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Los traumatismos craneoencefdlicos (TCE) contintan siendo la primera causa de muerte y
discapacidad en la poblacion de menos de 45 afios de edad. Los datos obtenidos del Traumatic Coma
Data Bank (TCDB) americano, sefialan que las cifras de mal os resultados asociadas a los TCE graves
(pacientes que fallecen, que quedan en estado vegetativo o gravemente incapacitados ), todavia se
acercan a 60 % de los casos en los inicios de la decada de los noventa. Su eevado indice de
mortalidad, las prolongadas hospitalizaciones y las graves secuelas resultantes, hacen que los TCE
constituyan uno de los problemas socioecondmicos mas importantes del momento actual.

En las dos Ultimas décadas se han producido avances muy significativos tanto en el
conocimiento de los mecanismos basicos de los TCE como en su fisiopatologia. Los nuevos
conocimientos fisiopatol 6gicos han permitido individualizar y racionalizar las medidas terapéuticas y
han contribuido a mejorar d resultado final de estos pacientes. En esta edicidn, nos centraremos en
aspectos fisopatolégicos (tipos de lesiones: (a) focales y difusas y (b) primarias, secundarias y
“terciarias’) y terapéuticos. En este Ultimo apartado, se definirén las pautas terapéuticas aconsejadas
por la Brain Trauma Foundation para € tratamiento de los pacientes que han presentado un TCE
grave durante e periodo inicial y lafase hospitalaria.

Fisiopatologiay Tipos de lesiones

Desde un punto de vista biomecanico, en la génesis de las lesiones resultantes de los TCE
intervienen fuerzas estéticas (compresivas) y fuerzas dindmicas (fuerzas de inercia). Ambos tipos de
fuerzas pueden motivar deformaciones y movimientos de diversas estructuras encefélicas. En general,
cuando se aplica una fuerza sobre un cuerpo animado, éste se deforma y acelera de forma directamente
proporcional al &rea de contacto y a la energia aplicada, condicionando una serie de respuestas
mecénicas y fisiologicas. Al mecanismo de impacto, con sus fendmenos de contacto asociados
(contusiones craneal es, fracturas etc.), se afladen los fendbmenos de aceleracion y desaceleracion y los
movimientos crdneo-cervicales que van a generar una serie bien definida de lesiones.

Los pacientes neurotraumaticos constituyen un grupo heterogéneo de enfermos, que pueden
presentar distintos tipos de lesiones cerebrales. Desde un punto de vista morfolégico, y en funcion de
los hallazgos en la tomografia computada (TC) cerebral, podemos dividir las lesiones producidas en
un TCE cerrado en focales y difusas. Las lesiones focales incluyen las contusiones cerebrales, 1os
hematomas intracraneales (epidurales, subdurales e intraparequimatosos) y las alteraciones cerebrales
secundarias a su efecto expansivo, al aumento de presién intracraneal y al desplazamiento y distorsion
del perénquima encefédlico. Biomecanicamente, son e resultado del contacto directo del créneo con el
objeto lesivo y del encéfalo con ciertas estructuras anatdmicas intracraneales y suelen ser lesiones en
muchos casos, de tratamiento quirdrgico. En e término lesiones difusas incluimos las alteraciones
axonales y/o vasculares difusas, las lesiones cerebrales hipdxicas y € swelling cerebral. En € contexto



de los TCEG, debe sospecharse la existencia de una lesion difusa cuando €l paciente presenta un coma
desde e momento del impacto y en la TC cerebral no aparecen lesiones ocupantes de espacio. La
lesién axonal difusa, lesion predominante en estos pacientes en coma sin lesiones ocupantes de
espacio, se origina a partir de fendmenos de aceleracion y desaceleracion. A pesar de esta division,
ambos tipos de lesiones suelen coexistir. En e momento actual se considera que en muchos pacientes
en coma desde € impacto, las lesiones focales pueden ser epifendmenos de una lesion axona difusa
de severidad variable.

En la practica clinica diaria se utiliza para clasificar las lesiones cerebrales, la clasificacion
propuesta por d TCDB basada en los hallazgos neuroradioldgicos de la TC y que diferencia entre
cuatro tipos de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales. Cada uno de los tipos de lesiones de
esta clasificacion presenta un riesgo de hipertension intracraneal (HIC) y un carécter prondstico
especificos (Figura 1).
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Figura 1: Clasificacion de Marshall {TCDB) de las lesiones neurotraumaticas. Serie de pacientes (n=94)

de la Unidad de neurotraumatologia del Hospital Universitario Vall d’Hebron

Otra forma de clasificar las lesiones resultantes de un TCE es de acuerdo con su vertiente
etiopatogénica. En este sentido tradicionalmente se ha diferenciado entre lesiones primarias o de
impacto y lesiones secundarias o complicaciones. Las lesiones primarias (fracturas, contusiones,
laceraciones y lesion axonal difusa), debidas basicamente a impacto y a los mecanismos de
aceleracion-desaceleracion y movimientos relativos del encéfalo respecto al craneo, ocurren segun el
concepto clasico de forma inmediata al traumatismo. Las lesiones secundarias (hematomas y
hemorragias intracraneales, congestion vascular cerebral -swelling-, edema, lesiones isquémicas e
infecciosas), aunque iniciadas en e momento del impacto, presentarian una manifestacion clinica més
tardia. La diferencia clasica fundamental entre ambos tipos de lesiones, es que sobre las primarias €
médico no tiene ningun tipo de control, mientras que las lesiones secundarias son lesiones
potencialmente evitables y, por lo tanto, tratables de forma precoz. Estudios recientes han demostrado
que la isquemia cerebral es la lesidén secundaria de mayor prevalencia en los TCEG que fallecen a
causa dd traumatismo. La isquemia puede estar causada por hipertension intracraneal, por una
reduccion en la presion de perfusion cerebral 0 ser secundaria a problemas sistémicos que ocurren
preferentemente en la fase prehospitalaria (hipoxia, hipotensién o anemia). Por otra parte, las lesiones
isquémicas desencadenan en muchos casos importantes cascadas bioquimicas. liberacion de
aminoacidos excitotdxicos, entrada masiva de calcio en la célula, produccion de radicales libres
derivados del oxigeno y activacion de la cascada del acido araquidénico. Estas cascadas son



extremadamente lesivas para las cdulas del sistema nervioso central y se ha demostrado que tienen
una gran relevancia en lafisiopatologia del TCE. Algunos autores han denominado lesiones terciarias
(Figura 2) a estas cascadas y a sus consecuencias funcionales y estructurales en e paréngquima
encefélico.

Figura 2: Tipos de Lesiones
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Repercusién de laisquemia cerebral en el paciente neurotraumatico

Hasta hace relativamente pocos afios se concedia una importancia capital a la hipertension
intracraneal en e manejo terapeutico y evolucion clinica de los pacientes neurotrauméticos. Esto
explica que los protocolos terapéuticos se hayan dirigido tradicionalmente a evitar o tratar de forma
casi exclusiva la hipertension intracraneal (HIC). No obstante, uno de los avances mas significativos
que se han producido en € ambito de esta patologia ha sido € reconocimiento de la gran importancia
fisiopatologica que otras lesiones secundarias tienen. En especial, se ha reconocido la importancia de
las lesiones hipdxico-isquémicas cerebrales. Los estudios necrépsicos de Graham objetivaron una
elevada prevalencia de lesiones isquémicas en pacientes que fallecieron a consecuencia de un TCE (>
80%). Diversos estudios clinicos y experimentales han demostrado una elevada incidencia de
fendmenos isquémicos (reducciones regionales o globales de flujo sanguineo cerebral y/o alteraciones
del metabolismo energético) instaurados ya en las primeras horas del traumatismo y una clararelacion
prondstica entre la presencia de lesiones isquémicas y e resultado final de los pacientes que las
presentan. Ademds, se ha establecido la existencia de una fase intermedia, reversible en la
fisiopatogenia de las lesiones isquémicas, denominada "penumbra isquemica’. En esta fase, si se
aplican ciertas medidas terapéuticas puede revertirse e proceso que conduce a la necrosis tisular
irreversible.

Debido a su limitacion para almacenar substratos, € encéfalo es un érgano especialmente
sensible a los insultos isquémicos. Esta reducida capacidad de almacenamiento, lo hace
extremadamente dependiente de un aporte continuo y suficiente de oxigeno y glucosa. La falta de
energia se traduce, en cuestion de segundos, en un fallo de la funcién neuronal y, a cabo de pocos
minutos, en una ateracion estructural permanente. Las zonas de infarto aparecen con mayor



frecuencia en aquellos pacientes que han presentado episodios conocidos de hipotension arterial,
hipoxia 0 hipertension intracraneal. El conocimiento de todos estos hechos nos ha conducido a
modificar las pautas clasicas de monitorizacion y tratamiento de los pacientes con un TCE.

Tratamiento: medidas generalesy tratamiento de la hipertensién intracraneal
A) Tratamiento prehospitalario del paciente neurotraumatico

El intervalo de tiempo transcurrido entre e momento del accidente y la llegada a centro
hospitalario receptor, es sin lugar a dudas uno de los periodos més decisivos en e futuro de cualquier
paciente con un TCEG. Los resultados del TCDB demostraron que la hipotension y la hipoxia son
factores independientes de mal prondstico. Chesnut demostré que la existencia de una hipotension
provoca un incremento de la mortalidad en un 150%. Aunque la verdadera prevalencia puede ser muy
variable, se calcula que aproximadamente e 18% de los pacientes con un TCEG presentan una hipoxia
en el periodo prehospitalario (pO, < 60 mmHg), secundaria a transtornos del ritmo y/o de la frecuencia
respiratoria, a obstruccién de vias aéreas u otras anomalias. La frecuencia de hipotension (TA
Sistdlica< 90 mmHgQ) en estetipo de pacientes, llega a ser de hasta el 31% en algunos estudios. Estos
aspectos deben estar siempre presentes a recomendar pautas en este primer estadio tarapéutico. De
acuerdo con estas premisas, la estabilizacion hemodinamicay respiratoria, € diagnéstico precoz de las
lesiones sistémicas y una intervencion quirdrgica inmediata en los casos indicados de politraumatismo,
son los puntos mas importantes a destacar. Dado su potencial carécter yatrogeno, la hiperventilacion,
el manitol y los barbitiricos no deben administrarse de forma indiscriminada ni empirica. Durante la
reanimacion y las fases iniciales del tratamiento, estas medidas terapéuticas, considerados hoy en dia
como agresivas, deben preservarse para agudlos pacientes que presenten signos indirectos de
hipertensién intracraneal (trastornos pupilares, caidas en la puntuacién del Glasgow o aparicién de una
focalidad neurolégica). Las guias de practica clinica actuales establecen que sblo en presencia de estos
signos debe hiperventilarse al paciente, quedando reservado € manitol para agquellos casos en que
exista una correcta estabilidad hemodinamica.

B) Tratamiento hospitalario del paciente neurotraumatico

El tratamiento en el Hospital receptor debe iniciarse en € area de urgencias. La conducta
terapéutica, e tipo y € nimero de exploraciones complementarias a practicar, deben ser en todos los
casos individualizadas. Sin embargo y como norma general, una vez aseguradas las vias respiratorias y
el estado hemodinamico, debe procederse a la valoracion del  paciente de acuerdo con la ECG,
observando si existen diferencias respecto a la valoracion inicial efectuada por € persona de los
sistemas de transporte 0 en € primer centro de referencia. En el examen neurol6gico, ademas de la
puntuacion en la ECG, se registrara el patrén respiratorio, € tamafio y forma de las pupilas, su
reactividad alaluz y la presencia de reflgjos corneales. En aquellos pacientes paralizados y sometidos
a ventilacion mecanica, la valoraciéon prehospitalaria de la escala de Glasgow serd la que guie la
conducta terapéutica. En los casos en que esta valoracion sea poco fiable y en los pacientes sin
lesiones evidentes en la TC, es aconsgjable revertir la pardlisis y re-explorar a paciente antes de
someterlo a una monitorizacion y a un tratamiento agresivo que serian poco justificables.

El estudio tomodensitométrico (TC), debe ser practicado de una forma rapida y técnicamente
correcta, ya que esta primera exploracion nos permitir valorar las lesiones cerebrales existentes e
incluir a paciente dentro de los distintos grupos de patologia que se detallan en la figura 1. Una vez
practicada la TC, y después de evacuadas las lesiones ocupantes de espacio, 10s pacientes son
transferidos a la Unidad de Vigilancia Intensiva, en donde € esfuerzo terapéutico debera estar
dirigido a crear un "medio" favorable para la recuperacion de las lesiones primarias y a prevenir 'y
tratar precozmente las lesiones secundarias. En los TCE graves, |os modernos protocolos terapéuticos
ya no cuestionan la importancia de la monitorizacion continua de la PIC y, ademés, aconsgan en
muchos casos incluir y utilizar la informacion obtenida a partir de la saturacion de oxigeno de la
hemoglobina en € bulbo de la yugular (S0,), que aportard informacion complementaria sobre la
hemodindmica cerebral global. En nuestro centro, a todos los pacientes con un Glasgow igua o



inferior a8 puntos se procede a colocarles un sensor de PIC generalmente intraparenquimatoso y en
casos seleccionados, intraventricular. En e momento actual existe la posibilidad de realizar una
neuromonitorizacion mucho mas especifica, que incluye la medicion de la presion tisular de oxigeno y
la colocacion de catéteres de microdidisis directamente en € parénquima encefdlico. Estas nuevas
técnicas de monitorizacion permiten obtener informacion continua sobre diversos aspectos del
metabolismo cerebral. A nivel sistémico, también se preconiza una polimonitorizacién del enfermo,
que incluye € control de diuresis, frecuencia cardiaca, tensién arterial, presion venosa central y, en
situacion de inestabilidad hemodinamica, medicion de la presion en la arteria pulmonar.

En este tipo de pacientes y de una forma precoz, seinician un conjunto de medidas generales
encaminadas a conseguir una estabilidad hemodinamica, un aporte adecuado de nutrientes y a evitar
todos aquellos factores que aumenten la PIC. Entre los fendmenos evitables de HIC destacan una mala
adaptacion a respirador, la posicion inadecuada del paciente, la hipoxia, la hipercapnia, la fiebre
elevada, las crisis comiciales, la hipo o hipertension arterial, la hiponatremia, etc..

El mantenimiento de una normovolemiay la eeccion del soluto a reemplazar juegan un papel
primordial en los pacientes con un TCE. Los objetivos del manejo hidroel ectrolitico en estos pacientes
incluyen e mantenimiento de un adecuado volumen sanguineo circulante (lo que contribuye a
mantener la presion de perfusion cerebral -PPC- y una correcta disponibilidad de O,), un volumen
intersticial cerebral algo disminuido y cierta hiperosmolalidad sérica. Esta Ultima va a prevenir o
minimizar el edema cerebral. Actualmente se recomienda que en € paciente neurotraumatico se
administren soluciones isoténicas, que no modifican € contenido de agua en € cerebro sano. Las
soluciones hipotonicas deben ser evitadas, ya que favorecen la formaciéon de edema cerebral y el
aumento de la PIC. La solucion de NaCl a 0'9 % se considera € cristaloide de eleccion. La albumina
a 5 % o € hidroxi-etil-almidon de bajo peso molecular son los coloides més aceptados. No se
aconsga la administracion de soluciones glucosadas en este tipo de pacientes, salvo que exista riesgo
de hipoglucemia, ya que la hiperglucemia puede agravar las lesiones isquémicas. Ademés, la glucosa
arrastra agua en su transporte, por 1o que puede contribuir aaumentar € edema cerebral.

Las medidas generales también deben incluir una correcta analgesia y sedacién del paciente.
Analgésicos y sedantes deben utilizarse de forma combinada, para potenciar con ello sus efectos y
reducir las dosis individuales. Por su efecto depresor respiratorio, deben utilizarse bagjo ventilacion
mecanicay, por su repercusion cardiovascular, las dosis deben gjustarse a la situacién hemodinamica
del paciente. En e momento actual se considera que € sedante de eleccion es e midazolam, una
imidazobenzodiazepina hidrosoluble de accion corta. El propofol es otro hipnético de accion répiday
corta duracion que presenta como principal inconveniente su tendencia a provocar hipotension arterial,
por lo que no es aconsegjable su administracion en pacientes hemodinamicamente inestables. El cloruro
morfico y € fentanilo serian los analgésicos mas adecuados, ya que a dosis convencionales no
aumentan el FSC ni laPIC.

En aquellos casos en 1os que existe una HIC (PIC > 20 mm Hg) y las maniobras anteriores han
sido realizadas de forma adecuada y habiendose descartado nuevas lesiones ocupantes de espacio que
requieran tratamiento quirdrgico, debe iniciarse un tratamiento escalonado de la HIC. A pesar de la
controversia que todavia existe en la literatura reciente, se acepta en general que € primer estadio debe
sar la relgacion muscular. En pacientes con una hipertensién intracraneal persistente, a la
administracion de relajantes musculares se sigue la evacuacion de LCR. Sin embargo, la evacuacion
de LCR s0lo serd posible en aquellos casos en 1os que la monitorizacion de la PIC serealice a partir de
un catéter intraventricular. La hiperventilacion y/o la administracion de soluciones hiperosmolares
constituyen los siguientes estadios terapéuticos. Cuando todas estas medidas son insuficientes, € coma
barbitrico ha demostrado su efectividad en € tratamiento de la HIC. Existe, sin embargo, un
porcentaje de pacientes en que | os barbitdricos tampoco son efectivos en el control de laPIC.

La elevada mortalidad asociada a una HIC refractaria al tratamiento, ha impulsado en los
ultimos afos la busqueda de opciones terapéuticas alternativas. Entre los farmacos que se han
ensayado con este objetivo se encuentran entre otros: las soluciones salinas hipertonicas, la lidocaina,



la indometacina, d THAM y la dihidroergotamina. También ha resurgido € interés en € uso de
técnicas descompresivas, procedimientos quirdrgicos que no evacuan ningun tipo de lesién, sino que
estén dirigidos a tratamiento especifico de la HIC refractaria.

El conocimiento de la existencia de cascadas metabdlicas andmalas en € encéfalo
traumatizado ha abierto nuevas perspectivas en e tratamiento de los pacientes con un TCE. En los
TCE graves y en otros procesos neuroldgicos agudos, la proteccion neuronal se dirige a modular
ciertas funciones celulares como los fendbmenos osméticos, € mantenimiento de la membrana, del
transporte axonal y de las actividades biosintéticas. De este modo, la neuroproteccién comprende el
uso de un conjunto de medidas terapéuticas complementarias (hipotermia, antagonistas de los
receptores del glutamato, antagonistas de los canales del calcio, “scavengers’ de radicales libres,
protectores de membrana etc.) que, independientemente de su accion sobre la PIC, se dirigen
especificamente a frenar las cascadas metabdlicas andmalas que aparecen en estos pacientes.
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