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El paciente con traumatismo craneoencefdlico constituye uno de los problemas més graves
a los que se enfrenta el médico general. Su principal causa son los accidentes de transito,
que, al asociarse con la ingestién de bebidas alcohdlicas y otros factores de riesgo, como
el exceso de velocidad en la conduccién de vehiculos motores y la inobservancia de las
leyes del transito, aumentan el dafio y duplican el riesgo de accidentes; aunque se conocen
los medios de prevenirlos, en numerosas ocasiones estos no se aplican correctamente. E1
aporte de esta revision se centra en el abordaje inicial que se debe realizar en el momento

Politraumatismo de enfrentarse a un paciente con un traumatismo craneoencefdlico.
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practitioner, Its main cause is traffic accidents, which when associated with the ingestion of
alcoholic beverages and other risk factors such as speeding in the driving of motor vehicles,
the non-observance of traffic laws, increase the damage, doubling the risk of accidents;
Although the means of preventing them are known on numerous occasions, they are not
applied correctly. The contribution of this review focuses on the initial management that
must be carried out when facing a patient with head trauma.
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Introduccién

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como una pato-
logia médico-quirtirgica caracterizada por una alteracién cerebral
secundaria a una lesién traumatica en la cabeza, con la presencia
de al menos uno de los siguientes elementos: alteracién de la
conciencia o amnesia debido al traumatismo, cambios neuro-
légicos o neurofisiolégicos, diagnéstico de fractura de craneo o
lesiones intracraneanas atribuibles al traumatismo (producto de
la liberacién de una fuerza externa, ya sea en forma por energia
mecanica, quimica, térmica, eléctrica, radiante o una combina-
cién de estas), que da lugar a un dafo estructural del contenido
craneal, incluyendo el tejido cerebral y los vasos sanguineos que
irrigan este tejido®. Por eso es de gran importancia que un pri-
mer eslabén actie en el momento comprendido entre el hecho
causante y la asistencia inicial del sistema de emergencias,
momento en el que es vital la capacitacién y el entrenamiento
del personal que actta en primer lugar con estos casos.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo biolégicos estan relacionados con todos
los cambios degenerativos que acompanan al envejecimiento
fisiolégico y que no son modificables; se afiade la presencia de
enfermedades crénicas asociadas, que pueden ser responsa-
bles de episodios que propicien un TCE. Estudios realizados en
Estados Unidos reportan que el 75 % de los individuos de més
de 65 anos tienen al menos una enfermedad crénica. En Cuba,
en una Encuesta Nacional, realizada en 1985, se obtuvo que el
69,6 % de las personas de al menos 60 aflos tienen una o mas
enfermedades cronicas y el 13,9 % tiene alguna alteracién de
los sentidos. Las enfermedades crénicas asociadas al envejeci-
miento tienen una base degenerativa y multifactorial; la mayoria
estan establecidas cuando el individuo alcanza los 60 afios de
edad?. Los factores sociales que inciden en el origen del TCE
estan relacionados con sus causas, que son fundamentalmente:
los accidentes del transito, las caidas y las agresiones. Los acci-
dentes son la principal causa del TCE en todos los grupos etarios.
Los accidentes son la quinta causa de muerte en el mundo®.
En Colombia se tienen registros de ciudades como Cali y Carta-
gena. Se realiz6 un estudio con pacientes que ingresaron con TCE
en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario del Valle, en
Cali, entre julio de 2003 y junio de 2004. Se encontrd que un 52,3 %
de ellos tenia un TCE leve, un 30 % moderado y un 14,5 % grave®.
EITCE fatal en Cartagena de Indias durante el periodo 2007-2011
tuvo una tasa de 7-14 por cada 100.000 habitantes al afio, con
mayor incidencia en la poblacipdde 20 a 39 afios. Fue més preva-
lente el TCE fatal, lo cual constituye un hallazgo de importancia
en salud publica, teniendo en cuenta que son edades productivas;
el sexo masculino esta afectado con mas frecuencia, indepen-
diente de la causa®. Sin embargo, no existen en este momento
datos nacionales sobre la incidencia y prevalencia del TCE grave.

Fisiopatologia

Existe una lesién primaria, definida como el dafio directo tras
el impacto consecuencia de su efecto biomecénico o por ace-

leracién-desaceleraciéon. En relacién con dicho mecanismo
y la energia transferida, se produce lesién celular, desgarro
y retraccién axonal y alteraciones vasculares®. Aparece una
lesién secundaria a consecuencia de una serie de procesos
metabdlicos, moleculares, inflamatorios e incluso vasculares,
iniciados con el TCE, que activan cascadas que incrementan
la liberacién de aminodcidos excitotéxicos como el glutamato,
que actian sobre receptores MNDA/AMPA, los cuales alteran la
permeabilidad de membrana, aumentan el agua intracelular,
liberan potasio al exterior y permiten la entrada masiva de cal-
cio en la célula, lo que estimula la produccién de proteinasas,
lipasas y endonucleasas que desencadenan la muerte celular
inmediata por necrosis o por apoptosis celular’. La hipétesis
de Monro-Kellie sostiene que el volumen intracraneal total
esta formado por tejido cerebral, liquido cefalorraquideo,
sangre venosa y sangre arterial. El flujo sanguineo cerebral
(FSC) permanece constante en condiciones normales a través
de mecanismos autorreguladores cerebrales en un rango de
presiones sanguineas. Cuando un compartimento aumenta,
por ejemplo, por un hematoma, debe haber una disminucién
compensatoria en otro compartimento para prevenir la hiper-
tensién intracraneal. La presion de perfusion cerebral (PPC) es
un sustituto del FSC. La PPC se define como la presién arterial
media (PAM) menos la presién intracraneal (PIC). Una dismi-
nucién de la PPC implica una disminucién de la FSC, aunque
esta asociacién no es perfecta. La disminucién del FSC conduce
finalmente a isquemia e hipoxia y empeoramiento de la lesiéon
cerebral inicial®.

Diagnéstico

Durante la evaluacién inicial se debe valorar el estado neu-
rolégico. Se debe utilizar la escala de coma de Glasgow (GCS
por sus siglas en inglés Glasgow Coma Scale), la cual evalia el
nivel de conciencia de una persona y es una manera simple,
objetiva y rapida’. Estd compuesta por 3 parametros: apertura
palpebral, respuesta verbal y respuesta motora, a los que se da
una puntuacién segin el tipo de respuesta con un maximo de
15 puntos y un minimo de 3 puntos; se establecen 3 categorias:
TCE leve (Glasgow 13-15); TCE moderado (Glasgow 9-12); y TCE
grave (Glasgow 3-8). Todos se correlacionan con la gravedad®.

Adicionalmente la valoracién del estado, el tamafo y la
asimetria pupilares demuestran la gravedad de la lesién cere-
bral y su localizacién. Las alteraciones pupilares son miosis
y midriasis y dependen del compromiso promovido sobre el
arco relejo fotomotor en alguno de sus eslabones.

La miosis (constriccién de 1-3 mm) sucede al inicio de la
herniacién centroencefdlica, por compromiso de los axones
simpéticos originados en el hipotdlamo, lo que hace pre-
dominar la accién parasimpatica, transmitida por el III par
(tono pupiloconstrictor de base en el musculo ciliar del ojo).
Se observa unilateral en la herniacién transtentorial con com-
presién mesencefdlica; es intensa en las lesiones ponto-me-
sencefdalicas dorsales (nucleo rojo), que interrumpen la sefial
descendente que termina en el ganglio estrellado, antes de
ascender por el plexo nervioso pericarotideo.

La midriasis (dilatacién > 6 mm) se da por lesién del III
par, seguida de la disfuncién de sus axones parasimpaticos, lo
que detiene las sefiales eferentes para la constriccién pupilar.
Ocurre principalmente por herniacién del uncus, por gradiente
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Figura 1 - Conductas a seguir segun la escala de Glasgow.

de presién transtentorial, que comprime el Il par ipsilateral y
el pedinculo mesencefalico™.

De igual manera se deben evaluar los movimientos ocula-
res extrinsecos, como los centros protuberanciales, mediante
la observacién del reflejo oculocefdlico, y los centros corti-
cales por medio de la observacién de la mirada conjugada.
Adicionalmente se debe realizar un estudio de neuroimagen,
como la tomografia computarizada (TC), que es el método de
eleccion para el diagnéstico, prondstico y control evolutivo
de las lesiones iniciales del TCE y de la respuesta a la terapia
(con el fin de clasificar las lesiones por TCE en TAC, se cred
la escala de Marshall), y finalmente la monitorizacién de la
presién intracraneal (PIC). Los sistemas mads utilizados son los
transductores acoplados a fluidos (catéter intraventricular)
y los sensores intraparenquimatosos. Las guias recomien-
dan monitorizar a todos los pacientes con TCE grave con TAC
patolégico, y a los pacientes con TCE grave y TAC normal
que tengan dos o mas de las siguientes caracteristicas: edad
> 40 afios, respuestas motoras francamente anormales (M
< 4) y tensién arterial <90 mm Hg en algiin momento de su
evoluciont.

Tratamiento

El abordaje se debe realizar en centros hospitalarios con capa-
cidad neuroquirurgica, para lo que es indispensable disponer
de técnicas de neuroimagen en los Servicios de Urgencia.

E1 TCE se clasifica en leve, moderado o grave. Los casos
leves se dejan en observacién durante 12 a 24 horas para vigi-
lancia neurolégica, con el fin de evaluar si existen cambios
que puedan aumentar la morbimortalidad; por otro lado, si el
TCE se clasifica como moderado o grave se realizard una TAC
de craneo para definir abordajes adicionales.

En el caso en el que el GCS sea igual o menor a 8, se debe
ingresar al paciente en una Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI)*. Alli se vigilaran los pardmetros sistémicos y neurolégi-
cos, se controlard estrictamente la temperatura, la glucemia, la
existencia de crisis comiciales y la aparicién de sepsis (control
metabdlico inicial)'?. Adicionalmente se realizard un control
estricto de la hipoxia cerebral, dado que con frecuencia hay
dafio pulmonar por alteracién de la ventilacién/perfusién por
redistribucién de la perfusién regional, microembolias y sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica'?; de igual manera,

se vigilara la hiperventilacién para evitar la isquemia provo-
cada por la vasoconstriccién que promueve la hipocapnia®.

Se realizara el abordaje del edema mediante soluciones
osmolares que producen disminucién de la PIC. El manitol
es el medicamento que con mayor frecuencia es utilizado en
unidades de neurocriticos (en un 80-100 % de los centros) por
su efecto en la disminucién de la PIC. La Brain Trauma Founda-
tion recomienda su uso solo si hay signos de aumento de PIC
o deterioro neurolégico agudo, como medida de primer nivel.
En el momento actual hay controversia en cuanto a efectividad
por el efecto rebote (atraviesa la barrera hematoencefélica),
dosis, forma de administracién 6ptima y eficacia comparada
con otros agentes osmolares’; asimismo se recomienda el
coma farmacolégico con el pentobarbital sédico o propofol.

El papel que desempena la neurocirugia es importante, ya
que en un TCE grave el 25-45 % de los pacientes tienen hema-
toma intracraneal, lo que aumenta la PIC y conlleva hiper-
tensién intracraneana. En casi todos los grandes hematomas
la intervencién quiridrgica es una urgencia: en funcién de la
rapidez de la intervencion, los resultados son mejores.

Después de un TCE se observan compromisos en la aten-
cién, memoria y funciones ejecutivas®. Un estudio documentd
que después de un TCE las secuelas cognitivas de tipo atencio-
nal interfieren en las actividades de la vida diaria y requieren
intervencién oportuna, por lo que la rehabilitacién integral de
inicio temprano disminuye la carga de morbilidad y mejora
la calidad de vida®.
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