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I I GRUPO DE TRABAJO DEL PACIENTE NEUROCRITICO

GUIAS Y RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DEL TRAUMA
ENCEFALO CRANEANO

BASADAS EN LAS GUIAS PARA EL MANEJO DEL TEC DEL EUROPEAN BRAIN INJURY CONSORTIUM ( EBIC) AND
GUIDELINES EFFORT Y DE LA JOINT SECTION ON NEUROTRAUMA AND CRITICAL CARE, AMERICAN ASSOCIATION
OF NEUROLOGICAL SURGEONS AND CONGRESS OF NEUROLOGICAL SURGEONS, Y EN REVISIONES
BIBLIOGRAFICAS REALIZADAS POR EL GRUPO.

Las siguientes son sugerencias y no normas fijas, debiéndose adaptar las mismas a la
situacion de cada paciente en particular.

Fase prehospitalaria

I - Resucitacion y estabilizacion. Se debe restaurar y estabilizar una adecuada ventilacion y
circulacion. Una presion arterial normal debe lograrse y mantenerse lo antes posible, a base
de fluidos en primer termino y eventualmente inotropicos. Los fluidos recomendados son
soluciones cristaloides, el uso de coloides o hipertonicos impresionan ahorrar el costo final
de liquidos evitando el favorecimiento de edemas.

La administracién de oxigeno es imperiosa para evitar episodios de hipoxia secundaria. En
TEC grave , o TEC asociado a shock se recomienda implementar intubacion y asistencia
respiratoria hasta el traslado a un centro especializado. De ser asi se recomienda mantener
una Pa CO2 entre 35 - 40 mm Hg., y una saturacion > de 95 %. En esta fase es
recomendable ventilar con oxigeno al 100 % y evitar la hiperventilacion profunda.

IT - Documentacion de :

a) Tiempo de la injuria, causa y mecanismos.

b) Estado neuroldgico: escala de Glasgow, reactividad pupilar, déficit neurologico.

¢) Injurias extra neurologicas. Descartar lesiones abdominales, plantear dudas diagnosticas
respecto al abdomen antes de llegar al centro especializado; donde se realizaran en lo
posible estudios especificos en base a esta sospechas.

La isquemia cerebral es considerado el mecanismo central del dafio secundario.

En mas de un 90 % se detectan lesiones isquémicas en las autopsias de los pacientes con
TEC.

En estudios clinicos la presencia de hipoxia e hipotension han jugado un papel importante
en el mal pronodstico de los pacientes.

La isquemia cerebral se debe fundamentalmente a la hipoxemia y a cambios en el flujo
sanguineo cerebral. Prevenir y tratar la isquemia en la fase inicial es unos de los pilares en
el tratamiento de los pacientes con TEC.



Se debe evitar la hiperventilacion profunda, excepto que haya signos de herniacion ya que,
por la vasoconstriccion que genera, agravaria los fendémenos de hipoflujo cerebral el cual es
frecuente en la fase inicial del trauma.

La importancia de conocer las causas y mecanismo de trauma radica en detectar la
asociacion con otras lesiones que comprometan la sobrevida (abdomen, torax, pelvis y
columna cervical )

Fase hospitalaria

Los pacientes con trauma severo de craneo deberian ser tratados en un centro especializado
dentro de las 24 hs del trauma.

I - Admision:

a) Asegurar las metas de resucitacion ( TAM, pO2 , pCO2 ).

b) Examen clinico general buscando lesiones asociadas.

¢) Radiografias de térax, columna cervical, pelvis y otras regiones bajo sospecha luego del
examen fisico.

IT - Luego de la estabilizacion, lo antes posible, traslado a tomografia
computada con la adecuada monitorizacion y supervision. Se enfatiza que el traslado a
tomografia debe realizarse una vez estabilizado el paciente, con todo instrumentado de tal
forma de ofrecer la mayor seguridad posible.

Soélo los cuadros de rapido deterioro neurologico, que no obedecen a falla en la reanimacion
(cuadros de shock no controlados, trastornos ventilatorios que no permite adecuada
oxigenacion ) son pasibles de traslado urgente a TAC.

III - Cirugias de emergencia por lesiones toracicas, abdominales o
vasculares es preferible realizarla luego del estudio tomografico. De no ser posible por la
condicion del paciente realizar el estudio lo antes posible luego de la cirugia.

IV - Los hematomas intracraneanos quirtrgicos deben ser evacuados ni bien
se ha realizado el diagnéstico. Tener en cuenta el uso de hiperventilacion ( pa Co2 25 -30)
y el manitol ( 1 gr/ kg. dosis en bolo ) si se presentan signos de herniacion.

Es importante el traslado de estos pacientes a centros especializados en trauma. Los
distintos sistemas de regionalizacion apuntan a concentrar esta poblacion en los centros que
mas experiencia tienen en el manejo de esta patologia.

Sélo la concentracion de estos pacientes puede mejorar los resultados y favorecer las
investigaciones clinicas que avalen nuevos métodos de monitoreo y tratamiento.

A pesar de esto, en la admision el énfasis debe centrarse en lograr una buena oxigenacion y
ventilacion del paciente.

La tendencia a los estudios tomograficos de “emergencia” debe racionalizarse. Es
imprescindible una buena estabilizacion del paciente para que los traslados intra y/ o
interhospitalario cuenten con un margen de seguridad aceptable. Inclusive la intubacién y
asistencia respiratoria debe implementarse antes del traslado para los estudios por
imagenes.



Monitoreo y cuidados generales

I - Presion intracraneana (PIC):

A) Se recomienda el monitoreo de la PIC en todo paciente que: 1- Tenga un puntaje
por escala de Glasgow ( 9 puntos. 2- Todo paciente que halla sido intervenido para
evacuacion de lesion ocupante de espacio intracraneana. 3- Todo paciente con TEC
moderado con compresion de cisternas mesencefalicas o desviacion de linea media (5
mm.. 4- Todo paciente con TEC moderado que por lesion asociada necesite sedacion para
asistencia respiratoria mecéanica. 5 - Todo paciente con TEC moderado que halla
presentado inestabilidad hemodinamica en las Gltimas 12 hs.

B) Cada técnica de monitoreo de PIC presenta ventajas y desventajas.

- El “gold standar” es el catéter intraventricular ya que la medicion es la mas
fidedigna y permite la alternativa de drenaje de LCR para el manejo de la hipertension
endocraneana ; un manejo cuidadoso del mismo aleja las complicaciones infecciosas.

- El catéter de fibra optica intraparenquimatoso es muy fiel en la medicion de PIC;
es menor la incidencia de complicaciones infecciosas.

- Los catéteres subdurales de fibra Optica tienen asi mismo un alto rendimiento en la
medicion de la PIC, poca incidencia de complicaciones infecciosas.

- Los catéteres epidurales tienen menor rendimiento en la medicion de la PIC, poca
incidencia de infecciones.

- Los sistemas de medicion hidraulica son preferibles a la no medicion de PIC
cuando ésta esta indicada.

II - Manejo de la PPC (TAM - PIC ) y la PIC

La terapéutica esta decididamente indicada cuando hay aumentos de la PIC demostrado por
monitoreo, si hay evidencia de hipertension endocraneana en la TAC (ej. ausencia de
cisternas de la base) , o hay signos clinicos de herniacion.

La terapéutica no debe limitarse al tratamiento de la PIC, sino especialmente a restaurar una
PPC (70 mm Hg. Segtn los distintos informes, que tienen en cuenta topografia de la
lesion y caracteristicas de la misma, se deben tratar elevaciones de la PIC por encima de 20
- 25 mm Hg. En caso de lesiones del polo del temporal o pi¢ del frontal se deberia tratar
por encima de 15 mm Hg.

A pesar de no haber consenso al respecto, los informes indican que la cabecera a 30 (
favorece el retorno venoso cerebral.

Antes de indicar tratamiento ante incrementos de la PIC se deberia descartar causas
extracraneanas que lo provoquen (p a O2,pa CO2, TA, fiebre, Hb, etc. ), y el buen
funcionamiento del monitor .

III - Modalidades aceptadas para el tratamiento de la PIC
- Sedacion, analgesia , leve a moderada hiperventilacion. ( Pa CO2 30 a 35 mm Hg)

- Expansion y/ o vasopresores para aumentar la tension arterial con el fin de mantener
una adecuada PPC.

- Terapia osmdtica. Preferentemente manitol, administrado repetidamente en bolo o segin
indicacion en base al monitoreo de PIC. Mantener osmolaridad plasmatica < de 320. Otros
agentes como el glicerol y el sorbitol no tienen sustento.



- Clorurado hiperténico. Bolos de 100 - 200 ml de soluciones de Cl Na al 3 %

- Drenaje del liquido cefalorraquideo.

- Si esto falla profundizar hiperventilacion ( pa CO2 entre 25 - 30 mm Hg ),
preferentemente con monitoreo de la oxigenacion cerebral para detectar isquemia, por
ejemplo catéter en el golfo de la yugular.

- Barbituricos. Se debe considerar en aquellos pacientes con estabilidad hemodinamica,
con HTE que no han respondido a las méximas medidas médicas y / o quirargicas.

Toda vez que el paciente disminuya 2 o0 mas puntos en su escala de glasgow sin causa
extraneuroldgica evidenciable, o la HTE se torne de dificil control, se recomienda repetir la
TAC.

La tendencia actual apunta al tratamiento fisiopatoldgico de los eventos que favorecen el
dafio secundario. El DTC y el monitoreo de la saturacién yugular pueden ser utiles para
guiar el tratamiento de la HTE . La diferenciacion entre hipoflujo e hiperflujo es posible en
base a la determinacion de la saturacion yugular de oxigeno. Valores < de 54 % de
saturacion yugular es considerado critico, indicando el desarrollo de isquemia. Niveles altos
( (75 % ) de saturacion yugular indican hiperperfusion.

Los problemas de este monitoreo estan basados en los aspectos técnicos. Para el monitoreo
continuo se debe de contar con catéter de fibra Optica. De no ser posible las mediciones
secuenciales dependen de la implementacion rapida de los resultados de laboratorio. Ambas
técnicas a su vez requieren un cuidadoso control de la ubicacion del catéter, ya que
pequeias alteraciones en la misma pueden informar valores muy dispares con el
consiguiente error terapéutico.

Otras alternativas de terapéutica son consideradas experimentales.

NO hay indicacion de esteroides en el manejo del trauma encéfalo craneano.

IV - Profilaxis anticomicial

- Se recomienda difenilhidantoina, con dosis de carga de 15 - 18 mg / kg., continuando con
dosis de mantenimiento de 5 mg / kg / dia durante 7 dias. La continuacion de la terapéutica
dependera del resultado de estudios electroencefalograficos que demuestren la continuidad
de actividad eléctrica anomala.

La presencia de descargas electricas con o sin manifestacion clinica, aumentan el consumo
de oxigeno cerebral. No es conveniente este fendmeno en un paciente en el cual el
disbalance disponibilidad-consumo de oxigeno cerebral es uno de los mecanismos
fisiopatoldgicos que determinaran la posibilidad de sobrevida o secuelas.

La profilaxis con DFH, carbamazepina o fenobarbital no a demostrado mejoria del
outcome.

El desarrollo o no de epilepsia postraumadtica estara determinada por la presencia de
lesiones estructurales secuelares, por lo tanto no depende de la profilaxis realizada.

IV- Neurocirugia.
1- Hematomas subdurales o epidurales, deben ser evacuados ni bien se ha realizado el

diagnostico.
2- Para pequefias lesiones en general se adopta conducta expectante con monitoreo de PIC.



Pero las extensas son consideradas como pasibles de evacuacion de emergencia:

- Coleccion de > de 1 cm extracerebral.

- La mayoria de los hematoma intracerebrales con volimenes mayores a 25 - 30.

- Desplazamiento de linea media > de 5 mm.

- Compresion de cisternas en lesiones ubicadas en polo del temporal o base
posterior del frontal.

- Compresion de cisternas de la base. ( Quiasmatica y cuadrigeminales)

- Deterioro clinico.

- Aumentos no controlables de la PIC.

Fracturas hundimiento son quirtrgicas cuando son expuestas ( lesion de duramadre), o
tienen efecto de masa. Las cerradas pueden ser tratadas con terapia conservadora o
quirargica.

La craniectomia descompresiva, ante PIC incontrolable, solo es efectuada
excepcionalmente.



APENDICE

Abreviaturas

TEC: traumatismo encéfalo craneano.
pa Co2: presion parcial de anhidrido carbonico.
pa O2: presion parcial de oxigeno.
TAM: tension arterial media.

TAC: tomografia axial computada.
PIC: presion intracraneana.

LCR: liquido cefalo raquideo

PPC: presion de perfusion cerebral.
TA: tension arterial.

DTC: doppler transcraneano.

HTE: hipertension endocraneana.

Escalas utilizadas

Clasificacion de gravedad de TEC por OMS.
Severo: Glasgow ( 8

Moderado: Glasgow de 9 - 13.

Leve: Glasgow 14 - 15.
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