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Introduccipn:

Por todos es conocido que los accidentes son la primera causa de muerte de
nuestra poblacion de 1 a 19 anos de edad y la segunda de 15 a 49 (Direccién Nacional
de Estadistica). Dentro de estos los traumatismos craneoencefélicos constituyen parte
importante del cuadro de lesiones que presentan dichos pacientes. En la dltima década
se han producido avances significativos tanto en los mecanismos basicos de los
traumatismos como en su fisiopatologia (1).

En los lugares donde los pacientes con traumatismos craneoencefalicos (TCE)
todavia son considerados un asunto exclusivo de los neurocirujanos, la mortalidad de
los graves puede ser mayor de 60% y los leves estan mal atendidos, porque no reciben
tratamiento total en las areas prehospitalarias o previo a la llegada del neurocirujano en
el centro con asistencia neuroquirurgica.

Donde los graves que llegan al hospital, son manejados por los cirujanos, los
neurocirujanos y los intensivistas, la mortalidad desciende a alrededor del 40%. Cuando
funciona la reanimacion prehospitalaria eficiente y los graves son aceptados y
manejados como un problema hospitalario multidisciplinario, pueden lograrse, hasta
ahora, cifras entre 30 y 36%.

Solo entre el 10 y el 30% (segun el pais o area) de los pacientes con TCE grave
requieren intervenciones neuroquirdrgicas urgentes; generalmente relacionadas con 5
situaciones: 1. lesiones intracraneales hiperdensas o de densidades mixtas mayores de
25 cc o que desplazan las estructuras de linea media mas de 5 mm; 2. fracturas

deprimidas que comprimen el encéfalo o son posible fuente de infecciones; 3. heridas



craneocerebrales penetrantes; 4. cuadros que requieren medicion de la PIC por
ventriculostomia y 5 edema incontrolable.

Sin embargo, casi el 100% de los graves requieren reanimacion respiratoria y
circulatoria y/o tratamiento clinico intensivo contra el edema cerebral (2).

Para la creacion de este protocolo, se tomaron como pilares una extensa
busqueda bibliografica, nacional e internacional, el estudio de las diferentes guias,
algoritmos y normas de tratamiento existentes para el manejo del trauma
craneoencefalico (3 — 37), el criterio de expertos y la experiencia del autor, tomando
como base el trabajo asistencial que se realiza en los centros de urgencia de los
hospitales “Dr. Luis Diaz. Soto”, “Dr. Carlos J. Finlay”, “Gral. Calixto Garcia” y “Juan M.
Marquez”.

Este tiene como objetivo fundamental ayudar en el diagndstico y tratamiento del
paciente que ha sufrido un trauma craneoencefalico, con vistas a disminuir su letalidad y

su morbilidad.
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Breve Resend Historica:

Los traumatismos craneoencefalicos son tan antiguos como la propia humanidad.
La imagen cavernicola de un troglodita acostado en su cueva frente al fuego para
aliviarse de su dolor, no difiere mucho de la actual de un paciente en su casa o en el
hospital, con una bolsa de agua fria en la region craneal. Esto ha sido confirmado por el
hallazgo de numerosos fosiles de seres humanos primitivos, donde se presentan en un
sinnumero de ellos una total o parcial destruccion del craneo. Estos descubrimientos
impulsan a pensar en una muerte violenta, debido a que, a diferencia de otros huesos
del organismo, el craneo es una estructura solida que perdura mas que cualquier otro
segmento del esqueleto de cualquier vertebrado.

Mediante estudios paleopatologicos se ha podido observar la existencia de un
procedimiento quirdrgico practicado por casi todas las culturas desde la antigliedad: la
trepanacion craneal. La misma constituye uno de los mas antiguos ejemplos de un
acto de esta naturaleza efectuado por el ser humano en gran numero de culturas
primitivas extendidas por los cinco continentes (1).

El téermino “trepanacion” se refiere a la retirada de secciones de hueso del craneo
mediante un instrumento Illamado ftrépano, y procede del griego trypanon
(perforador). Existen evidencias que apuntan que la trepanacion ya se realizaba durante
el periodo Neolitico y probablemente, durante el Mesolitico, en el 8000 a.n.e. Se han
encontrado restos de craneos trepanados del Neolitico en Europa y Asia (2 - 10).

En la actualidad se sigue realizando en algunas culturas africanas y asiaticas (4).

En los ultimos arnos, una corriente mistica ha defendido la autotrepanacion como



procedimiento simbdlico. Piensan que practicando un orificio en su craneo se favorece
la pulsacion del cerebro, lo que estimularia o recuperaria la creatividad.

Alrededor de 3.000 afos a.n.e., los habitantes de Mesopotamia comenzaron a
construir ciudades y desarrollaron un sistema de escritura cuneiforme. En estas
ciudades, los Asu, meédicos-sacerdotes, ya utilizaban la cirugia y algunos remedios para
aliviar el dolor, los traumatismos y las enfermedades. El texto médico mas antiguo que
se conoce también data de esta época y en él se recogen datos sobre traumatismos
craneales (11).

Los siete papiros médicos conocidos, descubiertos y descifrados, pertenecientes
a la antigua civilizacion egipcia, muestran unos conocimientos quirurgicos Yy
farmacoldgicos no despreciables. El papiro de Edwin Smith (siglo XVII a.n.e.) describe
una serie de procedimientos quirtrgicos, mientras que el Papiro de Ebers (siglo XVI
a.n.e.), es un compendio de remedios, encantamientos y hechizos utilizados por los
médicos egipcios para curar a sus enfermos; entre estos se mencionan a los
traumatismos craneales y la trepanacion. Estos hechos son corroborados no solo de
forma cientifica, sino también literaria, siendo dados a conocer en la famosa obra
“Sinuhé, el egipcio” de Mika Waltari.

Hacia esta misma época (1.600 - 1.550 a.n.e.), los primeros habitantes de la
India fueron invadidos por pueblos procedentes del norte. Los recién llegados aportaron
los fundamentos de la antigua historia sagrafa hindu, el Veda que constituyé la base de
la practica médica tradicional india. En sus practicas se contemplaba el tratamiento de

los TCE a base de perforaciones y aplicaciones en puntos vitales.



En la China milenaria son Shen Nong y Huang Ti (12), ambos emperadores y
fundadores de la medicina china, los mas reconocidos de su época. El primero escribio
una farmacopea con numerosas recetas de remedios de origen vegetal y animal,
mientras que el segundo establecio las bases de la acupuntura. En estos tratados
también encontramos descripciones sobre el manejo de los traumatismos.

Hacia mediados del siglo V a.n.e nacié en la pequena isla de Cos, Hipocrates
(460 - 377 a.n.e.), hijo de un médico, quién aportd numerosos escritos entre los que
destacan sus famosas historias clinicas. Los escritos hipocraticos (de los que solo
setenta y dos son realmente atribuidos a HipoOcrates) tuvieron una amplia difusién, no
Solo en su época, sino hasta la Edad Media y aun mas alla, al punto de ser considerado
el “Padre de la Medicina”. Algunos atribuyen a Hipdcrates la invencion de la mesa de
operaciones y del torniquete, asi como la escritura del primer tratado sobre la
epilepsia. Otros como Alcmedn de Crotona (500 a.n.e.) primero en sustentar que el
cerebro era el centro de la actividad mental, fueron menos conocidos, pero no menos
importantes.

La medicina griega tuvo su auge en la Escuela de Alejandria, que fue durante
varios siglos la unica que tuvo algun caracter cientifico. Esta se destacd por sus
estudios sobre Anatomia, hasta entonces vetados por ignorancia y supersticion. Entre
los anos 1l y Il a.n.e., se destacaron en Alejandria figuras como Herofilo (335 - 280
a.n.e.) considerado como el padre de la Anatomia, quien estudio el cerebro y sus
meninges, describié con exactitud el ojo, el higado, el pancreas y los 6rganos salivares
y genitales, y fue el primero en dar a conocer que las arterias contenian sangre y no

aire. Erasistrato (310 - 250 a.n.e.) diferencio los nervios motores de los sensoriales; fue



considerado como el padre de la fisiologia al disenar el primer metabolimetro y
demostrar que el corazon funcionaba como una bomba. También trazé el recorrido de
los nervios sensoriales y motores al cerebro, y de las venas y arterias al corazon.
Erasistrato creia que los nervios transportaban humores nerviosos desde el cerebro, y
que las arterias transmitian humores animales, producidos por el corazén a partir del
aire, desde los pulmones (13).

En el siglo |, Galeno fue, quizas, la figura mas importante de la medicina de la
edad antigua, aumentando el numero de medicamentos que componian la triaca (o
antidoto universal Galeno) en mas de 70. Fue el primero en emplear la viviseccion,
siendo el fundador de la medicina experimental sobre todo en lo referente al sistema
nervioso. Ademas de escribir un tratado de terapéutica, Galeno fue un destacado
cirujano, escribiendo un buen numero de tratados de anatomia, fisiologia, higiene y
terapéutica que fueron aceptados hasta bien entrado el siglo XVI. En sus escritos
expone que la médula espinal controla los musculos, y el cerebro la voz, e identifico 7
pares de nervios craneales (14).

El conocimiento antiguo y experiencia ganado durante estos siglos anteriores no
se desarroll6 mas alla hasta la Edad Media y el Renacimiento, siendo notables nombres
como Pablo de Aegina (del Imperio Bizantino), Serapion, Razes y uno de los mas
grandes de la época de oro musulmana, Avicena.

Empezando el siglo decimotercero, la cirugia, y como parte de ella la
neurocirugia, se reorganizd6 ya con una base cientifica y académica. Nuevos
conocimientos anatomicos y clinicos empezaron a desarrollarse de forma simultanea.

Asi por ejemplo, Guido Lanfranchi, cirujano militar de Milan (1250 - 1306), durante una



contienda, observo que las lesiones producidas en los Iobulos frontales a dos soldados
los habia dejado dementes (15). Andrés Vesalio por su parte comenzé a desafiar el
conocimiento escolastico hasta ese entonces “establecido” por la iglesia sobre la base
de los trabajos de anatomia de Galeno; surge asi la practica de la diseccion anatémica
de cadaveres; que permiti6 mejorar el conocimiento anatomofisiolégico de los
traumatismos.

La historia recoge que fue Ambroise Paré (16) (cirujano francés nacido en Laval,
1510 - 1590), cuya enorme capacidad técnica y gran humanidad le distinguieron entre
sus coetaneos y le hicieron famoso en toda Europa, el que descarto la practica de la
cirugia traumatologica del cerebro en Francia, por considerarla irracional e
invariablemente letal, influyendo esto en los proximos afios en el desarrollo de la
medicina, en particular de la cirugia, francesa y la de sus colonias.

Pero con el transcurso del tiempo, muchos médicos de Europa comenzaron a
informar de la recuperacion de pacientes con extenso dafio traumatico cerebral y con
laceraciones del craneo, tratados mediante el empleo de técnicas quirurgicas, indicando
de esta forma la viabilidad de la neurocirugia.

En América, la trepanacion se practicaba en México (Oaxaca, cultura de Monte
Alban), Mesoameérica (mayas) y, ocasionalmente, en Norteamérica. Sin embargo, ha
sido en Sudamérica, en una franja geografica que comprende la arida y seca costa que
se extiende por Peru y el norte de Chile (culturas paracas, nazca y mochica) y en el
altiplano andino de Peru y Bolivia (culturas huari o watri, tiahuanaco o tiwanaku, chimu e

inca), donde este procedimiento tuvo un gran desarrollo (11, 12).



Aunque un craneo trepanado procedente de Peru ya habia sido descrito por
Samuel George Morton (1779-1851) en su tratado “Crania Americana” de 1839, la
trepanacion se interpretd en aquel momento como un ejemplo de herida de guerra.
Varios autores se disputan el descubrimiento del primer craneo trepanado (12).

El primer craneo prehistérico con una trepanacion se encontro en 1685 en
Cocherel, Francia. En 1868 Prunieres descubrio mas de 200 craneos, en la region de
los délmenes megaliticos de granito de Lozere (“dolmen” significa “mesa de piedra” en
lengua bretona), algunos de ellos con grandes orificios (12).

Prunieres también hall6 pedazos redondos y pulidos de huesos de craneo, que
llamé rondelles (discos) y consideré que se portaban como amuletos o talismanes.
También postulé que la trepanacion tendria un componente terapéutico por razones
quirargicas, para tratar fracturas craneales con hundimiento y no sélo mistico (12).

Hoy dia sabemos que la mejor evidencia para la teoria terapéutica de las
fracturas en la trepanacion procede, no de los craneos neoliticos, sino de los
preincaicos (7, 13).

En Sudameérica probablemente las trepanaciones tenian una finalidad mas
terapéutica que mistica; diversas son las causas por las que se trepanaban los craneos
en las culturas preincaicas. Se piensa que se practicaban para tratar diversos defectos
congénitos (displasias 6seas), tumores, infecciones, sordera, epilepsia, migrafia y para
tratar las enfermedades mentales, pues dejaban salir los malos espiritus. Asimismo, se
realizaban para moler el hueso extirpado, usar su polvo como agente curativo y tener

mayor longevidad, pero principalmente para tratar las fracturas de craneo sufridas en



combate. Esto se conoce por el gran numero de craneos que se han encontrado con
una perforacion en la region frontal o parietal izquierdas, asociadas a fracturas (12).

Las civilizaciones paracas, mochica e inca se caracterizaron por su constante
actividad militar. Una herida en el craneo provocada por un hacha o una maza de un
soldado diestro probablemente afectaria la region craneal izquierda del guerrero
oponente. En el Peru precolombino el 70% de los craneos trepanados pertenecen a
varones. La presencia de signos de fractura en estos craneos sugiere que las
trepanaciones se llevaron a cabo para tratar las heridas de combate, las fracturas con
hundimiento y los hematomas epidurales. Otro hecho que apoya esta hipotesis es la
relativa frecuencia con que se han encontrado craneos trepanados en recintos militares
incas en el altiplano, en el valle del rio Urubamba, proximo a la capital imperial, Cuzco.
Asi, se piensa que entre un 30 y un 50% de las trepanaciones que se han hallado en el
altiplano se realizaron por este motivo (12, 14).

Victor Horsley (15), uno de los padres de la neurocirugia, al examinar la coleccion
de craneos trepanados en el museo de Broca en Paris, en 1887, hipotetizo que las
trepanaciones se llevaron a cabo para tratar la epilepsia focal secundaria a las fracturas
conminutas y hundimientos que comprimian el cortex motor primario, pues éstas se
realizaban casi siempre cerca del mismo aunque esto no se ha podido demostrar.
Estudios antropologicos posteriores pusieron en duda la argumentacion de Horsley de
que la mayoria de los orificios de trépano que se practicaron se situasen sobre la region
cortical motora (16).

La trepanacion se realiz6 también en Grecia y Roma para tratar la epilepsia.

Existen descripciones en la medicina grecorromana, primero por Hipocrates (460 - 355



a.n.e) y posteriormente del cuerpo hipocratico (Celso en la primera mitad del siglo | y
Galeno a finales del siglo Il n.e.), que recomendaban la trepanacion para las fracturas
de craneo con hundimiento de la calota, y para traumatismos craneoencefalicos
cerrados (17). Sin embargo, los craneos encontrados con signos de trepanacion son
escasos, lo que muestra que no fue una practica rutinaria en esa época.

Existen registros de trepanaciones aisladas durante la Edad Media temprana, el
Renacimiento y el siglo XVI en Europa (18, 19), donde también se observo que este
proceder se aplicaba en las FD de craneo.

En Alemania los cirujanos barberos del medioevo desarrollaron instrumental y
técnicas autdoctonos para las trepanaciones, los cuales posteriormente se fueron
difundiendo por el mundo (20, 21). La mas conocida de las antiguas publicaciones
germanicas es de Hans von Gerssdorf (1455 — 1529) de Gorsdorf en Alsacia. Este
propuso una serie de instrumentos quirargicos. El mas famoso y citado es una maquina
para elevar las FD tal y como aparecen en Feldtbuch der Wundtarteney, impreso en
Estrasburgo en 1530 (20).

En América uno de los primeros reportes escritos sobre una FD se debe a Pedro
Arias de Benavides, en 1561. El reporté un caso de descompresion craneal postrauma,
con retiro de las esquirlas 6seas y evacuacion del hematoma, curandolo posteriormente
con yemas de huevo, azufre y aceite de linaza (22).

Pero no es hasta finales del siglo XIX, cuando realmente comienzan a
desarrollarse las técnicas quirurgicas contemporaneas para el tratamiento de las FD de
craneo, asi como el instrumental apropiado, siempre y por desgracia, impulsadas por

los grandes conflictos bélicos que se desarrollaron.



En nuestra patria la primera trepanacion que aparece reportada data del 8 de
octubre de 1890, un estudiante de medicina de 16 arios de edad fue agredido con un
ladrillo, por un soldado, provocandole a éste una FD de craneo. El diagnostico y la
operacion fueron practicados por el eminente doctor Joaquin Albarran. Esta comenzo6 a
las cuatro de la tarde, realizandose sin anestesia y con 1 hora y 20 minutos de duracion.
El paciente mejoré inicialmente, pero evolucion6 torpidamente, falleciendo al dia

siguiente sin signos de infeccién, pero si con un evidente cuadro doloroso (23).
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Medidas Generales (ABC):

Al recibir a un paciente con traumatismo craneoencefalico en cuerpo de guardia,
la guardia de politrauma (cirugia) debe evaluar dos aspectos basicos. Estos estan
encaminados a la reanimacion clasificacion y tratamiento de este paciente generalmente
politraumatizado, sin ser necesario para ello conocimientos profundos en neurocirugia,
conociendo que la primera prioridad en el manejo del paciente con TCE es la
reanimacion fisiologica completa y rapida en caso de necesidad.

Nota: La posibilidad de una lesion cerebral primaria 0 una masa intracraneal no

altera la secuencia normal de prioridades en la reanimacion de cualquier traumatizado

(1.

ler. Aspecto:

A Vias aéreas (airway): Si existen cuerpos extrafios en la boca, nariz u

orofaringe estos deben extraerse. Se deben aspirar las secreciones traqueobronquiales
y retirar los restos alimenticios. Todo esto con el objetivo primordial de garantizar unas
vias aéreas libres, evitando a todo costo la hipoxia cerebral y con ella el dafio cerebral

secundario y sus consecuencias (2).

B_ Respiracion (breathing): Una vez que se ha establecido una via aérea

libre, debemos comenzar con un aporte de oxigeno suplementario con los medios
disponibles, como pueden ser: intubacion orotraqueal (0 nasotraqueal en caso de lesion
0 sospecha de lesion de columna cervical), careta o catéteres nasales a 51 /min.
de Oz,

Los criterios de intubacion son los siguientes (3):

e Glasgow c 8.

e Frecuencia respiratoria >40 0 < 10.



e PaCO;,; >45mm Hg

e Pa O, <70mm Hg

e Arritmia respiratoria o esfuerzo respiratorio no util.

e Degradacion neurologica brusca.

La secuencia correcta que se debe aplicar para la intubacion es la siguiente:

- Inmovilizar la columna cervical (un asistente debe realizar la inmovilizacion manual
durante la laringoscopia y la intubacion).
- Oxigenar previamente con mascatrilla facial si la intubacion no es de emergencia.
- Debe administrarse medicacion para prevenir el aumento de la presion intracraneal
(PIC):

a) Tiopental a dosis de 4 mg/kg endovenoso (EV) lento o,

b) Lidocaina 1,5 mg/kg EV, mas midazolam 0,10 mg/kg EV.
- Aplicar presion sobre el cricoide (libere si el paciente presenta nauseas).
- Administrar un relajante muscular de rapido comienzo y de breve duracion de accion
si el paciente no esta flacido.

a) Succinil Colina 1,5 mg/kg. E.V.

En aquellos casos donde la evaluacion inicial indica que la intubacion puede ser
muy dificil debido a la presencia de lesiones de cuello o faciales bajas, es aconsejable
no administrar un relajante muscular hasta que mediante la laringoscopia se demuestre
que la intubacion es posible (4).

Las metas a alcanzar durante la ventilacion mecanica son las siguientes:
a) paO2 > 90 mm Hg
b) paCO2 entre 35 y 40 mm Hg

Recientemente se ha conocido que el uso de la hiperventilacion profilactica

(paCO2 < 35 mm Hg) durante las primeras 24 horas después de un TCE grave debe

evitarse, esto se debe a que se ha demostrado que existe un estado de bajo flujo
cerebral durante ese periodo, y por lo tanto puede comprometerse la perfusion cerebral

si hiperventilamos (5, 6).



En pacientes inconscientes o con vomitos se evacua el contenido gastrico a
fravés de una sonda Levine. Debe también colocarsele al paciente una sonda vesical

Foley.

Nota: Todas las medidas que se tomen para qarantizar las vias aéreas y

restablecer la respiracion deben realizarse con sumo cuidado, evitando movimientos

craneocervicales que empeoren posibles lesiones concomitantes de la columna cervical,

para lo cual se debe inmovilizar el cuello con un collarin cervical (de goma, plastico o

preparado con carton forrado con gasas) antes de estos procederes y preferir la

intubacion nasotraqueal a la orotraqueal (7, 8).

C_ Circulacion (circulation): Es imprescindible impedir la hipotension
(presion sistdlica inferior a 90 Torr en una o mas tomas). La hipotension arterial
constituye uno de los factores pronésticos mas negativos segun un estudio prospectivo
realizado por el Traumatic Coma Bank (9), por lo cual la presion arterial media (PAM)
debe mantenerse por encima de 90 mm Hg para mantener asi la presion de perfusion
cerebral (PPC) por encima de 70 mm Hg.

Los sangramientos de arterias epicraneales pueden llevar al shock hipovolémico
(no asi los intracraneales — excepto en los lactantes). La mejor manera de controlarlos
es la sutura de las heridas con puntos Mayo profundos (proceder que se lleva a cabo
por cirugia), inspeccionando la herida durante dicha accion en busca de la presencia de
cuerpos extrafios, presencia de fracturas visibles o palpables, salida de masa encefalica

o de liquido cefalorraquideo (LCR).

Nota: Nunca debe estimarse en primera instancia, que una lesion cerebral es

causa de hipotension arterial (10). La hipotension que resulta de una lesiéon cerebral

implica una falla terminal de los centros bulbares. Busque otras causas de shock.

En caso de encontrarse el paciente en shock se debe iniciar el tratamiento

antishock lo mas rapido posible. Procédase a canalizar dos venas y pasar solucion



salina fisiolégica, sangre o coloides. EI manejo de los liquidos debe supeditarse a los
requerimientos sistémicos de la reanimacion circulatoria, y con el objetivo maximo de
mantener una PPC superior a los 70 mm Hg en todos los casos.

Actualmente se preconiza comenzar la reanimacion circulatoria con 250 ml de
solucién salina hipertonica al 7.5 %, en lugar de la hasta ahora usada solucion salina
isoténica al 0.9 % (11 - 14). Lo ideal es mantener el hematocrito entre 0.30 y 0.35
volumenes por litro.

No deben usarse soluciones glucosadas debido a que estas contribuyen en el
paciente traumatizado a la produccion de acidosis lactica intracelular, recordar que los

pacientes bajo el efecto de bebidas alcohdlicas pueden presentar hipoglicemia.
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2dp. Posp (DE):

No se debe comenzar el segundo aspecto sin haber concluido con el primero,
recordar que la primera prioridad en el manejo del paciente con TCE es la reanimacion
fisiolégica completa y rapida. Tener en cuenta ademas que el nivel de conciencia puede
disminuir independientemente de la magnitud del trauma craneal cuando el paciente

presenta: shock, hipoxia, hipotermia, estado postictal, intoxicacion alcohdlica (es



conocido que niveles en sangre de 200mg/dL o mas de alcohol disminuyen de forma
considerable su estado de conciencia). Oftras situaciones que no permiten una
evaluacion neurologica adecuada y por lo tanto su tratamiento son la administracion de
sedantes y/o narcéticos. Eso mismo ocurre con la ingestion de ciertas drogas por suerte

de aparicion poco frecuente en nuestro pais.

D Disfuncion Neurolbgica:

Primero se inspecciona el epicraneo, la cara y el cuello para detectar areas
traumatizadas, posible penetracion de cuerpos extrafios (proyectiles, armas blancas,
etc.), u otras lesiones no halladas hasta esos momentos. Luego la inspeccion se
extiende al resto del cuerpo con el fin de detectar lesiones asociadas.

Procedemos entonces a determinar el estado neurologico. Este se puede inferir
de forma basica tomando los siguientes elementos:

% Estado de la conciencia:
Es el elemento clinico de mayor valor. Para evaluarla existe desde 1974 un

sistema practico y cuantitativo — la Escala de Coma de Glasgow (ECG) (1).



Extension (rigidez tipo descerebracion) .................

Espontaneamente ............ccoccvvvevevininenieinenieincnen, 4

MEJOR Por orden 0erbal ...........cccoovvevvecieiieiisiesieie e 3
RESPUESTA .

OCULAR Por estimulo doloroso ...........ccceeevvecineinineinieinine 2

No existe reSpUesta .........ccceevvvvvvviiicniciiiiiiieninn, 1

Orientado Y CONVEISA ........cccovvvvvcviiiiiiiciiiiiece, 5

Desorientado pero conversa ...........ccoccvvevninnnnnes 4

MEJOR Emite palabras inapropiadas ..............cccecveceneennn. 3

RESPUESTA

VERBAL Emite sonidos incomprensibles ..............c.cccoeueuennee. 2

No existe 1eSPUESEA ........cccovvivinieciiiiiieiiiieie, 1

Obedece ordenes. ............cccocvvvviviiiniiiiiiiciciieina, 6

Localiza dolor .........ccuvveemieiiniviiinicinieiieicieieisecne 5

MEJOR Retirada en flexion ..........ccccocevvvvcvvcininicincinine, 4

RESPUESTA | Flexion anormal (rigidez tipo decorticacion) ......... 3

MOTORA )

1

No existe 1eSPUESEA .......c.cccovevveiriiiiieiiiicieiieia,

Fuente: Teasdale G, Jennet B. Assessment of coma and impaired consciousness: A practical
Scale. Lancet 1974; 2: 81 - 3.

Esta escala consta de un minimo de 3 puntos y un maximo de 15. Se evalua
numeéricamente con la mejor respuesta que ofrezca el paciente ante el estimulo verbal o
doloroso, caracterizada por: apertura ocular, respuesta verbal y actividad motora.

En los pacientes que estan sometidos a ventilacion mecanica o presentan
lesiones faciales de importancia que no le permiten hablar se aplica la siguiente

variante:



Respuesta gestual apropiada ..............c.cccoovvvvvcvnnnn. 5
MEJOR p 8 prop
Respuesta gestual inapropiada ...............cccccveveunnnnne, 4
RESPUESTA
Gestos faciales .........cooecvveinieiiiiiieiiieiieeee e, 2
VERBAL
No existe 1eSPUESEA .........ccvvvvvieieiiiiiiiiiiiicicec 1

Fuente: Morris A, Hassan A, Mackay M, Hill J. Head injuries in lateral impact collisions. Accid.
Anal. Prev. 1995; 27 (6): 749 - 56,

En ella se pierde la respuesta que ofrece tres puntos, pero aun asi nos permite
una evaluacion mas objetiva de este paciente.

En los lactantes y en el nifio pequefio que obviamente no hablan y aun no han
alcanzado un desarrollo para respuestas elaboradas, se recomienda aplicar la Escala

de Coma para Lactantes y Nifios Pequerios (2).

Sique 0bJet0s ......cocccvviviiiiiiiiiii 4
MEJOR
Muisculos extraoculares intactos, pupilas reactivas ... 3
RESPUESTA
Pupilas fijas .......ccccoeeeivinincciiiieeciccee e 2
OCULAR
Pupilas fijas y pardlisis miisculos extraoculares ........ 1
MEJOR LIOTA .o 3
RESPUESTA | Respuesta eSpontanea .............ccoovvecviieiiiicciiiininnes 2
VERBAL Respiracion apnéica .............cccevvvvvviiiincciciieiennnnn, 1
Flexion y extension ...........ccccoevnciveinieciieecnnnn, 4
MEJOR
Retirada al dolot .............ccccccviviiiiiiiiiiiiiiic, 3
RESPUESTA
Hipertonia .........ccccovveivviiinciiiiiiciicicececs 2
MOTOR
Flaccidez ... 1

Fuente: Raimondi A.J., Hirschauer J. Head injury in the infant and toddler. Coma scoring and
outcome scale. Child’s Brain 1984; 11: 12 — 35.



Esta escala consta de solo 11 puntos, con un minimo de 3. Al igual que la escala
del adulto, un paciente que tenga 8 o menos de 8 puntos se considera que se encuentra
en estado grave. Un factor predictivo importante en esta escala para la evolucion
posterior de este paciente traumatizado, lo constituye la respuesta ocular. La existencia
de una puntuacion baja en éste acapite, equivale a una mayor morbimortalidad, no
ocurriendo lo mismo con las respuestas motoras y verbal (3). En el adulto la respuesta
ocular tiene valor en las primeras 72horas, después de ellas aun los pacientes en
estado vegetativo, pueden tener apertura ocular espontanea.

En todas estas escalas existe un inconveniente importante, no se exponen en
ellas los reflejos del tronco encefalico. Se han creado diferentes escalas (alrededor de
50), como es la de Pittsburg (4) y la de Liege (5) para erradicar este problema.

Preferimos la utilizacion de esta ultima por su sencillez y utilidad.

Reflejo oculocardiaco ...........cocvvvviviviiiniiicinieine,

Reflejo nasopalpebral ............ccccoovvvviviiniiniininiine, 5
Reflejo oculocefalico .........coumvivnecincinieininicinicinnne, 4

REFLEJOS fleg f
Pupilas reactivas ...........ccccceevvcvvieininiiiieiieiiece, 3

TRONCO

Reflejo oculovestibular ...........ccccccvovvvivccininiciccnnn, 2
ENCEFALICO ;
0

No existernt 1eflejos .........ccocvvvvciiiiiiiiiiiiciicccc,

Fuente: Van de Kelft E, Segnarbieux F, Candon E, etal Clinical recovery of conciousness after
traumatic coma. Crit Care Med. 1994; 22: 1108-1113.

Esta escala se la anade a la de Glasgow, y se denomina entonces Glasgow —
Liege, con un maximo de puntuacion de 20 y un minimo de 3. Se encuentra grave aquel
paciente que tenga una puntuacion < 13. Debe utilizarse en aquellos pacientes que se
encuentran en coma profundo o relajado.

No queremos terminar de escribir sobre el estado de conciencia sin mencionar
una secuencia muy conocida, la cual nos permite evaluar de forma progresiva a los

pacientes, clasificandolos segun el nivel de disfuncion neuroldgica del tronco encefalico:



la Escala de Degradacion o Deterioro Cefalocaudal (6). Ella consta de varias etapas y
es de gran utilidad para conocer el estado de disfuncién neurolégica que presenta el
paciente. Desde que se esbozan los sintomas de afectacion del tronco encefalico
superior o del  III* par (o ambos a la vez), hasta que sobreviene el fallo de los centros
vegetativos bulbares, la progresion del sufrimiento del tronco sigue una marcha con un
patron evolutivo mas o menos constante. Esta situacion y esta evolucion se aplican,
desde luego, no solamente a los traumatismos craneoencefalicos, sino también se
puede aplicar a todos los procesos expansivos intracraneales como son los tumorales,
los accidentes vasculares, etc. El factor patogénico mas importante es la ampliacion del
area de compresion por edema, desplazamientos transtentoriales del tronco encefalico,
roturas u obstrucciones arteriolares o venosas, con estasis venoso y capilar, edema e
isquemia, que se propaga por el tronco, afectandolo de arriba abajo. Resumiendo esa

secuencia de signos se obtiene la:

ESCALA DE DEGRADACION CEFALOCAUDAL:

Reaccion de despertar.

Mimica: conservada.

Movimientos oculares espontineos: presentes.
Reflejo fronto — orbicular: presente.

COMA grado 1 Pupilas: normales o ligera dilatacion.
Nivel: Cortico - Fotomotor: presente.
subcortical: Cilioespinal: presente.

Oculovestibular: vertical y horizontal normal.
Corneal: presente.

Reaccion al dolor: normal.

Respiracion: normal o hiperventilacion.

COMA grado II - 111. Mimica: pobre o ausente.

vV V|V V V V V V V V V VYV VY

Nivel: Diencefilico. Movimientos oculares espontineos: presentes.




Reflejo fronto — orbicular: presente.

Pupilas: normales o ligeramente mioticas.

Fotomotor: presente.

Cilioespinal: ausente.

Oculovestibular: vertical y horizontal normal.
Corneal: presente.

Reaccion al dolor: no adecuada en flexion o extension.
Tono muscular: variable, predomina hipotonia.

Respiracion: Cheyne - Stokes.

COMA grado III - 1V.
Nivel: Diencéfalo -

Mesencefilico.

YV V|V V V V ¥V V V V VY

Mimica: ausente.

Movimientos oculares espontineos: menor intensidad,
frecuente infraversion ocular.

Reflejo fronto - orbicular: ausente.

Pupilas: normales.

Fotomotor: presente.

Cilioespinal:  ausente.

Oculovestibular: vertical ausente, horizontal normal.
Corneal: presente.

Reaccion al dolor: extension.

Tono muscular: hipertonia, trismo.

Respiracion: hiperventilacion.

COMA grado III - 1V.

Nivel: Mesencefilico.

YV V. V V V V V|V V V V V V V V V

Mimica: ausente.

Movimientos oculares espontineos: ausentes.
Reflejo fronto — orbicular: ausente.

Pupilas: normales o ligeramente dilatadas
Fotomotor: ausente.

Cilioespinal: ausente.

Oculovestibular: vertical ausente, horizontal normal.




Corneal: presente.
Reaccion al dolor: extension.
Tono muscular: hipertonia, trismo.

Respiracion:  hiperventilacion.

Mimica: ausente.

Movimientos oculares espontineos: ausentes.
Reflejo fronto — orbicular:  ausente.

Pupilas:  variables (miosis predominante).
Fotomotor: ausente.

COMA grado 1V. o
Cilioespinal: ausente.
Nivel: Protuberancial _ , .
Oculovestibular: vertical y horizontal ausentes.
Corneal: ausentes.

Reaccion al dolor: extension.

Tono muscular: hipertonia o hipotonia.

Respiracion: polipnea superficial.

ViV V V V VYV V V V V V V|V V V V

Es el periodo terminal. La pardlisis vasomotora y la

descompensacion cerebrovascular es total.

Y

Desaparicion de reflejos, incluidos los bulbares.

COMA grado IV - V. » Colapso bulbar: pulso débil, respiracion irregular, caida
Nivel: Bulbar. de la tension arterial, shock.

» Pupilas: midriasis.

» Respiracion: ataxia respiratoria, apnea Yy paro

respiratorio.

Fuente: Salas Rubio JH. Examen neuroldgico del paciente en coma (Revision). Rev Med Militar.
1982; 1 (2).5- 17.

Nota: Al reflejarse en la evolucion clinica de los pacientes las cifras correspondientes a

dichas escalas, debemos también exponer el tiempo transcurrido desde el accidente,




asi como la ultima dosis de sedante, analgésico y/o paralizante muscular administrado,

Si se conoce.

< Signos de focalizacion neurologica:
En este momento se exploran:
e Caracteristicas de las pupilas y sus reflejos.
o Alteraciones motoras.
o Alteraciones sensitivas.
e Reflejos osteotendinosos y cutaneomucosos.

e Estado de la fontanela (en nifio pequerio y lactante).

Nota: Lo mas importante es la evaluacion evolutiva de estos parametros

teniendo en cuenta las disfunciones transitorias que pueden aparecer. La aparicion de

defectos pupilares, motores, sensitivos y/o asimetrias reflejas pueden ser las primeras

manifestaciones de lesiones de masa.

El examen pupilar es de gran importancia, debe realizarse siempre y con gran
cuidado. Cualquier distorsion del IlI°" par craneal, altera su funcion parasimpatica. Esta
es responsable de la contraccion pupilar, surgiendo entonces una midriasis. Debe
anotarse las caracteristicas de la pupila, hora en que aparece o se detecta la anisocoria
y tener en cuenta que podemos estar frente a una herniacion del I6bulo temporal.

El grado de déficit motor lo clasificamos de la siguiente forma:

o NORAY dEFICIL...........eeee 5
o Ofrece resistencia............ccouueeeeeeeeeeeeiieiieiiieieeeeeeeeaa 4
e Movimientos contra la gravedad..............cccccccevvevreeeann. 3
e Realiza movimientos si se elimina la gravedad............. 2
e Solamente contracciones musculares..................... ...... 1

@ FIACCIACZ. ... 0



Nota: No confundir el déficit motor con la impotencia funcional por fracturas,

lesiones musculo — articulares y/o dolor.

< Presencia o no de cefalea y/o vomitos.

Un paciente en estado de embriaguez, bajo sedante o drogas nos puede dar un

examen falso. Lo correcto es reflejar ese estado si lo conocemos al escribir en la

historia clinica.

Nota: El objetivo final del examen fisico es determinar en que estado se

encuentra el paciente y aquellos problemas que requieren tratamiento. La profundidad

del examen neuroldqico variara de acuerdo al tipo y grado de dano encefalico.

Simultaneamente debemos ir recolectando datos acerca del accidente, todo

traumatismo de craneo exige una adecuada anamnesis:

Hora en que ocurrio.

Tipo, modo y mecanismo del accidente.

Tiempo de pérdida de la conciencia, intervalo lucido.

Evolucion del cuadro clinico y examen fisico, si es posible conocerlo.
Medicacion previa del paciente.

Antecedentes personales y alergias a medicamentos.

La existencia de ingestion de alcohol o drogas.

Interrogatorio a los acompariantes.

E  Examenes complementarios:

No es necesario concluir el examen fisico para ir indicando los examenes

complementarios que necesitamos, aunque la mayoria de estos solo se puedan indicar

y realizar una vez que conozcamos los problemas que presenta el accidentado y este a

Su vez se encuentre estabilizado en sus parametros vitales.



La prioridad de estos también se encontrara solo al concluir el examen fisico,
siendo los primeros en realizarse, aquellos cuyos resultados nos permitan tomar una

conducta con los problemas que afectan la vida de forma mas inmediata.

< Examenes de hemoquimica:
e Hemograma.
e Glicemia.
e Coagulograma.

e Gasometria (si necesidad por trastornos ventilatorios o

intubacion).

Grupo sanguineo.

< Estudios radiologicos simples (craneo, columna cervical y otros necesarios):

. Las radiografias simples de craneo: deben realizarse no
menos de 2 vistas, siendo la fundamental la vista lateral y complementandose esta
con vistas AP, PA (si el traumatismo es frontal o en béveda craneal), Towne (si el
traumatismo es occipital bajo, fosa craneal posterior o pefiascos) o tangenciales al
foco de fractura si sospechamos la existencia de una fractura deprimida. Estas se
realizan con el objetivo de diagnosticar fracturas lineales o deprimidas, presencia de
cuerpos extrarfios radiopacos, diastasis de suturas o desplazamientos de linea
media (a través de la calcificacion de la pineal u otras estructuras).

Se deben indicar en todo paciente que halla presentado perdida de
conocimiento, o sin haberla perdido halla sido golpeado por un objeto contundente
(palo, cabilla, ladrillo, etc.).

La vista de Hirtz o de base de craneo no es util en la urgencia de cuerpo
de guardia, debido a lo complicada que resulta la posicion que el paciente debe

adoptar y los pocos datos que nos ofrece.
. Radiografias de la columna cervical vistas AP y Lat.:

Deben realizarse en todo paciente que se encuentre en estado de inconsciencia o



que se sospeche lesion de la columna. En ella debemos buscar lineas de fracturas,
cambios en la anatomia de los cuerpos vertebrales o pérdida de la lordosis normal
de la columna, como sucede en las luxaciones o contracturas musculares
antalgicas. Lo ideal es que el chasis para la toma de la vista lateral de craneo se
extienda hasta la region cervical, para en un mismo estudio detectar las lesiones
cervicales asociadas y asi ahorrar material radiografico y tiempo (recordar que
deben verse las 7 vértebras cervicales = vista del nadador si por caracteristicas
del paciente no se permite visualizar zona cervical baja) (7). En caso de sospechar
lesiones al nivel de C;— C, deben realizarse ademas vistas cervicales en AP con la
boca abierta, con el objetivo de visualizar posibles lesiones de C4, la odontoides o

sus ligamentos.
. Otras radiografias: En todo paciente que se encuentre en estado

de coma deben asimismo realizarse Rx de térax y pelvis 6sea de rutina. Otras

vistas como la Water o de extremidades seran indicadas segun necesidad.

s Tomografia computarizada (TC):

Revolucioné a la Neurocirugia y no se concibe el manejo actual del traumatizado de
craneo sin su uso. En general, al realizar este proceder, se emplean cortes axiales a 4 o
5 mm, es por ello que se conoce popularmente como Tomografia Axial Computarizada
(TAC). Ella nos permite detectar la ubicacion, densidad, extension y, con un programa
especifico, el volumen de los hematomas, asi como areas de contusion y edema;
cuerpos extrafios y su trayecto, desplazamiento de estructuras cerebrales de linea
media; ubicacion y estado de ventriculos y cisternas, etc. Permite clasificar las lesiones
en focales y en lesiones difusas, facilitando la toma de decisiones para tratamiento
clinico y quirargico. Una clasificacion basada en la TC inicial, donde se vincula las

lesiones focales o difusas al prondstico, se expone en el estudio de Marshall (8).

Grado Diagnéstico de Injuria Definicién enla TC

I Difusa No se ve patologia intracraneal en la TC




- Cisternas mesencefilicas visibles, con
Difusa II desplazamiento de la linea media de 0 a 5

mm y/o lesiones densas presentes.

11 - No lesiones de densidad alta o mixta >25

ml.

- Puede incluir fragmentos dseos o cuerpos

extrarios
Difusa II1 - Cisternas comprimidas o ausentes,
(Edema) desplazamiento de linea media 0 a 5 mm.
11
- No lesiones de densidad alta o mixta >25
ml
Difusa IV ' '
- Desplazamiento de linea media >5 mm.
(Desplazamiento)
1V
-No lesiones de densidad alta o mixta >25
ml
v Lesion de Masa - Algunas lesiones son evacuadas
Evacuable quirirgicamente.
VI Lesion de Masa - Lesiones de densidad alta o mixta >25 ml.
No Evacuable No son evacuables quirirgicamente.

Fuente: Marshall F.M. A new classification of head injury based on computerized tomography. J
Neurosurg 1991; 75 (Suppl): S15 - S20.

Indicaciones para realizar TC en horario de trabajo:

1. ECG c 14 después de haber reanimado al paciente.



2. ECG = 15 en paciente con antecedentes de trauma craneal que no ha
mejorado su cuadro cefalalgico.

Sospecha de fractura deprimida.

Sospecha de procesos ocupativos intracraneales (hematomas).

Pacientes con heridas penetrantes o perforantes de craneo.

Focalizacion neuroldgica.

Deterioro neuroldgico progresivo.

Sospecha de hemorragia subaracnoidea.

© ® N O 0 K~ W

Convulsiones.

10. Todos los pacientes con TCE grado | y II.

Criterios para localizar a la guardia del Somaton:
1. ECG c 12 puntos

2. Deterioro neurologico progresivo.
3. Paciente que presente focalizacion neurolégica.
4

Convulsiones.

Nota: Nuevas lesiones pueden aparecer en pacientes con TC inicial normal,

esto es mas frecuente en las primeras 48horas de evolucion del trauma (9). No

olvidarse de la ventana 6sea en toda TC por TCE. Recordar también que una pequena

lesion pudo quedar fuera del corte realizado.

< Angiografia Carotidea:
Muestra el desplazamiento de los vasos sanguineos intracraneales
provocados por masas intracraneales o las alteraciones de estos vasos de per si.
Con el advenimiento de la TC, su uso en la urgencia médica neuroquirurgica ha
sido desplazado, quedando para las siguientes ocasiones:
A, sospecha o presencia de fistula carotida — cavernosa.

B, sospecha o presencia de un aneurisma intracraneal traumatico.



C, en ausencia de disponibilidad de la TC en:

. Deterioro neurolégico progresivo.

o Signos de focalizacion neuroldgica en un paciente con toma de la
conciencia.

o Toma de la conciencia en pacientes que no tienen focalizacion

neurolégica, pero que no mejoran.

o Sospecha de procesos ocupativos intracraneales traumaticos.

* Resonancia Magnética Nuclear (RMN):

Un namero de factores técnicos limitan su aplicacion durante la fase
aguda del traumatizado. Estos son el tiempo prolongado de exposicion, los
problemas que causan los artefactos por movimientos del paciente, la necesidad
de que no existan artefactos metalicos cercanos al equipo, que en campos
magneéticos de baja intensidad (< 0.5 Tesla), las hemorragias agudas dan una

senal isointensa como la del cerebro en todas las secuencias de pulso, etc. (10).

< Ofros procederes:

Ya no se utilizan las neumoencefalografias y las ventriculografias, pero
ante la ausencia de los medios antes mencionados es bueno recordar que también
existen y que nos pueden ser utiles (11, 12).

Los potenciales evocados multimodales han demostrado su utilidad, pero

aun no estan disponibles para su utilizacion diaria.

Una vez analizados los estudios radiograficos simples de craneo, la TC o
la angiografia, tienen criterios quirurgicos aquellos pacientes que presenten:

1. Fractura craneal deprimida (cuando la tabla externa del fragmento
deprimido sobrepasa la tabla interna del craneo sano), que pueda causar efecto de
irritacion y/o compresion del encéfalo (manifestaciones clinicas como: déficit motor,

convulsiones, eftc.), o facilitar la propagacion de infecciones intracraneales (lesion



de duramadre). La deformidad cosmética no constituye una urgencia. Oftra
indicacion se presenta en aquellos pacientes que no tienen un criterio inicial
quirargico, pero que su evolucion (quizas favorable en un inicio) hacia el

restablecimiento se ha detenido.

2. Herida craneoencefalica penetrante (ruptura duramadre) o
perforante.
3. Hematoma subdural o epidural agudo, subagudo o cronico, con

efecto de masa capaz de desplazar las estructuras de linea media mas de 5mm (o
que en la angiografia, las arterias sean separadas mas de 5mm de la tabla interna
del craneo o que provoque marcada elevacion de la arteria cerebral media por
lesion temporal).

4. Hematoma intraparenquimatoso o mezcla de hemorragia con
cerebro contundido, con efecto de masa capaz de desplazar las estructuras de
linea media mas de 5mm, después de eliminar los factores de edema y turgencia
cerebral; en paciente sin mejoria clinica o que empeora.

5. Lesion de alta densidad o densidad mixta con volumen mayor de
25mm.

6. Desplazamiento de la linea media sin la presencia de masas intra o
extra — axiales en la TC. Si la linea media se encuentra desplazada 5mm o mas,
con compresion ventricular, al paciente se le debe realizar una craneotomia. En la
intervencion quirargica encontraremos la presencia de un hematoma intracraneal o
de edema severo que requiere una craneotomia descompresiva.

7. Lesiones extra — axiales largas sin desplazamiento de linea media

pero que comprimen a los ventriculos en la TC.
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gavitme de Manejo dol TCE (ATCE:

Una vez que se ha realizado el examen fisico y se han recibido los examenes

complementarios de los pacientes traumatizados, podemos clasificar a los pacientes
con trauma craneoencefalico de mdultiples formas (1, 2). Nosotros basados en las
clasificaciones conocidas, y para determinar la mejor conducta a sequir crear un
algoritmo de trabajo, donde la escala de Glasgow y la presencia o no de focalizacion
neurologica tiene un papel determinante para clasificar al paciente segun el grado de

lesion y la conducta a seguir.

Este algoritmo se basa en 4 parametros principales, los cuales son:

Escala de Coma de Glasgow (ECG)
Sintomas

Signos

P w0 N PE

Imagenologia

Se comienza la evaluacion del paciente por la ECG y se continda con el proximo
parametro y sus variables, en el orden descrito. Para determinar el Grado final de la
clasificacion y a su vez el quinto parametro es necesario haberlos concluido a todos, asi
como a sus variables. La presencia de una sola de estas como positiva define el Grado

y al quinto parametro:

5. Conducta a seguir

Nota: Hay que tener en cuenta que para una adecuada implementacion de este

algoritmo, hay que realizar primero una efectiva reanimacion respiratoria y/o circulatoria,

asi como hay que también determinar las posibles lesiones concomitantes (multitrauma

qgrave) y las prioridades en su manejo.




A continuacién se expone la nomenclatura de los diferentes Grados y su

descripcion:

> GRADO | -- MINIMO

> GRADO Il -- SIMPLE

> GRADO Ill -- LEVE

> GRADO IV — MODERADO
> GRADOV:

e VA -- GRAVE
e VB - EXTREMO

Ver Anexos | y Il



e GRADOI - MINIMO

Se clasifican en este grado aquellos pacientes que:

- ECG=15

- No han presentado pérdida de conocimiento, aunque pueden referir

aturdimiento momentaneo

- No déficit ni irritacion del Sistema Nervioso Central (SNC)

- No lesiones craneocerebrales penetrantes

- No fracturas craneales.

Este paciente puede presentar una herida de cuero cabelludo, cefalea ligera focal
0 vomitos que ceden con tratamiento antes de las 6 horas. Su tratamiento es en el area
de salud y debe ser valorado por la guardia de politrauma. No requiere evaluacion
neuroquirargica. El tratamiento es sintomatico y la sutura de cuero cabelludo si
necesaria (quardia cirugia), con aplicacion de toxoide tetanico y antibiéticos. Siempre al
alta hospitalaria de un paciente, se debe orientar a la familia en la observacion y
conducta ante posibles manifestaciones de deterioro neurolégico (en las personas
mayores de 50 arios, se les explica, que la observacion debe prolongarse por mas
tiempo, ante la posibilidad del desarrollo en estos grupos etareos de hematomas

subdurales crénicos)

Nota: Recordar que los pacientes que hallan recibido traumatismo craneal con objeto

contundente (palo, ladrillo, cabilla), o en los que el mecanismo de produccion del

traumatismo se desconozca, aun sin presentar pérdida del conocimiento ni otras

manifestaciones neuroldqgicas, requieren la realizacion de radiografias de craneo.

e GRADOII-TCE SIMPLE:
Son considerados en este grado aquellos pacientes que presentan:

- Pérdida del conocimiento por breves instantes (menor de 20 minutos)



Pueden presentar cefaleas y/o vomitos (pero no con caracter progresivo como
en la hipertension endocraneana), que no persisten mas de 6 h, y que ceden
con tratamiento medico.

No hay defecto motor de origen neurolégico (no hay paralisis de extremidades,
ni de nervios craneales, no trastornos del habla, no signos meningeos, no
manifestaciones cerebelosas).

No hay herida craneocerebral penetrante.

No han existido convulsiones.

Asintomatico a las 6 horas de ocurrido el traumatismo, excepto cefalea en el
lugar del traumatismo.

Estudios radiograficos negativos.

No requieren ingreso médico, se observan en el cuerpo de guardia durante las
primeras 6 horas posteriores al traumatismo.

Tratamiento sintomatico.

Orientacioén familiar

e GRADO Il -TCE LEVE:

En este grado se encuentran aquellos que sufren:

Pérdida del conocimiento por breves instantes (menor de 20 minutos), pero a
su llegada a Cuerpo de Guardia aun se encuentran en ECG 14 (conscientes y
obedecen ordenes; pero desorientados; con amnesia, o aturdidos), pero que en
las 6 horas posteriores al traumatismo mejoran a ECG 15.

Pueden presentar cefaleas y/o vomitos (pero no con caracter progresivo como
en la hipertension endocraneana), que persisten mas de 6 h, pero que ceden
con tratamiento médico antes de las 24 horas.

No hay defecto motor de origen neurolégico (no hay paralisis de extremidades,
ni de nervios craneales, no trastornos del habla, no signos meningeos, no
manifestaciones cerebelosas).

No hay herida craneocerebral penetrante.

No han existido convulsiones.



- Es posible que presente fractura craneal lineal (detectable por signos clinicos o
por estudio radiologico) o con ligera depresion (sin criterio quirargico), pero
ambas sin toma neurologica y en caso de fracturas de la base craneal sin salida
de LCR.

Deben ser ingresados para observacion institucional por 24 horas como minimo.
Durante la cual, se recomienda tratamiento sintomatico: analgésicos, sutura, toxoide
tetanico y antibidticos si hay heridas; dieta liquida después de las 6 horas del
traumatismo si no vomita o existen otras complicaciones, etc. También, mantener
tratamientos habituales especificos del paciente (por hipertension arterial, Ulcera
péptica). No se recomienda el empleo de deshidratantes cerebrales en este grado de
TCE. Si es necesario el aporte de oxigeno, este se realizara a través de una mascara o
catéter nasal a 5 litros por minuto.

En este grado esta indicada la Tomografia Computarizada en caso de lesiones
visibles en las radiografias o a consideracion del médico de asistencia, estando esto
ultimo muy relacionado con el mecanismo productor del traumatismo. Pueden existir en
ella lesiones relacionadas con el lugar de la fractura y/o muy discretas lesiones
encefalicas difusas, con cisternas mesencefalicas presentes y sin desplazamiento de la
linea media.

Si pasadas las 24 horas de observacion su cuadro se mantiene en ECG = 15; no
hay cefalea intensa, vomitos ni otras manifestaciones de irritacion del sistema nervioso
y no presenta fractura craneal ni ofras lesiones asociadas importantes (politrauma), se
indica reposo domiciliario de 15 a 30 dias, tratamiento sintomatico, asi como se orienta
a la familia en la conducta a seguir con el paciente.

Debe ser remitido para seguimiento, a la consulta de neurocirugia de su hospital
municipal, o seguimiento en su area de salud por el médico de la familia.

Los pacientes con fracturas craneales, deben permanecer ingresados no menos
de 5 dias.

En casos de ingestion de bebidas alcohdlicas o drogas, es necesario esperar
hasta las 6 horas posteriores a su llegada a cuerpo de guardia, para poder evaluar la



real alteracion postraumatica de la conciencia y aplicar la ECG. De ser posible, dosificar

nivel etilico en sangre y drogas en orina.

Nota: Es preferible siempre ante la duda equivocarse a favor del paciente, pecar

por sobreproteccion a enviar incorrectamente a un enfermo a su domicilio y después

tenerlo nuevamente en el cuerpo de quardia y quizas complicado.

GRADO IV - TCE MODERADO:

Son considerados en esta categoria los lesionados que presentan alguna de las

siguientes alteraciones:

EGC 9 - 13 a la llegada al Cuerpo de Guardia
Pérdida de conocimiento mayor de 20 minutos
ECG mantenida en 14 que después de 6 horas del traumatismo, de haberlos
reanimados y administrado la medicacion necesaria
Pueden estar presentes cefaleas y vomitos (pero no con caracter progresivo
como en la hipertension endocraneana), pero que son rebeldes a tratamiento
medico.
Pacientes en quienes existen trastornos neurolégicos como:

0 defecto motor, sensitivo y/o de nervios craneales

o0 trastornos del habla

O Signos meningeos
Agitacion psicomotora.
Hemorragia subaracnoidea postraumatica (HSAt)
Convulsiones (en paciente no convulsivante cronico).
Presentan fractura craneal lineal con toma neuroldgica focal. Depresion de la
fractura con criterio quirdrgico (con o sin compresion cerebral). Fracturas de la
base craneal con salida de LCR.
Hay herida craneocerebral penetrante.
TC con lesiones difusas. Cisternas mesencefalicas normales o ausentes. Si hay

desplazamiento de linea media, es menor de 5 mm.



- TAC con lesion focal (hiperdensa o mixta con volumen menor de 25 cc y que
desplaza linea media menos de 5 mm). Pueden existir fragmentos 6seos o
cuerpos extrafios intracraneales.

Los pacientes con este estado deben ingresar en una sala de cuidados
intermedios y ademas del tratamiento impuesto en los grados anteriores, debe
colocarse la cama en Fowler 30° (si no existe hipovolemia y / o hipotension arterial),
comenzar tratamiento con deshidratantes cerebrales y anticonvulsivantes a dosis
establecidas.

Estos pacientes con TCE MODERADO, sobre todo los que presentan EGC de 9
0 10 puntos, pueden sufrir un rapido deterioro neuroldgico, por el desarrollo de lesiones
secundarias intra o extracraneales. Es conveniente, por tanto, realizar estudio con TC
en el proceso de su ingreso y repetirla si presentan deterioro neurolégico o segun
necesidad. En su defecto, deben ser sometidos a una estrecha vigilancia para detectar:
deterioro del nivel de conciencia (si estan dormidos, despertarlos cada 2 horas);
aparicion de otros signos de hipertension endocraneana (cefalea, vomitos o agitacion
psicomotora con caracter progresivo); déficit motor o parestesias en extremidades;
alteraciones pupilares (anisocoria o midriasis bilateral en presencia de alteraciones de la
conciencia); bradicardia o taquicardia; alteraciones del ritmo respiratorio; movimientos

oculares anormales o ausentes y convulsiones.

e GRADOV
» Grado VA -- TCE GRAVE:
Si presentan una o mas de las siguientes condiciones:
- EGC c 8 (después de la reanimacion respiratoria y circulatoria y en ausencia
de intoxicacion por alcohol o drogas).
- Herida perforante craneocerebral.
- Cuadro de hipertension endocraneana en evolucion: cefalea y/o vomitos
progresivos.

- Deterioro progresivo de la conciencia, aun con EGC > 8.



- TAC con lesiones difusas donde predomina el edema cerebral. Cisternas
comprimidas o ausentes. Desplazamiento de linea media mayor de 5 mm.
- TAC con lesion focal que desplaza linea media mas de 5 mm. Lesiones
ocupativas de mas de 25 ml
- Signos de disfuncion de tallo cerebral de tipo:
o Cortico Subcortical
o Diencefalico,
o Diencefalico — Mesencefalico

En este grado los pacientes deben ser intubados, e ingresados en una sala de
terapia intensiva con medicion de la PIC, ademas de continuarse con el tratamiento de
los grados anteriores. Se aplica en estos lesionados el protocolo de manejo de los

pacientes con TCE GRAVE del centro.

¢ GRADOV - EXTREMO
Si presentan ademas una o mas de las siguientes caracteristicas:
- EGC c 5 (después de la reanimacion respiratoria y circulatoria y en ausencia
de intoxicacién por alcohol o drogas).
- Anisocoria y/o midriasis bilateral mantenida aun después de evacuacion de
masas ocupativas intracraneales
- Fotomotor Ausente

- Disfuncién Mesencefalica, Protuberancial o Bulbar

Intervenir quirargicamente adultos en este estado se considera poco procedente
por los malos resultados. Solamente esta indicado intervenir a cuando se demuestra
que presentan una masa ocupativa importante como posible causante de este efecto.
En nifios es preferible la intervencion quirtrgica al ser la respuesta de estos menos
predecible. Se aplica en estos pacientes el protocolo de manejo de los pacientes con

TCE Grave del centro y se desencadena el mecanismo de posible Muerte Encefalica.



Se consideran otros factores de riesgo al TCE en cualquiera de sus grados:
episodios de hipotension o hipoxia postraumatica; edad mayor de 40 afios; infoxicacion
alcohdlica en el momento del traumatismo o alcoholismo crénico; lesiones asociadas en
térax o abdomen (multitrauma grave); antecedentes de AVE y/o enfermedades cronicas
cardiovasculares, pulmonares, diabetes, uso de anticoagulantes o coagulopatias,
hepatopatias. Estos factores, predisponen el encéfalo a mayor vulnerabilidad ante la
accion mecanica, o condicionan insuficiente respuesta corporal ante la agresion
traumatica y sus complicaciones. Por tanto, es necesario recoger informacion relativa a
estas situaciones y tenerlas en cuenta a la hora de tomar la conducta a sequir.

No deben utilizarse los sedantes, corticoides, ni dilatadores pupilares, en ninguno
de los grados del algoritmo.

Ante un deterioro neurologico rapido y progresivo, el paciente se clasifico en el
Grado Inmediato inferior. Esto mismo se aplica a las pacientes embarazadas.

La toma de la decision definitiva, no debe realizarse mas alla de las 6 horas del
accidente. Debe tenerse en cuenta siempre que un paciente traumatizado siempre esta
en evolucion y que por lo tanto las decisiones deben estar acorde al cuadro clinico e

imagenologico del momento en que se esta evaluando el paciente.
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Secuencia analdmica de bas lesianes.

Siguiendo una secuencia anatomica las lesiones en los traumatismos

craneoencefalicos pueden ser en:
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Tejidos blando epicraneales (1): Aqui la ruptura arterial (temporal superficial,
occipital, etc.) puede provocar sangramientos importantes, aun con heridas
pequenfias. En el trauma craneal cerrado de un adulto solo una ruptura arterial del
cuero cabelludo puede producir shock hipovolémico. Los cuerpos extrafios (tierra,
pelos, etc.) pueden originar infecciones con posibilidad de propagacion intracraneal,
principalmente cuando hay fracturas de craneo. Podemos encontrarnos con
hematomas subgaleales (en lenguaje popular “chichén”), que en su porcion central
pueden presentar una depresion aparente. Esta es muchas veces de etiologia
inflamatoria o por extravasacion de sangre, por debajo de la aponeurosis
epicraneana y no existe por debajo de él una fractura de craneo deprimida. No
obstante para descartar esta hay que realizar por lo menos radiografias de craneo.
Otra caracteristica de ellos es la posibilidad de desplazarse dentro de los limites de
las inserciones de la aponeurosis; es decir limitado por la region supraorbitaria en la
frente, por la linea superior de la nuca hacia atras y en las regiones temporales hacia
los lados (2). Si se produce una hemorragia debajo del pericraneo y se ve limitada
esta por las inserciones de este en los bordes de los huesos de la boveda, estamos
en presencia de un Hematoma subperiostico. Este se observa mas
frecuentemente en los nifios al nacer por trauma obstétrico, en regiones parietales,
con tendencia a reabsorberse lentamente, aunque en ocasiones puede calcificarse

al producirse una reaccion osteogénica (2).

Créaneo: La relacion entre la fractura del craneo y la lesion cerebral ha sido vista de
manera diferente a través de la historia. En los primeros tiempos las fracturas
dominaban el pensamiento médico. Luego se aprendio que el craneo aunque rigido,
todavia es lo bastante flexible como para ceder frente a un golpe que puede lesionar
el cerebro sin producir fractura y a su vez se conocié que algunas fracturas se

podian presentar sin darno encefalico de importancia. Por lo tanto, la presencia de



una fractura, aunque sea una medida aproximada de la violencia a la que ha estado
expuesto el paciente, no se considera un indice de fatalidad. Aproximadamente solo
de un tercio a la mitad de los pacientes con TCE grave pueden presentar fractura
craneal (1). Debemos asimismo saber que si se produce:

» Mucha fuerza sobre area pequefia = alta posibilidad de fractura sin posible
compromiso neurolégico de importancia (depende de la intensidad del golpe,
area golpeada, etc.), a veces inclusive sin pérdida de conocimiento. Ej.: golpe
con martillos, cabillas, palos, caida sobre el borde de un contén, efc.

» Mucha fuerza sobre area extensa = puede o no presentar fracturas al
diseminarse la fuerza del impacto sobre un area mas extensa, pero el dafio
encefalico es casi sequro.

» Poca fuerza sobre area extensa = rara la fractura, aun con la existencia de
darno encefalico.

Lo importante es interesarse primero por la presencia o ausencia de lesion
encefalica mas que por la fractura del craneo propiamente, sin despreciar a estas,
que nos pueden indicar el sitio, gravedad de la lesion y posibles complicaciones.
Recordar que en estas fracturas pueden ocurrir lesiones de elementos vasculares
intimamente unidos al craneo, como la arteria meningea media y los senos de la
duramadre, con posibilidad de formar hematomas epidurales y que las esquirlas
oseas, de las fracturas deprimidas pueden provocar rupturas de duramadre con
compresion y laceracion cerebral.

Las fracturas craneales pueden clasificarse como de la boveda (constituyen el
70% de las fracturas craneales) (3) y/o de la base craneal (el 30% de las fracturas).
De acuerdo a su aspecto radioloégico pueden clasificarse en lineales, conminutas,
diastasadas o deprimidas (1, 4 - 7). En los nifios que presentan el hueso con mayor
elasticidad que el adulto, pueden ocurrir depresiones dseas sin fracturas, llamadas
fracturas en “ping — pong o en tallo verde”. En el recién nacido las fracturas son
extremadamente raras ya que la cabeza del feto se encuentra preparada para sufrir
multiples modificaciones en el canal del parto, no obstante se pueden producir

asociadas o no a lesiones de partes blandas, durales o a lesiones encefalicas, dadas



sobretodo por uso inadecuado de forceps o por distocias contra el promontorio
materno.

Las fracturas lineales como su nombre lo indica son discontinuidades 6seas sin
desplazamiento de fragmentos 0seos, generalmente unilaterales y solo por
traumatismos de gran intensidad atraviesan una linea de sutura, o pueden ser
incluso bilaterales.  Cuando coinciden varios trazos de fracturas lineales se
denominan estrelladas.

Las fracturas deprimidas son aquellas donde existe una depresion 6sea. Estas se
subclasifican en abiertas (compuestas) o cerradas en dependencia de la integridad o
no del cuero cabelludo.

Las fracturas de la base pueden ser transversales (uni o bilaterales), o longitudinales
y abarcar una o mas fosas craneales. Pueden surgir en la boveda y extenderse
hasta la base. Las longitudinales que corren paralelas al eje mayor del periasco,
son las mas frecuentes y no dafian el ganglio geniculado ni la cdclea. Las
transversales, perpendiculares al conducto auditivo o al pefiasco, pueden provocar
paralisis del Nervio Facial (que se recupera cuando la lesion no surge de forma
inmediata al traumatismo, generalmente la paralisis facial aparece entre el 5to. y el
7mo. dia del traumatismo) o sordera. Estas se clasifican también en dependencia de
la fosa craneal afectada en: base anterior, media o posterior.

Los criterios quirtrgicos de las fracturas craneales se clasifican en:

» Clinicos:

Fracturas abiertas, con o sin salida de LCR, masa encefélica y / o sangramiento

importante.

Coexistencia de manifestaciones deficitarias neurolégicas.
Presencia de convulsiones en pacientes no epilépticos.
Mejoria neurolégica que se detiene en pacientes con fracturas craneales deprimidas
que no presentaban inicialmente criterio quirurgico.
Deterioro neurolégico progresivo en ausencia de TC que nos explique la causa de

este.



X/

» Imagenoldgicos:

Tabla externa sobrepasa tabla interna.

Depresion > 5mm acompariada de deterioro neurolégico o signos irritativos.
Depresion o> 10mm.

Presencia de hematomas o cuerpos extrafios intracraneales.

» Estética: no constituye una indicacion de urgencia. Su conducta es valorada de

forma individual.

Nota: no deben ser intervenidas quirtirgicamente las fracturas que se encuentran

sobre los grandes senos venosos en ausencia de deterioro neurolégico progresivo,

sangramientos abundantes y / o salida de masa encefalica o LCR.

Meninges (1): Los TCE con ruptura de duramadre se denominan PENETRANTES
(algunos los llaman “Abiertos”); cuando la dura esta intacta se llaman NO

PENETRANTES (o “Cerrados”). Los penetrantes tienen mas riesgo de infeccion

para el SNC. Algunas lesiones de la duramadre se acomparian de ruptura de la
arteria meningea media o de los senos venosos y provocan un hematoma de
acumulacion generalmente rapida, entre la duramadre y el craneo. HEMATOMA
EPIDURAL. Aunque estos pueden también formarse por el sangramiento 6seo en
fracturas craneales, pero en estos casos, tienden a ser laminares. Se localizan
generalmente en la zona temporal (70%), donde la duramadre puede despegarse
con relativa facilidad, conociéndose esa zona como zona desplegable de Gerard
Marchand. Como en las personas de edad la duramadre se encuentra
frecuentemente adherida a las estructuras 6seas, este tipo de hematoma es casi
siempre de los adultos jovenes. Se caracteriza por un periodo de inconsciencia
inicial, seguida de un intervalo lucido, para aparecer posteriormente un deterioro del
nivel de conciencia, con o sin agitacion psicomotora, la aparicion de signos focales y

otras manifestaciones de un sindrome de compresion cerebral. El intervalo Iucido



(generalmente no existe), puede ir desde pocos minutos hasta horas o dias, en
dependencia de si es arterial o venoso y la dimension de la ruptura. Los signos
focales pueden ser homo o contralaterales, a consecuencia del desplazamiento del
tallo cerebral. Clinicamente pueden ser:
» De fosa anterior:
- Evolucion lenta.
- Cefalea seguida de somnolencia y estupor.
- Signos motores de aparicion tardia y pupilares de comienzo rapido y
frecuentemente bilaterales.
» De fosa media:
- Describe el clasico cuadro de compresion cerebral progresiva.
» De fosa posterior:
- Generalmente por ruptura de senos venosos.
- Manifestaciones clinicas variables.
» Aguda: alteracion rapida de la conciencia con signos de
degradacion cefalocaudal precoz.
» Lenta: cefalea, vomitos, rigidez de nuca, signos cerebelosos
(hipotonia), paralisis de pares craneales, etc.
» Parasagital:
- Cuando la linea de fractura lesiona seno longitudinal superior.
- Signos precoces de lesiéon piramidal, pero a predominio de miembros
inferiores (paraparesia).
- Aparicion de toma pupilar por hernia temporal.
» Agudos (menos de 24 horas) Subagudos (de 24 a 72 horas)
Cronicos (+ de 72 horas).
Se ven asociados con gran frecuencia, a la presencia de una linea de fractura. En
ausencia de medios diagnosticos imagenologicos, el Neurocirujano se puede valer
de tres elementos para localizar el hematoma:

> Lalinea de fractura (debe comenzarse los trépanos en esa region).



» La anisocoria (en caso de no existir lineas de fracturas, deben
realizarse los primeros trépanos del lado de la midriasis, en el 85% de
los pacientes la lesion asienta de ese lado).

» Los signos de focalizaciéon neurolégica.

Actualmente, muchos neurocirujanos coinciden en que HE pequerios y con sinfomas
minimos pueden ser tratados conservadoramente (8 - 10), claro esta, supervisado

esto clinicamente y sequidos por TC. Nosotros practicamos los siguientes criterios:

. Clinicos:

1. ECG igual o mayor de 13 puntos.

2. Ausencia de signos focales neurologicos al examen fisico.

3. Mejoria progresiva de su cuadro clinico.

. Tomograficos:

1. Diametro del hematoma ca 1.5 cm.

2. Desplazamiento de linea media < de 4 mm.

3. Presencia de cisternas basales. Puede estar ausente una cisterna Silviana.

4. Presencia de lesiones intracraneales asociadas pequefias con poco (<

5mm) o ningun efecto de masa.

Cuando se rompen arterias corticales, o venas (en el sitio en que penetran en los

senos de la duramadre), se colecciona un hematoma entre la aracnoides y la

duramadre, este se denomina: HEMATOMA SUBDURAL.

Ellos se clasifican en:

» Agudos (menos de 24 horas). Elevada mortalidad entre el 50 — 90 %. Son muy
raros.

» Subagudos (entre el 2do. y 14to. dia). 26 % de mortalidad. Son menos raros,
pero mucho menos frecuente que:

» Cronicos (+ de 2 semanas). 15 % de mortalidad.

Clinicamente se caracterizan por:

» Agudos: asemejan el cuadro clinico del hematoma epidural.



» Subagudos: cefalea de varios dias de evolucion, con sensacion de aturdimiento,
somnolencia, desorientacion, vomitos, signos neuroldgicos focales o no, etc.
antes de que se desarrolle la inconsciencia.

» Cronicos: el gran simulador en el Sistema Nervioso, puede asemejar disimiles
cuadros. Los subdurales laminares en general se reabsorben, en algunos se
forma una capsula fibrotica a su alrededor y progresivamente su contenido
liquido aumenta hasta alcanzar un volumen capaz de provocar el sindrome de
compresion cerebral, semanas o0 meses después. Esto se debe a
microhemorragias repetidas de la red neocapilar de la cara externa de la capsula,
que se agrava por la actividad fibrinolitica de los productos de la degradacion del
fibrinbgeno (11). También por 6smosis. Consta de una capsula parietal adherida
a la duramadre y otra visceral al encéfalo, que se puede despegar con facilidad,
pero que no recomendamos debido a la posibilidad de provocar pequerias
hemorragias locales en la corteza, asi como quedar como secuela zonas
epileptégenas; debe solamente desgarrarse. Generalmente se observan en
personas de edad avanzada con cierto grado de atrofia cerebral y donde la
fragilidad capilar es mayor, asi como en los alcohdlicos. Pueden ser tnicos o
bilaterales. Por lo expuesto hasta aqui podemos comprender que nos
encontramos frente a una lesion evolutiva de caracter expansivo y de origen
traumatico generalmente (traumas leves que los pacientes han considerado
inofensivos y que muchas veces olvidan), por lo tanto debemos sospecharla
frente a un paciente anciano o a un alcohdlico, que se presenta con un cuadro
clinico de trastornos de la conducta, demencia, o de hipertension intracraneal con
o sin focalizacién neurolégica o antecedente de trauma craneal.

Estos hematomas epi o subdurales, agudos o subagudos, se presentan, segun

diferentes estadisticas (3), entre el 10% y el 30% de los pacientes con TCE grave

aunque algunos son laminares y no provocan efecto de masa y compresion cerebral.

El diagnostico positivo de los hematomas yuxtadurales se realiza por TAC,

angiografia o trepanacion exploradora. En la TAC los subdurales agudos aparecen

como lesiones hiperdensas en forma de semiluna. Los subagudos son isodensos



(igual densidad que el cerebro) o mixtos, siendo necesario realizar vistas
contrastadas para poder visualizar la capsula y con ella su verdadera extension en
casi todos los casos. Los cronicos son hipodensos. Los epidurales tienden a ser
hiperdensos y de forma biconvexa o en vidrio reloj.
La presencia de convulsiones y hematomas yuxtadurales es extremadamente rara,
su presencia en el trauma craneoencefalico es de mal prondstico.
Otros pacientes presentan acumulo de liquido a presion en el espacio
subaracnoideo: HIDROCEFALIA EXTERNA AGUDA, o en el espacio subdural:
HIGROMA.
En la hidrocefalia externa postraumatica se produce un acumulo, a presion mayor
que la normal, de liquido en el espacio subaracnoideo, con distension del mismo. La
aracnoides se mantiene intacta. Puede ser secundario a edema local o a un
aumento de produccion de LCR con déficit de reabsorcion del mismo, debido a
congestion venosa y vasoplegia. No debe confundirse con el higroma agudo (poco
frecuente). Este se forma al existir un libre acceso de liquido cefaloraquideo (LCR)
inalterado al interior del espacio subdural por un desgarro al nivel de la aracnoides,
pero que no puede volver hacia atras, generalmente por un efecto a valvula o porque
Su circulacion se mantiene por la accion de la bomba arterial que no permite ahora
su retroceso. Cuando a creado una membrana similar a la del hematoma subdural
cronico; el mecanismo de formacion planteado es el de osmosis. Puede ser uni o
bilateral. Clinicamente se caracteriza por ser parecido al hematoma subdural.
Cuando existe acumulacion de sangre en el espacio subaracnoideo nos
encontramos frente a una HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA). Generalmente
esta se asocia a contusiones cerebrales que se han abierto a este espacio. La
verdadera incidencia de la HSA pos — traumatica realmente no se conoce, se piensa
poco en ella y por lo tanto se diagndstica poco. Proveniente también de rupturas
arteriales o venosas, principalmente de la base craneal. Puede provocar
vasoespasmo e isquemia cerebral e influir negativamente en el prondstico. Fisher

(12) clasifico la presencia de sangre en la TC de la siguiente forma:



X/

GRADO I: No HSA.
GRADO II: HSA en capa difusa.
GRADO Ill: HSA con coagulos de 1Tmm o mas.

GRADO |V: Hematoma intraparenquimatoso o intraventricular.

Existiendo una relacion directa entre la morbi — mortalidad y los grados de esta.
Cuando nos encontramos frente a una HSA traumatica su localizacion mas frecuente
es en la convexidad de los hemisferios cerebrales (70 %), sequidos por las fisuras
(563 %) y las cisternas béasales con un tercio de los casos.

El cuadro clinico de esta, es de cefalea y rigidez de nuca, en ocasiones fiebre y
fotofobia. Puede confundirse con meningitis, pero la instalacion desde pocas horas
después del traumatismo, tiene valor diferencial;, aunque no absoluto.

El diagnéstico se realiza por TC o por puncion lumbar (PL). Es recomendable el
tratamiento preventivo del vasoespasmo. En aquellos pacientes donde el mecanismo
traumatico haya sido dudoso (que fuera primero, la pérdida del conocimiento o el
trauma), puede ser necesario realizar una angiografia para descartar la presencia de
un aneurisma intracraneal. Si esta sangre se ha abierto a algun ventriculo
(HEMOVENTRICULO), nos encontramos frente a un cuadro realmente grave, con
un paciente que presenta trastornos de la conciencia, que puede llegar al coma, con
pérdida de los reflejos y una altisima posibilidad de presentar una hidrocefalia pos —

traumatica.

Encéfalo (1); En algunos pacientes el mecanismo traumatico puede provocar una
aceleracion rotacional con velocidad diferente entre el encéfalo y el craneo. En
otros, aceleracion lineal y desaceleracion, con cambios rapidos de presion en la
masa cerebral. Las fuerzas que actuan sobre el encéfalo son capaces de someterlo
a graves tensiones con alteracion tisular en diferentes componentes del mismo. El

mecanismo de aceleracion/desaceleracion, sobre todo si afecta al tronco cerebral es



responsable, en gran medida, de la pérdida de conciencia postraumatica inmediata

(conmocion).

En ofros pacientes el mecanismo traumatico provoca una herida penetrante

craneoencefalica. Cuando el objeto vulnerante es un proyectil de arma de fuego

(PAF), se pueden producir lesiones por (13):

1. Herida o lesiobn mecanica directa: laceracion/destruccion de encéfalo por el
proyectil. Es la lesion principal producida por un PAF de baja velocidad
(infrasénicos: < 320 m/seg.).

2. Cavitaciéon: mecanismo de lesion principal producida por un PAF de alta
velocidad (supersonicos: velocidad de salida del anima > 320 m/seg.). Cavidad
conica con desplazamiento y compresion encefalica y elevacion brusca de la
PIC, por energia cinética y onda expansiva.

3. Onda expansiva o de choque: lesiones a distancia del trayecto del PAF por
vectores energéticos centrifugos. Son mayores en los PAF de alta velocidad y se
producen en los trayectos penetrantes, perforantes o en los tangenciales.

4. El efecto térmico y la energia cinética de los proyectiles secundarios.

En cualquier TCE y en correspondencia con la intensidad y tipo de mecanismo

traumatico, el grado de lesion anatomopatoldgica es variable. Puede limitarse a una

contusion ligera, con cambios microscopicos a escala celular o petequias,
microhemorragias y edema local. En otros hay laceracion, con solucion de

continuidad del tejido cerebral. Destruccion tisular y edema regional o masivo y

areas de isquemia o infarto y/o necrosis homogenizante difusa de las neuronas por

anoxia e isquemia.

La contusion cerebral puede ser por lo tanto multiple, bilateral, simétrica o

asimétrica, ligera (solamente petequias) o severa (grandes areas cerebrales

afectadas), al unirse diferentes focos contusivos, las extravasaciones pueden unirse

y formar un hematoma intraparenquimatoso). Pueden circunscribirse solamente a la

sustancia blanca o a la gris, o encontrarse en ambas. Las fibras nerviosas pueden

por el impacto verse sometidas a desplazamientos (sobretodo por aceleracion

prolongada rotatoria, en direcciéon coronal) y desgarrarse. En el momento inicial los



cambios anatdomicos solo son visibles bajo microscopia electronica, luego alrededor
de las 6 horas posteriores, aparecen visibles lesiones en forma de varicosidades
axonales, siendo estas ya visibles en un microscopio optico. El cerebro puede tener
un aspecto casi normal cuando se observa a simple vista, sin embargo en los cortes
que se le realizan pueden encontrarse lesiones de hemorragia en el cuerpo calloso y
al nivel de los pedunculos cerebrales; con dilatacion del sistema ventricular que es
mas manifiesta al sobrevivir el paciente varias semanas, observandose entonces
también quistes a nivel del cuerpo calloso y tallo cerebral. A estas lesiones se les
denomina DANO AXONAL DIFUSO (Diffuse Axonal Injury) (14), es mas frecuente en
los accidentes de transito que en las caidas o asaltos. Su cuadro clinico depende de
la extension de la lesion, puede ir desde una simple aparente conmocion cerebral,
hasta manifestarse como lesiones de tallo cerebral.

Fisiopatolégicamente, el dafio cerebral puede ser causado por: lesion directa del
encéfalo en el sitio del impacto por presion positiva; fragmentos de hueso en
fracturas deprimidas; o por cuerpos extrafios (proyectil, arma blanca, etc.). También
existen lesiones por contragolpe: presidon negativa en el polo opuesto al impacto o
por rebote encefalico. La superficie orbitaria de los I6bulos frontales y las puntas y
base de los I6bulos temporales, son las areas mas frecuentemente afectadas por los
desplazamientos encefalicos contra el techo orbitario y las alas del hueso
esfenoides, en los mecanismos traumaticos no penetrantes.

Las lesiones descritas, pueden clasificarse como LESIONES PRIMARIAS. Pero
como consecuencia, o a partir de estas, se desarrollan diferentes lesiones

secundarias.

LESIONES SECUNDARIAS:

El dano encefalico primario producido directamente por el agente o mecanismo
vulnerante, nos permite pocas posibilidades de actuacion; el dario ya esta hecho.
El secundario comienza a desencadenarse desde el momento mismo del

traumatismo, evitar este debe ser nuestra respuesta mas enérgica.



Los TCE graves se asocian frecuentemente con trastornos sistémicos como son la
hipoxia y la hipertension. Estas son las causas mas comunes de dafio cerebral
secundario y contribuyen significativamente a la morbilidad y mortalidad (1, 15 - 18).
Los insultos hipoxicos o isquémicos que por si mismo causan cambios, al
combinarse con el dafio mecanico, producen severas alteraciones en el metabolismo
energético cerebral. En el cerebro del traumatizado craneoencefalico se puede
observar la presencia de necrosis neuronal difusa y otros tipos de infartos, siendo
estos mas frecuentes en las zonas limitrofes entre los territorios arteriales mayores;
pueden ser multiples y bilaterales; y sin guardar relacion con evidencias clinicas de
hipoxemias o hipotensiones. Otras causas de dafo secundario vienen dadas por
pérdida de la autoregulacion cerebral, elevacion de la PIC y compresion cerebral; o
los cambios celulares causados directamente por el dafio mecanico (la laceracion de
tejido nervioso, libera sustancias vasoactivas que producen efectos secundarios y la
isquemia pueden liberar catecolaminas, acido araquidénico y tromboxano (TXA2);
sustancias capaces de activar las plaquetas y provocar obstruccion vascular por
agregacion plaquetaria).
Algunas causas de lesiones secundarias:
¢ Aumento de la PIC:

- Edema.

- Expansion rapida de lesiones de masa
¢ Regulacion aberrante del Flujo Sanguineo Cerebral (FSC).

- Hipoperfusion.

Obstrucciéon mecanica vascular.
Vasoespasmo.

- Hiperemia.

¢ Liberacion de sustancias vasoactivas, catecolaminas, acido araquidonico y
tromboxano.

¢  Causas sistémicas.

- Hipotension arterial.

- Hipoxemia.



- Hipercapnia. Hipertermia.

- Hipo e hiperglicemia.

- Acidosis.

- Anemia.

- Convulsiones.

- Ete.
Las lesiones secundarias de mayor significacion en el prondstico de los pacientes
con TCE son la isquemia cerebral y el aumento de la PIC. Las que elevan la PIC (la
turgencia cerebral, edema, hematomas, etc.) y provocan compresion encefélica,
producen una falta de correlacion entre continente y contenido craneoencefalico.
Este se compensa inicialmente de manera natural con evacuacion de LCR del
sistema ventricular y subaracnoideo. Cuando se alcanza el limite de acomodacion,
las partes interobasales del I6bulo temporal pueden herniarse a traves de la incisura
tentorial: “Hernia del uncus o transtentorial” por compresion unilateral o “Hernia
central” por desplazamiento rostrocaudal del tronco cerebral. EI cerebelo puede
herniarse a través del agujero occipital: “Hernia de las amigdalas cerebelosas”. El
resultado final de estos, y otros cambios estructurales, es la compresion del tronco
cerebral y la muerte sino se interviene en tiempo (19).
Recientemente se ha propuesto el concepto de lesiones terciarias como aquellas
referidas a las consecuencias funcionales y estructurales de las lesiones

secundarias a través de cascadas metabdlicas o fisico — quimicas anormales (20).

Nota: Las posibilidades de que coexistan lesiones de la columna vertebral junto al

TCE, siempre debe estar presente en el pensamiento médico al enfrentarse a estos

pacientes. Diferentes autores (21 — 22), refieren haber encontrado lesiones de la
columna vertebral entre el 5 al 41 % de los pacientes atendidos con TCE,
correspondiendo de ellas hasta un 60% a la columna cervical. Esta variacion tan
amplia esta dada porque algunos tomaron solo los datos de los pacientes con TCE

graves y otros incluyeron todos los tipos.
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Trauma Craneal Simple (TCS): equivale al grado | del paciente con TCE. El
paciente no presenta alteracion de la conciencia en el momento del examen. En
ocasiones el paciente nos puede hablar de que “perdié el conocimiento” por breves
segundos o que se sintio aturdido. El traumatismo tiene una accion superficial sin

llegar a afectar el encéfalo (1).

Sindrome de conmocién cerebral: manifestacién clinica de alteracion
postraumatica inmediata de las funciones cerebrales. Su componente esencial es la
perturbacion de la conciencia, generalmente por tiempo breve, siempre menor de 6
horas y una recuperacion completa de su sintomatologia en menos de 24h (cuando
no sucede asi, pensar que el paciente es portador de una contusion cerebral). El
paciente puede presentar trastornos de la memoria anteriores al trauma (amnesia
retrégrada) o posteriores al trauma (amnesia anterégrada). Parte del cuadro es un
periodo de perturbacion de la memoria, en relacion con los sucesos del traumatismo.
Generalmente el paciente recupera la memoria en las primeras 24h, aunque hechos
relacionados con el accidente casi nunca los llegan a recordar. No hay
manifestaciones focales de lesion del SN (déficit motor, reflejo o sensitivo). Pueden
estar presentes vomitos que ceden con tratamiento médico, asi como vértigos
(sobretodo a los cambios de posicion). En la conmocién, no hay lesion organica y
solo son afectadas funciones de la conciencia sin alterarse las funciones motoras
(1). Esta ausencia de lesiones organicas macroscopicas (en pacientes que han
fallecido por ofras casusas, se han encontrado en estudios microscopico del
enceéfalo, algunos de tipos de lesiones como pequerfias hemorragias y dafio axonal)
es la que la diferencia de la contusion cerebral, pues clinicamente en muchas

ocasiones ambas se pueden confundir.

La conmocion cerebral puede clasificarse en cuatro grados:



Grados: Clinica

I Confusion transitoria. Conciencia normal.
11 Confusion mayor. Amnesia anterégrada.
11 Estado confusional. Amnesia anterograda y retrograda.
1V Pérdida breve de la conciencia. Confusion variable. Amnesia

anterograda y retrograda.

R/
A X4

Sindrome de conmocidn cerebral pediatrica: Este es un cuadro clinico tipico
del nifio pequeno, principalmente por debajo de los siete afios. En el se plantea
como hipotesis, un incremento agudo del volumen  sanguineo cerebral
(hiperemia), por pérdida postraumatica de la autorregulacién del flujo encefalico.
Su incidencia ha sido estimada entre un 5 - 50 % de los nifios que son
ingresados por un traumatismo craneoencefalico (2, 3). Su cuadro clinico se
caracteriza por: un trauma contuso aparentemente leve, aunque puede existir
una pérdida del conocimiento, el nifio despierta rapidamente con mejoria
neurologica y se observa un intervalo lucido de algunos minutos a varias horas
(aunque el nifio puede estar en un inicio inconsciente posterior al trauma y
profundizarse su cuadro posteriormente). Posteriormente en el transcurso de
minutos se presentan somnolencia y vomitos cada vez mas frecuentes, crisis
convulsivas focales o generalizadas, cayendo el nifio en coma profundo,
apareciendo dilatacion pupilar uni o bilateral, con crisis de rigidez de
descerebracion o decorticacion y signo de Babinski. Este estado debe ser tratado
con la intubacion e hiperventilacion del nifio de forma inmediata, siendo la
resolucion de este cuadro de forma gradual (generalmente uno o varios dias) o a
veces dramatica. En algunos pacientes se utilizan los deshidratantes cerebrales
cuando la respuesta a la hiperventilacion no ha sido la esperada. Si no hay una
atencion adecuada, el nifio puede evolucionar a la muerte cerebral. Debe
realizarse TC lo antes posible por la similitud de este cuadro al del hematoma
epidural.



% Sindrome de Ceguera Cortical Transitoria (3 — 5): En los ultimos cuarenta
anos se ha reportado este fenémeno. Ordinariamente se presenta en personas
Jjovenes, se resuelve en minutos o en horas, sin dejar secuelas. La mayor
dificultad diagndstica esta en la falta de identificacion del fenémeno por el nifio
pequerio, desconociéndose su incidencia real, siendo ademas muy rara. Varios
mecanismos han sido postulados: edema focal agudo, vasoespasmo o un evento
eléctrico.

Se relatan un numero de alteraciones complejas temporales de la funcién
cerebral en jovenes después de un trauma craneal menor, que se han denominado
Migrafias Traumaticas. Algunos plantean que la ceguera cortical, los déficits
neurolégicos focales, las alteraciones del nivel de conciencia y las incoordinaciones
transitorias todas representan manifestaciones de este cuadro.

% Sindrome de contusion cerebral: manifestacion clinica de lesiéon organica
cerebral postraumatica no penetrante, con gravedad o extension suficiente para
evidenciar manifestaciones de déficit focal o irritacion del SN, ademas de
alteracion importante de la conciencia (que persiste después de 6 horas del
traumatismo, o del tiempo esperado para desintoxicacion por alcohol o drogas).
Este limite de horas, para diferenciar la alteracion de conciencia entre el cuadro
de contusion y conmocién, varia de un paciente a ofro. La confirmacion

diagnostica se realiza por TC.

Nota: El cuadro clinico de contusion cerebral es estable, mientras que el de la

conmocion es rapidamente reversible y el de compresion cerebral es progresivo.

El paciente portador de una contusion cerebral puede presentar manifestaciones
focales como:

- De movimiento: hemiparesia o hemiplejia; paralisis facial central; etc.



- reflejos: asimetria de reflejos osteotendinosos; aparicion de reflejos
anormales en adultos (Babinski), etc.

- sensitivo: anestesia o parestesias en un hemicuerpo, etc.

- funcional: afasia, apraxia, efc.

Como manifestaciones irritativas pueden estar presentes:

- Cefalea, vémitos y vértigo, con caracter no progresivo.

- Rigidez de nuca por HSA (en la compresion cerebral con herniacion,
tambien puede aparecer rigidez de nuca por irritacion de la tienda del
cerebelo o del tronco cerebral).

- Convulsiones, por irritacion cortical

- Agitacion psicomotora, etc. (1).

% Sindrome de contusién de tallo cerebral: se caracteriza por estado de coma
profundo desde el momento del trauma; trastornos cardiorespiratorios severos
(hipertension o hipotension arterial, bradicardia o taquicardia, polipnea o apnea) y
rigidez de descerebracion (extension de las cuatro extremidades y rotacion
interna de las superiores; puede aparecer de forma espontanea, al estimulo

doloroso o simplemente tactil), hiperpirexia (1).

« Sindrome de contusién cerebelosa: Dificil de detectar en el primer examen
que se le realiza al paciente debido a las alteraciones de conciencia que este
puede presentar. Puede ser uni o bilateral. Segun su topografia se caracteriza
por (6):

- Sindrome Vermiano: trastornos de la estatica con aumento de la base
de sustentacion (el paciente abre los pies), se tambalean pero no caen
(Romberg negativo), atonia, asinergia, palabra escandida, efc.

- De los hemisferios cerebelosos: Provoca alteraciones ataxicas e
hipermétricas a predominio de los miembros, afectandose todo lo que
tiene nuestra motilidad de voluntaria, consciente y aprendida: en

cambio existe poca alteracion en el equilibrio y el tono.



Mixto.

« Sindrome vestibular: puede verse con mas frecuencia en las fracturas de base

media de craneo. Tiene tres caracteristicas principales (6):

Vértigo: sensacion giratoria que se puede ver acompafada de
sensacion de desplazamiento, transpiracion profunda, palidez,
bradicardia, nauseas, vomitos, reflejos vagales, etc.
Nistagmo: es periférico, este nunca es vertical, sino horizontal o
rotatorio. Horizontal es cuando el globo ocular se desvia siguiendo ese
plano; y rotatorio cuando presenta direccion circular, como las
manecillas del reloj. Este ultimo puede ser horario y antihorario; en el
primer caso el observador mirando al paciente, observa que el globo
ocular se dirige de izquierda a derecha; y se dice que es antihorario
cuando ocurre al revés. Este se califica en derecho, izquierdo o vertical
segun su fase rapida. Si la causa es irritativa el nistagmo se dirigira
hacia la parte enferma y si se trata de una enfermedad paralizante
hacia la parte sana. El nistagmo consta de tres grados:

- A: se produce solamente cuando el sujeto mira hacia el lado de

la sacudida rapida.
- B: se produce también mirando al frente.
- C: el mayor grado corresponde al nistagmo que también se
presenta mirando hacia el lado opuesto al de la sacudida rapida.

El central es bilateral, se acomparia de escaso veértigo, puede ser
vertical, horizontal o rotatorio.
Alteraciones del equilibrio: alteraciones de la marcha similares al
cerebeloso, dibujando una estrella caracteristica cuando se le ordena

marchar con los ojos cerrados; maniobra de Romberg positiva, etc.

% Sindrome de herida craneocerebral penetrante (1): cuadro clinico producido

por lesiones que al vulnerar los tejidos epicraneales, craneo y meninges,



penetran en el encéfalo. Este puede alojarse en el encéfalo (mecanismo
penetrante), o continuar su marcha y salir por un orificio de salida (mecanismo
perforante). Estas ultimas son de mayor gravedad al verse lesionados los dos
hemisferios cerebrales. Pueden penetrar y salir por el mismo orificio: machetes,
cuchillos, cabillas, etc. En otras ocasiones estos mismos objetos pueden
quedarse alojados en la cavidad craneana y ser visibles en las radiografias
(metales) o no (madera, plastico, cristal, etc.). El grado de lesion y el cuadro
clinico estara determinado por diferentes factores como son:

- Velocidad de penetracion del objeto.

- Tamafio y forma.

- Movimientos secundarios (rotatorios, expansivos, efc.).

- Yel fundamental = zonas encefalicas lesionadas.

Nota: Nunca tratar de sacar los objetos que se encuentren perforando el craneo

si_usted no se encuentra en el salon de operaciones con todas las condiciones

quirdrgicas creadas, intentarlo puede ser nefasto. Si usted durante la cirugia no logra

encontrar de forma facil y asequible él o los fragmentos intracraneales que penetraron,

no los busque, puede provocar mayor dafio encefalico, es mas importante retirar las

esquirlas 6seas, fragmentos de piel, pelo, tierra, etc. que se encuentren.

R/
A X4

Sindrome de compresién cerebral (1): Trastorno de la correlaciéon entre la
capacidad del craneo (que es rigido) y su contenido (que no es compresible). Las
causas mas frecuentes son: edema cerebral; aumento del volumen sanguineo
cerebral (turgencia por pérdida de la autorregulacion vascular del flujo sanguineo
del encéfalo); hematomas intracraneales (epidurales, subdurales o
intracerebrales); hidrocefalia; esquirlas 6seas en fracturas deprimidas y cuerpos
extrafios en heridas craneocerebrales penetrantes. En raras ocasiones, puede
haber neumoencéfalo (penetracion de aire al cerebro, proveniente de senos

perinasales adyacentes a meninges rotas en fracturas de la base o por lesiones



penetrantes). Es un cuadro clinico progresivo, con terminacion fatal si no se

elimina su etiologia. Se caracteriza por:

Deterioro progresivo de la conciencia (elemento clinico de mayor valor
para diagnosticar la compresion cerebral). Deben descartarse otras
causas de deterioro de conciencia como son: shock, hipoglucemia,
desbalance hidromineral, etc.

Cefalea, vomitos progresivos.

Disminucion progresiva de la motilidad voluntaria.

Alteraciones pupilares: alteracion del reflejo fotomotor, anisocoria o
midriasis bilateral (valorar con cuidado lesiones oculares directas que
pueden semejar estos cuadros, asimismo pueden ocurrir con:
anisocoria fisiologica, lesiones oculares antiguas, ojos de cristal, etc.
En estos casos la conciencia, examen fisico y el mecanismo de trauma
Jjuegan un papel fundamental).

Crisis de rigidez de descerebracion (extension de las cuatro
extremidades con rotacion interna de las superiores) o de decorticacion
(flexion de las extremidades superiores con extension de las inferiores).
Alteraciones consecutivas del ritmo respiratorio.

Aparicion del fenébmeno de Cushing: bradicardia, hipertension arterial y
enlentecimiento respiratorio.

Cuadro clinico de degradacion cefalocaudal.

% Sindrome de la fractura de base de craneo: El cuadro clinico esta dado por la

afectacion de una o mas bases, para hacer mas sencilla su compresion las

separamos:

Las fracturas de la base anterior se caracterizan por:

- Deformidad fronto-orbitaria.

- Edema y hematomas subcutaneos periorbitarios (ojos de Mapache o

equimosis en gafa).



sangramiento transnasal con o sin licuorrea y con o sin salida de tejido
cerebral.

y/o lesiones de los nervios craneales | al VI.

Cuando se comprometen los senos paranasales, existe mayor riesgo de

propagacion séptica al encéfalo.

Las fracturas de base media pueden presentar:

Otorragia con o sin licuorrea o hemotimpano. En ocasiones estos dos
liquidos pueden salir por la trompa de Eustaquio, asi como puede existir
salida de tejido cerebral.

Paralisis facial periférica.

Sordera.

Lesiones de la 2da. y 3ra. rama del V par.

Aumento de volumen y equimosis en region mastoidea (signo de Battle). En
ocasiones el hematoma se presenta también en la porcion lateral del cuello.
Hematomas subcutaneos a lo largo del musculo esternocleidomastoideo.
Lesiones de vasos (carétida, seno cavernoso, meningea media, etc.). Uno
de los cuadros mas graves dentro de estas lesiones y aun no mencionado,
lo constituyen las fistulas carotidocavernosas, donde el paciente sino se
encuentra en estado de coma puede referir ruido intracraneano continuo
con refuerzo coincidente con el pulso y dolor retroocular. Es tipica y
constante la presencia de un exoftalmos pulsatil unilateral y a veces
bilateral. A ello se le afiade un sindrome del seno cavernoso (afectacion del
I, 1V, V, VI pares). Existe ademas quemosis conjuntival y pérdida de la
vision. El fondo de ojo revela hemorragias retinianas e ingurgitaciéon venosa.
La auscultacion sobre el globo ocular descubre un soplo continuo con

refuerzo sistélico, percibiéndose a veces thrill.

Las de fosa posterior (menos frecuentes) pueden afectar:

Al tronco cerebral o los nervios craneales bajos: 11X — XII.
Cerebelo.

Aumento de volumen y equimosis en region mastoidea (signo de Battle).



- Hematomas subcutaneos a lo largo del musculo esternocleidomastoideo.

- Lesiones de vasos (vena yugular, seno occipital, etc.)

Con poca frecuencia, las fracturas de la base lesionan las meninges y
provocan fistulas de LCR. El diagnostico suele ser por el examen fisico. También se
diagnostican, a veces, en vistas AP, lateral o Towne, como continuacion hacia la
base de una fractura de boveda. No se recomiendan las vistas radiolégicas de base
craneal.

Actualmente no se preconiza el uso de antibiéticos profilacticos en las fracturas

de base de craneo (7, 8).
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S - Favnacia (Tvatamiente)

Una vez concluidos el 1er. y 2do. Aspecto, clasificado entonces el paciente y
hecho el diagndstico de la lesion cerebral existente podemos pasar a escribir sobre los
medicamentos especificos que se usan en el traumatizado de craneo.

No obstante, por su importancia queremos volver a recordar que se debe seguir
él A, B, C. El tratamiento efectivo del trauma craneoencefalico pasa por esa secuencia y
por la prevencion de las lesiones secundarias.

Es raro el trauma craneal solitario, lo mas frecuente es verlo asociado a lesiones
que pueden ser faciales, toracicas, de extremidades, abdominales. Cuando ocurre esto

se impone un manejo multidisciplinario.

Nota: Querer abarcar de forma solitaria al paciente o enfocarlo solamente desde

el punto de vista neuroquirdrgico, puede desencadenar su muerte o la produccion de

lesiones irreversibles.

Es muy dificil lograr un patron tnico de tratamiento para todos los traumatizados:
existen pacientes, no enfermedades. En el traumatizado es casi imposible que se
repitan las mismas condiciones que provocaron las lesiones en cada uno, inclusive en
un mismo accidente donde existen varios heridos. Por lo tanto hacemos sugerencias
generales, la verdad esta en la atencion directa del paciente, el cual requiere un

tratamiento determinado.

« Antibioticos:

El uso profilactico de antibidticos en las heridas o en la cirugia craneal es
recomendado (1 - 5), no se recomienda como profilaxis en otros diagnosticos,
incluyendo las fracturas de base de craneo con salida de LCR (6). No todos los
antibioticos pasan a través de la barrera hematoencefalica (BHE). La habilidad para que

un antibiético penetre la BHE depende de (7):



» Grado de disolucion lipidica (“solubility”). A mayor disolucion mejor
penetracion.
» Grado de ionizacion a un pH fisiolégico. Mientras menos ionizado mejor
penetra.
» Unién con proteinas en el suero (disminuye penetracion).
» Tamano molecular y estructura del antibiotico.
» Estado de la BHE.
Ahora expondremos los principales antibacterianos que se utilizan, segun se
recomienda por dosis en casos de sepsis del SNC (7 - 9). En los casos de los adultos,
se puede calcular por el peso de este, pero sin pasar la dosis diaria total. Luego se

divide esa dosis a administrar segun el horario que se vaya a utilizar:

' Adultos
Nifios
Antibacteriano Cada Dosis Diaria | Cada
mg/kg/d
Total
Ampicilina 150 - 200 4 — 6h 12 gr. 4h
Amikacina 15-20 8h 1,5 gr. 8h
Cefalotina 120 - 240 6h 12 gr. 4h
Cefazolina 50 - 100 8h 12 gr. 6-8h
Cefotaxime
50 - 200 6h 8-12gr. 4h
(Claforan)
100 - 150
Cefuroxima 8h 9gr 8h
Meningitis = 240
Ceftacidima 30 - 50 8h 6 gr. 8h
Ceftriaxone
(Rocephin) 80-100 12— 24h 4-6gr. 12h
Cloramfenicol 50 - 100 4 — 6h 4gr. 6h
Gentamicina 5 8h 5mg/Kg/d 8h
Meticilina 150 - 200 4 — 6h 12 gr 4 - 6h




Metronidazol 35-50 8h 24gr. 6 —8h
Moxalactam 50 6 — 8h 12 gr. 8h
Nafcilina 100 - 200 4 - 6h 9-12g¢r. 4h
Oxacilina 50 - 100 4 — 6h 9-12gr. 4h
Peniciling G 250 000 - 400 000 4 6h 20 — 24 mio. h
Ud. Ud.

Rifampicina 10 - 20 12h 1,2 gr. 12h
Sulfaprim 10 - 50 12h 4 gr. 12h
Tobramicina 5 6 — 8h 5mg/Kg/d 6 — 8h
Vancomicina 40 - 60 6h 2qr. 12h

El uso de antibacterianos intraventriculares

en los casos de ventriculitis es

recomendado de la siguiente forma (7 - 9), no siendo efectiva su utilizacion por via

lumbar:
Antibacteriano Dosis diluida en 10 ml de LCR o sol. salina
Amikacina 15— 20 mg
Anfotericina B 0.25-50 ug = 0.1 ml
Cefalotina 25— 100 mg
Cloramfenicol 25 - 50 mg
Gentamicina 4—-8mg
Meticilina 100 mg
Miconazol 20 mg
Nafcilina 75 mg
Polimixina 1-2mg
Vancomicina 8- 10mg

El acceso de los antibacterianos al LCR es de la siguiente forma:

Bien

Bien en estados

inflamatorios.

Pobre alin en estados

inflamatorios.




Cefotaxime Ampicilina Amikacina
Cafalosporinas de 1ra.
Ceftriaxone Nafcilina _
generacion
Cloramfenicol Penicilina Clindamicina
Metronidazol Rifampicina Gentamicina
Sulfaprim Tobramicina
Vancomicina

o,

% Anticonvulsivantes:

Se definen a las convulsiones que comienzan dentro de los primeros siete dias
como “convulsiones post — traumaticas tempranas” (con una incidencia variable en los
pacientes entre el 4 y 25 %) y a las que se manifiestan posteriormente como “tardias”
(ver en Complicaciones = convulsiones).

Actualmente esta probado la efectividad del uso profilactico de la fenitoina y de la
carbamazepina en la prevencion de las “convulsiones post — traumaticas tempranas”
(10 - 12) y no asi de las tardias. Esto se considera una evidencia Grado | (13 — 14).
Solamente se deben utilizar en aquellos pacientes que presenten factores de riesgo
como:

= ECG<10

= Heridas penetrantes (60% de riesgo)
» Fracturas deprimidas

= Hematomas intracerebrales

= Contusion cortical

= Hematomas yuxtadurales

= Convulsivantes cronicos

= Convulsiones posterior al trauma

En la fase aguda de un TCE, las convulsiones provocan dafio cerebral por
elevacion de la PIC, alteraciones de la oxigenacion y la tension arterial. No se
recomienda su uso profilactico mas alla de una semana.

El farmaco de eleccion en nuestro medio es:



La Fenitoina (Dilantin, Convulsin): se administra con una dosis inicial de carga

por via endovenosa de 15 a 18 mg/kg, no excediendo los 50 mg por minuto de infusion,
para evitar de esa forma las complicaciones cardiacas y logrando niveles en sangre
adecuados. La dosis de mantenimiento de 5 a 7 mg/kg/dia usualmente es suficiente,
pero en ocasiones en el politraumatizado pueden requerirse dosis mayores (tab. = 100
mg, en suspension = 5 ml contienen 125 mg, 1bbo. contiene 250 mg en 5 ml). La
administracion de otras drogas como los esteroides pueden afectar también el
metabolismo de la fenitoina, por eso deben chequearse si es posible los niveles en
sangre de esta, recomendandose niveles de 40 a 80 mmol/L. La supresiéon repentina
puede precipitar estado convulsivo. Debe administrarse de forma lenta s 50 mg/min.
para prevenir hipotension y colapso circulatorio. No administrarla en las venas del dorso
de la mano; se requieren venas mas grandes para evitar el cambio de color relacionado
con el sindrome del guante purpura. Se evitara la administraciéon IM; es dolorosa y la
absorcion del medicamento es erratica. Usarla con precaucion en el embarazo, pasa a
través de la leche materna. (9, 15 - 17).

Otros anticonvulsivantes de amplio uso son:

La Carbamazepina (Tegretol): se administra por via oral (tab. = 200 mg;
suspension = 156ml contienen 100mg), es recomendado su eleccion en los pacientes
que estan irritables, teniendo efectos psicotropicos, disminuyendo la labilidad afectiva y
la disforia. La dosis de carga oral para el control rapido de las convulsiones es de
8mg/kg. Tiene reacciones secundarias importantes como nauseas, ataxia, vision
borrosa, rash alérgico, etc. que tienden a desaparecer en las primeras 2 semanas de su
uso. Para disminuir dicho efecto suele comenzar a darse en dosis pequenas y luego
cada tercer dia se incrementa al doble. Usarla con precaucion en el embarazo =
riesgos potenciales, pasa a través de la leche materna. (9, 15, 16).

El Fenobarbital: es muy efectivo, constituye un anticonvulsivante de lento
comienzo (los efectos terapéuticos no se observan hasta las 2 — 3 semanas a menos
que se haya usado dosis de ataque EV) y larga duracion, tiene como principal
inconveniente que produce sedacion y depresion del SNC (por lo cual se recomienda su
uso en pacientes que tengan insomnio). Potencializa la eficacia del Convulsin y puede



utilizarse en las embarazadas por sus menores efectos colaterales, pero pasa a través
de la leche materna. Debe evitarse la administracion EV con una velocidad mayor de 60
mg/min. para prevenir la depresion respiratoria y la hipotension, para alcanzar el efecto
maximo puede tardar hasta 30 min. después de la aplicacion EV, asi como las dosis
deben ser por via IM profunda en una masa muscular grande para evitar dafio de los
tejidos (tab. = 100 mg;, 1amp = 200 mg; elixir: 5 ml = 15 mgq). Dosis diaria de 50 a 250
mg, en dosis unica o dividida. (9, 15, 16).

El uso profilactico de los anticonvulsivantes se puede detener una vez
transcurrido entre una a dos semanas del traumatismo (9, 15 - 17).

En caso de que el paciente nos llegue en estado convulsivo el primer farmaco
que se debe administrar es el diazepam (un bolo administrado lentamente en una vena
pequefia de la mano nos puede hacer cesar las convulsiones el tiempo suficiente como
para poder canalizar una mejor via intravenosa), en los nifios por via rectal (5-10 mg) y
en los adultos por via intravenosa (10-20 mg disueltos en 10 mL de suero), o el
lorazepam (0,1 mg/kg), estas dosis, administradas lentamente, no suelen tener efecto
depresor respiratorio. Esta primera medida es eficaz en la mayoria de los casos. En
caso contrario, se puede repetir al cabo de unos 10 minutos, pero para ello se requiere
disponer de medidas para intubar al paciente si fuera necesario, no debiendo excederse
un limite arbitrario de 60 mg en el curso de 12 horas para un individuo adulto. Asimismo,
no debe mezclarse el diazepam en el frasco de infusion intravenosa, sino que se
administrara en infusiones pequefias. Hay que tomar una muestra de sangre para
determinar glucemia, iones, gases, pH y bicarbonato, calcio, niveles de drogas y
detectar la presencia de toxicos exodgenos. El efecto del diazepam es pasajero, por lo
que tras la primera dosis debe administrarse fenitoina (400-1.000 mg: 18-25 mg/kg por
via intravenosa a no mas de 50 mg/min.) o fenobarbital (10 — 20 mg/kg por via
intravenosa lentamente, es decir no mayor de 100 mg/min, tiene como efecto colateral
una importante sedacion, tarda en actuar mas de 30 min., pero tiene como gran ventaja
que proporciona efectos anticonvulsivos durante horas). Si el paciente nos vuelve a
presentar otra convulsion una vez administrado esta medicacion (no se recomienda

usar concomitantemente las tres medicaciones, por el peligro de depresion respiratoria



y cardiovascular, debe elegirse una combinacion de diazepam y fenitoina o de
fenobarbital y fenitoina), se vuelven a repetir los pasos, hasta una dosis tope de
fenitoina de 1,5 gr y de fenobarbital de 1gr. En los casos resistentes a todas estas
medidas, los pacientes deben ser intubados y comenzar a usar barbituricos de accion
rapida como el tiopental = dosis inicial rapida de 3 — 5 mg/kg EV lento, seguido de
infusion EV de 2 a 3 mg/min (9, 15 - 19).

Otros datos de interés sobre el uso de los anticonvulsivantes son los siguientes:

» La relacion entre la dosis y el nivel plasmatico depende de la cinética propia
de cada farmaco, de factores individuales y otros como la edad, sexo, embarazo y
enfermedades hepaticas o renales intercurrentes. También influyen mucho el mal
cumplimiento del enfermo y las interacciones con otros farmacos o de los farmacos
antiepilépticos entre si.

» Las interacciones son complejas porque pueden producirse en relacion con la
absorcion, la fijacion a las proteinas, el metabolismo hepatico e incluso Ila
farmacodinamia, aunque este ultimo punto es mal conocido. Para evitar las
interacciones en la absorcion se deben administrar los farmacos separados varias horas
entre si. La interaccion en la fijacion a las proteinas produce el desplazamiento de un
farmaco por otro, un fenémeno de gran importancia practica: el farmaco que sea
desplazado aumentara en su fraccion libre, la que no esta fijada a las proteinas y que es
la farmacolégicamente activa, por lo que el paciente puede tener signos de toxicidad sin
que los niveles totales, que son los que se suelen determinar, estén demasiado altos.
Este fenémeno del desplazamiento ocurre con enfermos que tomando fenitoina reciben
fenilbutazona, acido acetilsalicilico o tolbutamida; el acido valproico tiene una gran

afinidad por las proteinas y desplaza al fenobarbital y a la fenitoina.

A continuacion le exponemos:

Farmacocinética de algunos farmacos Anticonvulsivantes @. (19)

H || Fenitoina | Carbamazepina |  Fenobarbital |




Dosis diaria de A: 150-600 mg | A:400-1.800 mg | A: 30-240 mg

mantenimiento N: 5-15 mg/kg N: 10-30 mg/kg N: 2-6 mg/kg
Dosificaciéon minima Dos al dia Dos al dia Una al dia(b)
Tiempo de nivel
o 4-12 h 4-24 h 1-6 h
maximo
Unién a proteinas 90% 75% 45%
A:10-30 h A: 50-160 h
Vida media 9-140 h
N: 8-20 h N: 30-70 h
Tiempo de nivel estable 7-21 dias 2-6 dias 10-30 dias
Niveles terapéuticos 10-20 mg/mL 6-12 mg/mL 15-40 mg/mL

(a) Estos datos son orientativos y oscilan mucho de unos autores a otros.
A: adulto N: nifio.

(b) Se ha propuesto que una sola dosis es igualmente eficaz.

Interacciones de estos farmacos anticonvulsivantes entre si (19)

Fenobarbital Fenitoina Carbamazepina
Fenobarbital - 1 *
Fenitoina 1 - b
Acido valproico 1l 1l 1!
Carbamazepina i i -

Esta ultima tabla recapitula de forma muy simple lo que ocurrira probablemente si
un paciente que toma un farmaco anticonvulsivante de la columna de la izquierda recibe
a otro de la linea superior.

El nimero de flechas indica la importancia de la interaccion

1: aumento de accion L disminucion de accion
?: interaccion dudosa.
*Aumento de la fraccion libre.

**No se conoce interaccion importante.



% Deshidratantes cerebrales (Soluciones Hipertdnicas y Diuréticos):

La presion osmatica de una solucion dada depende del numero de moléculas que
existen en ella y no del tamarfio molecular. Con la infusion endovenosa de una solucion
hipertdénica se produce un aumento de la presion osmotica de la sangre. El gradiente de
presion que se crea entre la sangre y el cerebro hace que se desplace agua desde este
ultimo al LCR y a la sangre. La pérdida de liquido tisular se realiza del tejido cerebral
normal con permeabilidad capilar indemne, no del tejido edematoso. Si el agente
osmotico entra posteriormente en las células cerebrales ocurrira un retorno del agua al
interior de las mismas. Si la concentracion de la droga en la sangre y en el LCR
extracelular cae, se revierte el gradiente presion osmdtica a favor del tejido cerebral,
pasa mas liquido al interior de las células , se origina mas edema intracelular y se
produce un nuevo aumento de la PIC por encima de la PIC control. A este fenébmeno se
le denomina rebote (20).

Manitol 20%: Frasco de 250 ml = contiene 50 gr. de Manitol; Ampulas de 20 ml
contiene 5 gr. de Manitol al 25 %. Desde su infroduccion en 1961 es el agente osmatico
mas utilizado en neurocirugia. Alcohol hexavalente que se distribuye en el liquido
extracelular y se excreta por la orina sin haber sido metabolizado. Posee accion
diurética, disminuye resistencia cerebrovascular, incrementa el FSC y mejora la
microcirculacion al aumentar al volumen plasmatico y reducir el volumen corpuscular del
eritrocito, puede producir hiponatremia si no se atienden necesidades electroliticas. Se
administra en dosis de ataque de 1 a 2 gr/kg administrado de forma EV en 10 a 30
minutos, continuandose con dosis de mantenimiento cada 3 o 4 horas de 0,25 — 0,50
gr’kg, que se administran de igual forma que la de ataque. La principal complicacion del
Manitol es el rebote: este se puede producir si la administracion ocurre mas alla de las 4
horas de intervalo entre sus dosis o si se suspende con volumenes mayores a 50 ml
mantenidos durante no menos de 24 horas. Es el medicamento de eleccion para
comenzar a tratar a los pacientes que se encuentren en los grados IV y/o con PIC
mayor de 20 mmHg. En el grado V = ver manejo de los pacientes con TCE Grave y

Extremo (9, 15, 16, 21 - 25). Debe vigilarse estrechamente que se mantenga la



osmolaridad por debajo de 320 mOsm/l, un incremento por encima de estas cifras nos
acercaria a una acidosis sistémica y fallo renal.
Su efectividad para disminuir la PIC, se considera una evidencia Grado Il (13, 14)
Furosemida: = Ampolleta 20 mg/2ml y 50 mg/3ml, Tableta 40 mg (12)
Se utiliza en dosis de 1 a 2 mg/kg de peso por via EV en un inicio. Dosis de
mantenimiento 0.5 a 1 mg/kg cada 4 a 6 horas. Se puede administrar como infusion
continua a una dosis de 3 a 6 mg/Kg/24 h. Su combinacion con el Manitol es sinérgica,
pero produce una gran deplecion de electrolitos séricos a expensas del potasio, asi
como una caida de la presion venosa central, siendo imprescindible por lo tanto la
vigilancia estrecha de ambos parametros. Es menos efectiva que el manitol, y ha sido
en ocasiones discutida su utilidad (26). Nosotros la consideramos de gran utilidad,
siempre en combinacion con el Manitol (para aumentar su efecto diurético debe
aplicarse 15 minutos posterior a este), sobretodo en aquellos casos donde el edema es
difuso o cuando no ha sido lo suficientemente efectivo el Manitol.
Basa sus efectos en (27):
e inhibicién de la absorcion de los electrolitos en el asa de Henle (efecto diurético)
e inhibicibn de la anhidrasa carbonica con la consiguiente disminucion de
produccion de LCR
e aumento en la rapidez de la absorcion del LCR al disminuir directamente el tono
venoso sistémico
e inhibicién del transporte del Cloro a través de la membrana celular, que provoca
una disminucion del edema de la astroglia
Es preferible su uso al manitol en ancianos con afectacion cardiovascular y en los nifios
con congestion cerebral.
Acetazolamida: Bulbo 500 mg Tabletas 250 mg (12)

Al disminuir la anhidrasa carbdnica y por lo tanto la producciéon de LCR, se recomienda

su uso en las fistulas de LCR y en las hidrocefalias (27). Tiene gran numero de
interacciones como con: los AINES (antagonizan efecto diurético), la dexametasona,
furosemida, hidroclorotiacida, hidrocortisona, lidocaina, salbutamol y teofilina (aumentan
riesgo de hipopotasemia, antagonizan efecto diurético), la carbamazepina (aumenta



riesgo de hiponatremia y aumenta concentracion plasmatica), asi como potencia el
efecto hipotensor de atenolol, diazepam, nifedipina, etc. Puede utilizarse junto a otros
anticonvulsivantes en las convulsiones refractarias. Dosis: 5 a 7 mg/kg de peso de 2 a
3 veces al dia. Dosis maxima: 1000 mg/dia.

Solucién Salina Hiperténica (Cloruro de Sodio 7.5 %):

Crea un gradiente de presion osmdtica a través de las membranas celulares,
desplazando agua desde las células al espacio intersticial y desde el endotelio vascular
al espacio intravascular. Se reconocen también otros efectos como son (28):

1. Hemodinamico: al aumentar el volumen sanguineo circulante y mejorando con ello la
presion de perfusion cerebral.

2. Vasoregulador de la microcirculacion cerebral

3. Inmunomodulador sobre las células cerebrales.

Debe administrarse por via EV profunda, pues causa daro tisular cuando se administa

por via periférica a una concentracion mayor del 3 %. Hay que monitorear de forma

efectiva los niveles de sodio.

La dosis de administracion depende de los niveles sanguineos de Sodio y varia entre 30

a 150 ml por hora. Se puede administrar también en forma de bolos cada 4 — 6 horas.

Su mayor utilidad (asociada o no al dextran), reside en los pacientes politraumatizados

con TCE e hipotension arterial (29 - 31).

Existen otros tipos de diuréticos que se han dejado de utilizar por sus
complicaciones o poca efectividad, pero que ante ausencia del Manitol o la Furosemida
pudieran utilizarse, como son (27):

1. Glicerol (dosis de 1.5 a 4 g/kg de peso via oral, dividida en 4 partes, diluido en agua
o0 jugo de frutas. Para el uso EV se emplea una solucion de Glicerol al 20 %, diluida
en solucion salina al 0.9 % a una dosis de 0.5 a 1 g/kg de peso cada 6 horas. Tiene
en contra su alto efecto caldrico, su rapida metabolizacién y gran frecuencia de

nauseas y vomitos).



2. Urea al 30 % (1 g/kg cada 4 — 6 horas, produce un alto numero de rebotes sobretodo
cuando la PIC esta muy elevada. Puede ser efectiva donde han fallado los otros
diuréticos).

3. Glucosa al 50 %: dosis de 100 ml, por via venosa profunda, reduce rapidamente la

PIC, pero su accién es de corta duracion y gran cantidad de rebotes.

<> Esteroides: La ausencia de resultados con el uso de los corticoesteroides
en numerosas investigaciones (aun en altas dosis), en el control de la HIC traumatica,
asi como complicaciones asociadas que incluyen la depresion inmune, enmascarando y
facilitando infecciones, la hemorragia gastrointestinal, la mala cicatrizacion, la
hiperglucemia, etc., han establecido que estos no se utilicen (31 - 36). Esto se
considera una evidencia Grado | (13, 14).

Se deben emplear en las lesiones de nervios periféricos, médula espinal o del VIl

par craneal (33 - 36).
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fuerte Encelili

El humanismo, una de las filosofias dominantes en nuestros tiempos, enfatiza en

el valor de la vida de cada individuo (1).

Durante siglos, la ausencia irreversible de la funcién cardiorrespiratoria
espontanea se consider6 como determinante de la muerte de este (2). En la antigua
Grecia se establecia por el cese de los latidos cardiacos, mientras que los pensadores
hebreos planteaban que esta se producia por el cese total de las funciones
respiratorias. No obstante siempre se tuvo en cuenta que el cerebro era algo especial,
surgiendo desde los tiempos de Platon y Aristoteles el concepto dualista de cuerpo y
alma (3, 4).

Con el desarrollo de los cuidados intensivos, sobre todo a partir de la segunda
mitad del siglo pasado, fue posible suplir aquellas funciones reconocidas hasta ese
momento como vitales (5 — 8). La actual capacidad de la ventilacion mecanica para
mantener la funcién cardiopulmonar durante largo tiempo, a pesar del fallo de otros
organos, ha llevado a la aceptacion legal y social amplia de que la muerte consiste en el

cese total de la funcion cerebral integradora (9).

Hoy por hoy, los programas de transplante de 6rganos siguen encontrando la
mayor dificultad para su desarrollo en el insuficiente numero de 6rganos disponibles
para ello. El aprovisionamiento de 6rganos sigue realizandose mayoritariamente a partir
de los provenientes de cadaveres en situacion de muerte encefalica (ME). Por ello el
diagnostico de ME es un elemento clave dentro del proceso de procuramiento de
organos para transplantes.

En nuestro pais, debido a la atencion que se le ha brindado a la Medicina a partir
de 1959, ha tenido lugar un desarrollo impetuoso de las distintas especialidades
meédicas. La transplantologia, inaugurada a partir del primer trasplante renal realizado
en nuestro pais, el 24 de febrero de 1970, se situa hoy dia, a un nivel comparable al de
los paises mas desarrollados. Estos antecedentes dieron lugar a que nuestros
especialistas médicos tomaran un interés especial en el diagnostico de tan controvertido
estado (10).



A partir de la década de 1970, en distintos centros, sobre todo de la capital, se
comenzo a realizar el diagnostico de la ME, pero no es hasta los 80, donde se
comenzaron a realizar investigaciones en esta area, sobre todo en centros como el
Instituto de Neurologia y Neurocirugia y el Hospital Hermanos Ameijeiras. Producto de
estas investigaciones, se publico en la edicion ordinaria del 21 de septiembre del 2001
de la Gaceta Oficial de la Republica de Cuba, la Resolucion N.° 90 de Salud Publica,
que definitivamente da respuesta al Coédigo Civil actual para la determinacion y
certificacion de la muerte en Cuba (11). Esta Resolucion consta ademas de 2 anexos.

A continuacion y debido al desconocimiento general que existe en nuestro medio

sobre este tema exponemos la resolucion y sus anexos:

RESOLUCION MINISTERIAL N.° 90 DE SALUD PUBLICA

Machado C., y Comisién Nacional para la Determinacién y Certificacion de la
Muerte en Cuba

Por cuanto: La Ley N.° 59 Cddigo Civil, en su articulo 26.1, establece que la
“determinacion de la muerte de la persona natural y su certificacion se hace por el
personal facultativo autorizado, conforme a las regulaciones establecidas por el
organismo competente’.

Por cuanto: La Ley N.° 41 de la Salud Publica, de 13 de julio de 1983, en su
articulo 4, inciso e), establece que ‘La organizaciéon de la salud publica y la prestacion
de los servicios que a ella corresponde en nuestra sociedad socialista se basan en la
aplicacién adecuada de los adelantos de la ciencia y la técnica médica mundiales’, y el
articulo 17 del propio cuerpo legal dispone que los ‘métodos de prevencion, diagnéstico
y tratamiento que se utilizan en el Sistema Nacional de Salud, los aprueba el Ministerio
de Salud Publica’.

Por cuanto: Se hace necesario aprobar para el Sistema Nacional de Salud los
‘Principios para la Determinacion y Certificacion de la Muerte’, en los que se tomen en
cuenta las circunstancias y condiciones en que el personal médico aplique, en nuestro

territorio, cada uno de los criterios diagnésticos de la muerte de la persona.



Por cuanto: El acelerado y constante desarrollo de la ciencia y la técnica médica,
pudiera eventualmente dar lugar a la evolucion de los criterios relacionados con la
determinacion del momento de la muerte, lo que hace aconsejable constituir una
comision encargada de analizar y actualizar permanentemente las pautas que regiran

este acto médico.

RESUELVO
Primero: Corresponde al médico en ejercicio, debidamente inscrito en el Registro

de Profesionales de la Salud, la determinacion de la muerte de la persona conforme a
los criterios diagndsticos establecidos al efecto.

Segundo: El diagnéstico del fallecimiento se hara mediante la determinacion de
los signos ciertos de la muerte, que aparecen en los anexos | y Il de la presente
resolucion.

Tercero: Cuando se sospeche como signo de muerte la pérdida irreversible de
las funciones encefalicas, la valoracion se hara por una comision de especialistas
designados por resolucién del director de cada una de las instituciones acreditadas, que
aplicara como criterios diagnésticos los que aparecen en el anexo Il de la presente
resolucion.

Cuarto: La certificacion de la muerte corresponde a quien la diagnostica v,
evaluado el caso, procedera a expedir el certificado de defuncién, y se consignara como
la hora del fallecimiento aquella que de conformidad con sus conocimientos cientificos
coincida con el establecimiento de los signos constatados.

Quinto: Los citados criterios sobre el diagndstico de la pérdida irreversible de las
funciones encefélicas establecidos en el anexo Il, seran susceptibles de revisién por
una comision que se constituya al efecto y amparo de la presente resolucién, cuando
los avances de la ciencia y la técnica nacional e internacional asi lo aconsejen, a los
fines de adecuarlos a las nuevas circunstancias.

Notifiguese a cuantos O&rganos, organismos, dirigentes y funcionarios
corresponda conocer de la misma, publiquese en la Gaceta Oficial de la Republica para
general conocimiento y archivese el original en la Direccién Juridica del Organismo.



Dada en el Ministerio de Salud Publica, en Ciudad de La Habana, a los 27 dias

del mes de agosto del 2001.
Dr. Carlos Dotres Martinez
Ministro de Salud Publica

Republica de Cuba

ANEXO |

En el presente anexo se definen los signos ciertos de la muerte que deberan
explorarse para plantear el diagndéstico del fallecimiento de una persona.

Solo se abordaran los aspectos mas generales, ya que no es el objetivo de la
presente resolucion establecer metodologias, sino orientar al médico certificador, pues
los mismos constituyen contenido de su programa de formacion.

|. Cese de la funcion respiratoria

La anulacion de la funcién respiratoria para el diagnéstico de muerte cierta debe
valorarse en el conjunto de signos clinicos que presente el sujeto, pues como signo
aislado carece de validez.

Il. Cese de la funcion circulatoria

Comprende la paralizacion cardiaca y de la circulacion periférica. La auscultacion
cardiaca debe ser directa, durante 5 minutos, sin interrupcion en cada uno de los cuatro
focos cardiacos. Para la determinacién de la paralizacion de la circulacion periférica
existen multiples signos, y el mas usado es la palpacion negativa de los pulsos
arteriales centrales.

lll. Enfriamiento cadavérico

Con la muerte, el cadaver comienza a perder calor hasta igualarse con la
temperatura del medio ambiente. Inicialmente, se establece en extremos distales del
cuerpo como pies, manos, punta de la nariz, cara, miembros inferiores, tronco y, por
ultimo, del hueco epigastrico. Debe valorarse la temperatura ambiente, presencia y tipo
de ropa, edad y enfermedades presentes.

IV. Livideces cadavéricas



Se produce por el cese de la circulacion, cuando la sangre afectada por la
gravedad va hacia los lugares declives, y produce manchas. Su color depende de la
coloracién de la sangre, y por lo general es de color violaceo y de forma irregular, se
interrumpe en los lugares de apoyo, de acuerdo a la posicion delcadaver. Su
determinacion se realiza al comprimir con el dedo indice la zona coloreada, que es un
signo orientador de la hora de la muerte, ya que se establece paulatinamente en las
primeras 12 horas después de ocurrido el fallecimiento.

V. Rigidez cadavérica

Consiste en la tiesura o endurecimiento de los musculos, los que se acortan
ligeramente e impiden su movimiento. Este signo no aparece inmediatamente tras el
fallecimiento y es de larga duracion. Siempre se precede de una fase de relajacion.

VI. Espasmo cadavérico

Es una rigidez cadavérica ‘especial’, ya que es inmediata o instantanea, sin que
se preceda por un periodo de relajacion muscular, y guarda siempre el sujeto la actitud
gue tenia en el momento de la muerte.

VII. Pérdida de la contractilidad muscular

Es un signo de aparicion tardia y consiste en la ausencia de respuesta de los
musculos a determinados estimulos mecéanicos o eléctricos.

VIII. Putrefaccion cadavérica

Constituye el signo inequivoco de la muerte, y se trata de la modificacion de los
tejidos por la descomposicion de la materia organica con la participacion bacteriana. El
signo inicial consiste en la aparicion de una mancha verdosa en el cuadrante inferior
derecho del abdomen, y posteriormente se suman otros signos, como: cambios de color
generalizado, formacion de vesiculas gaseosas, licuefaccion de los tejidos, hasta llegar
a la reduccion esquelética.

IX. Pérdida irreversible de las funciones encefélicas

Dada la especificidad de este signo, se abordara en anexo independiente.

ANEXO Il

A) Precondiciones para la realizacion del diagndstico



1. Coma de etiologia conocida y de caracter irreversible. Debe haber evidencia
clinica o por neuroimagen de lesion destructiva en el SNC compatible con la situacion
de ME.

2. Inmediatamente antes de iniciar la exploracion clinica neurolégica, hay que
comprobar si el paciente presenta:

— La tension arterial sistdlica no debe ser menor de 90 mmHg. Si el paciente esta
en choque, debe lograrse una estabilidad hemodinamica antes de aplicar los criterios
diagndsticos.

— Oxigenacion y ventilacion adecuadas.

— Temperatura corporal central >32 °C.

— Ausencia de alteraciones metabdlicas, sustancias o farmacos depresores del
SNC, que pudieran causar el coma.

— Ausencia de bloqueadores neuromusculares.

B) Criterios diagnosticos de la pérdidairreversible de las funciones encefalicas

1. Coma arreactivo, sin ningun tipo de respuesta motora o vegetativa al estimulo
doloroso aplicado en el territorio de los nervios craneales, por lo que las posturas de
descerebracion y de decorticacion excluyen el diagnostico. La presencia de actividad
motora de origen medular espontanea o inducida, no invalida el diagnostico de la ME.

2. Ausencia de reflejos troncoencefélicos (reflejos fotomotor, comeal,
oculocefalicos, oculovestibulares, nauseoso y tusigeno).

3. Prueba de atropina: no cambio de la frecuencia cardiaca después de la
infusion intravenosa de 0,04 mg/kg de sulfato de atropina.

4. Apnea, demostrada mediante la prueba de la apnea, y se comprueba que no
existen movimientos respiratorios toracicos ni abdominales durante el tiempo de
desconexion del respirador suficiente para que la PCO2 en sangre arterial sea superior
a 60 mmHg (ver Prueba de Apnea).

5. Periodo de observacion.

Siempre que el diagndstico sea Unicamente clinico, se recomienda repetir la
exploracién neurologica segun los siguientes periodos:

- Alas seis horas en los casos de lesidon destructiva conocida.



A las 24 horas en los casos de encefalopatia anéxica.

— Si se sospecha o existe intoxicacion por farmacos o sustancias depresoras del

SNC, el periodo de observaciéon debe prolongarse, a criterio médico, de acuerdo con la

vida media de los farmacos o sustancias presentes y las condiciones bioldgicas

generales del paciente.

— Los periodos de observacién resefiados pueden acortarse a criterio médico, de

acuerdo con las pruebas instrumentales.

C) Condiciones que dificultan el diagnéstico de la pérdida irreversible de las

funciones encefalicas

Determinadas situaciones clinicas pueden dificultar o complicar el diagndstico

clinico de ME, al impedir que la exploraciébn neurolégica se realice de una forma

completa o con la necesaria seguridad. Tales condiciones son:

Pacientes con lesiones graves del macizo craneofacial o cualquier otra
circunstancia que impida la exploracion de los reflejos troncoencefélicos.
Intolerancia a la prueba de la apnea.

Hipotermia (temperatura central <32 °C), no corregible.

— Intoxicacién o tratamiento previo con dosis elevadas de farmacos o sustancias

depresoras del SNC.

— Nifios menores de 1 afio de edad.

D) Pruebas instrumentales de soporte diagndstico

Desde un punto de vista cientifico no son obligatorias, y se incluyen en las

siguientes situaciones:

Las referidas como condiciones que dificultan el diagnéstico de ME.

Ausencia de lesion destructiva cerebral demostrable por evidencia clinica o
por neuroimagen.

Con el objetivo de complementar el diagnéstico y de acortar ademas el
periodo de observacién, se recomendaria la realizacion de alguna prueba
instrumental.

En el caso particular de que la etiologia causante del coma sea de

localizacion infratentorial, la prueba instrumental a realizar debe demostrar la



existencia de lesion irreversible de los hemisferios cerebrales
(electroencefalograma, potenciales evocados multimodales y el
electrorretinograma, o prueba de flujo sanguineo cerebral).

El nimero y tipo de pruebas diagnoésticas instrumentales a realizar debe
valorarse de forma individual, de acuerdo con las caracteristicas particulares de cada
caso Yy las contribuciones diagndsticas de las técnicas empleadas.

Las pruebas instrumentales de diagndéstico son de dos tipos:

Pruebas que evaltan la funcién neuronal:

— Electroencefalografia.

— Potenciales evocados multimodales y el electrorretinograma.

Pruebas que evaltan el flujo sanguineo cerebral:

— Arteriografia cerebral de los cuatro vasos.

— Angiografia cerebral por sustraccion digital (arterial o venosa).

— Angiogammagrafia cerebral con radiofarmacos capaces de atravesar barrera
hematoencefélica intacta.

— Sonografia Doppler transcraneal.

E) Diagndstico de la pérdida irreversible de las funciones encefalicas no
complicado

Ante un coma de etiologia conocida, y una vez excluida la existencia de
situaciones que pudieran dificultar el diagnéstico clinico, un paciente que presente una
exploracion clinica de ME y una prueba instrumental de diagndstico concluyente puede
diagnosticarse de ME sin precisar el periodo de observacion a que hace referencia el
criterio diagnostico 5 del apartado B.

F) Diagnosticos de la pérdida irreversible de las funciones encefalicas en
situaciones especiales

En aquellas condiciones clinicas en las que existen circunstancias que dificultan
o complican el diagnéstico clinico, cuando no haya lesién destructiva cerebral
demostrable por evidencia clinica o por neuroimagen, y cuando exista una lesién causal
gue sea primariamente infratentorial, ademas de la exploracion neurolégica debera

realizarse, al menos, una prueba instrumental de soporte diagndstico confirmatorio.



G) Recién nacidos, lactantes y nifios

El diagnostico clinico de ME en recién nacidos, lactantes y nifios se basa en los
mismos criterios que en los adultos, aunque con algunas peculiaridades. La exploracién
neurolégica en neonatos y lactantes pequefios debe incluir reflejos de succidon y
busqueda. En neonatos, especialmente los pretérmino, la exploracion clinica debe
repetirse varias veces, ya que algunos reflejos del tronco pueden no haberse
desarrollado o ser de incipiente aparicion, lo que hace a estos reflejos muy vulnerables.

El periodo de observacion varia con la edad y con las pruebas instrumentales
realizadas:

Neonatos pretérmino: aungque no existen recomendaciones internacionalmente
aceptadas, se deben realizar dos exploraciones clinicas y dos electroencefalogramas,
separados por al menos 48 horas. Este periodo observacion puede reducirse si se
realiza una prueba diagndstica que muestre ausencia del flujo sanguineo cerebral.

Recién nacido a término hasta dos meses: se deben realizar dos exploraciones
clinicas y dos electroencefalogramas separados por al menos horas. Este periodo de
observacion puede reducirse si se realiza una prueba diagnostica que muestre ausencia
de flujo sanguineo cerebral.

Desde dos meses a wun afno: dos exploraciones clinicas y dos
electroencefalogramas separados por al menos 24 horas. La segunda exploraciéon
clinica y el electroencefalograma pueden omitirse si se demuestra, por medio de una
prueba diagndstica, la ausencia de flujo sanguineo cerebral.

Entre uno y dos afos: dos exploraciones clinicas separadas por 12 horas (en
presencia de lesion destructiva) o 24 horas (cuando la causa del coma encefalopatia
anoxicaisquémica). Estos periodos de observacion pueden reducirse si se dispone de

una prueba diagndstica adicional.

Al aplicarse los criterios neuroldgicos de diagnostico de muerte, el médico no
expedira el certificado de defuncion hasta que no se hayan cumplido cada uno de ellos,

para lo cual consignara aquella hora que coincide con la conclusion de este proceder.



Aqui concluye laresoluciéon, nosotros queremos exponer en el tema algunos

detalles:

Exploracion clinica del paciente en ME.

Se basa en la demostracion de la ausencia de funcion neurologica, a través del
examen clinico de todos los pares craneales, sus nucleos y de la ausencia de
conciencia. Esta debe ser sistematica, completa y extremadamente rigurosa, debiendo
constar todos los datos de la exploracion en la historia clinica del paciente. Deben
incluirse los siguientes examenes:

Ausencia de reflejo fotomotor

No hay modificaciéon del tamario pupilar a la iluminaciéon con luz intensa. No es
necesario que las pupilas tengan el mismo tamario, pudiendo existir anisocoria. En los
pacientes en ME no se observan ni movimientos oculares ni parpadeo. Los parpados se
encuentran flaccidos, no siendo necesario que cubran completamente el ojo, caen
lentamente después de haberlos abiertos, y no tienen ningun tipo de movimiento
espontaneo.

Este reflejo puede verse alterado por la utilizacion de colirios que contengan
agentes anticolinérgicos y también por la administracion de atropina endovenosa, por lo
cual este reflejo debe examinarse siempre previo a la prueba de la atropina.

Ausencia de reflejo corneal.

No se produce respuesta motora ni vegetativa (lagrimeo o enrojecimiento) al
estimular la cornea con fragmento de torunda de algodon.

Ausencia de movimientos faciales

No existe ningun tipo de movimiento de la cara, ni espontaneo, ni al producir
estimulo doloroso en la cara, cuello, térax, etc.

Ausencia de movimientos musculares espontaneos.

Al estimular cualquier region del organismo no se produce respuesta motora
corporal. En algunos pacientes se pueden encontrar la presencia de respuesta motora

somatica (no es lo comun), los llamados reflejos medulares o espinales, cuya presencia



no invalida el diagnoéstico de ME. Podemos por lo tanto encontrar reflejos como cutaneo
— abdominales, cremastérico, reflejo plantar flexor, reflejo de retirada, reflejo ténico
cervical, a veces inclusive los pacientes adoptan posiciones posturales mas o menos
estereotipadas, o realizan movimientos complejos. Se ha descrito también que un 10 %
de los pacientes con ME pueden presentar priapismo.

Ausencia de reflejos oculovestibulares.

Tras elevar la cabeza 30° sobre la horizontal, se inyectan 50 ml de agua a 4
°C, en cada conducto auditivo externo (previa eliminacion del cerumen si lo hubiese y
comprobacion de la indemnidad del timpano). Se deben mantener los parpados abiertos
para poder observar la ausencia de movimientos oculares tras la irrigacion.

Ausencia de reflejos oculocefalicos (ojos de muieca).

Manteniendo los parpados abiertos se gira la cabeza de forma brusca de un lado a
otro, manteniéndose esta de forma breve en posicion lateralizada. La mirada sigue los
movimientos de la cabeza, estando ausente la respuesta contraversiva habitual.

Ausencia de reflejo nauseoso.

No hay respuesta nauseosa la estimular la base de la lengua o la pared posterior
de la faringe.

Ausencia de reflejo tusigeno.

Al introducir una sonda a través del tubo endotraqueal hasta las vias respiratorias
bajas no existe ningun tipo de respuesta.

Prueba de la Atropina

Al inyectar 0.04 mg/kg de atropina, no debe producirse un aumento de la
frecuencia cardiaca por encima del 10 % del valor basal. Explora estructuras
troncoencefalicas. Debe realizarse siempre después de la exploracion clinica y del
reflejo fotomotor. Al inyectarla hay que tener en cuenta hacerlo por una linea venosa en
la cual no se infundan otros farmacos, sobre todo cronotropos (Dobutamina, Dopamina,
ets.) que puedan interferir en el resultado de la prueba.

Prueba de Apnea (oxigenacion apneica) (12)

1. Ajuste de los parametros ventilatorios a valores normales (100 mi/kg de peso

ideal/minuto), para obtener una paCO; de alrededor de 40 mmHg.



2. Administrar oxigeno al 100 % durante 15 minutos.

3. Realizar gasometria previa al desacople del paciente.

4. Desconectar al paciente del ventilador y administrar a través de una sonda situada a
nivel de la carina oxigeno a un flujo de 5 litros por minuto.

5. Se debe mantener este régimen hasta que el paciente alcance paCO, de 60 mmHg
(control mediante gasometrias realizadas cada 5 minutos). Si no disponemos de
gasometria = comprobar la apnea durante 15 minutos (resulta imprescindible
monitorizar oximetria de pulso).

6. Se concluye conectando al paciente al ventilador con los parametros previos a la
prueba.

Nota: /la aparicion de cualquier tipo de movimiento respiratorio, arritmias
cardiacas, hipotension arterial o valores inferiores a 90 % en oximetria de pulso
determinan la suspension de la prueba.

En los pacientes con Sindrome de Distress Respiratorio Aqudo se puede realizar
la prueba con presion continua de vias aéreas y FIO, de 1, monitorizando la oximetria
de pulso. En aquellos enfermos que presenten enfermedad obstructiva cronica o un
Sindrome de Distress Respiratorio Agudo Severo que presentan una desaturacion al
realizar una prueba con presion continua de vias aéreas, esta contraindicada la prueba,
necesitandose de pruebas confirmatorias instrumentales para el diagnostico de la ME.

Hay que tener en cuenta que la elevacion promedio de pCO; en sangre es de 2 —
3 mmHg/min y en enfermos sugestivos de depender de estimulos hipoxicos para la
ventilacion, esta no suele producirse hasta que la pO; sea inferior a 50 mmHg.

No confundir los movimientos diafragmaticos producidos por el latido cardiaco
con una respuesta positiva, asi como debe ser la dultima exploracion clinica a
practicarse.

Sobre las pruebas instrumentales de soporte diagnostico

La ausencia de circulacion cerebral durante mas de 15 minutos es incompatible
con la existencia de parénquima cerebral vivo, siendo la excepcion aquellos casos que
presenten hipotermia primaria. Esto se puede demostrar mediante = panangiografia

convencional y por sustraccion digital, TC contrastada y por los estudios de perfusion



cerebral con Yodo 123 o HMPAO - tecnecio 99. (87).Al querer establecer la parada
circulatoria cerebral mediante el Doppler Transcraneal, debemos tener en cuenta la
presencia de flujo reverberante o espigas sistolicas aisladas en al menos una arteria
intracraneal de cada lado, con no menos de 30 minutos de intervalo. (12)

Potenciales evocados multimodales.

Las respuestas evocadas multimodales mediante estimulos examinan las vias
visuales, auditivas y somatosensoriales en sus diferentes niveles. Unas respuesta
evocadas que muestren como nivel mas alto de procesamiento de seriales nerviosas el
bulbo raquideo, son compatibles con el diagndstico de ME.

En los potenciales evocados auditivos de tallo cerebral (PEATC) plano bilateral,
se considerara compatible con ME = onda | aislada bilateral o unilateral y onda | y Il
aisladas unilaterales o bilaterales. En los potenciales evocados somatosensoriales
(PES) de corta latencia por estimulacion del nervio mediano = ausencia de P15, N20,
P25 y potenciales corticales mas tardios en la derivacion cefalo — cefalica, asi como,
presencia de los componentes P9, P13, Nm (derivacion cefalo — no cefalica) y presencia
del potencial de Erb. Y en los potenciales evocados visuales (PEV) y electrorretinografia
con persistencia de actividad retiniana y ausencia de PEV corticales. (12)

El electroencefalograma (EEG), debe realizarse con no menos de 8 derivaciones
y corresponde realizar al menos dos. Duracion de no menos de 30 minutos en
condiciones de amplificaciéon de 2 microv/mm, bandas de frecuencia entre 0.3 y 30 Hz,
con electrodos separados entre si 10 cm como minimo, con ubicacion de estos en
regiones frontales, temporales, occipitales y parietales, y estimulacion dolorosa del
sujeto, demostrando en ellos silencio eléctrico cerebral. En pacientes sin lesion
estructural primaria encefalica deben realizarse no antes de las 12 y 24 horas después
de haber cesado la accion de la afeccion primaria, de sustancias depresoras o el

desequilibrio metabdlico sobre el SNC. (12)

Errores mas frecuentes
1. Considerar en ME a un paciente con un proceso neurolégico grave pero en el que

existe importante actividad cerebral.



2. Realizar pruebas diagndsticas de ME (test apnea, etc.) que puedan tener efectos
deletéreos sobre el cerebro sin antes vrealizar exploraciones clinicas y
complementarias que no tengan ese efecto negativo sobre el cerebro.

3. Considerar la actividad motora secundaria a reflejos medulares, como signo
invalidante del diagnostico de ME.

4. Considerar que el EEG plano es sinénimo de ME.

5. Considerar que para que exista ME ambas pupilas deben estar en midriasis maxima.

6. Considerar que la unica finalidad que tiene el diagndstico de ME es la donacion de
organos.

7. Realizar el diagnostico de ME en un paciente en el cual no se conoce el tipo de
agresion cerebral.

8. Explorar la actividad motora para el diagnostico de ME empleando exclusivamente
estimulos dolorosos en miembros y torax.

9. No realizar la exploracién clinica de la ME completa, sobretodo de los reflejos de
tronco cerebral (tusigeno, test apnea, etc.).

10. Realizar el diagnostico de ME en un paciente con hipotension arterial severa.

11. Realizar el test de la Atropina antes de valorar el reflejo fotomotor.

12. Confundir el registro eléctrico cardiaco del EEG con actividad cerebral.

No queremos concluir este capitulo sin agradecer la ayuda prestada para su

confeccion por el Dr. en Ciencias Calixto Machado Curbelo.
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ABREVIATURAS:

> BHE = Barrera Hematoencefalica



YV V. .V V V V V V VYV V VYV V

EEG = Electroencefalograma

EV = Endovenosa

FSC = Flujo Sanguineo Cerebral

HIC = Hipertension intracraneal

LCR = Liquido Cefalorraquideo

ME = Muerte Encefalica

PIC = Presion Intracraneal

PEATC = Potenciales Evocados Auditivos de Tallo Cerebral
PES = Potenciales Evocados Somatosensoriales
PEV = Potenciales Evocados Visuales

SNC = Sistema Nervioso Central

TCE = Traumatismo Craneoencefalico






Algoritmo para el Manejo del TCE
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Anexo 2A
Algoritmo para el Manejo del TCE
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Anexo 2B
Algoritmo para el Manejo del TCE
ECG:13-9
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Anexo 2C

Algoritmo para el Manejo del TCE
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