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1.TITULO

“MANEJO PREHOSPITALARIO Y SU
RELACION CON LAS COMPLICACIONES
DEL TRAUMA CRANEO ENCEFALICO EN
EL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA

DE LOJA”.



2.RESUMEN

El presente trabajo, evalla la relacion que hay entre el manejo prehospitalario y las complicaciones
en los pacientes con trauma craneoencefélico, cuyos objetivos fueron: identificar el trauma
craneoencefalico segin la gravedad, valorar el manejo Prehospitalario del trauma craneoencefélico,
determinar las complicaciones del trauma craneoencefalico tras el manejo prehospitalario y estimar la
relacion del manejo Prehospitalario del trauma craneo encefalico con las complicaciones; es un estudio
correlacional, transversal, prospectivo y de campo que se realiz6 en el Hospital Isidro Ayora de Loja.
Se analiz6 un total de 63 pacientes con diagnostico de trauma craneoencefalico que fueron atendidos en
la fase prehospitalaria, los datos para la investigacion fueron recopilados de la hoja 002 de atencion
prehospitalaria y la 008 de atencion de emergencias. La severidad del trauma craneoencefalico
valorado por la escala de coma de Glasgow (ECG) fue el 52.4% para el trauma craneoencefalico
moderado. En el 82.5% no hubo dificultad para el rescate de los pacientes en la fase prehospitalaria.
En el 63.5% en tiempo empleado en la emergencia fue mayor a 30 minutos. El 69.8% de los pacientes
fueron inmovilizados en la fase prehospitalaria. En el 61.9% de los pacientes no se utiliz oxigeno. El
63.5% llegaron al servicio de emergencia con saturacion de oxigeno menor al 90%, el 55.6% llego al
servicio de emergencia con hipotension, en el 82.5% no se utilizd fluidoterapia. En los pacientes que
tuvieron saturacién baja e hipotension hubo relacion con un mayor porcentaje de hemorragia
intracraneal 23.8% y 17.5% respectivamente. EI manejo prehospitalario estuvo en relaciéon con un
mayor indice de complicaciones cuando no se utiliz6 oxigeno suplementario, el porcentaje de
saturacion con que llegaron al servicio de emergencia fue menor, los pacientes que fueron identificados
con hipotensidén a su llegada al servicio de emergencia y en los que no se utilizd fluidoterapia. Con
estos datos, se deberia realizar una guia que recoja toda la evidencia en manejo prehospitalario del
trauma craneoencefalico y socializar con el personal médico y paramédico con el objetivo de establecer

consensos en cuento al manejo de éstos pacientes.



Key Words: trauma craneoencefalico, prehospitalaria, complicaciones.

SUMARY

This investigation evaluates the relation between the prehospital management and the complications in
patients with head trauma, whose objectives were to identify the brain trauma by severity, assess the
prehospital management of head trauma, determine the complications of head trauma after prehospital
management and estimate the ratio of prehospital management of traumatic brain injury with
complications; it is a correlational study, transverse, prospective and field-made, that was done in
Isidro Ayora Hospital of Loja. There were analyzed 63 patients with diagnostic of head trauma that
were attended in the prehospital phase, the data used in the investigation was obtained in the 002 form
in the prehospital care and in the 008 form in emergency room. The severity of mild head trauma
evaluated by EEG was 52.4%. In 82.5% there was not difficulty in the rescue in the prehospital phase.
In the 63.5% of cases the time used in the emergency was more than 30 minutes. The 69.8% of patients
were immobilized in the prehospital phase. In the 61.9% of patients there was not used oxygen. The
63.5% arrived to emergency room with a saturation less than 90%, the 55.6% arrived with
hypotension, in 82.5% it was not used fluid therapy. In the patients with low saturation and
hypotension, there was a relation with a high percentage of intracranial hemorrhage 23.8% and 17.5%
respectively.  Prehospital Management was related with a mayor complication rate when no
supplemental oxygen is used , the percentage of saturation with which they came to the Emergency
Service was lower , patients Were identified with hypotension one arrival at the emergency service and
the there was not fluid utilization. With this data, it should be done a guide that compile the evidence in
the prehospital management of head trauma and socialize with the medical and paramedical personnel,

with the objective of stablish consensus in the management of these patients.

Key Words: head trauma, prehospital, complications.



3. INTRODUCCION

El presente trabajo de investigacion, se refiere al manejo prehospitalario y la relacion que
hay con las complicaciones del trauma craneo encefélico (TCE) en el Hospital Isidro Ayora de
Loja; debido a que el TCE es el dafio cerebral adquirido con el mayor indice de morbi-
mortalidad en el mundo e implica grandes costos econdmicos individuales y sociales (Eraso,
2016). Segun estudios epidemioldgicos recientes, la incidencia anual internacional esta
alrededor de 10-20 casos de TCE por 10.000 habitantes con mayor prevalencia entre los 15 a
24 afos. Aproximadamente el 50 % de todas las muertes por trauma se asocia a lesiones
craneoencefalicas y es responsable del 20 % del total de fallecidos en edades productivas

(Morales, M. & Mora, G. 2016).

La Organizacion Mundial de la Salud -OMS- estima que para el afio 2020 ésta sera la
primera causa de muerte y discapacidad en el mundo (OMS, 2015). En Ecuador los egresos
hospitalarios por traumatismo craneoencefalico en el afio 2013 fueron de 9.598. En la
provincia de Loja los egresos por trauma craneo encefalico que reporta el Instituto Nacional de

Estadisticas y Censos, es de 451 casos, solamente de traumatismo intracraneal (INEC, 2013).

Para disminuir las complicaciones posteriores al trauma craneo encefélico es necesario un
buen manejo desde la fase inicial del trauma, es decir en la atencion prehospitalaria (ACS,
2014), (Franschman et al., 2012), por ello este trabajo se ha realizado con la finalidad de
evaluar cual es el manejo prehospitalario y la relacion que hay con las complicaciones del

trauma craneo encefalico (TCE).



Para analizar éste aspecto se ha tomado en cuenta en el manejo prehospitalario la gravedad
del trauma segun la ECG, el tiempo empleado en el rescate asi como en toda la emergencia, el
apoyo ventilatorio y el control de la volemia que se realizé en estos pacientes y se relacion6
estos datos con las complicaciones agudas que presentaron estos pacientes. Esto con el fin de

dar un apoyo al mejoramiento de la calidad de atencion en salud.



4.1.

4.REVISION DE LA LITERATURA

ANATOMIA

Piel y tejido conjuntivo. Rodea el créneo, sirve como primer amortiguador ante
un TCE, alberga una gran red de tejido vascularizado que lo hace la zona cutanea
con mayor capacidad para causar choque hipovolémico en un paciente; por tal
motivo debe hacerse énfasis en controlar su sangrado. Craneo. Constituido por una
boveda craneana de hueso dipldico con un interior irrigado por venas dipldicas y
emisarias que al igual que la piel de la cabeza es una de las zonas dseas mas
vascularizadas y la base de craneo por la cual entran y salen nervios craneanos, la
medula espinal, senos venosos, venas Yy arterias con alto flujo sanguineo (contienen
estas arterias entre 20% y 25% del gasto cardiaco total. Meninges y liquido
cefalorraquideo (LCR). Su papel principal es el protector. Las meninges esta
constituida por tres capas que separan el parénquima del craneo y por ende de la
contaminacion al exterior ante la posibilidad de que haya exposicién a bacterias y
suciedad por heridas de piel con fracturas abiertas de craneo. Las tres capas desde
el exterior al interior son: la duramadre adherida al craneo (entre los cuales se
forma un espacio virtual Ilamado epidural), la aracnoides (genera otro espacio
Ilamado subdural), y la piamadre debajo de la cual hay un espacio real por donde
pasan los vasos y el LCR que recubre el parénquima contiene sus nutrientes, sirve
como amortiguador que evita que el parenquima choque o roce directamente con
las estructuras 0seas ante las aceleraciones, desaceleraciones y rotaciones lo que
seria fatal e igualmente disminuye en 50 g el peso del cerebro. Parénquima: Esta

compuesto por estructuras vitales tales como el cerebro, cerebelo, tallo cerebral y
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los pares (nervios) craneales, que corresponde mas o menos a 2% del peso
corporal. El cerebro pesa entre 1,300- 1,500 g; 40% de su peso esta compuesto por
sustancia gris (600 g), y corresponde 70% a células gliales y 30% a neuronas
(aproximadamente 15 mil millones de neuronas).(Ruviere & Delmas, 2011)
(Guzman, 2008)

FISIOLOGIA

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es
el tejido con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20%
del total corporal, utilizando 60% solo para formar ATP, con una tasa metabdlica
(consumo de oxigeno) entre 3 ml y 5 ml, 02/100 g tejido/minuto (x 50 ml/min en
adultos de consumo de 02).

Una oclusion del flujo mayor a 10 seg disminuye la PaO2 rapidamente a 30
mmHg llevando el paciente a inconciencia, y a los 15 seg tiene alteraciones en
electroencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se agotan las reservas de
ATP iniciando una lesién neuronal irreversible entre los 10 y 30 min siguientes. El
consumo de glucosa es de 5 mg/100g/min, con 90% de metabolismo aerobio.

En condiciones de trauma secundario a estrés y descarga catecolaminérgica, el
nivel estara con frecuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar soluciones
dextrosadas. Algunos estudios han demostrado que estas soluciones aumentan el
edema cerebral, causan alteracion en la regulacién osmética, aumentando el area de
isquemia y la morbimortalidad del paciente.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 55 ml/ 100 g/min (750 ml/min),

demorandose en promedio una particula 7 segundos desde la cardtida interna hasta



la yugular interna. Si el FSC esta entre 25 y 40 ml/100 g/min habra disminucién de
la conciencia y menores de 10 mI/100 g/min habra muerte celular.

Parte de este flujo sanguineo cerebral estd dado por la presion de perfusion
cerebral (PPC), la cual es la diferencia entre la presion arterial media y la presion
intracraneana. La presion de perfusion cerebral normal esté entre 60-70 mmHg.

FSC = PPC/RVC*
*RVC: resistencia vascular cerebral

La presion intracraneana (PIC) normal en adultos es <15 mmHg (50-180 mm de
H20), y en nifios entre 1.5 a 7 mmHg; puede ser obtenida mediante cirugia al
introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral (ventriculostomia) o dentro del
parénquima cerebral o con censores colocados en el espacio subaracnoideo, siendo
la primera la mas utilizada y ademas sirve de tratamiento al poderse drenar LCR.
La presion arterial media (PAM), es un reflejo de la presion media del lecho
vascular en el sistema y corresponderia con una aproximacion matematica a la
presion arterial sistélica (PAS) - presion arterial diastolica (PAD)/ 3+PAD.

PPC = PAM -PIC

EL LCR es producido por los plexos coroideos de los ventriculos (95%), asi
como por el epitelio ependimario. La produccion de LCR es de 0.3 ml/min (£450
ml/dia), lo cual indica que el LCR se recambia hipotéticamente tres veces al dia.

Doctrina de Monroe-Kelly y de los compartimentos cerebrales. La cavidad
intracraneana es un continente rigido y hermético compuesto por tres contenidos
principales:

e Parénquima intracraneano 80-85% del total del continente
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e Liquido cefalorraquideo 7.5-10%

e Volumen sanguineo 7.5-10%. (70% venoso, 30% arterial y 0%

extravascular)

En caso de haber un crecimiento a través de semanas 0 meses de uno de estos
contenidos, los demas se amoldarian en tamafio proporcional hasta cierto limite, lo
cual no sucede en el trauma donde se tiene condiciones de aumento agudo de estos
contenidos como por ejemplo: Parénquima intracraneano: Edema cerebral,
contusion cerebral.

Liquido cefalorraquideo: Hidrocefalia aguda.

Volumen sanguineo: Hiperemia, hematomas, contusion hemorragica.(Guyton &

Hall, 2008) (Guzman, 2008)

TRAUMA CRANEO ENCEFALICO
GLOSARIO DE TERMINOS

Trauma craneoencefalico: El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define
como un intercambio brusco de energia mecanica causado por una fuerza externa
que tiene como resultado una alteracién a nivel anatébmico y/o funcional (motora,
sensorial y/o cognitiva) del encéfalo y sus envolturas, en forma precoz o tardia,
permanente o transitoria.(Torre et al., 2014)

Escala de coma de Glasgow (ECG) una herramienta clinica usada para evaluar
el grado de conciencia y de funcionamiento neuroldgico y por lo tanto de la
gravedad de una lesion cerebral y que prueba la capacidad de respuesta motora,

verbal y de apertura de 0jos.(Stroke, 2010)



Convulsiones: actividad anormal de las células nerviosas dentro del cerebro que
causa sensaciones, emociones y conductas extrafias, y que a veces produce
convulsiones, espasmos musculares y pérdida de conciencia.(Stroke, 2010)

Amnesia post-traumatica: un estado de confusion aguda causada por una
lesion traumatica cerebral, que se caracteriza por dificultad en la percepcion,
pensamiento, capacidad de recordar y concentracion; durante esta etapa aguda, los
pacientes a menudo no pueden formar nuevas memorias.(Stroke, 2010)

“Shearing” (o lesion difusa axonal): dafio a las neuronas individuales que
resultan en una interrupcion de las redes neuronales y la descomposicién de la
comunicacion generalizada de neuronas en el cerebro.(Stroke, 2010)

Traumatismos por aceleracion y desaceleracion: traumatismos que se
producen cuando la cabeza de una persona estd en movimiento y golpea un objeto,
por ejemplo, el suelo, como sucede en una colision de motocicleta. EI movimiento
hacia adelante de la cabeza se detiene, pero el cerebro, que tiene su propia masa,
continla moviéndose hacia adelante hasta que choca contra la parte interior del
craneo. Entonces rebota y golpea el lado opuesto del craneo.(Stroke, 2010)

Triage: es un método de clasificacion de las victimas de acuerdo a la gravedad
de sus lesiones basado en la probabilidad de supervivencia y los recursos médicos
disponibles.(OMS & OPS, 2012)

Triage en foco (Triage uno): se realiza en el sitio mismo donde se encuentra la
victima para identificar a las que necesitan atencion médica inmediata (transporte
rapido al Area de Concentracion de Victimas -ACV) y a las que pueden esperar.
Por lo general este se realiza mediante el Triage conocido como START (Simple

Triage And Rapid Treatment).(OMS & OPS, 2012)

10
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Triage médico (Triage dos): se realiza al ingreso al ACV por el personal
médico mediante el cual se determina el nivel de atencién requerido.(OMS & OPS,
2012)

Triage de evacuacion (Triage tres): clasifica a las victimas segun su prioridad
para el traslado al hospital preparado para recibirlas.(OMS & OPS, 2012)
EPIDEMIOLOGIA

Es la principal causa de muerte en los pacientes menores de 40 afos. Los
accidentes de transito constituyen la causa mas frecuente de trauma, y tienen una
alta tasa de mortalidad que en Ibero-Ameérica oscila entre 11 a 16 por 100.000
habitantes por afio, y constituyen la principal causa de TEC severo. En lbero-
América la incidencia de TEC es de 200 a 400 por cada 100.000 habitantes por
afio, y es mas frecuente en el sexo masculino, con una relacion 2:1 a 3:1, afectando
a la poblacion joven, econGmicamente activa. Esto genera un costo social y en la
atencion hospitalaria e incide en la economia y progreso de la sociedad.4 La
mortalidad ronda el 30% en los centros especializados en trauma.(Suleiman, 2012)
ETIOLOGIA

Los accidentes del transito fueron la causa méas frecuente con el 76,47 % de los
pacientes, seguidos de las caidas en el 12,48 % y las agresiones en el 8,18 %. Solo
se recibieron 11 heridas por armas de fuego (0,17 %) y otras causas constituyeron
el 2,72 % de los pacientes tratados.(Quintal et al., 2006)

Esta distribucion etiolégica puede variar ligeramente dependiendo del pais y/o
sociedad estudiada. Es asi que en el Ecuador seguimos teniendo la misma

distribucion, sin embargo en la cuidad de Loja la principal causa de TCE son las

11
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caidas, seguido de los accidentes de transito y lesiones por arma de fuego casi no se
presentan.(Abad, 2009)
PATOGENESIS

El TEC cursa con 2 fases. La primera es debida al impacto directo: fractura,
contusion, hemorragia puntiforme y subaracnoidea; y la segunda es debida a
edema, hipoxia y hemorragia subsecuente. El trauma directo, produce contusion del
parénquima cerebral y lesién axonal difusa en la sustancia blanca cerebral y del
tronco encefalico. La lesion primaria desencadena una serie de alteraciones en el
metabolismo cerebral, que comprometen la hemodinamica intracraneal y la
homeostasis i6nica. La injuria cerebral, se acompafia de isquemia e hipoxia. En
estas condiciones, la produccion de energia va a depender de la glicolisis
anaerdbica, que es un mecanismo poco eficiente de produccién energética,
condicionando la disminucion de los niveles de ATP. Los niveles de ATP
comienzan a disminuir en forma sustancial en los primeros 3 minutos de hipoxia.
La reduccion del aporte energético repercute sobre el transporte de iones
transmembrana. La bomba sodio-potasio Na-K, requiere una molécula de ATP para
transportar 2 iones de potasio al interior de la célula y 3 iones de Na+ al exterior.
La disminucién de la produccion de ATP, conduce a la falla de la bomba Na-K,
produciéndose la perdida neta de potasio y ganancia de sodio intracelular, que
debido al efecto osmatico, arrastra agua al interior de la célula. De igual forma, la
bomba de calcio, es ATP dependiente, y extrae 2 iones de Ca++ por cada ATP
hidrolizado, lo que conduce al aumento de la concentracion de calcio intracelular.
El transporte pasivo de iones a través de la membrana celular, involucra la accion

de: el intercambio de Ca++ (salida de 2 iones) por Na+ (entrada de 3 iones), que

12



ayuda a mantener bajo el contenido intracelular de Ca++; y el intercambio de Na+
(entrada) por H+ (salida), que mantiene el pH intracelular cercano a 7. En
consecuencia, el aumento del Na+ intracelular debido a la falla de la bomba sodio-
potasio, genera un gradiente de concentracion de sodio que impide el
funcionamiento normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la
acumulacién de Ca++ e H+ dentro de la célula. La acidosis genera incapacidad de
la mitocondria para utilizar el calcio, y el aumento de este produce la activacion
proteasas y fosfolipasas que conducen a la proteo6lisis y ruptura de la membrana
celular. La hipoxia determina una elevacion del calcio intracelular mediado en
parte, por la liberacion de Ca++ desde el reticulo endoplasmico. Este incremento
del Cai++ genera edema y la muerte celular. En condiciones normales, el gradiente
de concentracion de potasio favorece su salida desde la célula, generando un estado
de electropositividad en el espacio extracelular y electronegatividad en el
intracelular (-94 mV), debido a que las cargas negativas intracelulares no difunden
al exterior a la par del potasio. Cuando el interior de la célula se hace lo
suficientemente negativo, se crea un gradiente electroquimico que impide la
continuacion de la salida de potasio, a pesar del gradiente de concentracién. La
entrada de iones de sodio al interior celular, crea un potencial de membrana (-
61mV) con negatividad en el exterior y positividad en el interior, hasta que se
alcanza el gradiente electroquimico que bloquea la posterior entrada de sodio. En
definitiva, esto genera el potencial de membrana de reposo, de -86 mV, a lo cual la
bomba sodio-potasio contribuye con -4 mV, que suma -90 mV en el interior
celular. En la injuria cerebral se produce la disminucion del potasio intracelular y el

aumento del extracelular. El interior de la célula se hace menos negativo,

13
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generando la despolarizacion de la membrana, lo cual produce la apertura de los
canales de calcio voltaje dependiente, e induce la liberacién de neurotransmisores,
entre ellos el glutamato, que es responsable de la neurotoxicidad mediada por la
activacion de los receptores de N-metil D-Aspartato (NMDA), produciéndose un
mayor influjo de calcio, por otro lado, activa receptores metabotrépicos acoplados
a la proteina G, que inducen la liberacion de Ca++ desde el reticulo endoplasmico,
perpetuandose el dafio neuronal. Ademas la activacion del receptor de NMDA es
mediador de la apoptdsis, como se explicara mas adelante.
Isquemia/Reperfusion y Especies Reactivas del Oxigeno

Al restablecerse el flujo sanguineo cerebral, se genera la lesion por reperfusion.
En situaciones de isquemia/reperfusion, la enzima xantinodeshidrogenasa es
transformada en xantinooxidasa. En condiciones de isquemia, el aumento del
consumo de ATP, tiene como consecuencia la acumulacion de los catabolitos
purinicos xantina e hipoxantina, los cuales utilizan el oxigeno como substrato. En
el momento de la reperfusion y al aumentar la disponibilidad de oxigeno, estos
catabolitos son metabolizados por la xantinooxidasa, convirtiéndolos en superéxido
y este por accion de la superdxidodismutasa en presencia de hierro (Fe+2,3) es
transformado en perdxido de hidrogeno. La enzima NADPH oxidasa Y el ciclo de
oxido-reduccion del hierro, constituyen otras fuentes de produccion de especies
reactivas del oxigeno durante la reperfusion, aunque su rol es menor al de la
xantinodeshidrogenasa. Los radicales libres, destruyen la membrana celular
mediante la peroxidacion lipidica. Por otro lado, alteran la funcion de algunas
enzimas, como la sintetasa de glutamina, transformando el glutamato en glutamina.

Existe evidencia, de que la lesion producida por las especies reactivas del oxigeno,
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alcanzan su actividad maxima entre las 20 y 24 horas posteriores a la injuria, lapso
en el que la intervencion terapéutica pudiera reducir la magnitud del dafio cerebral
secundario.
Rol de las Caspasas y la Apoptosis

En la dltima década, se ha acumulado evidencia que involucra a la apoptdsis en
el mecanismo patogénico del dafio neuronal provocado por el trauma
craneoencefalico. La apoptdsis es la muerte celular programada, y se caracteriza
por la reduccion del volumen celular debida al eflujo de potasio y fragmentacion
del ADN del nucleo, con preservacion de la membrana celular. Este proceso es
regulado por multiples factores y puede ser desencadenado por estimulos externos
(via extrinseca), o por una serie de eventos intracelulares o via intrinseca. La via
extrinseca (FAS) se activa, cuando ciertas proteinas como el factor de necrosis
tumoral o el ligando FAS se une al receptor CD 95/Apo-1 (receptor de la muerte)
en la superficie celular. La via intrinseca es activada por la ruptura de la membrana
de la mitocondria (muerte mitocondrial), y es mediada por multiples factores
(especies reactivas del oxigeno, sefiales proapoptéticas del gen Bcl-2, translocacion
del citocromo C, calcio, rayos ultravioleta). EI gen Bcl-2 codifica las proteinas de
la membrana mitocondrial externa que bloquean la apoptésis celular, pero también
media la actividad proapoptotica a través del fragmento BAX. Algunas sefiales
como las caspasas 1 y 8 producen el clivaje de secuencias de minoacidos de la
proteina Bcl-2 transformandola en el fragmento BAX que inicia la apoptosis. El
citocromo C es un componente mitocondrial de la cadena transportadora de
electrones esencial para la produccion de ATP que ademas tiene la capacidad de

activar la cascada de las caspasas. La activacion del receptor de NMDA por el
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glutamato induce el aumento de los niveles intracelulares de calcio que ejerce un
efecto citotdxico sobre la mitocondria y provoca la liberacion del citocromo C al
citoplasma celular donde se une a una proteina citoplasmatica (Apaf-1) y origina
un complejo molecular llamado apoptosoma, que activa la caspasa 9 y esta a la
caspasa 3. Otra molécula apoptogénica liberada desde la mitocondria durante la
isquemia/reperfusion es la Smac/DIABLO, la cual tiene la capacidad de inhibir
moléculas blogueadoras de la apoptosis como la proteina ligada a X inhibidora de
la apoptdsis (XIAP). La activacion del receptor de NMDA induce cambios de
configuracion y activacion directa de la caspasa 3. La translocacion del citocromo
C provoca el eflujo de potasio y cloro, y es responsable de la reduccion del pH
intracelular conduciendo a la apoptdsis. La apoptdsis ocurre en la zona de
penumbra isquémica donde se requiere que la injuria alcance el umbral minimo
necesario para iniciar la cascada de las caspasas; mientras que en el centro de la
lesion se produce la necrosis celular. Estos hallazgos tienen implicaciones
terapéuticas, ya que la administracion de blogueadores de los receptores de NMDA
en conjunto con inhibidores de la caspasa 3, asi como de cationes (K+, Na+) han
evidenciado mayor neuroproteccion que cada uno por separado en estudios de
experimentacién. Recientemente se encontré quelas neurotrofinas (factores de
crecimiento neuronal modula-dores de la supervivencia neuronal durante el
desarrollo embrionario) pueden bloquear la apoptdsis. Las neurotrofinas se unen a
un receptor de tirosinkinasa, y desencadena una respuesta que conduce a
modificaciones en la expresion de genes, y en la supervivencia neuronal.

4.7.3. Respuesta Inflamatoria y Citoquinas
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Desde hace varios afios se han demostrado alteraciones en la respuesta
inmunoldgica en el paciente con TEC que afectan la evolucion y el pronostico. La
alteracion de la inmunidad humoral se caracteriza por disminucion importante de
los niveles de inmunoglobulinas 1gG, 1gG1 e IgM, y del sistema de complemento
Clq, C2 y properdina. La inmunidad celular también resulta afectada por la
reduccién de la poblacion circulante de linfocitos T (LT), LT helper, LT supresores
y las natural killer (NK). Estas alteraciones en el sistema inmunoldgico inciden
sobre el curso evolutivo del paciente, y se asocian a complicaciones infecciosas en
el 75% de los casos durante las dos semanas subsiguientes al trauma. En la injuria
cerebral traumatica hay liberacion de citoquinas proinflamatorias, principalmente el
factor de necrosis tumoral a (FNT-a), la interleuquina 1-f (IL-1P) y la interleukina
6 (IL-6). El FNT-a y la IL-B estimulan la sintesis de 6xido nitrico, asi como el
aumento de los metabolitos del &cido araquidonico (prostaglandinas, tromboxano,
leucotrienos por activacion de las vias del ciclo y lipooxigenasa), aumento de los
niveles de factor activador plaguetario, y de la expresion de moléculas de adhesion
ICAM-1 y selectina. Estas citoquinas se han detectado en el tejido cerebral, LCR y
sangre de los pacientes con TEC, e injuria cerebral por otras causas. Estudios
experimentales en animales, han mostrado elevacion del FNT-a en el TEC y han
evidenciado que media la activacion de la apoptdsis a través de la via extrinseca.
La elevacion del FNT-a, y la IL-1B tiene un patron temporal de forma que los
niveles comienzan a e-levarse una hora después del trauma, alcanzando el primer
pico a las 4 horas y el segundo a las 72 horas, y pueden persistir elevadas hasta 3
meses posterior al trauma. La IL-6 modula la expresion de genes involucrados en la

respuesta cerebral al trauma. La deficiencia de IL-6 en el TEC en animales de

17



4.7.4.

experimentacion, se asocié a evolucion torpida. La IL-6 esta asociada al prondstico
en el TEC severo. Se ha demostrado que la presencia de niveles de IL-6 mayores
en el tejido cerebral en comparacion con los niveles circulantes en sangre durante
las primeras 72 horas son un marcador de mal prondstico y evolucion fatal. Adn
estd por dilucidarse el rol de las citoquinas en la patogénesis del TEC y sus

implicaciones terapeuticas.

Barrera Hematoencefalica y Edema Cerebral

La barrera hematoencefalica (BHE) esta constituida por una capa de células
endoteliales especializadas rodeadas por una lamina basal y un componente glial
conformado por los astrocitos. Esta capa se caracteriza por: a) uniones herméticas
entre las células endoteliales, b) alta resistencia eléctrica transendotelial, c)
ausencia de pinocitosis, y d) ausencia de fenestraciones, comportandose como una
barrera que filtra el pasaje de sustancias desde y hacia el cerebro, modulando la
permeabilidad vascular. A nivel microvascular el intercambio de sustancias es
netamente pasivo, dependiendo de gradientes de presion de fluidos (ley de
Starling), de concentracion de solutos, y del grado de permeabilidad del vaso
sanguineo (coeficientes de permeabilidad). Los coeficientes de permeabilidad que
regulan el flujo de solutos y solventes son: a) conductancia hidraulica: modula la
permeabilidad al agua; b) permeabilidad difusional: regula la difusion de solutos;
c) ultrafiltracion: modula el paso de macromoléculas como la albumina (reflexion
oncotica) y d) reflexion osmotica: regula el grado de permeabilidad a un soluto
determinado, mientras mayor es el coeficiente, menor es el grado de permeabilidad.

La BHE tiene: a) bajo coeficiente de conductancia hidraulica e implica que dentro
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de ciertos limites es poco permeable al agua, por lo que su desplazamiento es
regulado por las fuerzas osmoticas, b) alta permeabilidad difusional para el 02,
CO2, sustancias liposolubles como anestésicos y alcohol, c) alto coeficiente de
reflexion osmotica (baja permeabilidad) para ciertos solutos como el Na+, K+, Cl-,
manitol, glicerol, y d) elevado coeficiente de ultrafiltracion o reflexion oncética, y
es practicamente impermeable a la albumina y otras macromoléculas. En
condiciones normales, el movimiento de agua a través de la BHE depende
principalmente de la osmolaridad plasmatica efectiva o tonicidad generada por los
solutos con alto coeficiente de reflexion osmdtica, y se superpone a la fuerza
oncética del compartimiento vascular originada por las proteinas, al punto que por
cada miliosmol que aumenta el gradiente osmotico entre la sangre y el fluido del
intersticio cerebral, se genera una presion hidrostatica aproximada de 17 a 20
mmHg.

El edema cerebral tiene multiples mecanismos. El edema vasogénico se produce
por la disrupcion de la barrera hematoencefalica caracterizada por la lesion de
pericitos, astrocitos, lamina basal, disfuncion endotelial y apertura de las uniones
estrechas, lo que facilita el paso de agua al parénquima cerebral y provoca
reduccién de la osmolaridad en el volumen extracelular. Ademas hay edema glial
perivascular (producto de la hipoosmolaridad del medio extracelular) que
comprime y reduce la luz de los capilares, lo que disminuye el flujo sanguineo,
entorpece la difusion del O2 y produce maés hipoxia y edema .El edema vasogénico
se acumula inicialmente en la sustancia blanca ya que ofrece menor resistencia al
flujo que la sustancia gris. El edema citotoxico se debe a las alteraciones en el

metabolismo cerebral a causa de la hipoxia, como se explico previamente. Estudios
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experimentales en animales, evidencian que la permeabilidad de la BHE comienza
a aumentar después de la primera hora, es completa entre 4 y 12 horas posteriores a
la injuria, y se caracteriza por la retencion de agua, Na+ y Cl-. El pico de edema
cerebral se produce entre los dias 1 y 4, posteriormente comienza a disminuir. El
edema afecta los compartimientos intra y extracelular, como consecuencia del
acumulo de solutos, y constituye el factor de mayor influencia en la congestion
cerebral traumatica. ElI aumento de la albumina en el area de lesion ejerce poco
efecto sobre la generacion del edema. Esto se debe a que el incremento de los
niveles de albumina en la zona de lesion es lento, y no comienza sino hasta 6 horas
después de la injuria, cuando ya los cationes han generado el edema por 6smosis.
Un estudio experimental en animales reveld que la fuerza osmotica es la que ejerce
el mayor efecto sobre la aparicién del edema. Las fuerzas oncoticas ejercen poco o
ningun efecto, de hecho, el edema desaparece mucho antes de que se produzca el
aclaramiento de la albdmina. Sin embargo en un modelo experimental se encontro
que la hipoalbuminemia en conjunto con hipoosmolaridad plasmatica agrava la
magnitud del edema cerebral.

Las acuaporinas (AQP) son una familia de proteinas hidrofébicas de bajo peso
molecular (28 kDa) que modulan el paso de agua a través de la membrana
citoplasmatica y que al parecer estan involucradas en la patogénesis del edema
cerebral. Hasta ahora se han caracterizado 10 tipos de acuaporina en animales
mamiferos, que han sido clasificadas en dos grandes grupos: las permeables sélo al
agua (AQP1, AQP2, AQP4, AQP5, AQP8) y las permeables al agua y ciertos
solutos como el glicerol (AQP3, AQP6, AQP7 y AQP9). Los astrocitos expresan la

AQP4 en la superficie que estd en contacto con la lamina basal de la BHE, y se ha
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demostrado en estudios experimentales que en la injuria cerebral traumatica se
produce una regulacion en alta de la expresion de AQP4, causante del aumento de
la permeabilidad al agua y generacion de edema astrocitario. El desarrollo de
drogas bloqueadoras de las acuaporinas actualmente es objeto de investigacion.

Otro mediador involucrado en el mecanismo del edema cerebral es la trombina.
Estudios experimentales en animales, evidencian que aumenta la permeabilidad de
la BHE y la concentracion intracerebral de Na+ y Cl-. Alrededor de los coagulos se
produce una reaccion inflamatoria y gliosis reactiva mediada por la trombina, la
cual se revierte al inhibir su accion con hirudina.
Coagulopatia

Al producirse una lesidn tisular, se inicia la hemostasia para detener el sangrado.
Este proceso tiene 4 fases: contraccion del vaso lesionado, adhesion y agregacion
plaquetaria, activacion de la cascada de la coagulacién y por Gltimo activacion de
la fibrinolisis. La actividad coagulante y anticoagulante se encuentra en equilibrio
permanente. En el trauma son mdltiples los factores que rompen este equilibrio y
conducen a trastornos de la coagulacion. Estos factores son: a) hemodilucion por
administracién de grandes volimenes de liquido y de concentrado globular durante
la reanimacion, b) hipotermia, y c) lesion tisular. La lesion tisular induce la
adhesion y agregacion plaquetaria y activa la cascada de la coagulacion que
conduce a la conversion del fibrindgeno en una densa malla de fibrina que se une a
las plaguetas con el fin de formar un coadgulo y detener la pérdida hematica.
Finalmente esto induce la liberacion del activador tisular del plasminogeno (t-PA)

que activa el plasminogeno a plasmina y se produce la lisis del coagulo. El
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aumento de la actividad fibrinolitica trata de limitar la extension del trombo, e
impedir la oclusion del vaso sanguineo.

El politraumatismo severo induce la formacion de coagulos en todos los tejidos
lesionados, que termina por consumir los factores de coagulacion, y ademas
estimula la actividad fibrinolitica, produciendo un desequilibrio entre los factores
de la cascada fibrinolitica y antifibrinolitica, factores de coagulacion y elementos
formes de la sangre cuya expresion clinica es la hemorragia incontrolable. En el
paciente politraumatizado estos trastornos son debidos en parte a la reduccion de
los niveles de antitrombina Il (AT I1). Sin embargo el TEC severo se asocia a
niveles supranormales de AT I1l. En los 30 minutos posteriores al TEC aumenta la
agregacion plaguetaria en la zona de corteza cerebral traumatizada. Esto es mas
marcado en la superficie pial y se asocia a reduccién del indice de flujo sanguineo
cerebral, generando isquemia focal. A los 3 dias, los hallazgos histopatoldgicos
muestran que estos focos de isquemia tienen algin grado de hemorragia y de
necrosis neuronal selectiva. El cerebro tiene una alta capacidad de expresion y
generacion de factor tisular. El trauma induce el aumento de factor o
tromboplastina tisular y activa la cascada de la coagulacion por la via extrinseca
que conduce a la activacién de la trombina. La activacion de la trombina tanto por
la via extrinseca como la intrinseca, convierte el fibrindgeno en fibrina. Ademas
hay elevacion sustancial del inhibidor del activador tisular del plasminogeno (PAI-
1), protrombina, complejo trombina-antitrombina, fibrinopéptido A y dimero D
durante las primeras 24 horas, después comienzan a descender y alcanzan niveles

basales al quinto dia.
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El desequilibrio entre los mecanismos coagulantes y anticoagulantes,
desencadenan coagulacion intravascular diseminada (CID), caracterizada por una
actividad procoagulante incontrolada, formacion de trombos en la
microcirculacién, consumo de los factores de la coagulacién, seguido de aumento
de la actividad fibrinolitica y activacion de la respuesta inflamatoria. Estos eventos
se superponen en relacion al tiempo. El cuadro se caracteriza clinicamente por
prolongacion de los tiempos de coagulacion (TP y TPT), consumo de fibrindgeno
(< 50 mg/dl) y trombocitopenia. La coagulopatia esta involucrada en la génesis de
la lesion cerebral secundaria. La formacion de microtrombos ocluye la
microcirculacién y genera areas de isquemia. Aun si la fibrina no ocluye el vaso
sanguineo, puede interferir con la difusion del oxigeno hacia la célula. Los
mediadores de inflamacién involucrados en los trastornos de la coagulacion
producen lesién neuronal y endotelial y agravan la lesion por isquemia. La
coagulopatia esta presente las primeras horas posteriores al TEC en alrededor del
20% de los pacientes y a las 72 horas en el 46%, y la trombocitopenia en 14 y 41%
respectivamente. El descenso en el contaje plaquetario durante las primeras 24
horas post trauma muestra una asociacion significativa con la presencia de
hemorragia intracraneana subsecuente. La aparicion temprana de coagulopatia en el
paciente traumatizado se asocia a mal prondstico, y constituye un predictor
independiente de mortalidad. En definitiva, en el TEC severo al igual que en otros
tipos de trauma, se produce liberacion del factor tisular, formacion de trombina y
fibrina y activacion e inhibicion del plasmindgeno. Actualmente se encuentra en

curso el estudio CRASH2, cuyo objetivo es evaluar los efectos de la administracion
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4.7.6.

4.8.

4.8.1.

de antifibrinoliticos sobre la mortalidad en pacientes con trauma y coagulopatia
asociada.
Hipotermia

La temperatura corporal es producto de la energia generada por el consumo de
oxigeno. El paciente politraumatizado con frecuencia presenta inestabilidad
hemodinamica e hipoperfusion tisular que disminuye la oferta y el consumo celular
de O2, la produccién de calor, y conduce a hipotermia. La presencia de una
temperatura central inferior a 35°C se asocia a mal prondstico, su presencia a la
admision del paciente constituye un predictor independiente de mortalidad. La
hipotermia inhibe las reacciones enzimaticas involucradas en la cascada de la
coagulacién, y altera la funcion plaquetaria, estableciéndose un circulo vicioso
entre hemorragia-hipotermia-coagulacion.(Suleiman, 2012)
FISIOPATOLOGIA
Mecanismo del Trauma

En base al mecanismo, el TEC se clasifica en abierto y cerrado. El trauma
abierto se define por la penetracién de la duramadre, causada comunmente por
proyectiles y esquirlas. EIl trauma abierto se asocia a una mayor mortalidad
comparado con el TEC cerrado (88 vs 32%). Existen diferencias entre las
propiedades balisticas de las armas militares y las de uso civil, que determinan la
diferencia en la magnitud de la lesion. Los proyectiles de armas militares son de
alta energia y pueden alcanzar entre 600 y 1500 mts/seg, mientras que los de armas
civiles son de baja energia y generalmente no sobrepasan los 180 mts/seg. Las
esquirlas de explosivos alcanzan cerca de los 900 mts/seg. Uno de los factores

determinantes de la penetracion del proyectil de baja energia al créneo, es la
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distancia a la cual es disparado. Cuando el proyectil de baja energia, es disparado a
corta distancia, puede penetrar y salir del craneo. Dentro de la bdveda craneana, el
recorrido puede ser irregular y sufrir desviaciones de su trayectoria, produciendo
lesion de multiples estructuras. Parte de la energia del proyectil es absorbida con el
impacto al hueso y la energia restante determina el grado de lesién cerebral. El
choque con el tejido cerebral genera una onda expansiva que frecuentemente
produce lesion lejos del trayecto del proyectil. Ademas se forma una cavidad
transitoria de diametro superior al de la bala, que perdura por milisegundos y se
produce sangrado a lo largo del trayecto recorrido por el proyectil. Aparte de las
lesiones descritas se generan areas de contusion, edema cerebral, hemorragia
subaracnoidea, y hematomas. La muerte sobreviene por la elevacién brusca y
significativa de la presion intracraneana (PIC). La causa mas frecuente de TEC
cerrado son los accidentes de vehiculo automotor. Otras menos frecuentes son
caidas y trauma directo con objeto contundente. La generacion de fuerzas de
aceleracion-desaceleracion producen fuerzas tangenciales en el cerebro,
generadoras de lesién axonal difusa que se caracterizan por la pérdida de la
conciencia. Ademas de la lesion axonal difusa, la fuerza de aceleracién vy
desaceleracion puede producir contusion y laceraciones del tejido cerebral. El
mayor grado de lesion axonal generalmente se produce en la sustancia blanca de
los hemisferios cerebrales. La severidad de la lesion difusa determina la duracion y
profundidad de la pérdida de la conciencia y de la amnesia post trauma. El trauma
directo puede provocar fractura del craneo, lesion de las meninges y sus vasos, y
generar la formacién de hematoma epidural. La fractura puede ser lineal, en forma

estrellada, y con o sin hundimiento. La presencia de fractura en la bdveda craneana
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obliga a descartar la presencia de hematoma intracraneano. Las fracturas de la base
del craneo son producto de impactos de alta energia e indican la exposicion a
grandes fuerzas. Cuando se produce fractura de la base del craneo, puede haber
afectacion de los nervios craneales en su trayecto de salida, de igual manera, la
fractura del hueso temporal puede comprometer estructuras auditivas. En el
encéfalo se genera la lesion por golpe caracterizada por contusion 6 laceracion en
la superficie cerebral; y la lesion por el contragolpe ubicada lejos del punto de
trauma, generada por el movimiento anterior y posterior del cerebro sobre la
superficie de las fosas anterior y media, que produce ruptura del parénquima y
vasos sanguineos y provocan la formacion de hematoma subdural e intracerebral.
Uno de los factores determinantes de la mayor severidad de la lesion por el
contragolpe es el hecho de que el LCR es 4% mas denso que el tejido cerebral, y se
comporta como un amortiguador. En el instante del trauma el LCR se desplaza en
direccion al golpe, por delante del cerebro. Si la fuerza de desaceleracion es
suficiente, hara que el encéfalo se desplace en sentido opuesto al golpe y al LCR e
impacte contra el craneo. La lesion por el contragolpe se localiza con mayor
frecuencia en los l6bulos frontales, especificamente en la superficie orbito-frontal y
en la zona anterior de los l6bulos temporales.

Lesion Axonal Difusa (LAD)

Es debida a la aplicacion de fuerzas de seccion sobre los axones. La aceleracion
rotacional es la causante del dafio axonal difuso en la mayoria de los casos, y
provoca el cizallamiento, tension y fuerzas de compresion, que conducen a la
deformacion del tejido. Estudios in vitro, han evidenciado que los axones

sometidos a estiramiento se desalinean, se tornan ondulados y pierden elasticidad,
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debido al dafio citoesquelético. ElI dafio mecanico altera los canales de sodio,
produciendo un aumento del influjo de este cation. Este influjo de sodio, favorece
la entrada de calcio a través de los canales de calcio voltaje dependiente, que
provoca el aumento de la actividad proteolitica, y se produce el deterioro de la
funcion y acimulo de proteinas axonales de transporte dentro del axon. Esto
origina edema axonal, que provoca la disfuncion del sistema activador reticular
ascendente, cuya expresion clinica es la desconexion de las aferencias y del
paciente con el entorno. Las areas afectadas con mayor frecuencia son los sitios de
unién entre las sustancias blanca y gris, el esplenio del cuerpo calloso, la zona
dorsolateral del tallo encefalico y la corona radiada y se asocian a lesiones
hemorragicas en 56% de los casos. Los pacientes con LAD vy lesiones
supratentoriales hemorragicas, presenta algin tipo de lesibn no hemorragica
asociada en el tronco encefalico (64-85%), principal-mente en el mesencéfalo y el
puente, hipocampo y parahipocampo (45%) y de estas el 80% esta asociada a
lesiones mesencefalicas pedunculares contralaterales. Las lesiones son unilaterales
en el 61% de los casos y se relacionan con una mortalidad de 28%. La LAD, es
detectable con la resonancia magnética nuclear (RMN), como areas de
hipointensidad en T1, hiperintensidad en T2 y con la modalidad FLAIR. La
resonancia magnética de difusion (RMD) es superior a la modalidad FLAIR en la
deteccion de LAD. La RMN espectrocdpica es un método mas sensible que los
arriba mencionados. Esta técnica consiste en la deteccion de cambios bioquimicos
y metabdlicos a nivel de la lesion, caracterizados por la reduccion de los niveles de
N-Acetil L-Aspartato (NALA) en el tejido axonal lesionado. EI NALA es la

principal fuente de grupos acetato para la sintesis de lipidos constituyentes de la
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mielina, y su reduccién se debe al aumento en la tasa de hidrolisis de la molécula
con el fin de aportar mayor cantidad de grupos acetato al axén lesionado, para
satisfacer los requerimientos incrementados por el mecanismo de reparacion de la
mielina, asi como proveer una fuente local de energia al tejido axonal injuriado. La
modalidad de RMN de mayor sensibilidad en la deteccion precoz de LAD hasta
ahora es la secuencia de imagenes espectrocopicas turbo proton eco planar (t-
PEPSI) que es un estudio de corta duracion util en pacientes inestables y poco
colaboradores comparado con la RMN convencional.(ACS, 2014) (Suleiman,
2012) (Morales & Mora, n.d.) (Luque & Bosca, 2012)
Lesion Secundaria

La lesidon secundaria es causada por ciertas condiciones intra y extracraneales,
que disminuyen la oferta o aumentan el consumo de oxigeno, generando hipoxia
cerebral tanto en el periodo inmediato al trauma, como durante el manejo
intrahospitalario. EI aumento de la presion intracraneana por edema cerebral,
hidrocefalia, lesiones ocupantes de espacio (hematoma epidural, subdural,
hemorragia intracerebral) en presencia de hipo o normotensién, condicionan
reduccién de la presion de perfusion y del flujo sanguineo cerebral. La hipoxia
puede obedecer a causas extra craneales que reducen la oferta de oxigeno:
obstruccion de la via aérea por aspiracion, trauma de torax, hipotension sistémica,
anemia severa, depresion respiratoria de origen central. Por otro lado, algunas
condiciones aumentan el consumo de oxigeno: dolor, fiebre, convulsiones,
agitacion, esfuerzo ventilatorio. El resultado final es la hipoxia cerebral. La

hipotension es el factor de mayor impacto en la génesis de la lesion secundaria. La
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lesion secundaria origina la mitad de las muertes por TEC severo, y es
potencialmente prevenible, con las medidas terapéuticas apropiadas.
Presion de Perfusion Cerebral y Presion Intracraneana

La presion de perfusion cerebral (PPC) esta determinada por la diferencia entre
la presion arterial media (PAM) y la presion intracraneana (PIC): PPC = PAM —
PIC. Cuando esta conservado el mecanismo de autorregulacion la PPC puede
oscilar entre 50 y 150 mmHg sin generar variaciones significativas en el flujo
sanguineo cerebral (FSC). El craneo es un continente rigido, no distensible y la
presion en su interior esta regida por las variaciones del volumen de su con-tenido.
El volumen de la cavidad intracraneana es de 1200 a 1400 ml. En condiciones
normales la PIC es inferior a 10 mmHg y esta determinada por el volumen cerebral
(85% = 1020-1190 ml), liquido cefalorraquideo (LCR) (10% = 120-140 ml) y
volumen sanguineo (5% = 60-70 ml, de este el 70% venoso, 15% sinusal y 15%
arterial). Estos volumenes tienen distintos grados de compliance (grado de
variaciéon del volumen ante cambios de presién) y pueden modificarse en
proporciones diferentes en respuesta a cambios de la PIC. La Ley de Monro-Kelly
expresa que la PIC depende de las variaciones del volumen de los elementos
intracraneanos, y que dentro de este espacio cerrado no distensible la variacion de
uno de los volumenes genera cambios en sentido opuesto en los restantes. El
aumento del volumen cerebral, producira reduccién del volumen sanguineo venoso
y del LCR, con el fin de mantener la PIC. Inicialmente se reduce el volumen
venoso, pero su capacidad de compliance se agota mucho antes que la del LCR
ante el aumento progresivo y sostenido de la PIC, mientras que el volumen arterial

es el menos complaciente, e incluso puede generar aumento de la PIC. En estas
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condiciones, la reduccién de la PPC induce vasodilatacion arterial que incrementa
el FSC y por tanto del volumen sanguineo cerebral (VSC) y provocan elevacion de
la PIC. En consecuencia, al ser la cavidad intracraneana un compartimiento no
distensible, pequefios aumentos de volumen, en cualquiera de los elementos
mencionados, generaran grandes aumentos de la presion intracraneana al superar
los 20 mmHg. El aumento de la PIC somete el tallo encefalico a hipoperfusion e
isquemia, lo cual desencadena un aumento paralelo de la actividad del sistema
nervioso autébnomo simpatico y parasimpatico que trata de aumentar el volumen
latido y la presion arterial a niveles que superen la presion ejercida sobre el tallo
encefalico, en aras de vencer la resistencia vascular al FSC generada por el
aumento de la PIC. Esta respuesta fisioldgica ante la elevacién de la PIC conocida
como fendmeno o ley de Cushing se caracteriza clinica-mente por hipertension
arterial sistémica y bradicardia.
Autorregulacién del Flujo Sanguineo Cerebral

En sujetos normales, el flujo sanguineo cerebral (FSC) se mantiene entre 50 y
65 ml/100g de tejido/minuto, cuando la PCO2 es de 40 mmHg, a pesar de
variaciones de la presion de perfusion cerebral dentro de un rango amplio, gracias
al mecanismo de autorregulacion del FSC. La autorregulacion se activa por
variaciones en el FSC y es influida por alteraciones en la PO2, PCO2 y el pH del
tejido cerebral. Aun no se conoce con exactitud el funcionamiento del mecanismo
de autorregulacion del FSC. Se han propuesto 4 hipotesis para explicar su funcion:
a) teoria metabodlica que plantea control de la autorregulacion por factores
metabolicos locales; b) teoria miogénica en la que el musculo liso vascular tiene la

capacidad intrinseca de detectar cambios en la PPC. Estos cambios activan canales
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de calcio sensibles al estiramiento en la célula muscular lisa, lo que provoca el
aumento del calcio intracelular y vasoconstriccion; ¢) teoria neurogénica basada en
el control del FSC por nervios peri-vasculares; d) teoria del endotelio, que
involucra factores endoteliales en el control del FSC. Cuando la PPC oscila entre
50 y 150 mm Hg se producen cambios en el diametro arterial que mantienen
constante el FSC. En caso de disrupcion parcial del mecanismo de autorregulacion
se produce “reset” del rango de PPC, de tal forma que cuando la PPC es inferior a
70 mmHg el FSC cae a niveles de isquemia, dado que no se produce la
vasodilatacion compensadora de la autorregulacion. Se han realizado estimaciones
de la autorregulacion del FSC en pacientes con TEC severo bajo sedacion y
ventilacion mecéanica. Obtenidas a partir de variaciones en la velocidad del flujo
medido por técnica Doppler, se encontraron niveles de autorregulacion
conservados cuando la PPC era mantenida entre 55 y 105 mmHg. Cuando la PPC
superd los 105 mm Hg hubo alteracion del mecanismo de autorregulacion y un
comportamiento similar al observado en la disrupcion total. Igualmente se
evidencid alteraciéon de la autorregulacién cuando la PIC superaba 25 mmHg, y
cuando la PAM era <75 y > 125 mmHg. La PAM > 125 mm Hg resulté deletérea.
Esto parece controversial y contrario a los pardmetros de hemodinamica
intracraneana establecidos hasta ahora.
Control de la PIC vs PPC
Esta planteada una controversia sobre control de la PIC vs control de la PPC
como objetivos en el manejo del TEC severo y se ha tratado de establecer el
impacto de ambas estrategias terapeuticas sobre el pronostico. En un estudio

prospectivo aleatorio que involucrd 189 pacientes con ECG de 3-4 puntos al
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ingreso, se implementaron dos estrategias terapéuticas: control de PIC vs
control de FSC. En el grupo de control de PIC las medidas terapéuticas fueron
dirigidas a mantener una PAM >70 mmHg y PPC >50 mmHg; mientras que en
el grupo de control de FSC los objetivos fueron PAM >90 mmHg y PPC >70
mmHg. Los resultados evidenciaron mayor nimero de episodios de hipotension
e isquemia cerebral en el grupo de control de PIC, pero no hubo diferencias
significativas en la recuperacidn neuroldgica a los 3 y 6 meses posteriores al
trauma. Un estudio evidencid que la reduccién de la PPC por debajo de 70
mmHg causada por elevacion de la PIC o por disminucion de la PAM se asocia
a reduccion de la velocidad del FSC (medido por Doppler en la arteria cerebral
media) y disminucion significativa de la saturacion venosa yugular de oxigeno.
Por otra parte, un estudio realizado sobre 159 pacientes con ECG <7 puntos, de
los cuales aproximadamente 30 a 40% tenian 3-4 puntos al ingreso, evidencio
que mantener una PPC >70 mm Hg, reducia la PIC por debajo de 25 mmHg.
Como parte del protocolo del estudio se trazd la meta de elevar la PPC a 80 y
90 mmHg, siempre que esta elevacion se asociara a reduccion de la PIC.
Cuando la PPC disminuia por debajo de 70 Hg como consecuencia de
elevacion de la PIC, se imple- mentaron medidas dirigidas a reducir la PIC (uso
de osmoticos, drenaje de LCR). Los resultados arrojaron reduccion
significativa de la mortalidad y mejor evolucidn neuroldgica a mediano y largo
plazo, comparada con los datos del Traumatic Coma Data Bank. EI fundamento
fisioldgico planteado por los autores se basa en el complejo de las cascadas
vasodilatadora y vasoconstrictora. En la cascada vasodilatadora, la reduccion

de la PPC induce la respuesta autorreguladora de vasodilatacion e incrementa el
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volumen sanguineo cerebral y por tanto de la PIC. En estas circunstancias, si la
PAM permanece constante, la PPC disminuirad progresiva- mente a menos que
se produzca una elevacion de la PAM. En presencia de hipertension
endocraneana (PIC >20 mmHg), valores de PPC <77 mmHg conducen a mayor
elevacion de la PIC. En el complejo de la cascada vasoconstrictora, el
mantenimiento de una PPC adecuada in-duce una respuesta autorreguladora de
vasoconstriccion. La instauracion de medidas como la administracion de
liquidos (aumento del volumen efectivo circulante) o de manitol (expansion
volumétrica y efectos reoldgicos) mejoran el transporte de oxigeno, provocando
vasoconstriccion cerebral. Pero la aparicion de deshidratacion y la hipovolemia
secundaria a su empleo pueden contrarrestar sus efectos benéficos y producir
aumento de la viscosidad e hipotension con la consecuente reduccion de la
PPC, y aumento de la PIC (el conocido efecto de rebote del manitol). De
manera similar, la administracion de pentobarbital reduce el consumo cerebral
de oxigeno y origina vasoconstriccion. Sin embargo, también puede provocar
hipotensién con efectos contraproducentes sobre la PPC y la PIC. El
tratamiento dirigido solo mantener una PPC mayor a 70 mmHg no parece ser
suficiente para mejorar el prondstico. La hipertensién endocraneana en niveles
superiores a 25 mmHg durante las primeras 72 horas del TEC son altamente
predictivos de evolucion fatal. Un estudio multicentrico aleatorio que evalud
427 pacientes con 4 a 8 puntos en la ECG y con monitorizacion de la PIC, de
los cuales 117 sufrieron deterioro neurologico, evidencidé que el factor de
mayor incidencia sobre el pronostico y la mortalidad fue la presencia de una

PIC inicial mayor a 20 mmHg. Adn con una PPC inicial mayor a 70 mmHg, el
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riesgo relativo de muerte se triplico cuando la PIC superaba 20 mmHg. Mas
aun, cuando se evalud el riesgo de muerte en relacion a la PPC, no se
encontraron diferencias significativas entre aquellos pacientes en los que se
mantuvo una PPC >60, >70 o >80 mmHg. Por el contrario hubo un aumento de
la mortalidad cuando la PPC fue inferior a 60 mmHg. Estos hallazgos sugieren
que las medidas terapéuticas deben dirigirse tanto al control de la PIC (<20
mmHg) como al mantenimiento de una PPC >60 mmHg. Un estudio reciente
que incluy6 81 pacientes de los cuales 72 tenian ECG < 8 puntos, y en los que
se llevo a cabo monitorizacion de presion arterial (PA), PIC y PPC, revel6 que
mantener una PPC entre 50 y 60 mm Hg, se asocia a un pronostico favorable.
Adicionalmente, los pardmetros relacionados con una evolucion desfavorable
fueron: PA sistélica <90 mmHg y >160 mmHg, PAM > 110 mmHg, y PPC <50
y >70 mmHg. Los resultados contrarian los de todas las investigaciones
previas. El estudio tiene algunas particularidades que obligan a tomar sus
resultados con precaucion: la mayoria de los pacientes tenian PIC <25 mmHg,
una gran proporcién de los pacientes cursaron con hematomas intracraneanos
que fueron intervenidos rapida-mente y solo una minoria presentd elevacion
significativa de la PIC. Un estudio sobre 11 pacientes en los que se midio el
oxigeno tisular en el parénquima cerebral, evidencid que la elevacion de la PPC
sobre 70 mmHg guarda relacion con niveles de presion de O2 tisular >14
mmHg, (considerado el limite basal) y reduce la tasa de extraccion de O2. Sin
embargo, esto no gener60 cambios en los marcadores de metabolismo
anaerdbico. Un estudio recientemente publicado en el que se analizaron 108

minutos de monitoreo de PIC y PPC en 21 pacientes con TEC severo evidencio
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que la PIC >20 mmHg provoca una reduccion significativa de la compliance
(0.51+/-0.34 ml/mmHg) comparado con los pacientes con PIC <20 mmHg
(0.73+/-0.37 ml/mmHg) (p< 0.0001). El estudio también evidencié que las
variaciones de la PPC dentro de ciertos limites guarda una relacion directa-
mente proporcional con las variaciones de la compliance. La compliance fue
significativamente inferior en presencia de PPC <60 mmHg (0.56+/-0.36
ml/mmHg) comparado con PPC >60 mmHg (0.70+/-0.37 ml/mmHg)
(p<0.0001), posiblemente a consecuencia de los efectos de la cascada vaso-
dilatadora. La relacion PPC compliance tiene un comporta-miento variable
dependiendo de los valores de PIC. Cuando la PIC es >20 mmHg, la presencia
de PPC <60 mmHg reduce la compliance en forma significativa (0.2 -0.3
ml/mmHg) comparado con PPC >60 mmHg (0.55 ml/mmHg). Niveles de PPC
>100 mmHg disminuyen de manera importante la compliance intracraneana en
presencia de PIC >20 mmHg, debido probablemente a magnificacion de la
cascada vaso-constrictora, y caida del FSC en rango de isquemia, que agrava el
edema cerebral y provoca mayor aumento de la PIC. En conclusion, cuando
existe elevacion de la PIC >20 mmHg, mantener la PPC entre 60 y 100 mmHg
se asocia a niveles 6ptimos de compliance intracraneana, a causa de los efectos
de la cascada vasoconstrictora sobre el volumen sanguineo cerebral.
Reactividad de la Presion Cerebrovascular (RPCV)

Uno de los factores que determina la variabilidad en la respuesta terapéutica
es la reactividad de la presion cerebro-vascular (RPCV), definida como la
respuesta del mdsculo liso vascular a cambios en la presion transmural, o

autorregulacion. Visto desde otro angulo, la reactividad de la presion es el
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grado de variacion de la PIC en relacion a la variacion de la PAM. Cuando la
reactividad de la presion estd conservada, la elevacion de la PAM desencadena
vasoconstriccion con reduccion del FSC y de la PIC en 5 a 15 segundos. En
base a esto se define como presion pasiva a la variacion de la PIC en relacion
directa con la PAM, (>PAM: > PIC) y presion activa en relacion inversa
(>PAM: <PIC). Se ha tratado de definir el nivel éptimo de PPC en base a la
RPCV. La determinacion del RPCV se realiza mediante el calculo de un indice
de reactividad de la presion (PRx), que es un coeficiente de correlacion cuyos
valores oscilan entre +1 y -1. La negatividad del PRx es indicador de una
reactividad vascular conservada, mientras que la positividad refleja ausencia de
reactividad vascular, y guarda correlacion con la evolucién clinica y el
prondstico del paciente con TEC. Un estudio basado en un anélisis
retrospectivo de 114 pacientes evidenciéo en forma genérica que la RPCV
muestra cambios dinamicos cuando la PPC se situa entre 60 y 85 mmHg. Sin
embargo, los hallazgos del estudio son de mayor complejidad, y establecen que
la PPC dptima es el rango de PPC en el que hay variacion minima del valor
pro- medio del indice PRx y mientras mayor es la diferencia entre la PPC real y
la PPC Optima, peor es el curso evolutivo. Un estudio que incluyé 131
pacientes, con monitoreo de PIC, evaluo el control de PIC vs control de PPC,
en conjunto con determinacion de la reactividad de la presion cerebrovascular,
y su efecto en el prondstico. Los pacientes fueron divididos en 2 grupos
terapéuticos: 67 pacientes para control de PIC, (objetivo: PIC <20 mmHg vy
PPC >60 mm Hg) y 64 pacientes para control de PPC (objetivo: PPC >70

mmHg y PIC <25 mmHg). El estudio determind que en los casos con
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reactividad de la presion alterada (presion pasiva), el tratamiento dirigido al
control de PIC se asocid con reduccion de la mortalidad, y mejor evolucién a
los 6 meses comparado con los pacientes en quienes se implementd el
protocolo de control de PPC. Por el contrario, en los pacientes con reactividad
de la presion cerebrovascular conservada (presion activa), el control de la PPC,
resultd en un prondstico mas favorable que el control de PIC. El indice Mx
(coeficiente de correlacion entre PPC y VFSC medido por Doppler), es también
un indicador dinamico del estado de la reactividad de la presion
cerebrovascular, y guarda correlacion significativa con los cambios en la PPC,
el puntaje en la ECG al ingreso, y con el pronostico; y puede ayudar a guiar la
terapéutica. De manera similar al indice PRX, la positividad del indice Mx (-0.3
a +0.3) es sefial de falla de la autorregulacion y la negatividad indica
conservacion de esta. Un estudio prospectivo que involucrd 17 pacientes a los
que se realizd monitoreo continuo de la VFSC y de la PPC, determind que un
indice Mx mayor a +0.3 expresa falla de la autorregulacién. La elevacion de la
PIC ante la presencia de hipotension arterial y reduccion de la PPC es también
denominada presion plateau, definida como elevacion brusca de la PIC con una
duracion mayor de 5 minutos. Estos eventos fueron evaluados en una
investigacion que incluyd 160 pacientes con TEC severo bajo monitorizacion
continua de la PIC, de los cuales 31 presentaron la curva de elevacion de la PIC
0 presion plateau. En el 90% de los casos la presion plateau aparecio en el
contexto de hipotension arterial sistémica y reduccién de un 45% en la PPC. El
estudio evidencié que la ocurrencia de la presion plateau es un fenomeno

asociado a vasodilatacion cerebral y se producia en los pacientes que
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conservaban el mecanismo de autorregulacion pero con una reducida reserva
compensadora presionvolumen. Por otra parte, el FSC sufre fluctuaciones
fisioldgicas debido a ondas vasomotoras que se producen con una frecuencia de
0.5 a 2 ondas por minuto. Estas ondas se transmiten a la presion intracraneana y
son conocidas como ondas B de presion. Las ondas B son un fendmeno
fisioldgico presente en sujetos sanos y con TEC. A diferencia de las ondas de
presion Plateau, las ondas B no aparecen ante reduccion de la PPC, y su
importancia radica en que este fendmeno fisioldgico se amplifica cuando hay
reduccion de la compliance intracraneana.

Se ha establecido la correlacion entre la velocidad del flujo sanguineo
medido por Doppler transcraneal y la PAM con el fin de estimar la PIC de
manera no invasiva, encontrandose buena correlacion con la PIC medida a
través de catéter intracraneal.290 Cuando hay disrupcion total del mecanismo
de autorregulacion el FSC es directamente proporcional a la PPC de forma que
a mayor PPC mayor FSC. Esto provoca el aumento del VSC y por tanto de la
PIC. ElI FSC muestra variaciones en relacién al tiempo transcurrido desde el
momento del trauma que han sido caracterizadas en tres fases. En la fase | se
produce hipoperfusion, el flujo sanguineo cerebral se reduce en las primeras 24
horas, cayendo por debajo del 50% en las 4 a 6 horas iniciales post-trauma. El
80% de los pacientes con FSC <18 ml/100gr/min durante las primeras 12 horas
muestran elevacion de la PIC >30 mmHg. En la fase Il (entre el segundo y
cuarto dia) hay hiperemia debido al aumento del FSC. La fase Il se caracteriza
por vasoespasmo Y caida del FSC, en los pacientes con 3-4 puntos en la ECG al

ingreso (Escala de Coma de Glasgow), especialmente en aquellos con
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contusion bihemisférica, lo que se asocia a una alta mortalidad. Estas
alteraciones coinciden con los hallazgos de un estudio realizado a 122 pacientes
con ECG <8 puntos al ingreso, en el que se evalué mediante técnica Doppler la
dindmica de la autorregulacion cerebral en relacion con el tiempo transcurrido
desde el momento del trauma. Los pacientes fueron divididos en dos grupos en
base a la velocidad del flujo sanguineo cerebral (VFSC) en la arteria cerebral
media (ACM), y se encontrd gue aquellos con menor VFSC (38 +/-11 cm/seg a
las 12 horas, con elevacion a 63 +/- 23 cm/seg al dia 2), conservaron de manera
significativa la autorregulacién comparado con los que tenian alta VFSC (67
+/- 14 cm/seg a las 12 horas y 74 +/- 13cm/seg al dia 2). En este grupo de
pacientes, durante las primeras 12 horas hubo deterioro significativo de la
respuesta autorreguladora, que se mantuvo hasta las 36 a 48 horas post-trauma,
asociado a la caida de la resistencia vascular cerebral y aumento significativo
del FSC y de la VFSC en la ACM, ain manteniendo una PPC >70 mmHg. El
estudio evidencia que la medicion de la VFSC, puede resultar atil en la guia del
tratamiento.

La reduccion del FSC, muestra variaciones regionales. Se ha determinado,
que el flujo sanguineo regional (en un I6bulo o en el tronco encefélico), puede
ser inferior hasta un 25% en relacion al flujo global en las primeras 24 horas
post-trauma. ElI FSC sufre mayor reduccion dentro del area de contusion, que
puede llegar al limite de la isquemia cerebral irreversible (18 mi/100g/min),
mientras que en el tejido que rodea la contusion el FSC es significativamente

superior (29-30 ml/ 100g/min) y hay hipersensibilidad vascular a las
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4.9.

4.9.1.

variaciones de la PCO2, de forma que la hiperventilacion agresiva puede

resultar deletérea.
Hiperemia post-TEC

La hiperemia aparece entre el segundo y cuarto dia post TEC como se describio
previamente. Es mas frecuente en casos de contusion focal y hematomas
intraparenquimatosos y se localizan en tejido cerebral aparentemente sano
alrededor de las zonas isquémicas que rodean las contusiones y hematomas
intracerebrales, tanto en la corteza como en areas subcorticales. La hiperemia no se
produce en las zonas pericontusionales edematizadas. La aparicion de hiperemia en
ausencia de hipertension endocraneana se asocia a un pronostico favorable, debido
al aumento del FSC con fines de satisfacer la demanda metabdlica. Cuando la PPC
es <50 mmHg hay pérdida de la reaccién hiperémica y se asocia a un pronostico
ominoso. En los pacientes tratados con hipotermia, la aparicion de hiperemia
durante el recalentamiento es un predictor del desarrollo de edema cerebral y de
aumento de la PIC, y constituye una indicacion para la interrupcion del
recalentamiento.
MANEJO PREHOSPITALARIO
Evaluar cinematica

En el paciente con sospecha de TCE, un analisis rapido de la cinematica de la
lesion, contribuye a identificar los problemas que colocan al paciente en un riesgo
vital.

En todos los pacientes traumatizados, la valoracion debe incluir una evaluacion
del mecanismo de la lesion. Como muchos de los pacientes con TCE grave

presentan un nivel de conciencia alterado, los datos clave de la cinemaética se
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obtiene a menudo de la observacion de la escena o los testigos. El parabrisas del
vehiculo del paciente puede "presentar un aspecto de telarafia, 1o que sugiere un
impacto con la cabeza del paciente o puede haber un objeto lleno de sangre usado
como arma durante la agresion. Un impacto lateral a un lado del cabeza puede
fracturar el craneo, lesionando la arteria meningea media subyacente con el
consiguiente hematoma epidural, o puede provocar una lesién de golpe y contra
golpe con lesiones venosas y hemorragia subdural. Esta informaciéon debe
transmitirse al personal sanitario receptor por que puede ser fundamental para el
diagnostico y tratamiento.

Valoracion primaria

Manejo de la Via Aérea

Medidas generales:

Administrar oxigeno a la mayor concentracién posible para una saturacion de
oxigeno del 95%.

Mantener via aérea permeable.

No se recomienda el uso de canulas orofaringeas en pacientes alertas ni como
alternativa a la intubacion por la posibilidad de inducir vomitos, sobredistension
gastrica y broncoaspiracion.

Indicaciones de intubacion:

Es indispensable la intubacion orotraqueal de todos los pacientes con GCS < 8

La intubacion "profilactica™ también debe considerarse en pacientes con GCS > a
8, que van a ser derivados (traslado prolongado) a otro centro y que tienen riesgo

de complicacion durante el trayecto.
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e Pérdida de reflejos protectores de la via aérea.
¢ Insuficiencia respiratoria en evolucion.
e Agitacion que precise sedacién que se asocie a riesgo de depresion

respiratoria.

Compromiso circulatorio.
Procedimiento de intubacion en el paciente con TEC
e Siempre considerar la posibilidad de una lesién columna cervical inestable.
Mantener la traccion del cuello (por un ayudante; técnica de 4 manos) y evitar
la hiperextension.
e Farmacos indicados para disminuir el aumento de la Presidon Intracraneana
(PIC) generado por la laringoscopia y la intubacién:
- Lidocaina
- Sedacion: etomidato (1ra eleccion), midazolam (evitar en pacientes
hemodinamicamente inestables).
- Bloqueo neuromuscular.
e Siempre Aplicar la maniobra de Sellick, ésto es, compresion continua de la
traquea sobre el esofago para evitar la broncoaspiracion.

Ventilacion

Recordar que la hipoxia en un paciente con TEC grave aumenta significativamente

la morbi-mortalidad

Evaluar exponiendo completamente el térax del paciente.

Descartar lesiones con riesgo vital inmediato:
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o Neumotorax a tension abierto o cerrado

o Hemotdrax masivo

o Torax inestable

Mantener SatO2 > 95% y normoventilacion (PaCO2 entre 35 y 40 mmHg),
evitando tanto la hipoventilacion (hipercapnia, vasodilatacion cerebral y aumento
de PIC) como la hiperventilacion (riesgo de isquemia por vasoconstriccion cerebral
y disminucién del FSC, especialmente en las primeras horas de evolucion de una
lesion cerebral). Para asegurar la normocapnia se debe realizar capnografia desde
el rescate prehospitalario, y es recomendable ademas el uso de ventilador de
transporte durante el traslado.
3.1.3 Circulacién y control de la hemorragia
El traumatismo craneoencefalico por si solo no es causa de hipotension. La

hipotensién aumenta significativamente la morbi-mortalidad de un paciente. Como
premisa debe considerarse como secundaria a hemorragia cualquier grado de
hipotensidén en un paciente traumatizado hasta que se demuestre lo contrario. A
medida que disminuye el volumen circulante, se compromete la perfusion cerebral,
especialmente si existe hipertensién intracraneana (HIC), generando un
compromiso de conciencia progresivo. Un estado de agitacion psicomotora obliga
a descartar hipoxia/isquemia cerebral y no debe ser atribuido solamente a la
eventual presencia de tdxicos o reacciones psicogenas frente al estrés del trauma.
Frente a un paciente con compromiso hemodindmico y bradicardia relativa,
sospechar la presencia de un shock neurogénico de origen medular.
Manejo de la Circulacién

Restitucion de la Volemia
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e Establecer dos vias venosas periféricas con branulas de grueso calibre (14—
16Fr).

e Preferir venas de las extremidades superiores y evitar utilizar venas que crucen
sitios lesionados.

e Utilizar soluciones salinas isotdnicas como el Suero Fisioldgico 0,9%. El uso
de solucion de Ringer lactato no se recomienda por su bajo osmolaridad.
También estdn contraindicadas las soluciones glucosadas, salvo en caso de
hipoglicemia, ya que estas también favorecen la aparicion del edema cerebral y
aumentan el dafio por isquemia cerebral.

e La reanimacion con volumen debe mantenerse hasta recuperar cifras de presion
arterial aceptables, esto es: PAM no menor de 80 mmHg y recuperar pulsos de
caracteristicas normales.

Control de la Hemorragia
Recordar que las heridas de cuero cabelludo (scalps) son fuente importante de

hemorragias. Un paciente no debe ser traslado apresuradamente, sin al menos

lograr una hemostasia adecuada de heridas que sangren activamente.

Darfio neurolégico

Escala de Coma de Glasgow
Todos los pacientes deben ser evaluados mediante la Escala de Coma de

Glasgow, con énfasis en la respuesta motora. Es importante que la evaluacién se

realice una vez que el paciente ha sido REANIMADO ADECUADAMENTE, es

decir, habiendo manejado el ABC. Es importante ademas recordar que la aplicacion

e interpretacion de la GCS es esencialmente evolutiva.
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La presencia de Etilismo Agudo o Ingestion de Drogas puede alterar la
puntuacion de la GCS, por tanto se debe consignar la presencia de estas sustancias
al momento de aplicarla

Evaluacion pupilar

En ausencia de un trauma ocular, la presencia de una anisocoria mayor a 2 mm
con una midriasis unilateral es indicativa de compromiso del Il Par Craneano y se
debe asumir secundaria a una herniacién uncal, lo que representa una urgencia
desde el punto de vista neurolégico.

Manejo del TCE leve

Glasgow 14 o 15, tras un golpe en la cabeza, los pacientes con TEC leve
manifiestan desde ausencia de sintomas hasta confusion, perdida corta de la
onciencia, alteracion del estado de alerta, amnesia o fractura de craneo deprimida
palpable.(12,15) Comprende del 70 al 80% de los pacientes con traumatismos
craneoencefalicos que acuden al servicio de urgencias. Estas lesiones se consideran
cada vez con mas frecuencia como una causa importante de morbilidad a largo
plazo. Ademas, cerca del 3% de los pacientes que acuden con Trauma
Craneoencefalico leve hablan y se desorientan en un lapso de 48 horas después del
traumatismo. Los pacientes con Glasgow de 14 0 menos estan indicados a realizar
una tomografia computarizada de craneo.

Los pacientes con un Glasgow inicial de 14 y tomografia normal se mantienen
bajo observacion en el servicio de Urgencias durante 6 a 12 horas. Este grupo se
envia a casa si permanece sin datos neurologicos y su Glasgow haciende a la
mayoria de los pacientes con TEC leve se recuperan completamente varias semanas

después de la lesion y entre el 85 y 90% sé reestablecen por completo al final del
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primer afio. Desafortunadamente en 10 a 15% las molestias persisten, como
alteraciones de la memoria, incapacidad para concentrarse, cefalea y mareo.
Manejo del TCE moderado

Glasgow 9 — 13 con pérdida del conocimiento mayor o igual a 5 minutos o
déficit neurologico focal. Comprende cerca del 10% de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico. La tasa de mortalidad en los pacientes con TEC
moderado aislada es menor del 20%, pero la discapacidad a largo plazo es hasta de
50%. En general el 40% de los pacientes exhiben una tomografia positiva y en 8%
se necesitara acciones neuroquirdrgicas. Cerca del 10% de los pacientes con TEC
moderado se deteriora por lesiones encefélicas secundarias y avanzan a un TEC
grave. La mayoria de los pacientes con TEC moderado se hospitalizan por la
posibilidad de deterioro, aquellos con un Glasgow inicial de 13 que se normalizan,
permanecen sin cambios después de un periodo de observacién de 6 a 12 horas y
con tomografia normal se pueden enviar a casa. Aquellos con TAC positivo se
deben hospitalizar en una unidad para observacion y pedir una consulta con
neurocirugia (MINSAL, 2013)
Manejo del TCE grave o severo

Glasgow 5 — 8, corresponde a cerca del 10% de los pacientes con TEC severo
que acuden a urgencias, la mortalidad en esta lesion es cerca del 40% y la muerte
suele ocurrir en las primeras 48 horas. Es comun que sufran de discapacidad a largo
plazo y menos del 10% se recuperan incluso en forma moderada. El tratamiento de
los pacientes con TEC severo tiene tres objetivos principales que son:

e ldentificar otras lesiones peligrosas.

46



4.10.

4.10.1.

e  Prevenir una lesion cerebral secundaria.
e ldentificar las lesiones ocupativas que se pueden corregir (Boer C,
Franschman G, 2012).

COMPLICACIONES
Hipertension intracraneana

Desde el punto de vista clinico, la hipertension endocraneana se define como el
aumento de la presion intracraneana mayor de 15 torr o 20 cm de agua. Esta se
caracteriza clinicamente por la presencia de cefalea, vomito, somnolencia, delirio,
vision borrosa y papiledema. El contenido craneano estd compuesto por tres
entidades encerradas en una caja inextensible. El encéfalo que ocupa el 80%,
sangre 10% y el liquido cefalorraquideo que ocupa el restante 10%. Desde 1783, el
cirujano escocés Alexander Monro propone una doctrina que posteriormente es
confirmada por Kellie, quedando formulada la doctrina de Monro — Kellie. Esta
establece que el incremento de un componente del contenido craneano causa
siempre el decremento de uno o de ambos restantes. Esta manera de compensacién
implica por ejemplo que en el caso de la presencia de una masa de neoformacion en
el interior del craneo, habra disminucion del volumen tanto sanguineo como de
liquido cefalorraquideo. Este efecto tiene limites y una vez que se han rebasado se
manifiesta como hipertension intracraneana. Esta fue elegantemente estudiada por
Langfitt y cols en 1942, introduciendo una sonda con balén inflable mediante un
trépano en animales de laboratorio y a la vez que se media la presion
intraventricular en los mismos, se procedia a inflar el balon un centimetro por vez.

Se graficd la presion intracraneana en el eje de las ordenadas y el volumen del
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balon en las abscisas, dando como resultado una parabola y se convirtié en una de
las graficas mas conocidas en neurologia. En ella se distingue una primera etapa
paralela al eje de las abscisas en donde no hay aumento importante de la PIC,
después viene una etapa de aumento gradual, para al final subir la PIC en forma
exponencial. En 1969, en otro estudio interesante, encuentran que pacientes con
hipertension intracraneana presentan momentos de mejoria y momentos de
gravedad. Para tratar de dilucidar la razon de esto; colocan un catéter en los
ventriculos cerebrales y al mismo tiempo valoran la cantidad de sangre regional
cerebral, encontrando que el aumento periddico de la presion intracraneana es
sincronica con el aumento de volumen sanguineo intracraneano. Se establecid, que
con el aumento de la presion intracraneana, la salida del flujo venoso se ve afectada
por la presion sobre las venas puente que colapsa. Como mecanismo de proteccion
hay un desplazamiento del LCR permitiendo que disminuya la PIC temporalmente,
lo que facilita el vaciamiento de las venas puente para que haya una disminucion
del volumen sanguineo (Esqueda et al., 2014).
Edema cerebral

La causa principal de muerte del paciente con TCE es la hipertension
intracraneana refractaria a tratamiento, mientras que a su vez el origen mas
frecuente de hipertension intracraneana es el edema cerebral. EI edema cerebral
puede tener dos fuentes: el vasogénico, relacionado con el flujo transcapilar de Na
y otros iones, por la ruptura o falla de la barrera hematoencefalica y el edema
citotoxico, resultante de varios procesos patologicos, pero entre los que destaca el
TCE. El edema citotdxico se define como el proceso patoldgico en el cual el Na

extracelular y otros cationes entran tanto a las neuronas como a los astrocitos y se
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acumulan en su interior, en gran parte debido a la falla en la bomba de Na, la cual
es energia dependiente. La entrada de estos cationes se hace principalmente por los
canales propios, los cuales se mantienen abiertos ante la falta de energia necesaria
para su adecuado control de apertura y cierre armonico. La entrada de cationes va
acompariada de moléculas de agua que resultan en una expansion osmotica celular
y por lo tanto en edema. El edema celular no es el mecanismo unico del edema
cerebral, pues al depletar el espacio extracelular de Na, Cl y agua se crea un
gradiente para estas moléculas a través de la barrera hematoencefalica, que con los
cambios en la permeabilidad capilar, resulta en una fuerza importante conductora
de edema idnico. Por lo tanto, el edema citotoxico es importante por si mismo,
debido a que manda sefiales claras de un proceso que la gran mayoria de las veces
lleva a muerte celular. La evidencia experimental nos muestra una secuencia de
respuestas metabdlicas de la deprivaciéon de flujo sanguineo. El area cerebral en
donde el flujo sanguineo esta ausente o es menor de 10 mL/100 g de tejido por
minuto, es rapida e irreversiblemente dafiado en menos de 6 minutos, lo que se
conoce como el centro isquémico. El tejido que rodea a esta zona se ha
denominado zona de penumbra, que continla rescatable al tener un flujo alrededor
de 20 mL/100 g de tejido por minuto. Estas células son las que sufren de edema
citotoxico y otros cambios que son reversibles si la perfusion sanguinea se
restablece satisfactoriamente en las proximas horas; sin embargo, de no ser asi, este
grupo celular tendera a morir (Esqueda et al., 2014)
Lesion axonal difusa

La lesion axonal difusa (LAD) es uno de los tipos de lesiones encefalicas mas

frecuentes y mas devastadoras, ya que el dafio ocurre sobre sobre un area amplia
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mas que en un punto focal del cerebro. La LAD se debe a extensas lesiones en la
materia blanca, y es una de las principales causas de pérdidas de conciencia y
estado vegetativo tras traumatismos cerebrales. Aparece en cerca de la mitad de los
casos de trauma cerebral severo y también aparece aunque con menor frecuencia en
traumas moderados y leves.

El resultado de LAD frecuentemente es un coma, cerca del 90% de los pacientes
con LAD severo nunca recobran la conciencia. Los que logran salir del coma
frecuentemente presentan trastornos remanentes significativos.

Actualmente otros investigadores afirman que la LAD puede ocurrir en
cualquier grado desde (muy) ligero o moderado a (muy) severo. La concusion
podria ser un tipo mas ligero de dafio axonal difuso. A diferencia de las lesiones
encefalicas que ocurren debido a un impacto directo o la compresion del cerebro, el
LAD es el resultado de fuerzas cortantes de importancia como las que pueden
aparecer cuando la cabeza es acelerada o decelerada subitamente, como puede
ocurrir en accidentes de trafico, caidas desde altura o golpes fuertes en la
cabeza. Las fuerzas cortantes en los tejidos encefalicos pueden aparecer como
consecuencia de fuerzas de decleracion importantes o giros bruscos. Los accidentes
de tréfico son la principal causa de LAD; aunque también se observan como
resultado del matrato a menores como en sindrome del bebé sacudido.

La principal causa de LAD es la disrupcion de los axones, que permiten la
intercomunicacion de las neuronas entre si. Los haces de axones, que tienen un
color blancuzco debido a la las vainas de mielina que cubren los axones, son lo que
se denomina material blanca. Las aceleraciones de consideracion ocasionan

lesiones cortantes, es decir, ocasionan deslizamientos de unas capas de tejido sobre

50



otras. Cuando la masa encefalica, es acerada, partes de diferentes densidades y a
diferentes distancias del centro de rotacion experimentan aceleraciones
diferenciales, lo que ocasiona estiramientos diferenciales de los axones en las
uniones transversales entre areas diferentes por lo que se perjudica la union entre la
material blanca y la materia gris. Dos tercios de las lesiones de tipo LAD aparecen
en las areas donde se encuentra la materia gris con la materia blanca. Los cerebros
dafiados por LAD generalmente presentan lesiones tipicamente en la materia
blanca, estas lesiones varian en tamafio entre 1 y 15 mm y se distribuyen de una
manera caracteristica. El dafio axonal difuso cominmente afecta a la matera blanca
en éareas que incluyen la base del -cerebro, elcuerpo callosoy los
hemisferios cerebrales. Los l6bulos del cerebro que se lesionan con mayor
fecuencia son los l6bulos frontal y temporal, otras areas donde se localizan dafios
axonales difusos son la materia blanca del cortex cerebral, los peddnculos
superiores, los  ganglios basales, eltadlamoy los nucleos hemisféricos
profundos. Estas areas pueden dafarse facilmente por la diferencia de densidad
entre ellas y el resto del cerebro.

Strich(1956) fue el primer autor en encontrar en una serie necropsica la
aparicion de una “degeneracion difusa de la sustancia blanca” en una serie de
enfermos con demencia postraumatica severa (Sahuquillo & Poca 2002). Afirmé
que el dafo era producido por la torsion de los axones en el momento inicial del
trauma. Mas tarde Gennarelli y Adams acufiaron el término lesion axonal difusa
para describir los hallazgos neuropatologicos de la lesion mas devastadora que
puede ocurrir tras el trauma. De acuerdo con Povlishock y Cristman, la lesion

axonal difusa puede definirse como la destruccion dispersa de axones a lo largo de
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los cerebros de animales y humanos que han sufrido una lesion traumatica cerebral
en la que se ha implicado de forma caracteristica la aceleracion/deceleracion de la
cabeza (Povlishock & Christman 1995).

El dafio axonal se produciria ante una aceleracion/deceleracién por la fijacion de
algunas estructuras cerebrales, por el movimiento diferencial de estructuras
superficiales y profundas o por la diferente consistencia, densidad y composicion
de diferentes partes del encéfalo que determinan diferentes efectos de la
aceleracion. Asi, las lesiones se localizan con mayor frecuencia a nivel de la union
sustancia blanca/sustancia gris y en la sustancia blanca central profunda (cuerpo
calloso, region periventricular, parahipocdmpica, pedinculos cerebrales y sustancia
reticular ascendente).

La severidad y localizacion de la lesién axonal difusa varia con la severidad del
trauma, tanto en el modelo experimental de Ommaya y Genarelli como en el
humano, segin la teoria centripeta de Ommaya. Asi este autor observo que la
distribucion de las tensiones lesivas inducidas por la inercia disminuirian en
magnitud desde la superficie al centro aproximado de la casi esferoidal masa
cerebral. De esta manera se producen una gradacion de sindromes clinicos tras el
TCE, donde una mayor severidad de la alteracion del nivel y los contenidos de la
conciencia son causadas por lesiones cada vez mas profundas o centrales en el
cerebro. De acuerdo con esta teoria, el tronco cerebral y el mesencéfalo serian las
ltimas estructuras en ser afectadas, tanto funcional como estructuralmente, y
siempre que se observe lesion en estas estructuras, deberia observarse lesion en
estructuras mas superficiales, tales como la sustancia blanca cerebral o el cuerpo

calloso.
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Asi Adams, revisando las observaciones neuropatoldgicas en 434 cerebros de
pacientes que habian muerto tras sufrir TCE en Glasgow, estableci¢ tres grados de
LAD segun un modelo centripeto de la lesién (Adams et al. 1989):

LAD I: Lesiones a nivel de la sustancia blanca subcortical

LAD I1: Lesiones a nivel de cuerpo calloso.

LAD I1I: Lesiones a nivel de la porcion dorsal del tronco.

Esta gradacion de las lesiones se correlaciona con una mayor gravedad del
trauma inicial y una mayor duracién y profundidad del deterioro del nivel de
conciencia tras el trauma
Hemorragias intracraneales

Pueden ser clasificadas como meningeas o cerebrales. El riesgo mas importante
derivado de la aparicion de un hematoma extradural es el desarrollo de hipertensién
intracraneal subita con compresion rapida de estructuras cerebrales. La TAC
establece un diagnostico claro, localizando la lesion de forma precisa.

Hemorragia epidural aguda: Por ruptura de una arteria de la duramadre,
generalmente la arteria meningea media. Es poco frecuente, pero presenta una
elevada mortalidad, por lo que siempre se debe tener presente a la hora del
diagnostico. Se suele asociar con fracturas lineales de craneo, sobre las areas
parietal o temporal, que cruzan los surcos de la arteria meningea media (un 75% de
los hematomas epidurales supratentoriales ocurren en la regién escamosa del hueso
temporal). Relativamente frecuente la asociacion con hematoma subdural
contralateral, lo que pone de manifiesto las lesiones por golpe y contragolpe. Los
sintomas tipicos serian perdida de conocimiento seguida por un periodo lucido,

depresion secundaria del nivel de conciencia y desarrollo de hemiparesia en el lado
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opuesto. Importante para el diagnostico la presencia de una pupila fija y dilatada
del lado del impacto (con menos frecuencia contralateral).

Aunque el paciente esté consciente, puede encontrarse sofioliento y con cefalea
severa. El hematoma epidural se observa en la TAC con morfologia de lente
biconvexa, con limites bien definidos y, habitualmente, adyacente a la linea de
fractura. El tratamiento es quirdrgico inmediato, con muy buen pronéstico si se
interviene de forma precoz. De todos modos el pronostico variard dependiendo de
la situacion del paciente antes de ser operado y de la precocidad de la evacuacién
quirdrgica. A mayor gravedad y mayor retraso en la cirugia, meno posibilidades de
supervivencia.

Hematoma subdural agudo: Mucho mas frecuente que el anterior. Es el
resultado de la ruptura de venas comunicantes entre la corteza cerebral y la
duramadre, aungue también puede relacionarse con laceraciones cerebrales o
lesiones de arterias corticales. Se localiza con méas frecuencia en regiones de
contragolpe, observandose en la TAC como lesiones hiperdensas yuxtadseas con
forma de semiluna y bordes menos nitidos que el anterior. Su localizacion mas
frecuente es en zona parietal, respetando habitualmente los polos frontal y
occipital. En mas del 80% de los casos se asocia a lesiones parenquimatosas
cerebrales graves, con frecuencia subyacentes, que pueden actuar como foco
hemorragico del hematoma subdural. Por lo tanto, tiene peor prondstico que el
hematoma epidural, debido a las lesiones cerebrales asociadas y al efecto masa, que
contribuyen a la aparicion de HIC, compresion de ventriculos laterales,

desplazamiento de la linea media, etc.
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Contusion hemorragica cerebral. Es la méas frecuente tras un TCE. Mas
frecuente en areas subyacentes a zonas 6seas prominentes (hueso frontal inferior,
cresta petrosa, etc), se presenta en la TAC como una mezcla de imagenes hipo e
hiperdensas intracerebrales debido a multiples lesiones petequiales dispersas en el
area lesionada, asociada con areas de edema y necrosis tisular. También afecta con
cierta frecuencia a la region parasagital, mientras que rara vez se lesionan las
regiones occipitales y el cerebelo.

Hematoma intraparenquimatoso cerebral. Area hiperdensa, intracerebral, de
limites bien definidos, que ha de tener un volumen superior a los 25 cm3 para que
se considere como lesion masa.

Isquemia cerebral

Ademas de la lesion primaria y el dafio secundario, se alteran los mecanismos
fisiolégicos de proteccion, motivo por el cual hay un periodo de alta vulnerabilidad
cerebral. Durante este periodo, una segunda agresién causaria mayor dafio
secundario. El desacoplamiento flujo/consumo vy la alteracion de la autorregulacién
son dos mecanismos implicados en el aumento de la vulnerabilidad. Puede estar en
relacién con fallo energético, mayor produccién de radicales libres y activacion de
la enzima NOSi. El cerebro tiene la capacidad de adaptar el flujo sanguineo
cerebral (FSC) al consumo de oxigeno cerebral (CMRQO2). Esta propiedad se
conoce como acoplamiento flujo/consumo y puede abolirse en determinadas
condiciones, entre otras en el TCE. Ademas, el FSC se mantiene constante en una
amplia gama de presiones arteriales en individuos sanos (60-140 mmHg de presion
arterial media [PAM]). La presion de perfusion cerebral (PPC) estd determinada

por la diferencia entre la PAM y la PIC. EI FSC = PPC / R = constante, donde R es
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la resistencia arteriolar. Esto significa que, ante cambios en la PPC, el cerebro
variara la resistencia arteriolar para mantener el flujo constante. Esta propiedad es
la autorregulacion mecanica. Sin embargo, en el 50% de los TCEG esta propiedad
estd abolida o deteriorada, de forma regional o general. En esta situacion, cambios
en la PPC se traduciran en cambios en el FSC pasivamente. Es importante destacar
la heterogeneidad regional y general cerebral respecto a medidas metabolicas y de
flujo.

Rosner et al, a principios de la década de los noventa, propusieron que al
aumentar la PPC se produciria un descenso en el FSC por disminucion de la
resistencia vascular, y de esta forma descenderia la PIC y viceversa, Yy
recomendaban aumentar la PPC ante elevaciones de la PIC. Para que esto tenga
lugar, se requiere que la autorregulacion esté conservada. Esta teoria ha recibido
muchas criticas, pues exige asumir que la autorregulacion permanece indemne y
que no existe la posibilidad de territorios con vasoplejia. Ademas deberia estar
disminuida la PAM previamente a la elevacion de la PIC. Estudios clinicos no han
demostrado su eficacia, por lo que no se recomienda mantener PPC > 70 mmHg;
las guias actuales recomiendan una PPC alrededor de 60 mmHg . Por el contrario,
Asgeéirsson postula que en el TCEG, ademas de la alteracion de la autorregulacion,
se produce vasodilatacion y aumento de la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica (BHE) . En esta situacion, el aumento de la PPC producird mayor
edema vasogénico. Utilizan en sus pacientes bloqueadores adrenérgicos para
disminuir la presion arterial, farmacos como la ergotamina que produzcan
vasoconstriccion venosa, para asi disminuir el volumen sanguineo cerebral,

aumento de la presion oncética y vasoconstriccion precapilar. Mantienen PPC
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alrededor de 55 mmHg y cierto grado de hipernatremia. La critica que se hace a
esta teoria es que no siempre el edema es hidrostatico y hay alteracion de la BHE;
ademas, bajas PPC podrian ocasionar isquemia cerebral. Otros grupos no han
demostrado los atractivos resultados publicados por el grupo de Lund.
Convulsiones

La epilepsia postraumatica (EPT) es aquella que se caracteriza por la aparicion
de crisis recurrentes secundarias, tras un traumatismo craneoencefalico (TCE),
debidas a lesiones encefalicas producidas por este, habiéndose descartado otras
causas.

Existen maltiples teorias que tratan de explicar las crisis que ocurren después de
TCE, entre los que se destacan los dafios por la formacion de radicales libres
causados por deposito de hierro desde la sangre extravasada en el parénquima
cerebral, que puede provocar dafio directo a la membrana neuronal y muerte
celular.

En segundo lugar el incremento de la actividad excitatoria que sigue al trauma,
en estudios realizados en cerebros de ratas se ha encontrado incremento de los
niveles de glutamato y aspartato después de un TCE. Similares resultados han sido
reportados en humanos. Actualmente se considera al calcio como el principal i6n
involucrado en la liberacion de los neurotransmisores de las vesiculas
presindpticas. Los receptores excitatorios de glutamato son importantes en el
influjo de calcio dentro de la célula. Después de un TCE puede existir un
incremento de los niveles de potasio extracelular dependiente de calcio, el potasio
incrementa la excitabilidad neuronal y la probabilidad de crisis y muerte celular, en

general un trauma cerebral puede iniciar una cascada de eventos excitatorios que
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pueden dar lugar a un incremento de la neurotoxicidad y la presencia de crisis
epiléptica.

Otro de los mecanismos propuestos ha sido los cambios en las funciones
inhibitorias del cerebro. Una de las teorias plantea que cambios después de un TCE
conlleva a una pérdida de la inhibicién normal necesaria para prevenir la actividad
durante las crisis. EI GABA es un neurotransmisor que tiene efecto
hiperpolarizante debido a que ejerce un efecto estimulador sobre los canales de
cloro. Durante el funcionamiento cerebral normal la actividad de este
neurotransmisor se considera como la que ejerce un rol inhibitorio mayor y este
papel puede sufrir un desbalance tras un TCE. Se ha encontrado que
medicamentos que mimetizan o estimulan la actividad de este tipo de
neurotransmisor poseen propiedades antiepilépticas, sustentando la idea que
cambios en los mecanismos inhibitorios del cerebro desempefian un importante
papel en el desarrollo de este tipo de epilepsia. Teoria de doble golpe (double hit) y
desarrollo de la epilepsia postraumatica.

Actualmente se presta atencién a los postulados brindados por la denominada
teoria de doble golpe y el desarrollo de la epilepsia postraumatica. Esta teoria
plantea que después del TCE existe una ventana de tiempo en que las regiones
cerebrales afectadas pueden experimentar un periodo de neuroproteccion
transitorio denominado precondicionamiento contra un insulto o traumatismo
subsiguiente.

Se plantea que la neuroproteccion transitoria que se observa puede estar
relacionada con la edad a la que ocurre el trauma, la severidad y el tipo de dafio, asi

como el intervalo de tiempo entre la ocurrencia de un primer TCE y el segundo
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insulto y el momento de evaluacion del paciente. Se sugiere que un incremento del
potasio extracelular siguiendo al trauma craneoencefalico induce a una depresion
extensa en las horas tempranas después del traumatismo. Esto puede disminuir la
actividad neuronal en respuesta a insultos secundarios desarrollandose una
neuroproteccion transitoria. Otro mecanismo sugerido es una disfuncion
metabolica y un decremento agudo de la presion arterial mediad siguiendo al TCE.
Es posible que las células bajo esta disfuncion metabolica puedan encontrase
deprimidas y ser incapaces de responder a un segundo insulto.

Factores de riesgo que han sido propuestos por los diferentes estudios para la
ocurrencia de crisis postraumaticas.

En las crisis tempranas constituyen factores de riesgo significativos los
hematomas intracerebrales agudos y el hematoma subdural agudo en nifios.

En edades juveniles se identifican entre los factores de riesgo, el incremento de
la severidad del dafio cerebral manifestado por la perdida de conciencia o la
presencia de amnesia postraumatica con una duracién mayor de 30 minutos y el
alcoholismo.

Para las crisis tardias la presencia de crisis postraumaticas tempranas, el
hematoma intracraneal agudo especialmente (hematoma subdural), la contusion
cerebral, el incremento de la severidad del dafio cerebral manifestado por la
pérdida de conciencia o la presencia de amnesia postraumatica con una duracion
mayor de 24 horas y la edad mayor de 65 afios en el momento de ocurrir el trauma
son factores que predisponen para la ocurrencia de este tipo de epilepsia.

Otros factores de riesgos enumerados son la retencion de fragmentos de metal,

la existencia de fracturas de craneo, la presencia de algun tipo de déficit
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4.10.7.

neuroldgico residual. Una Tomografia Axial Computarizada (TAC) simple que
muestre lesiones en regiones frontales y temporales y/o un EEG con anormalidades
focales persistentes durante un periodo superior a un mes después del trauma. La
existencia de lesiones cortico-subcorticales vy las fracturas deprimidas (Calzada &
Acosta, 2011)

Demencia postraumatica

La reduccién del aporte de oxigeno al cerebro de modo continuado provoca
alteraciones metabolicas. Si la hipoxia es prolongada se produce una pérdida
neuronal permanente, pudiendo provocar infartos en los territorios de las grandes
arterias, en los territorios vasculares de zonas fronterizas, ganglios basales e
hipocampo.

Las alteraciones neuropsicoldgicas debidas a trauma craneoencefalico y sus
relaciones con otras variables como el Glasgow o tiempo de mantenimiento en
estado de coma se hallan bien documentados. Algunos autores mantienen que el
nivel de conciencia al que llega a baja el individuo es predictivo para secuelas
permanentes neuropsicoldgicas, otros mocionan que no es tanto el nivel de
conciencia si no el tipo de lesiones focales que acompafian al trauma

craneoencefalico (Bernald, Vega, & José, 2012)
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5.METODOLOGIA

Tipo de estudio

Correlacional, prospectivo, de campo que se realiz6 en el Hospital Regional Isidro Ayora
de Loja.
Area de estudio:

El estudio se realiz6 en el Hospital General Isidro Ayora, en las areas de Emergencia y
Neurocirugia.
Unidad de anélisis

Son los pacientes con trauma craneo encefélico que fueron ingresados al area de
Emergencia del Hospital Regional Isidro Ayora de Loja.
Criterios de inclusion:
. Son los pacientes con trauma craneo encefalico que fueron ingresados al area de
Emergencia del Hospital Regional Isidro Ayora de Loja, en el periodo especificado.
Criterios de exclusién:
. Pacientes que cuya historia clinica no se encuentre completa.
. Pacientes en los que la hoja de registro 002 de atencion prehospotalaria no se encuentre
disponible.
Universo

Se tomo en cuenta todos los pacientes con diagnostico de trauma craneo encefalico que
ingresaron con manejo prehospitalario al Hospital Regional Isidro Ayora de Loja.
Muestra

Es una muestra simple, de todo el universo.
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METODOS E INSTRUMENTOS

La recoleccién de los datos se realizd6 mediante una hoja de control o checklist, elaborada

por la investigadora.

Fuente de informacion: indirecta, por medio de la revision de la hoja de registro de la

atencion prehospitalaria, formato 002 y de emergencia formato 008.

Plan de analisis y presentacion de los datos: la tabulacion de los datos se llevo a cabo

mediante programa SPSS, y se presentaran los datos en tablas que relacionen los resultados.

Uso de los resultados: los resultados de la investigacion seran socializados con las

instituciones involucradas en la atencidon prehospitalaria de la cuidad de Loja, asi mismo
quedara a disposicion de dichas instituciones la informacion para que puedan hacer uso de
esta como mejor lo consideren.

Riesgos para el investigador y beneficiarios:

Los riesgos que implica la investigacién se detallan a continuacion:

e Durante el periodo considerado para el estudio, la institucion en la que se va a realizé
el estudio; Hospital General Isidro Ayora, pudo revocar el permiso concedido para la
realizacion de la investigacion y por lo tanto esta pudo no llegarse a concluir.

e Durante el periodo puede no existir una cantidad considerable de pacientes con Trauma
Craneoencefalico con atencion prehospitalaria, afectando la muestra del estudio.

e Es posible que los resultados de la investigacion afecten los intereses de las
instituciones encargadas de la atencion prehospitalaria.

Consideraciones éticas: para la realizacion del estudio se obtuvo el permiso por parte de la

comision académica del Hospital General Isidro Ayora de Loja, se ha prescindido del
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consentimiento informado de los pacientes ya que se trata de un estudio que no interviene con

la identidad o el bienestar de los pacientes.
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6. RESULTADOS

TABLA N° 1.
SEVERIDAD DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO SEGUN LA ESCALA DE
COMA DE GLASGOW

Severidad Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje

vélido acumulado
leve 19 30,2 30,2 30,2
moderado 33 52,4 52,4 82,5
Severo 11 17,5 17,5 100,0

Total 63 100,0 100,0

SEVERIDAD DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO SEGUN LA ESCALA DE
COMA DE GLASGOW
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30.16%
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17.46%;

I I
leve moderado severo

Severidad del trauma segun escala de coma de Glasgow

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Anélisis: La severidad del TCE valorado por la ECG fue del 52.4 % (n=33) para el TCE

moderado.
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DIFICULTAD PARA EL RESCATE EN LA ATENCION PREHOSPITALARIA DE

TABLA N° 2.

LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Tiempo empleado Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
en el rescate valido acumulado
<10min 52 82,5 82,5 82,5
>10min 11 17,5 17,5 100,0
Total 63 100,0 100,0

DIFICULTAD PARA EL RESCATE EN LA ATENCION PREHOSPITALARIA
DE LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

100

807
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Porcentaje

407

207

<10min

>10min

Dificultad en el rescate

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Anélisis: En el 82.5% (25) de los casos el tiempo empleado en el rescate de los pacientes fue

menor de 10 minutos.
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TABLA N° 3.
TIEMPO EMPLEADO EN LA EMERGENCIA EN LOS PACIENTES CON TRAUMA

CRANEOENCEFALICO

Tiempo Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Menos de 30 min 23 36,5 36,5 36,5
Més de 30 min 40 63,5 63,5 100,0
Total 63 100,0 100,0

TIEMPO EMPLEADO EN LA EMERGENCIA EN LOS PACIENTES CON
TRAUMA CRANEOENCEFALICO

607

40—

Porcentaje

207

mas de 30 min

Menos de 30 min

Tiempo empleado en la emergencia

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Anélisis: El tiempo empleado en la emergencia fue de 63.5% (40), para mas de 30 minutos.

Tomado desde que se notifico la emergencia hasta la llegada del paciente al hospital.
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TABLA N° 4.

INMOVILIZACION EN LA ATENCION PREHOSPITALARIA DE LOS

PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Inmovilizacion Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Si 44 69,8 69,8 69,8
No 19 30,2 30,2 100,0
Total 63 100,0 100,0

INMOVILIZACION EN LA ATENCION PREHOSPITALARIA DE LOS
PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

607

40—

Jje

Porcenta

20—

si no

Inmovilizacidn

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Andlisis: El 68.9% (44) de los pacientes fueron inmovilizados en la atencion prehospitalaria.
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TABLA N°5.

UTILIZACION DE OXIGENO SUPLEMENTARIO EN LA ATENCION

PREHOSPITALARIA

Uso de oxIgeno Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Ninguno 39 61,9 61,9 61,9
canula nasal 7 11,1 11,1 73,0
Mascarilla 16 254 254 98,4
Intubacion 1 1,6 1,6 100,0
Total 63 100,0 100,0

UTILIZACION DE OXIGENO SUPLEMENTARIO EN LA ATENCION
PREHOSPITALARIA

60—
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o
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Porcentaje

20

ninguno

canula nasal

mascarilla

Oxigeno suplementario

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

intubacion

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Analisis: En el 61.9% (39) de los pacientes no se utilizé oxigeno en la fase prehospitalaria.
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TABLA N°.

PORCENTAJE DE SATURACION DE OXIGENO CON QUE LLEGARON AL

SERVICIO DE EMERGENCIA LOS PACIENTES CON TCE.

Porcentaje de saturacion Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
de oxigeno valido acumulado
>90 23 36,5 36,5 36,5
<90 40 63,5 63,5 100,0
Total 63 100,0 100,0

PORCENTAJE DE SATURACION DE OXIGENO CON QUE LLEGARON AL
SERVICIO DE EMERGENCIA LOS PACIENTES CON TCE.
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Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marilt Sarango Amay

Analisis: El 63.5% (40) de los pacientes llegaron al servicio de emergencia con saturacion de

oxigeno menor al 90%.
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TENSION ARTERIAL CON QUE LLEGARON AL SERVICIO DE EMERGENCIA

TABLAN°7.

LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Tension Arterial Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
normal (>100 + -10/60+ - 10 mmHg) 28 44,4 44,4 44,4
hipotension (<90/<50) 35 55,6 55,6 100,0
Total 63 100,0 100,0

TENSION ARTERIAL CON QUE LLEGARON AL SERVICIO DE EMERGENCIA
LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO
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Tensidédn arterial

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist
Autora: Karina Marilu Sarango Amay

Anélisis: En el 55.6% (35) de los pacientes con TCE se registro tensiones arteriales menor de

50/50mmHg.
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TABLA N°8.

FLUIDOTERAPIA UTILIZADA EN LOS PACIENTES CON TRAUMA

CRANEOENCEFALICO EN LA FASE PREHOSPITALARIA

Fluidoterapia Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
ninguna 52 82,5 82,5 82,5
solucion salina 0.9% 11 17,5 17,5 100,0
Total 63 100,0 100,0

FLUIDOTERAPIA UTILIZADA EN LOS PACIENTES CON TRAUMA
CRANEOENCEFALICO EN LA FASE PREHOSPITALARIA
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ninguna solucion salina 0.9%

Fluidoterapia

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Anélisis: En el 82,5 % (52) de los pacientes la fluidoterapia no fue utilizada en la fase

prehospitalaria.
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TABLA N°9.

COMPLICACIONES QUE PRESENTARON LOS PACIENTES CON TCE

ATENDIDOS EN LA FASE PREHOSPITALARIA

SEVERIDAD DEL TRAUMA SEGUN ECG TOTAL
COMPLICACIONES leve moderado severo
Ninguna Frecuencia 15 2 0 17
Porcentaje 23,8% 3,2% ,0% 27,0%
Muerte Frecuencia 0 1 3 4
Porcentaje ,0% 1,6% 4,8% 6,3%
Hipertension Frecuencia 0 1 0 1
endocraneal Porcentaje ,0% 1,6% ,0% 1,6%
Edema cerebral Frecuencia 0 6 2 8
Porcentaje ,0% 9,5% 3,2% 12,7%
Lesién axonal difusa Frecuencia 0 3 3 6
Porcentaje ,0% 4,8% 4,8% 9,5%
Hemorragia intracraneal Frecuencia 2 14 3 19
Porcentaje 3,2% 22,2% 4,8% 30,2%
Isquemia cerebral Frecuencia 0 3 0 3
Porcentaje ,0% 4,8% ,0% 4,8%
Epilepsia post trauma Frecuencia 2 2 0 4
Porcentaje 3,2% 3,2% ,0% 6,3%
Demencia post Frecuencia 0 1 0 1
traumética Porcentaje ,0% 1,6% ,0% 1,6%
Frecuencia 19 33 11 63
Total Porcentaje 30,2% 52,4% 17,5% 100,0%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay
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Analisis: El 23.8% (15) de los TCE leves no presentaron ninguna complicacion, para el TCE
moderado el 22.2% (14) correspondié a hemorragia intracraneal y en el severo 4.8% (3)

presentaron lesion axonal difusa, hemorragia intracraneal y muerte.
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TABLA N° 10.

RELACION ENTRE EL TIEMPO EMPLEADO EN LA EMERGENCIA Y LAS

COMPLICACIONES QUE PRESENTARON LOS PACIENTES CON TRAUMA

Complicaciones

Ninguna

Muerte

Hipertension endocraneal

Edema cerebral

Lesion axonal difusa

Hemorragia intracraneal

Isquemia cerebral

Epilepsia post traumatica

Demencia post traumatica

Total

CRANEOENCEFALICO.

Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia
Porcentaje
Frecuencia

Porcentaje

Tiempo empleado en la emergencia

Menos de 30 min

11

17,5%

1

1,6%

,0%

1,6%

,0%

9,5%

1,6%

4,8%

,0%

23

36,5%

mas de 30 min

9,5%

4,8%

1,6%

11,1%

9,5%

13

20,6%

3,2%

1,6%

1,6%

40

63,5%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Total

17

27,0%

4

6,3%

1,6%

12,7%

9,5%

19

30,2%

4,8%

6,3%

1,6%

63

100,0%
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Analisis: En los pacientes que presentaron hemorragia intracraneal el tiempo empleado en la

emergencia fue en el 20.6% (13) superior a los 30 minutos.

TABLA N°11.

RELACION ENTRE LA INMOVILIZACION PREHOSPITALARIA Y LAS

COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES CON TRAUMA

c
Ne)
'S
@©
N
s
o
£
£
Si frecuencia
porcentaje
frecuencia
No porcentaje

Total frecuencia

porcentaje

ninguna

12

27,3%

26,3%
17

27,0%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

CREANEOENCEFALICO.

muerte

6,8%

5,3%
4

6,3%

hipertension
endocraneal

[y

2,3%

,0%
1

1,6%

Complicaciones

edema
cerebral

6
13,6%
2
10,5%
8

12,7%

lesion axonal

difusa

o

11,4%

5,3%
6

9,5%

hemorragia
intracraneal

[N
N

27,3%

36,8%
19

30,2%

Autora: Karina Marilu Sarango Amay

isquemia

cerebral
epilepsia post
trauma

N

4,5%

5,3%
3

4,8%

N

4,5%

10,5%

6,3%

demencia post
traumatica

[y

2,3%
0
,0%
1

1,6%

Analisis: En los pacientes que no fueron inmovilizados el 36.8% (7) presentaron hemorragia

intracraneal y en los pacientes que si fueron inmovilizados no se presento ninguna

complicacion en e 27.3% (12), y en el mismo porcentaje se presento la hemorragia

intracraneal.
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TABLA N°12.

RELACION ENTRE LA UTILIZACION DE OXIGENO Y LAS COMPLICACIONES

QUE PRESENTARON LOS PACIENTES CON TCE

Complicaciones Total
2
8
S —
= c = 8 = - 2 7
= 8 © s 8 3 £ o % e g8 428 S
3 5 u S a© 5 x g9 £ 8l E H§ s &8 &
D 5} L O D = = o 7} 5 ‘© £
o e S o g - ¥ o gl 3 g o8 ®© ¢ g
c = 1= [ O o & o O o @ = o
g z g 2§ 3 g g2 93 7§ B
8 = [<5) g @ e — o % +—
Ninguna frecuencia 13 1 0 4 2 12 2 4 1 39
porcentaje | 20,6% 1,6% ,0% 6,3% 3,2% | 19,0% 3.2% 6,3% 1,6% 61,9%
Céanula frecuencia 2 0 0 2 0 2 1 0 0 7
nasal porcentaje 3,2% ,0% ,0% 3,2% ,0% 3,2% 1,6% ,0% ,0% 11,1%
Mascarilla frecuencia 2 3 1 2 3 5 0 0 0 16
porcentaje 3,2% 4,8% 1,6% 3,2% 4,8% 7,9% ,0% ,0% ,0% 25,4%
frecuencia 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1
Intubacion porcentaje ,0% ,0% ,0% 0% | 1,6% ,0% ,0% ,0% 0% 1,6%
Total frecuencia 17 4 1 8 6 19 3 4 1 63
porcentaje | 27,0% 6,3% 1,6% | 12,7% 9,5% | 30,2% 4,8% 6,3% 1,6% | 100,0%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Andlisis: En el 20.6% (13) de los pacientes que no se utiliz6 oxigeno no se presentaron

complicaciones. En los pacientes que se utilizo canula nasal presentaron en el 3.2% (2)

hemorragia intracraneal sin complicacion. En los pacientes que se utilizd mascarilla en el

7.9% (7) presentaron hemorragia intracraneal. El Unico paciente que fue entubado presento

lesion axonal difusa.
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TABLA N°13.
RELACION ENTRE EL VALOR DE SATURACION DE OXIGENO CON QUE
LLEGARON AL SERVICIO DE EMERGENCIA'Y LAS COMPLICACIONES EN

LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO.

Complicaciones Total
S s § & L s F 3 g
= g o z 28 S g8 2|2 B2 =% =
S 3 5 S & 8 s 4t g §E g8 Eg§ ¢
S o S 3 € 8 ¢ c £S5 g 3 98 32 E
- % = £ I} .8 g S ol £ © g o @ 5 @ c:é
5 5 £ 88 '8 |2 g* °3 7§ £
8 %5 g | = = s |3
>90 Frecuencia 15 1 0 0 2 4 0 1 0 23
Porcentaje 23,8% 1,6% ,0% ,0% 3,2% 6,3% ,0% 1,6% ,0% 36,5%
Frecuencia 2 3 1 8 4 15 3 3 1 40
<90 Porcentaje 3,2% 4,8% 1,6% 12,7% 6,3% 23,8% 4,8% 4,8% 1,6% 63,5%
Total Frecuencia 17 4 1 8 6 19 3 4 1 63

Porcentaje | 27.0% | 63% | 1,6% @ 127% | 95% | 302% @ 48% | 63% | 16%  100,0%
Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Analisis: En el 23.8% (15) los pacientes que llegaron con saturacion de oxigeno menor de

90% presentaron hemorragia intracraneal.
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TABLA N° 14.
RELACION ENTRE EL VELOR DE TENSION ARTERIAL Y LAS
COMPLICACIONES QUE PRESENTARON LOS PACIENTES CON TRAUMA

CRANEOENCEFALICO.

Tensién Complicaciones Total
arterial
s = E S g 0z 2 2 o
g ) ‘B 2 2 8 o 2 e 2 © =2 sl = 8
S £ c & 5 X o & &8| E £ s £ 8
> 3] Q - O © =l P [} 8 D =1} =
c = = 8 « c E o 8 2 & a s € 5
= S g8 =Bl e S T E 5§ 82 528 &
2 = 5 > s £ 2 = g £
= o 5 @ = — 2 % +
(3]
normal (>100 frecuencia 16 0 0 1 1 8 0 1 1 28
+-10/60+ - 10 porcentaje 25,4% ,0% ,0% 1,6% 1,6% | 12,7% ,0% 1,6% 1,6% | 44,4%
mmHg)
frecuencia 1 4 1 7 5 11 3 3 0 35
hipotension porcentaje 1,6% 6,3% 16% | 11,1% 79% | 17,5% 4,8% 4,8% ,0% | 55,6%
(<90/<50)
Total frecuencia 17 4 1 8 6 19 3 4 1 63

porcentaje 27,0% 6,3% 16% | 12,7% 9,5% | 30,2% 4,8% 6,3% 1,6% | 100,0%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Analisis: De los pacientes que no presentaron complicaciones el 25.4% (16) llegaron al

servicio de emergencia con una tension arterial entre los valores normales.
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TABLA N°15.

RELACION ENTRE EL USO DE FLUIDOTERAPIA Y LAS COMPLICACIONES EN

LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Complicaciones Total
©
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Ninguna frecuencia 12 3 1 6 5 17 3 4 1 52
porcentaje 19,0% 4,8% 1,6% 9,5 7,9% 27,0% 4.8 6,3 1,6% | 82,5%
% % %
frecuencia 5 1 0 2 1 2 0 0 0 11
Solucion salina | porcentaje 7,9% 1,6% ,0% 3,2 1,6% 32% | ,0% | ,0% 0% | 17,5%
0.9% %
Total frecuencia 17 4 1 8 6 19 3 4 1 63
porcentaje 27,0% 6,3% 1,6% | 12,7 9,5% 30,2% 4.8 6,3 1,6% 100,0

%

%

%

%

Fuente: hoja de recoleccion de datos o cheklist

Autora: Karina Marila Sarango Amay

Anélisis: En los pacientes presentaron hemorragia intracraneal en el 27% (17) de los casos no

se utilizé fluidoterapia.
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7.DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) representa un motivo de consulta frecuente en los
servicios de urgencias. Se trata de una entidad de creciente importancia, debido a su elevada
morbimortalidad y a las graves secuelas que se pueden producir. En cuanto a la clasificacion
del TCE segun la ECG, en la mayoria de los estudios se reportan una mayor incidencia de
TCE leves 98%, seguido por el moderado 0.8%, finalmente los severos 1.1% (Lannuzzelli, et
al., 2016). En éste estudio hubo una mayor prevalencia de TCE moderados 52.4%; seguido de
los leves 30.2% vy el severo fue del 17.5%. Se presume que este comportamiento es debido a

que los TCE leves no siempre buscan atencién medica.

En los pacientes con TCE se considera que los diez minutos post trauma son los minutos de
oro, donde se debe proveer la atencién oportuna para un mejor pronostico (Liriano, et al.,
2015). En un estudio realizado en Panama se determind que en el 94% de los casos el tiempo
empleado en el rescate fue menor a 10 minutos(Murillo, 2016). En este estudio, en el 82.5%
demoro menos de 10 minutos por lo tanto se asegurd una atencidn oportuna, por otra parte en
los pocos pacientes que hubo dificultad para el rescate presentaron mayor numero de

complicaciones posteriores.

En cuanto a la inmovilizacion en los pacientes con TCE, en un estudio realizado en
Nicaragua, se menciona que el 53.3% de los pacientes fueron inmovilizados en la fase
prehospitalaria y esto tuvo relacion con la disminucion de lesiones medulares en el 98% de los
casos (Murillo, 2016). En los pacientes en estudio el 68.9% fueron inmovilizados, y en
aquellos que no fueron inmovilizados no se observo ninguna relacién con las complicaciones

estudiadas.
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La utilizacion de oxigeno es la atencion prehospitalaria se debe dar a la necesidad de cada
paciente, y sobre todo para cumplir el objetivo de una saturacion medida con el pulsioximetro
mayor a 90%, en los pacientes con ECG entre 3-8 esta indicada la intubacion, éstas practicas
disminuyen la morbi-mortalidad (Sollid et al., 2012). En un estudio realizado en
Johannesburgo se identifico que el 37.9% de los pacientes tuvieron una saturacion menor al
90% y esto se relaciond con hemorragia intracraneal (p = 0,011) (Stassen & Welzel, 2014). En
el presente estudio el porcentaje de pacientes que presentaron saturacion de oxigeno menor de
90% fue del 63.5% lo cual es mucho mas alto, y coincide con el estudio mencionado que éste

aspecto se relaciond con hemorragia intracraneal en el 23.8% de los casos.

La hipotension también es uno de los factores prondsticos méas importantes en el TCE por
lo tanto de debe asegurar una tension arterial sobre los 90mmHg la sistélica, para disminuir las
complicaciones (Leeper, et al., 2016). En un estudio realizado en Estados Unidos- Arizona, se
identifico que el 33.3% de los pacientes presentaron hipotension en la fase prehospitalaria, y
también este estudio relaciona la hipotension con hipoxia cerebral en el 88.6% de los casos
(Spaite et al., 2014). El éste estudio el porcentaje de pacientes que presentaron hipotension fue
del 55.6% y no estuvo relacionado a hipoxia, si no mas bien a hemorragia intracraneal en un
17.5 %, probablemente debido a que es este estudio se tomd en cuenta solamente una

complicacion; la considerada mas grave.

El uso de fluidoterapia en el paciente con TCE, hasta el momento aun presenta una serie de
contradicciones, sin embargo el un meta analisis realizado sobre este aspecto se menciona que
hay un mejor pronostico cuando se utiliza solucion salina hiperténica en relacién con la
isotonica (Engel., et al., 2012), (Hoogmartens et al., 2016). En un estudio realizado en

Australia se identifico que en el 58.2 % de los TCE se utilizé cristaloides hipertdnicos y se
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observo un mejor pronostico en el 45.8%, en un 28.3% se utilizo cristaloides y se observo en
el 21.2 % de los caso buen pronostico (Tan et al., 2011). En nuestro estudio se utilizo
solamente cristaloides isoténicos en 17.5% de los casos y no se observd incremento de
complicaciones. En los pacientes que no se utilizé ninguna fluidoterapia 82.5%, se relaciono

con hemorragia intracraneal 27% y edema cerebral 9.5%.
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8. CONCLUSIONES

o La severidad del trauma craneoencefalico segun la escala de coma de
Glassgow fue en orden de frecuencia moderado, leve y severo.

o En el manejo prehospitalario de los pacientes con trauma craneoencefalico en la
mayoria no hubo dificultad para el rescate, fueron inmovilizados, el tiempo empleado en la
emergencia fue mayor a 30 minutos, no se utilizd oxigeno suplementario, llegaron a la sala
de Emergencias con saturacion <90% y presentaron hipotension.

o Las complicaciones que presentaron los pacientes con trauma craneoencefalico
fueron hemorragia intracraneal, edema cerebral, isquemia cerebral, hipertensién
intracraneal, lesion axonal difusa, muerte, epilepsia y demencia post traumatica. En el
trauma craneoencefélico leve la mayoria no presentd ninguna complicacién, en el
moderado hubo mayor indice de hemorragia intracraneal, en el severo hubo hemorragia
intracraneal, lesion axonal difusa y muerte en el mismo porcentaje.

. El manejo prehospitalario estuvo en relacion con un mayor indice de
complicaciones cuando no hubo la utilizacion de oxigeno suplementario, el porcentaje de
saturacion con que llegaron al servicio de emergencia fue menor, los pacientes que fueron
identificados con hipotension a su llegada al servicio de emergencia y en los que no hubo

utilizacion de fluidoterapia.
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9. RECOMENDACIONES

o Se recomienda realiza una adecuada valoracion de la escala de coma de
Glassgow en todo paciente con trauma craneoencefalico a su llegada al servicio de
Emergencia, basada en los 4 pardmetros de la misma y encomendar a personal calificado
para la valoracion.

. Realizar una guia, que recoja toda la evidencia en manejo prehospitalario de
trauma craneoencefalico, y socializar al personal médico y paramédico con el objetivo de
establecer consensos en cuanto al manejo prehospitalario de estos pacientes.

o Actualizar en la historia clinica todos los diagnosticos que durante la
hospitalizacion van apareciendo en el paciente, debido a que estos datos son de
importancia epidemioldgica e investigativa. Esto debido a que en algunos casos solo se
colocé el diagnostico con que ingreso y en el trascurso de la hospitalizacién presentaron

otras complicaciones.
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10.

HOJA DE CONTROL O CHEKLIST

ANEXQOS

DE PACIENTES CON TRAUMA CRANEO

ENCEFALICO- ATENCION PREHOSPITALARIA

TCE severidad segun ECG: N° de Registro:

Institucién que atiende Tipo de mavil: Bésico Avanzado

Edad: Género: Masculino  Femenino

N° de HC/CC: Sitio de la Emergencia:

Causa: Accidente de Transito Tiempo de rescate/dificultad

Caida Si> 10 min
Otros No < 10 min

Tiempo total empleado en la emergencia: Escala de coma de Glasgow (ECG)

Horas: Minutos: Escena Transporte Llegada

Variables de inmovilizacion Variables de la via aérea

Collarin cervical: Intubacion Saturacion de O2

Tabla rigida de columna: Mascarilla Escena:

Inmovilizacion lateral de cabeza: Canula nasal Transporte
Ninguna Llegada

Variables de fluidoterapia Farmacos

Solucién salina 0.9% Tension Arterial Inotropicos:

Sol. salina hipertonica Escena:

Lactato de ringer Transporte: o

Dextrosas Entrega: Analgésicos:

Coloides

COMPLICACIONES
Muerte:

Hipertensidn endocraneal:
Lesion axonal difusa:
Edema cerebral:

Reanimacion cardiopulmonar (RCP)

Tiempo de duracion:

Hemorragia intracraneal:
Isquemia cerebral:
Hidrocefalia:

Epilepsia postraumatica:
Demencia postraumatica:

Observaciones:
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