y
esto exige un examen médico bien orientado que aporte los datos
suficientes para tomar las decisiones mas adecuadas.
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Los cinco puntos basicos del examen fisico son:

. Signos vitales

. Escala de Glasgow

. Estado de conciencia
. Signos de focalizacion
. Otros traumas.

ubhWNH=

3.2.1. Signos vitales:
El cerebro a pesar de ser un 6rgano pequefio (2% del peso corporal),
tiene una alta rata metabdlica con el agravante de que no tiene la
capacidad de almacenar sus nutrientes basicos. Por lo tanto
cualquier falta en el aporte de oxigeno, sangre o glucosa hace
disfuncionar el cerebro.

1.A. Respiracion:

Es el primer signo que se debe evaluar.(t:23:4)

(Recomendacion grado A)

La hipoxia es una causa muy importante de dafo cerebral
secundario.

Se considera hipoxia una concentracién de oxigeno menor de 60
mmHg. saturacién®. Lo ideal es mantener una concentracion y
una saturacién mayor de 90 mmHg de oxigeno.®

Se debe evaluar igualmente el patrén respiratorio, el cual puede
indicar lesion de tallo cerebral. Asi:

Respiracion de Cheyne Stokes: es una hiperventilacion que se
acelera progresivamente hasta llegar a un periodo de apnea para
volver a comenzar. Indica lesién mesencefalica.

Hiperventilacién Neurogénica Central: Es una ventilacion rapida y
profunda, constante, que no cambia de ritmo. Indica lesion
protuberancial.

Respiracién de Biot o Apnéusica: Es irregular todo el tiempo, con
periodos frecuentes de apnea. Es casi terminal e indica lesion de
bulbo.

Para mejorar la ventilacién se deben realizar inicialmente las
maniobras mas sencillas: aspirar secreciones y extraer cuerpos
extrafios, levantar la cabeza, colocar la canula de Guedel y aplicar
mascara de oxigeno.®) (Recomendacion grado A)

Debe valorarse también el cuello y la pared toracica buscando signos
de trauma que puedan estar comprimiendo la via aérea.

La intubacién siempre debe estar en la mente del médico y ante
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cualquier dificultad respiratoria que no mejore con las medidas
anteriores se debe realizar.(®) (Recomendacion grado A).

Tener en cuenta para la intubacion:.1011)

¢ Hacerla siempre orotraqueal.

¢ Nunca contra resistencia del paciente.

¢ Nunca con el paciente despierto.

¢ Intentos cortos y oxigenar entre cada intento.

e Usar relajacion: Kellicin 100mg i.v.
Pavulon: 2-4 mg i.v.

e Usar sedacion: Pentotal: 5mg / kg i.v.
Midazolam: 5 - 10 mg /dosis i.v.

1-B Presion Arterial:

La hipotension agrava el dafo inicial ya que se produce edema
cerebral y aumenta la presidn intracraneana. Se considera
hipotension una presién arterial sistélica menor de 95mmHg.®

El T.E.C. por si solo no produce hipotensién y debe buscarse siempre
una causa periférica (trauma de abdomen, fracturas multiples, etc.)
y corregirla rapidamente.®

Para obtener un funcionamiento neuronal ideal se debe mantener
una presion de perfusion cerebral (P.P.C.) en 70mmhg para lo cual
la presion arterial media (P.A.M.) debe estar en 90 mmHg, lo cual
se consigue con P.A. de 130/70.® (Recomendacion grado B)

Si el paciente estd hipotenso deben aplicarse 2000cc de solucidn
salina normal. Si no corrige debe aplicarse sangre y buscar la
causa periférica.(®? (Recomendacion grado C)

No hay ninguna contraindicacién en aplicar grandes volimenes de
liquidos en el paciente hipotenso. Estd demostrado que si se aplican
liguidos isotdnicos (solucidn salina) no aumenta el edema
cerebral.(&?

El paciente debe estar euvolémico.* (Recomendacion grado A)

1-C. Pulso y temperatura:

La fiebre produce vasodilatacién y aumenta la produccién de CO,.
Ambas cosas producen o aumentan el edema cerebral.

Por lo tanto la fiebre se debe combatir a toda costa. Los
medicamentos mas usados son las dipironas y los AINES en las
dosis usuales.®1%) (Recomendacion grado C)
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El pulso es un parametro que nos puede orientar a buscar otras
lesiones como la lesion medular (bradicardia) o pérdida sanguinea
(traquicardia).

Triada de Cushing: hipertensién arterial, bradicardia y alteracion
respiratoria. Se presenta en los Ultimos estadios de la herniacion
cerebral poco antes de fallecer el paciente.

3.2.2 Escala de Glasgow

Disefada inicialmente para las enfermeras, se universalizd gracias
a la facilidad de aplicacion, a su buena correlacion clinica y a su
posibilidad pronéstica.

Respuesta motora
Obedece érdenes
Localiza el dolor
Flexién sin localizar
Rapidez flexora
Rigidez extensora
No respuesta

HNWRUTO

Respuesta verbal
Orientado
Frases desorientadas
Sélo palabras
Sélo sonidos
Ninguna

=N WRU

Respuesta ocular
Apertura ocular espontanea
Apertura ocular sélo al llamado
Apertura ocular sélo al dolor
Ninguna

=NWRA

Al realizar la escala se debe tener en cuenta:®
(Recomendacion grado A).

Nunca realizarla antes de la estabilizacién hemodinédmica.

Se debe evaluar cada hora.

Son significativas diferencias de dos puntos o mas.

Cuando se obtienen respuestas diferentes en cada lado del cuerpo
se toma la mejor respuesta.

e Se debe anotar la respuesta obtenida y el valor que corresponda.
Esto evita la valoracion subjetiva.
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¢ No se debe calcular el Glasgow como un todo. Se debe mirar
cada respuesta en forma exacta.

Hay situaciones que dificultan evaluar algunas respuestas. Asi por
ejemplo:

Afasia, sordomudos, lengua extranjera, retardo mental, cuadriplejia,
fracturas multiples, trauma facial severo, intoxicacion etilica o de
otro tipo, intubacidon orotraqueal, canula de Guedel, sedacidn
terapéutica.

En estos casos no se debe dar puntaje minimo ni aproximado.
Simplemente se anota: No evaluable.

La objetividad en el examen neurolégico se logra evitando términos
como estupor leve, somnolencia profunda, los cuales son subjetivos
de examinador a examinador. Por esta razéon debemos siempre
guiarnos por la evaluacién de la escala de Glasgow.

Trauma axonal difuso (TAD) es el término utilizado para aquellos
pacientes con coma secundario al trauma que no es debido a lesiones
que producen masa (hematomas o contusiones) ni a isquemia
neuronal. En el TAD hay una disrupcién o lesién por cizallamiento
de las neuronas causado por traumas en aceleracion y rotacion.
Se considera que todo paciente en inconsciencia postraumatica
mayor de 6 horas tiene trauma axonal difuso. Debido a que no hay
un método diagnostico especifico para este sindrome, su clasificacion
se basa en la clinica: (19

TAD leve: el coma tiene una duraciéon de 6-24 horas. Hasta el
30% tienen rigidez de decorticacién o descerebracion, pero a las
24 horas ya obedecen érdenes. El 78% de los pacientes tienen
buen prondstico neuroldgico. El 15% fallecen.(*®

TAD moderado: es el tipo mas frecuente de TAD. El paciente se
encuentra en coma por un periodo mayor de 24 horas pero en el
cual no hay compromiso del tallo cerebral. El 35% tiene rigidez de
descerebracion de decorticacion, y no es raro que el paciente esté
inconciente por dias o semanas antes de iniciar su recuperacion
neurolégica. Su prondstico es reservado, puesto que a los tres
meses solamente el 38% de los enfermos tienen una recuperacion
neuroldgica completa. Estos pacientes deben manejarse idealmente
en una unidad de cuidados intensivos.(

TAD severo: en este tipo de lesion hay dirrupcién neuronal difusa
en ambos hemisferios cerebrales, en el diencéfalo (talamo e

10
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hipotédlamo) y en el tallo cerebral. Permanecen en coma por mas
de 24 horas; y a diferencia del moderado las rigideces de
descerebracién y decorticacion son prolongadas. Ademas tienen
evidencias de disfuncion autondomica, bien sea porque presentan
hipertension, hipertermia o hiperpirexia. La recuperacién completa
es apenas del 15%.

El examen inicial es solamente una guia para las evaluaciones
futuras, puesto que un buen examen neuroldgico no es Util si no se
acompafia de una observaciéon continua del paciente. Recordemos
que en el paciente politraumatizado, y principalmente con trauma
de créneo, los signos clinicos cambiantes son los que nos indican si
debemos realizar algin examen radioldgico o incluso intervenir
quirdrgicamente.

3.2.3. Estado de conciencia

La pérdida del estado de conciencia de alerta (apertura ocular
espontanea) durante un periodo mayor de diez minutos es uno de
los sintomas que deben alertar al médico para realizar una vigilancia
neuroldgica estricta. Dicho de otra forma, en estos casos amerita
la hospitalizacion independiente del buen estado del paciente.(11:12)

La evolucion del estado de conciencia es un buen parametro que
indica sobre la recuperacion del paciente.

Cualquier alteracion del estado de alerta, aunque sélo sea
somnolencia, indica una disfuncion de los centros que regulan la
conciencia (corteza cerebral, diencéfalo y tallo cerebral) y por lo
tanto justifica una evaluacién radioldgica (T.A.C.).(3112)
(Recomendacion grado A)

3.2.4 Signos de focalizacion.

Nos indican el sitio exacto del dafio neuroldgico.

Su presencia indica la realizacion de un T.A.C. independiente del

estado de conciencia y de la escala de Glasgow.(%13)

(Recomendacion grado A).

En T.E.C. los mas utiles son:

¢ La midriasis unilateral: indica el lado del hematoma.

¢ La hemiparesia: contralateral al sitio de la lesion.

e La paresia facial central: sélo compromete la boca y es
contralateral a la lesion.

Signos de daio del tallo cerebral:
Rigidez flexora, rigidez extensora, miosis bilateral, mirada

11
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divergente, Skew (un ojo arriba y el otro abajo) Robing y Bobing
(movimientos espontaneos circulares o verticales de los ojos),
respiracion de Cheyne Stoke, hiperventilacién Neurogénica Central,
respiraciéon de Biot.

Los signos piramidales: Babinski, clonus, pérdida de reflejos
cutdneos abdominales unilateralmente.

Es muy importante tener en cuenta que algunas drogas pueden
producir alteraciones semejantes. Por ejemplo:

e La intoxicacién etilica produce miosis bilateral persistente.

e Los opiodes también producen miosis.

e Los atropinicos (el cacao sabanero, la burundanga, etc) producen
midriasis.

e La cocaina puede producir estados de agitacion con midriasis.

3.2.5 Otros traumas
Muchas veces son estos los causantes del dafio cerebral secundario,
por hipoxia o por hipotension.

Su busqueda debe ser exhaustiva y obliga a desnudar por completo
al paciente con T.E.C.(*%

Su tratamiento debe ser lo mas oportuno posible, pero si estan
causando hipoxia o hipotensidn, su tratamiento prima sobre el T.E.C..
Dicho de otra forma, es mas importante operar la penetrante de
abdomen con estallido de higado que la penetrante a craneo en ese
mismo paciente.(®) (Recomendacion grado A)

Estd demostrado que el tratamiento oportuno de los otros traumas
acelera la recuperacion neurolégica y puede evitar complicaciones
que alterarian el estado neuroldgico. Por ejemplo, la inmovilizacién
precoz de las fracturas permite una rehabilitacion fisica mas rapida
y evita la embolia grasa.

En el enfoque del paciente politraumatizado se debe dar prioridad

al trauma que origina hipoxia o hipotensién independiente de que
tenga o no T.E.C.(16:17)

12
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3.3 ESTUDIO PARACLINICO BASICO
3.3.1 Estudio radioldgico

1. T.A.C.

El estudio radioldgico ideal para el paciente con T.E.C. es la
tomografia axial computarizada (T.A.C.) porque es un estudio que
se realiza en corto tiempo (promedio diez minutos), es muy eficaz
en mostrar las lesiones traumaticas en cualquier momento de su
evolucién, esta disponible en todos los centros, es relativamente
barato y no tiene contraindicaciones o secuelas graves.(111213)
(Recomendacion grado A)

Las indicaciones para solicitar T.A.C. son:(8)
(Recomendacion grado B)

¢ Todo paciente con Glasgow de 12 0 menos.

e Cefalea que perdure por mas de 24 horas luego del T.E.C.
e Convulsiones luego del T.E.C. independientes del Glasgow.
e Signos de focalizacién independiente del Glasgow.

e Paciente con T.E.C. grado I que no mejora en 24 horas.

¢ En todo trauma abierto (bala, machete, etc.)

El T.A.C. se pide simple, porque la sangre se diferencia muy bieny
facilmente del cerebro y no es necesario el medio de contraste. Se
debe solicitar tan pronto se pueda segun las indicaciones anteriores.
La gran mayoria de los hematomas aparecen en la primeras seis
horas post-TEC.

2. Rx convencional

La radiografia convencional de crdneo no tiene ninguna utilidad
en el T.E.C. cerrado. En el trauma abierto ya no es tan Util porque
no informa lo mismo que una T.A.C., ya que es muy importante
saber por ejemplo, si ademas de la bala existe hematoma; las
estructuras comprometidas, los planos que atravesoé, etc.(19,

La radiografia simple de columna cervical, principalmente la
proyeccion lateral, se debe solicitar a todo paciente con T.E.C.
maxime si se presenta trauma facial, dolor a la palpacion de cuello
o rigidez de cuello.?® (Recomendacion grado B)

Esta asociacién de T.E.C. y trauma cervical se presenta hasta en el
20% de los casos.(?®

13
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3. Rx de Térax

Los pacientes inconcientes pierden los mecanismos de defensa
pulmonar como la tos, el bostezo y el suspiro. Estos pacientes
broncoaspiran silenciosamente.

En todo paciente inconsciente con T.E.C. debe realizarse Rx
Térax.(52)) (Recomendacion grado C)

3.3.2 Estudio de laboratorio

Debido a las drogas que se usan, a los traumas asociados y al
estado de inconciencia se deben solicitar.(24

(Recomendacion grado C)

e Hemoleucograma completo y sedimentacion.
e Creatinina y nitrégeno ureico.

e Jonograma.

e Gases arteriales.

¢ Pruebas de coagulacion.

¢ Hemoclasificacion.

4. MEDIDAS GENERALES

El objetivo de las medidas basicas es proporcionar al cerebro el
medio ambiente mas fisioldgico posible y evitar las complicaciones
mas frecuentes de estos pacientes.(2®

Se deben aplicar tan pronto llegue el paciente al Servicio de
urgencias. La mas importantes son:

4.1 NADA ViIA ORAL

(28) (Recomendacion grado A. Recomendacion grado B)

El paciente queda en observacién y no sabemos cudl serd su
evolucién. Puede llegar a necesitar cirugia. Si ademas estd
inconsciente debe tener estdbmago vacio para disminuir la posibilidad
de broncoaspiracion.

Esta medida no se debe aplicar por méas de 72 horas porque conlleva
a desnutricion y posible acidosis metabdlica.

4.2 SONDA NASOGASTRICA

(26) rRecomendacion grado C)

Si hay sospecha de estdmago lleno se debe dejar abierta hasta
evacuar todo el contenido. Luego de esto servird para la
alimentacion y la administracion de droga.

14
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4.3 SONDA VESICAL.

(27) ([Recomendacion grado C)

Los pacientes inconscientes hacen muy frecuentemente retencidn
urinaria, lo que los excita por el dolor, aumentando la presion
intracraneana en forma perjudicial. Debe permanecer abierta.

4.4 CABEZA LEVANTADA Y CENTRADA

(29,30) ‘Recomendacion grado B)

Facilita el retorno venoso cerebral y disminuye asi el edema cerebral.
Debe ser a 30 grados ya que a una altura mayor podria disminuir la
presion de perfusién cerebral.

Es muy importante que la cabeza esté bien centrada. Esto se logra
con almohadas laterales. Una inclinacién lateral comprime la yugular
y esto aumenta la presion intracraneana.

4.5 REPOSO ABSOLUTO
(39) FRecomendacion grado B)
El reposo disminuye el dolor y la presién intracraneana.

4.6 LIQUIDOS ENDOVENOSOS

El paciente debe mantenerse euvolémico.?
(Recomendacion grado A)

No se debe deshidratar al paciente.

Las soluciones isotdnicas son las ideales porque no agravan el edema
cerebral. Por esta razén estd proscrita la dextrosa a cualquier
concentracién.

Se utiliza solucién salina normal a razén de 35cc por Kg/dia o 1800cc/
mt/dia.

Si hay pérdidas patoldgicas se deben reemplazar con solucién salina.

4.7 PREVENCION DE COMPLICACIONES

4.7.1 Pulmonar

31 (Recomendacion grado B)

Las complicaciones pulmonares son las mas frecuentes y las que
mas agravan la situacion del paciente.

Desde el mismo momento de llegar se deben prevenir con las
medidas antes descritas (ver signos vitales).

Durante el periodo de hospitalizacién se recomienda el drenaje
postural, el cambio de posicién, las nebulizaciones con solucién

15



Trauma encefalocraneano

salina, precauciones generales durante el goteo de la gastroclisis.
No se recomienda el uso de antibidticos profilacticos.

El monitoreo de los gases arteriales debe ser seriado en los pacientes
inconscientes y de acuerdo con el estado clinico en los pacientes
conscientes.

4.7.2 Gastricas.

(32,33) fRecomendacion grado A)

Hay una alta incidencia de Ulceras de estrés en los pacientes
neurolégicos (20%), que pueden llegar a ser tan severas como
para producir una hemorragia digestiva que compromete la vida
del paciente.

Se recomienda el uso de protectores de mucosa del tipo Sulcralfate
a una dosis de 1 gramo cada 6 horas por via oral. El uso de
bloqueadores H2 tipo ranitidina pueden alterar el ph gastrico y
producir invasion bacteriana, lo que haria de la broncoaspiracion
un problema adn mas dificil.

En los pacientes que estén recibiendo gastroclisis se recomienda el
uso de estimulantes del vaciamiento gdastrico como
metroclopramida, cisapride.®® (Recomendacion grado C)

4.7.3 Vasculares

El paciente inconsciente, en reposo absoluto esta propenso a un
tromboembolismo pulmonar. Por este motivo se recomienda la
heparinizacién con dosis de 5000 U de Heparina cada doce horas.
Debe tenerse presente el resultado de las pruebas de coagulacion
que se solicitaron al ingreso.?® (Recomendacion grado C)

El uso de las medias antiembdlicas no da el mismo resultado.

4.7.4 Cutaneas y Osteomusculares

(35,36) (Recomendacion grado C)

El cambio frecuente de posicién del paciente, acompafiado del uso
de colchones blandos y soporte blando en los puntos de presidn
ayudan a evitar las escaras.

También debe colocarse el paciente en posicién comoda para que

no se fatigue o haga contracciones tendinosas que le impidan su
rehabilitacion.
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4.8 NUTRICION

(28,37) (Recomendacion grado B)

Debe iniciarse en un plazo maximo de 72 horas luego del T.E.C.
La via por usar depende del estado de alerta del paciente.

Por ningln motivo obligar la via oral en pacientes ain somnolientos.
La via enteral es la mejor y si es posible con sondas nasoduodenales.

Recordar que el T.E.C. es catabolizante. Si el paciente presenta un
trauma severo (Glasgow < 8) su gasto energético se aumenta al
150% en la primera semana y a un 200% en la segunda. Se toma
como base un gasto de 25 Kcal/kg.

4.9 MEDIDAS ANTIEDEMA

En todo paciente con T.E.C. se debe evitar la hipertensién
endocraneana porque esta va a causar isquemia y mayor dafio que
el trauma mismo.G? (Recomendacion grado A)

4.9.1 Cabeza elevada y centrada
Como ya se explicé anteriormente es una medida muy simple y de
mucho beneficio.

4.9.2 Manitol

(38) (Recomendacion grado B)

Es un diurético osmotico que ademas altera las propiedades
reoldgicas de los glébulos rojos, altera la viscosidad sanguinea,
mejora la liberacion de oxigeno y la presidon de perfusidn cerebral y
el flujo sanguineo cerebral.

Su dosis es de 0.5 a 2.0. gramos por kilo /dia. Su presentacion
viene al 20% lo que significa que 100cc de manitol contienen 20
gramos.

Es mejor usarlo en bolos cada 4 6 6 horas que en infusion continua.
La velocidad de aplicaciéon no tiene un parametro definido y se
puede usar a chorro cuando las circunstancias lo ameriten.

Debe vigilarse los electrolitos cada dia ya que puede producir
alteraciones serias del sodio y el potasio.

Es posible que al cabo de varios dias el manitol no tenga los efectos
benéficos y por esto se recomienda usar por 3 a 5 dias.

4.9.3 Furosemida
Puede disminuir la secrecién del L.C.R. en un pequefio porcentaje
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(15%) y con esto ayudar a controlar la hipertension endocraneana.

Ademas potencia los efectos benéficos del manitol y se puede usar
en conjunto. La dosis es de 1 a 2 mg/kg I.V./dia repartido en dosis
cada 6 6 8 horas. Otros diuréticos fuertes como la glicerina, la
Urea, etc. han sido desechados por sus severos efectos secundarios.

4.10 HIPERVENTILACION
Muy preconizada hace algunos afios, hoy dia se sabe que no tiene
todos esos beneficios.

La hiperventilaciéon disminuye concentraciéon de CO, y produce
vasoconstriccion con la consecuente disminucion en el flujo
sanguineo cerebral y disminucion de la presion intracraneana.

Se corre el gran riesgo de producir hipoxia cerebral cuando esta
medida se hace extrema o a ciegas. Se recomienda ventilar el
paciente sin concentracion de C0, disminuya de 30.(3%
(Recomendacion grado B).

Ademas esta respuesta sélo se obtiene durante pocas horas ya que
el reflejo se agota y viene el dafio.

5. TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION
ENDOCRANEANA

Idealmente todo paciente con TEC severo debe tener medicién de
la PIC®2 (Recomendacion grado B)

La forma de hacer la medicion es con la implantacion de una sonda
(por ejemplo de nelaton) al ventriculo lateral o al espacio subdural
a través de un pequenio orificio de trepano. Este catéter se conecta
a un transductor de presion. Idealmente cateterizar el ventriculo
porque permite la extraccion de LCR en caso de aumento de la
presidn intracraneana; sin embargo tiene mayor riesgo de
infeccion.#v

La PIC se trata cuando esta por encima de 20mmHg el primer dia o
de 25mmHg el segundo dia.*?

El manejo inicial del aumento de la PIC es corregir todos aquellos
factores que puedan generar dafio secundario y que ya fueron
analizados.*®

Si la PIC persiste elevada a pesar de corregir los posibles factores
desencadenantes de la misma tenemos que estar seguros de que
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no hay una lesién ocupando espacio por lo que se indica la
escanografia urgente.

Si no se logré detectar lesidon de manejo quirdrgico se procede con
las medidas antiedema: 42

¢ Manitol: Inicialmente se pensaba que su mecanismo de accién
era solamente deshidratar la neurona debido al gradiente
osmotico que genera; sin embargo hoy se conoce que su efecto
principal es el de reducir la viscosidad sanguinea y por lo tanto
mejora la perfusién cerebral. Esta indicado en todos los casos de
edema cerebral, y su dosis varia de 0.5 gr/kg a 2gr/kg/dia, . No
estd demostrado que dosis mayores sean mas efectivas. Pasadas
72 horas de su uso pierde efectividad debido a mecanismos de
compensacion cerebral

e Furosemida: potencializa los efectos del manitol. Se utiliza a
dosis de 1 a 2 mg por kilo/dia intravenoso.

Al utilizar estos dos medicamentos se debe medir constantemente

los electrolitos y evitar la deshidratacién del paciente

e Hipocapnia: El PCO, debe encontrarse alrededor de 25mmHg.
Su efectividad como vasoconstrictor cerebral se pierde después
de 24 horas. Recomendado principalmente en aquellos pacientes
que tienen hipertensién endocraneana de tipo hiperémica.

e Barbituricos: Su mecanismo de accidn no se conoce con claridad;
no obstante, lo parece por una disminucién del metabolismo
cerebral. Se utiliza solamente en casos de hipertension
endocraneana severa refractaria a las otras formas terapéuticas.
Sus efectos colaterales son de dificil manejo, principalmente
porque deprime severamente el sistema cardiovascular y produce
hipotensidn severa, ademas de aumentar el riesgo de infecciones
principalmente pulmonares. El paciente debe encontrarse en
UCI, conectado a ventilador e idealmente monitorizado con
catéter de Swan Ganz. Se utiliza pentotal iniciando con una
dosis de carga de 10mg/kg en 30 min, seguido de 5 mg/kg en 3
horas y luego 1 mg/kg/hora.

¢ Esteroides: No tienen ninguna utilidad.

¢ Hipotermia: Ha sido util en animales de experimentacién y en
algunos reportes aislados. Su utilidad por lo tanto queda por
demostrarse.

¢ Craniectomia descompresiva: Inicialmente se utilizé como medida
para lograr descomprimir el cerebro ante un edema severo. Se
removia gran parte del hueso con la idea de permitir la expansién
del cerebro sin producir herniacién. Esta medida no ha
demostrado utilidad.
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6. MANEJO DE LOS HEMATOMAS

La incidencia de hematomas intracraneanos es de 1 en 6000 en
pacientes sin alteracion de la conciencia y de 1 en 10 en pacientes
inconscientes. Es fundamental la deteccién precoz de las lesiones
expansivas puesto que mientras mas rapida sea la cirugia, mejor
sera el prondstico neuroldgico.*4

Los hematomas subdurales y extradurales se manejan
quirdrgicamente; sin embargo aquellos pacientes con hematomas
pequefios que no desvian la linea media pueden manejarse
meédicamente, pero teniendo una observacién neuroldgica
estricta.(®*® (Recomendacion grado B).

Las contusiones y los hematomas intracerebrales se manejan
quirdrgicamente si se asocia a déficit focal o tienen efecto de
masa.®4 (Recomendacion grado B)

7. TERAPIA MULTIMODAL

(82,43) fRecomendacion grado B)

La terapia multimodal es el nuevo esquema terapéutico que se estd
brindando a los pacientes con TEC severo (aquellos con Glasgow
menor de 8) y que consiste en una monitorizaciéon continua para
corregir precozmente las noxas que puedan causar deterioro en el
paciente. (42

Se requiere manejo en UCI, ventilacion mecanica y los siguientes
monitores:

¢ Medicién de PIC

¢ Linea radial para medicion continua de PA

e Catéter yugular (a nivel de C1) para medicion de saturacion
yugular de oxigeno

e Catéter subclavio para medicién de PVC

La saturacion yugular de oxigeno nos da un parametro confiable

del consumo de oxigeno en el cerebro. La saturacion yugular mayor

de 75% es muy sugestiva de hiperemia y por debajo de 45% sugiere

hipoxia cerebral. Valores entre 45%-55% indican aumento de la

extraccidon de oxigeno en el cerebro. La hiperemia se observa en

asocio de episodios de hipertensiéon endocraneana especialmente

en jovenes con traumas difusos y el método de tratamiento ideal

es la hiperventilacién o la terapia con barbitlricos.“®
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8. ANALGESIA Y SEDACION DEL PACIENTE
NEUROLOGICO

(58) ([Recomendacion grado B)

El paciente con TEC frecuentemente es un politraumatizado.

Puede llegar excitado por diferentes causas:

¢ Dolor, originado en un hematoma intracraneano o por lesiones
en otras partes del organismo.

e El TEC puede desencadenar desorientacién, delirio o severa
agitacién; otras causas frecuentes de agitaciéon post-TEC son
hipoxemia, alteraciones metabdlicas como hiponatremia y las
infecciones meningeas que pueden aparecer en forma aguda en
las primeras horas.

e La presencia de globo vesical, es una causa muy frecuente de
excitacion y a veces no corregida a tiempo en el paciente con
TEC.

e El paciente se debe sedar luego de una adecuada evaluacion
neurolégica y que se haya definido la conducta por seguir.

Se puede usar la sedacién en:

¢ Antes de ser llevado a un examen diagndstico, por ejemplo, TC,
arteriografia, Rx simple.

¢ Cuando se decide manejo médico y que no requiera cirugia de
craneo. En estos casos se inicia la sedacidn, la cual continuara
una vez se traslade a una UCI o sala de observacion.

¢ Cuando se va intervenir quirdrgicamente y el paciente se encuentre
muy agitado, en espera de la cirugia.

Las drogas mas usadas son:

e Benzodiazepinas. son sedantes, ansioliticas, hipnoticas,
amnésicas, y anticonvulsivantes.

En pacientes ancianos puede producir hipotension subita, bradicardia

y depresion respiratoria.

La mas utilizada es el Midazolam.

¢ Neurolépticos: controlan los sintomas psicoticos y ansiosos.

Producen disminucién de la iniciativa, del movimiento espontaneo,

pérdida del interés por el medio,

El efecto colateral mas frecuente es el extrapiramidalismo.

Los mas usados son.

La Clorpromazina. Poca accién neuroléptica y mayor sedacién.

El Haloperidol. Potente accidon neuroléptica y minima sedacién.

e Opiodes: Producen analgesia y sedacién. Producen depresidn
respiratoria e hipotensidn en el paciente hipovolémico.

Dosis.
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Haloperidol. En adultos, 1 - 2 mgrs IV para la agitacién leve y de 5
a 10 mgrs IV para la agitacién severa.

Se puede repetir la dosis a los 20 minutos y luego continuar 2 mgrs
IV cada 8 horas.

Midazolam. 1 a 2 mgrs IV cada 15 a 30 minutos de acuerdo al
grado de sedacién que se requiera inicialmente.

Dosis de mantenimiento, 5 mgrs IV cada 8 horas.

Se puede utilizar junto al haloperidol cuando no hay buena respuesta
a esta droga.

Morfina.2 a 10 mgrs IV cada 30 é 60 minutos como bolo o en
infusién continua de 1 a 5 mgrs por hora. La dosis de mantenimiento
es de 4 mgrs IV cada 6 horas.

9. COMPLICACIONES DEL TEC

EPILEPSIA POSTRAUMATICA
FRACTURAS DE CRANEO
COMPLICACIONES MEDICAS DEL TEC
NEUMONIA
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
HEMORRAGIA DEL TGI
TRASTORNOS HODROELECTROLITICOS

9.1 EPILEPSIA POSTRAUMATICA

Las crisis convulsivas que se presentan después de un trauma
craneoencefalico (TEC) se clasifican en convulsiones tempranas y
en convulsiones tardias.®“

Las convulsiones tempranas postraumaticas (CTP) se definen como
aquellas convulsiones que ocurren dentro de los primeros 7 dias
del trauma, mientras las convulsiones tardias ocurren después de
los 7 dias y se les denomina también epilepsia postraumatica (EP).

Entre los factores de riesgo para la aparicion de CTP“® se incluyen:
¢ Hematoma intracerebral

¢ Fractura deprimida

¢ Déficit neuroldgico focal

e Amnesia postraumatica mayor de 24 horas.

¢ Hipoxemia

¢ Trastorno hidroelectrolitico (hiponatremia)

El uso profilactico de la fenitoina ha demostrado la reduccion de las CPT
hasta en un 73%.%7 (Recormendacion grado A).

Se recomienda su uso durante la primera semana después del TEC en
los pacientes ya anotados con alto riesgo de convulsionar .

Cuando el paciente ingresa al servicio de urgencias se inicia fenitoina 18
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a 20 mgrs/kg 1.V dividido en 3 dosis durante un periodo de 12 horas.
Cada ampolla de fenitoina de 250 mgrs debe ser disuelta en 100 cc
de solucion salina y no utilizar soluciones dextrosadas.

Los dias siguientes se administra cada dia fenitoina 5 mgrs/kg L.V,
o una dosis similar via oral 6 por sonda nasogastrica ,que en
promedio corresponden a 300 mgrs para un paciente adulto de 60
kgrs.

Cuando se presenta una crisis convulsiva el manejo inicial esté
dirigido a proteger las vias respiratorias, suministrando una
adecuada oxigenacion, y aplicando simultdneamente el siguiente
tratamiento :

Valium 0.3-0.5 mgrs/kgr IV directo diluido. No exceder de 1 mgr /
minuto.

Inmediatamente aplicar fenitoina 20 mgrs/kgr IV disuelta en
solucion salina isotonica. En ancianos y en nifios no exceder de 50
mgrs/min por el riesgo de hipotension o arritmias cardiacas.
Puede repetirse el valium cada 15 minutos hasta por 2 dosis . Si
las convulsiones no ceden, llamar al neurocirujano.

Los factores de riesgo para el desarrollo de una EPT son: 48

e Herida por arma de fuego

e Hematoma intracerebral

e Fractura deprimida

e Antecedente de convulsiones tempranas

Hasta el momento no se ha demostrado que la fenitoina u otra
droga anticonvulsiva sea util en la prevencidn de la presentacién
de crisis convulsivas tardias.(9:5% (Recomendacion grado B). Por lo
tanto no se debe dar droga en forma profilactica después de los 7
dias postrauma.

Si la crisis se presenta después de este periodo, se inicia tratamiento
con fenitoina 5 mgrs /kgr dia via oral en una sola dosis después de
la dltima comida. Como tratamiento alterno estd indicado la
carbamazepina a una dosis de 5-10 mgrs/kgr dia distribuida en 2-
3 dosis. En general se recomienda extender el tratamiento minimo
durante 1 afio.

9.2 FRACTURAS DE CRANEO

Fractura Lineal Cerrada

La evaluacién clinica y no la presencia de una fractura lineal
determina el diagndstico y el manejo de un paciente.

La mayoria de los pacientes con una fractura lineal no tienen una
lesién intracraneana y muchos pacientes con lesién cerebral no
tienen fracturas.(v
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Fractura Deprimida Cerrada
Sélo son quirdrgicas cuando se quiere corregir un defecto cosmético.

Fractura Lineal Abierta

Una fractura se considera abierta cuando existe herida de la piel
sobre la fractura.

El manejo se realiza en la sala de urgencias .

¢ Lavado de la herida con solucién salina.

e Retiro de cuerpos extrafios.

e Sutura de cuero cabelludo.

Fractura Deprimida Abierta

El manejo es por el especialista.(5253) (Recomendacion grado A)

En urgencias el manejo inicial consiste en:

¢ Lavado meticuloso de la herida irrigando con solucién salina

e Retiro de fragmentos éseos que se encuentren sueltos y de todo
material extrafio como pelos, tierra, etc.

¢ Los fragmentos 6seos que se encuentren dentro del tejido cerebral
no se deben retirar para evitar un posible sangrado.

e Sutura de cuero cabelludo, con puntos separados.

e Iniciar antibidticos sélo si hay una infeccion establecida, si la
herida lleva mas de 48 horas o si la contaminacion es muy
notoria.(3)

Fracturas de Base de Craneo Yy Fistula de LCR.

Las fracturas de la base del craneo se sospechan clinicamente por
la presencia de equimosis palpebral bilateral que aparezca 6 horas
luego del trauma (signo de ojos de mapache) o por la presencia de
equimosis mastoidea (signo de Batle).

La fistula de LCR se presenta entre un 5y 11 % de los pacientes
con fractura de la base de craneo.%

Pueden ser nasales u dpticas.

Las fracturas de la fosa anterior se manifiestan por anosmia,
equimosis periorbitaria y por la salida de LCR por fosas nasales .
El estudio que mejor muestra el trayecto de la fistula es la
escanografia (TC) con inyeccion de medio de contraste intratecal, y
con cortes coronales.®% (Recomendacion grado A)

El tratamiento de la fistula de LCR en general es de manejo médico
ya que la mayoria ceden espontaneamente. Si pasada una semana
la fistula no desaparece se puede pensar en el tratamiento
quirdrgico.

El manejo médico se puede resumir asi:
e Reposo en cama.
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e Elevar la cabecera a 30 grados

e Restriccion de liquidos. Previa evaluacién del estado
hidroelectrolitico del paciente. A una persona adulta suministrarle
entre 600 a 800 cc/mt 2/dia .

¢ Cuando la fistula es 6ptica se debe colocar un apdsito sobre la
oreja para evitar mojar el conducto auditivo externo y para tener
un control sobre la cantidad de liquido que sale. Debe evitarse el
colocar tapones ya sea nasales o en los oidos.

¢ La duracién del manejo conservativo antes de decidir si requiere

intervencidn quirdrgica o no esta entre 1 y 2 semanas. La cirugia
puede definirse mas precozmente si la fistula no disminuye o si
por el contrario se aumenta; cuando hay la presencia importante
de aire intracraneano y cuando la fractura de la base de craneo
es extensa.

¢ El uso de antibidticos profilacticos no se recomienda. Es preferible
tratar una infeccion ya establecida; por lo tanto, si hay sintomas
0 signos que indiquen la presencia de una meningitis se debe
realizar una puncién lumbar de inmediato e iniciar tratamiento
aun sin germen especifico mientras llega el resultado definitivo
por parte del laboratorio.(*®) (Recomendacion grado A)

Si la fistula persiste luego de 3 dias, se realizan punciones lumbares
diarias, evacuando en cada procedimiento entre 20 y 30 cc de
LCRy durante 3 6 4 dias. Otra alternativa es la colocacién de un
dren externo durante el mismo periodo de tiempo.(7
(Recomendacion grado B)

¢ Se debe evitar pasar sonda nasogastrica en el paciente con una

fractura de base de craneo por el peligro de que la sonda tome
una ruta falsa y lesione el tejido cerebral.

¢ La mayoria de las otorraquias paran espontdaneamente y por esta

razon muy rara vez son quirdrgicas. La persistencia de una fistula
optica debe hacer pensar en hipertensién intracraneana por una
hidrocefalia o que se esté desarrollando una meningitis.

9.3 COMPLICACIONES MEDICAS DEL TEC

Neumonia

La neumonia ocurre en el 41% de pacientes con TEC severo.(9
Las medidas preventivas incluyen, en el paciente extubado, ejercicios
de inspiracion profunda, frecuentes cambios de posicion, terapia
de percusidn toracica y aspiracion de secreciones.

En el paciente con ventilacion mecénica volimenes de 12 a 15 ml/

k ayudan a prevenir las atelectasias, las cuales son un precursor de
la neumonia.

25



Trauma encefalocraneano

En el paciente intubado, el uso de la ranitidina o de la cimetidina
para la profilaxis de Ulcera de estrés, predispone al desarrollo de la
neumonia; esto debido al aumento del pH géstrico, lo que permite
la colonizaciéon gastrica por bacilos gram negativos aerdbicos y
subsecuentemente colonizacion de la orofaringe y traquea.

La recomendacidn es utilizar el sulcrafate (Antepsin), el cual no
altera el pH gastrico, a la dosis de 1 gr v.o cada 6 horas.(6®
(Recomendacion grado A)

Trombosis Venosa Profunda

La profilaxis de esta complicacién se realiza con:

e Medias con gradiente de presién para los miembros inferiores.
e La aplicaciéon de heparina subcutédnea a dosis de 5000 Uds
subcutaneas cada 12 horas.

La heparinizacién puede utilizarse en pacientes con TEC, pero debe
restringirse su uso cuando las pruebas de coagulacién son
anormales, o cuando se aprecia en los controles escanograficos
que las lesiones cerebrales han aumentado.

La anticoagulacién propiamente dicha, debe evitarse en los primeros
10 a 14 dias después de un TEC importante. Si se desarrolla una
trombosis profunda en este periodo se deben utilizar otras medidas
diferentes a la anticoagulacién. (Recomendacion grado A).

Trastornos de la Coagulacion

Un perfil del estado de coagulacion debe ser obtenido en los
pacientes con TEC moderado o severo. En un 37.5% de los pacientes
con TEC cerrado se ha documentado anormalidades en pruebas de
coagulacion como: 9

¢ Tiempo de protombina (T P) prolongado.

e Tiempo parcial de tromboplastina (TPT) prolongado.

¢ Disminucién en el nimero de plaquetas.

Estéd indicado un control en las pruebas de coagulacién en los

siguientes casos.

e Pacientes con TEC cuando se demuestre en el TAC la progresion
o la aparicién de una lesion hemorragica.

e En el postoperatorio de un TEC, cuando ha recibido multiples
unidades de transfusién sanguinea.

e Cuando se describe dificultad en la hemostasia durante el
procedimiento quirdrgico.

Tratamiento.(®Y) ([Recomendacion grado A)
e Cuando esta elevado el TP 0 el TPT se transfunde plasma fresco
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o crioprecipitado.

e Un recuento plaquetario menor de 50.000 o un tiempo de
coagulacién prolongado (>10 minutos) debe ser tratado con
una transfusion plaquetaria.

e La presencia de una Coagulacidén Intravascular diseminada (CID)
requiere la transfusién de plaquetas y plasma fresco o
crioprecipitado

Hemorragia Gastrointestinal

Hasta en el 91% de los pacientes con TEC severo se presentan

gastritis erosivas. Entre un 2 y un 11% presentan sangrado

importante.(6?

La profilaxis esta indicada en :

e Todos los pacientes con TEC severo.

e Pacientes intubados.

e Uso prolongado de esteroides por mas de 4 dias.

e En un paciente no intubado el uso de ranitidina, cimetidina o
sucralfate es igualmente efectivo. En el paciente intubado se
prefiere el sucralfate.

9.4 TRASTORNOS ELECTROLITICOS EN EL TEC

Hiponatremia

Es muy frecuente en pacientes neuroquirirgicos con TEC(3 y se

atribuye a un Sindrome de secrecidon inadecuada de hormona

antidiurética (SIADH) o a un Sindrome de cerebro perdedor de sal.

La SIADH tiene una incidencia entre un 5% y un 12% en adultos

con TEC y hasta un 25% en nifios. El paciente se aprecia hidratado,

con un sodio sérico <135 mEqg/L ; la orina estad concentrada vy el
sodio en orina es mayor de 25 mEq/L.

El tratamiento de la SIADH consiste en:

¢ Restringir liquidos de 800 a 1000 cc diarios, utilizando soluciones
isotonicas como solucién salina al 0.9%. Este volumen debe
incluir los alimentos orales y los liquidos usados para pasar la
droga.

e Cuando la hiponatremia es severa,< 120 mEq/L, se utiliza una
infusién de solucién salina hiperténica al 3% a una dosis de
1ml/kgr de peso corporal /hora, asociado a furosemida o manitol.

e Los pacientes con una hiponatremia aguda requieren una
correccion rapida , de 1 a 2 mEqg/L /hora hasta alcanzar niveles
de 130 a 134 mEq / L. Durante la correccion de una hiponatremia
se deben controlar los electrolitos séricos cada 4-6 horas, para
evitar una sobrecorreccion.(6465%) (Recomendacion grado A).
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En el Sindrome del cerebro perdedor de sal, el paciente se aprecia
deshidratado, con exdmenes que muestran una hiponatremia, con
hipoosmolaridad sérica, y una orina diluida con un sodio en orina
de < de 10 mEq/L. El tratamiento consiste en hidratar al paciente
con solucién salina isoténica al 0.9% para una hiponatremia
moderada o con solucidn salina hiperténica al 3 % en casos de
hiponatremia severa de < de 125 mEq /L.(6%¢%) (Recomendacion
grado A)

Hipernatremia

La causa mas comun es la excesiva diuresis inducida por el manitol
o por la furosemida. Los sintomas se presentan cuando el sodio es
mayor de 160 mEqg/L o la osmolaridad es >330 mOsm/L.

El tratamiento de la hipernatremia se realiza corrigiendo el déficit
de agua libre que existe reemplazando la mitad con dextrosa al 5%
en las primeras 8 horas, y la otra mitad en las proximas 24 horas.

El déficit de agua libre se calcula con la siguiente férmula:
Déficit de Agua Libre (en litros)= 0.6 Xpeso (Kgrs) X sodio sérico/
140-1

El reemplazo se hace, la mitad del déficit de agua se repone en
dextrosa al 5% en agua pasando esta cantidad en 8 horas. La otra
mitad se repone en las siguientes 24 horas.

Diabetes Insipida

Es debida a una lesion del hipotalamo anterior, o del tallo hipofisiario
y neurohipofisis, resultando en una disminucion o ausencia de la
circulacién del la Hormona Antidiurética (ADH). La incidencia es de
un 2% en el trauma craneano severo y aparece 6 a 8 horas después
de la lesién.

La principal causa es el TEC severo. Otras causas son la hipertension
intracraneana, uso de fenitoina, intoxicacion alcohdlica y la
meningitis bacteriana.

Los criterios diagndsticos son :

e poliuria (>30 ml/kg/h 6 > 200mls /hora ).

e La Densidad Urinaria < 1.005.

e El sodio sérico > 145 mEq/L.

El manejo de la diabetes insipida consiste en:

Calcular el déficit de agua y hacer el reemplazo .

Medicién de la eliminacién urinaria cada hora.

Medicién de electrolitos séricos cada 4-6 horas.
Administracién de vasopresina (Pitressin acuoso 4-10 U
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subcutaneas o intramuscular cada 6 horas) o DDAVP (Analogo
sintético de la ADH) 0.5 a 2 microgramos iv cada 8 horas a 12
horas. (4

Hipokalemia

Es muy comun en los pacientes con TEC. Se asocia al uso de
furosemida o manitol, asi como también de los glucocorticoides.
Debe tratarse cuando el potasio es menor de 3.5 mEq /L. usando
bolos de potasio 10 a 30 mEq por hora por 3 6 4 horas.(¢4)

Hipocalcemia

La hipocalcemia (< 8.5 mEg/L) también es muy comun en los
pacientes con TEC manifestandose con espasmos, hipereflexia,
parestesias, agitacion y confusion.

Debe tratarse primero una hipomagnesemia asociada.

Una hipocalcemia severa se trata con gluconato de calcio, 1 griv
en 10 minutos, seguido por 1 a 2 mgrs / kg /hora hasta normalizar
el calcio.

Hipomagnesemia

La hipomagnesemia (< 1.5 mg /dL) se origina en un aumento de
la diuresis inducida por diabetes insipida o por el uso de diureticos,
manitol, o por antibidticos como aminoglicécidos.

Los sintomas neuroldgicos incluyen temblor, hipereflexia, agitacion,
confusién, convulsiones.

El tratamiento se realiza con infusidn intravenosa de sulfato de
magnesio al 25 % 2 grs / cada 4 horas hasta normalizar los
niveles entre 1.8 y 2.2 mEq /litro.

10. CRITERIOS DE REMISION E INTERCONSULTA

La importancia de una historia y un examen fisico detallado, con
acciones apropiadas basadas en las caracteristicas individuales de
cada paciente, nunca es lo suficientemente resaltada. El seguimiento
de un flujograma en el manejo del trauma de craneo, abre la
posibilidad de pasar por alto importantes datos del caso y conducir
a resultados desastrosos.

Todo paciente que sufre un trauma de craneo significativo tiene
una lesién cervical hasta que se demuestre lo contrario.

El signo individual més importante en la evaluacién del paciente
con trauma de craneo es un cambio en el estado de la conciencia.
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El aspecto mas importante de una evaluacién neuroldgica, es el
hecho de que los hallazgos neuroldgicos se estén modificando y en
qué direccion.

Todo paciente con trauma de craneo que ha tenido un periodo de
inconsciencia requiere una evaluacion neuroldgica hospitalaria.
(66,67,68,69,70,71) /Recomendacion grado A)

Cuando se esta frente a un trauma con fractura maxilofacial debe
inmovilizarse la columna cervical y hacer monitoreo neurolégicot?
(Recomendacion grado C)

Las drogas y el alcohol pueden producir cambios en el nivel de
conciencia, los que erréneamente pueden atribuirse al trauma de
craneo o viceversa. Asi mismo el alcohol altera los factores de
coagulacion pudiendo agravar los efectos del trauma en el cerebro;
tanto metabdlicos como fisicos.

Sea cual fuese el sistema utilizado en la evaluacién neuroldgica
sistematica del paciente con trauma de craneo, lo mas importante
es repetirla frecuentemente.

Mundialmente uno de los sistemas aceptados de evaluacién
neuroldgica sistematica en el trauma de créneo es la Escala del
Coma de Glasgow.(73:74,75,76,77,78,79,80,81) /Recormendacion grado A)

ESCALA DEL COMA DE GLASGOW

e AO+RV+RM = 3-15

® 90% menor o igual a 8 estéan en coma

e Mayor que o igual a 9 no estan en coma

¢ 8 es el puntaje critico

e Menor o igual a 8 a las 6 horas el 50% muere
¢ 9-11 = severidad moderada

e Mayor que o igual a 12 = trauma menor

Al no tener en cuenta la Escala del Coma de Glasgow ciertos
parametros como son: amnesia, pérdida transitoria de la conciencia
y signos neuroldgicos focales entre otros, su valor es relativo en
cuanto se refiere a la evaluacion y manejo del trauma de craneo
menor, lo cual ha generado controversia que ha conducido a que se
definan otras clasificaciones, las cuales al incorporar en la evaluacion
otros conceptos, permiten sugerir la presencia de dafio cerebral a
pesar de un examen neurolégico normal. Una de estas es la de
Smith.&2
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CLASIFICACION DEL TRAUMA DE CRANEO (Smith)
Minimo
¢ Todo lo siguiente:
¢ No hay pérdida de conocimiento ni amnesia.
e Puntaje en la Escala del Coma de Glasgow de 15, memoria
y estado de alerta normal sin déficit neurolégico focal.
¢ Sin fractura de crédneo deprimida palpable.
Leve
e Cualquiera de los siguientes:
¢ Pérdida corta de la conciencia (< 5 min.).
e Amnesia para el evento.
e Puntaje en la Escala del Coma de Glasgow de 14.
e Alteracion del estado de alerta o la memoria.
¢ Fractura de craneo deprimida palpable.
Moderada o potencialmente severa
e Cualquiera de los siguientes:
¢ Pérdida prolongada de la conciencia (> 5 min.).
¢ Puntaje en la Escala del Coma de Glasgow menor de 14.
¢ Déficit neuroldgico focal.
¢ Convulsién postraumatica.
e Lesidon intracraneana detectada en la tomografia
computarizada.

La edad por las implicaciones en la evolucién, manejo y
consecuencias del trauma de craneo, es otro factor para tener en
consideracion.

Los pacientes con trauma de craneo m//mo pueden observarse en
la unidad regional o en la casa con instrucciones escritas especificas,
siempre y cuando no sufran deterioro neuroldgico o se encuentren
dentro de las observaciones antes anotadas. Este periodo de
observacidn oscila entre 12 y 24 horas.

TRAUMA ABIERTO DE CRANEO

Independientemente de los criterios antes anotados, todo paciente
con trauma abierto de craneo sin analizar su etiologia; arma de
fuego, arma corto contundente, arma punzante, objeto impelido o
trauma en general debe remitirse a centro especializado para su
atencién, tan pronto su estado clinico lo permita.(83:84:85)
(Recomendacion grado A)

Como medida importante antes de su remision esta el control de

vasos sangrantes en el cuero cabelludo; su correctivo debe
efectuarse por medio de hemostasia directa o una compresién con
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vendaje, dependiendo de la factibilidad del primero o la eficacia del
segundo método.

En el caso de objetos impelidos e incrustados en el créneo o columna
éstos deben dejarse en su lugar para ser retirados por el especialista
en el momento quirdrgico. Se exceptuan objetos incrustados en las
mejillas, en cuyo caso y para evitar hemorragias que obstruyan la
via aérea deben retirarse en el sitio del accidente, lo mismo se
aplica a objetos que directamente obstruyan la via respiratoria.

10.1 CONDICIONES DE REMISION

En el paciente adulto con traumatismo cerebral, la hipotensién
arterial muy rara vez es causada por el trauma de craneo. Debe
buscarse siempre como causa de ésta, una hemorragia en algun
sitio del cuerpo.

Diferente es la situacién en el niflo, en quien en relacién con su
volumen sanguineo, un hematoma intracraneano puede ser
significativo como para causar hipovolemia aguda y un shock
hematdgeno.

Antes de remitir un paciente con trauma de crdneo de un sitio a
otro, la primera condicidon para tener en cuenta, es establecer si el
centro médico receptor esta en condiciones de recibirlo y si acepta
la remisidn del paciente. Sin este requisito que debe cumplir con
todas las exigencias de tramite, la remisidn no debe efectuarse. La
responsabilidad sobre un enfermo termina en el momento en que
sea entregado al centro que aprueba su admision.

En la evaluacion y remision del paciente traumatizado se aceptan
las recomendaciones del Advaced Trauma Life Support
(ATLS).(86.:87,88,89,90,91,92,93) /Racomendacion grado B). El uso del ABC
durante el transporte o en el momento de la admisién hospitalaria
es de suma relevancia:

A (Airway) VIA AEREA: La importancia de mantener una via aérea
permeable nunca podrad ser sobre enfatizada. El paciente
inconsciente debe intubarse o de lo contrario se debe estar
preparado para tomar accién inmediata ante el primer signo de
vomito.

B (Breathing) RESPIRACION: Si la respiracién se encuentra
deprimida, para prevenir la hipercarbia debe asistirse al paciente
por medio de respiracion mecénica con una frecuencia de 20 por
minuto. Una elevacion del PCO, agrava el edema cerebral.
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C (Circulation) CIRCULACION: Significa esto el control de la
hemorragia si se presenta. A menos que haya signos de shock
hipovolémico, los liquidos en esta fase deben limitarse a aquellos
necesarios para mantener permeable una via venosa. Debe
usarse suero salino normal a 30 ml./hora.

Ademas del ABC existen otras medidas de soporte que deben tenerse

en cuenta:

e Temperatura. No permitir que el paciente se caliente. No usar
cobijas si la temperatura ambiente esta por encima de 21 grados
centigrados.

e Heridas. Las heridas abiertas deben estar cubiertas,
preferiblemente con una gasa humedecida en suero salino. Lo
mismo si hay salida de liquido cefalorraquideo o sangre por los
oidos. El drea debe mantenerse limpia.

¢ Monitoreo del ritmo cardiaco. Los pacientes con trauma de craneo
son propensos a presentar arritmias como la taquicardia
ventricular. La aparicion de bradicardia hace pensar en aumento
de la presion intracraneana.

¢ Sedantes. En términos generales no hay necesidad de aplicarlos
en este tipo de paciente.

e Excitacion. Si existe excitacion sicomotora, debe establecerse
que ésta no se deba a una vejiga llena o a dolor, en cuyo caso
deben tomarse las medidas correctivas; sonda evacuante,
analgésicos, o inmovilizacion de la extremidad si existe fractura.

e Convulsiones. Deben tomarse las medidas del caso para evitar
que el paciente se asfixie durante ella. La aplicaciéon de
anticonvulsivantes antes de la remisidn o durante ésta es decisién
del medio tratante. Las convulsiones deben controlarse
rapidamente si tenemos en consideracién que aumentan
notablemente la presion intracraneana492%,

e Transporte. Este debe ser directo y oportuno. De ser posible y si
la situacién del paciente lo requiere debe estar acompafiado por
un médico entrenado en el manejo de urgencias. El traslado y
transporte debe efectuarse a un centro con facilidades
neuroquirdrgicas.

e Registro. Durante el transporte deben evaluarse y registrarse
repetidamente los signos vitales y neurolégicos, anotando
cualquier hecho adicional.

e Inmovilizaciéon. Esta es de dos tipos; la primera, para evitar
que por el desplazamiento o la excitacidn el paciente se golpee o
se caiga de la camilla; la segunda, de suma importancia, para
inmovilizar la columna, debido a que en ausencia de lesién
medular, se parte de la presuncion de que todo paciente con
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trauma severo de craneo tiene lesidén de la columna vertebral
hasta que no se demuestre lo contrario. Asimismo debe
inmovilizarse todo tipo de fracturas en las extremidades.
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