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SUMARIO

En el Hospital General de Accidentes del IGSS se llevó a cabo un estudie

acerca de la utilidad de implementar en pacientes ingresados al servicio

de cuidados intensivos por TCE, una escala destinada para ofrecer beneficio,

prácticos en el manejo de estos pacientes; escala que se conoce como "Glas-

gow Coma Scale" (GCS). Esta escala se aplica al paciente otorgando un va-

lar numérico a cada uno de tres parárnetros, vis. apertura de ojos, respuest

verbal y respuesta motora. La escala se ha visto estar fuertemente asociad

con el pronóstico de pacientes con TCE, y además permite formar grupos horno

géneos de pacientes de acuerdo a la gravedad de su lesión cerebral con los

cuales se puede evaluar aspectos relacionados con el tratamiento administra

do así corno aspectos cl!nicos propios a cada grupo.

En el estudio se investigó a 53 pacientes, investigándose en ellos:

1- si el pronóstico que se había establecido para estos pacientes media

te la aplicación de la 'escala se cumplió, determinándose esto a los seis mE

ses post TCE- en forma prospectiva: 2- si la escala permite evaluar la unii

midad del tratamiento, de acuerdo a la gravedad de la lesión cerebral presE

tada¡ 3- si la escala permite evaluar cuales son las principales complicacj

nes y omisiones de manejo, también de acuerdo a la gravedad de la lesión CE

bral presentada por los pacientes.

Como resultados se obtuvo que:

A los seis meses la distribución de los estados a los que evolucionaron:

los pacientes se aproximó estrechamente a la esperada, demostrándose as! l.

fuerte asociación entre esta escala
y el pronóstico que llevan los pacient,

con variables grados de TCE;

La escala permitió determinar la carencia de rigurosidad en la administ

ción de la mayoría de las modalidades terapéuticas empleadas en estos paci,

tes, en función a la gravedad de la lesión cerebral incurrida¡

La escala permitió determinar las principales complicaciones, en funció

a la gravedad de la lesión cerebral, y se vió que estas son susceptibles a

la prevención por el médico tratante;

La escala permitió determinar las principales omisiones en el manejo de

estos pacientes, en función a la gravedad de su lesión,
y se vió que estas

se dieron en los pacientes más gravemente lesionados, explicándos¿' eite he

..~ ~,.,,,,.4o ,,,,,r1
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INTRODVCCION

El caso del paciente con trauma craneo-encefalico (TCE) presenta una

situación que está en plena evolución. Cada vez se idean procedimientos más

delicados y menos invasivos para detectar los transtornos intracraneanos que

se dan a raíz de un trauma cerebral. Aunque estos son avances innegables,la

difusión de éstos no lo es ni sera por mucho tiempo aprovechada por la mayo-

ría de paises latinoamericanos, caracterizados por una escasez crónica de

fondos destinados para los servicios de salud. Aún más, no solo son estas

últimas innovaciones las que están fuera del alcance, hay otras como la tomo

grafía axial computarizada (TAC¡, cuyo valor para hacer diagnóstico en estos

pacientes es reconocida, que a pesar de haber sido introducido hace más de u-

na década aún son recursos demasiado escasos. Por este motivo sería de gran

utilidad el poder contar con un instrumento que permitiera identificar fiel-

mente a los pacientes con TCE que podrían beneficiarse de estos recursos va-

liosos pero escasos. En efecto, este instrumento permitiera adecuar de la

mejor forma a la alta demanda para estos recursos con su disponibilidad li-

mitada. Como tal instrumento para el paciente con TCE se considera a la es-

cala conocida por sus siglas GCS (Glasgow Coma Scale).

Al emplear esta escala en series grandes, algunas con más de 1,500 pa-

cientes, se ha podido establecer tres beneficios practicas que derivan de

su uso. Primero, la escala permite obtener una apreciación numérica del es-

tado post-TCE del paciente, y se ha visto que esta apreciación es uno de los

parámetros que esta más estrechamente asociado al estado al que evoluciona

eventualmente el paciente, o sea con su pronóstico. Esto, a la vez, implica

que la escala refleja en gran medida el grado de daño cerebral global produ-

cido por el TCE. La aplicación de la escala tempranamente al paciente con

TCE, entonces, permite conocer con bastante exactitud cual será el pronósti-

co del paciente en la medida que éste dependa del TCE sufrido.

El segundo beneficio radica en que la escala permite ordenar a pacien-

tes con TCE bajo investigación de acuerdo al grado o magnitud del daño ce-

rebr?l glo~al sufrido. Esto garantiza de que los grupos bajo estudio sean

homogeneos a este respecto, y por ende comparables. Al contar con estos gru-

pos se hará posible evaluar el impacto que pudieran ejercer distintas modali-

dades terapéuticas sobre el pronóstico de pacientes con variable grado de

TCE. A través de su empleo en series grandes, se ha podido determinar que

ciertas modalidades no ejercen ningún efecto sobre el pronóstico de estos

1
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b f os momentáneos
y otros cuyo uso

pacientes, otras ejercen efectos ene icios

se ha visto estar asociado a un peor pronóstico para el paciente.

Por último el uso de esta escala permite detectar las principales com-

- 1 estado Post-TCE de estos pacientes,
plicaciones clínicas que acompanan a

1 1 sufr
'
da, Y así también a las princi-

de acuerdo a la gravedad de a esión
~

dan en el rnane J'o de los mismos. Conociendo a estaspales omisiones que se

se puede antici par las para poder evitarlas y/o co-
situaciones, entonces,

I

I

I

rregirlas.

~

, ,
perm ite obtener la escala para el estu-

Conociendo estos benef~c~os que

dio del paciente con TCE, se decidió implementarla para un grupo de pacien-

tes en este medio
y por el hecho de que los parámetros evaluados para la es-

cala son eminentemente clínicos Y
fáciles de obtener, no se vió obstáculo

el TCE está entre las causas más impor-

I

para su implementación. Se sabe que

tantes de ingreso a los servicios de ter~pia intensiva (UTI) y que en el lu-
. 1 G 1 de Accidentes delgar donde se realizó este estudio, el Hosp~ta enera

t 1 dad Y tiempo de permanencia
IGSS, esta causa va asociada con la mayor mor a i

d ~t 1 realizar este estudio
en este servicio. Por este motivo se ha pensa o u i

,

f
'
bl 1

'

mp lementacion 'de esta escala en los pa-
consistente en ver si es act~ e a ~

d 1 UTI Y determinar la utilidad que esta tenga
cientes con TCE ingresa os a a ,

~

t' d stas pacientes, en determidad laen predecir tempranamente el pronos ~co e e

uniformidad del tratamiento que estos reciben de acuerdo a la gravedad de la

f ' d Y en determ
'
nar las Principales complicaciones Y 0-

lesión cerebral su r~ a, ~

Todo esto con el fin de poder identifi-
misiones en el manejo de los mismos.

'bl ser corre gidos para así mejorar el cui-
car factores que sean suscept~ es a

dado de estos pacientes.

Estos fines, se piensa, se lograron en buena parte en este estudio aun-

que se deja claro que este proceso aquí descrito debe de continuar

y tener

un caracter permanente
y de ser sometido a autoevaluaciones

periódicas. Se

,
P ueden ser corregidas, pero algunas de

pudo ver que existen situac~ones que

d los que deciden a la política del
ellas exigirán un esfuerzo por parte e

sistema de atención médica a nivel nacional.

~ -
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Antecedentes

La escala de la cual trata este trabajo, conocida por la sigla GCS (Gla~

gow Coma Scale), apareció en su primera publicación en 1974 (12), por sus au-

tares británicos Bryan Jennet y Graham Teasedale, trabajadores de un institu-

to neuroquirúrgico en Glasgow, Escocia. Estos médicos emprendieron ~ este

trabajo para proporcionar un instrumento practico que permitiera facilitar la

comunicación en un campo impregnado por una multiplicidad de terminos e inter-

pretaciones, empleados para referirse a los estados en que resultaban los pa-

cientes con trauma craneo-encefalico (TCE). Así, se habla de coma, estupor,

inconciencia, desorientación y otros, a los cuales se les puede agregar cali-

ficativos como semi, profundo y más. Se observó además, que existían una va-

riedad, cada vez mayor, de esquemas terapéuticos para los cuales los estudios

aducían resultados variables, y a veces conflictivos. El problema parecía d~

berse, en parte, a la ausencia de algún (os) parámetro que permitiera establ~

cer objetivamente la similitud de los grupos estudiados en cuanto a la grave-

dad de la lesión cerebral, para así estar comparando el efecto de diversos ré

gimenes terapéuticos sobre poblaciones semejantes y no sustancialmente diferen

teso

A este efecto se ideó esta escala que fué producto de una reducción has-

ta el mínimo de permutaciones de hallazgos clínicos y pruebas de laboratorio

y otros varios estudios, que retenía la cualidad de estar estrechamente aso-

ciada con el estado al que evolucionaba el paciente, o sea su pronóstico. Es-

ta reducción se pudo representar satisfactoriamente a través de tres paráme-

tras clínicos que son: La capacidad para mantener abiertos los ojos, la capa-

cidad para responder verbalmente y la capacidad para movilizar los miembros.

Según el grado en que estas funciones estén intactas, así sera el punteo que

se le asigne a cada uno de ellos. Se ha visto a través de varias series,

principalmente la conocida como Data Bank, que esta escala permite pronosti-

car con un buen grado de confiabilidad el estado al que evolucionara el pa-

ciente cuando es aplicada tempranamente después del TCE.

El impacto de esta escala ha sido notorio y su uso y difusión ha sido

prácticamente completa. Desde hace algún tiempo practicamente todas las inno-

vaciones y variaciones en el tratamiento del paciente con TCE, hace uso de

esta escala para estandarizar las poblaciones estudiadas así como para juzgar

acerca del impacto de éstas sobre el pronóstico del paciente (13). Sin embar-

go, como nada se supone ser inmutable ni inmejorable, se han propuesto cambios

,

5

'
do acumulando más datos

y se ha hecho manifies-

a esta escala conforme se ha ~

1
~ tOco del paciente, de ciertos procesos

to la importancia, en cuanto a pronos 1
estadístico signi-

t llegaban a tener un valor
en sub-poblaciones

que an es no
,

la escala GCS ha
Incluso, en este sentido, se pudo apr~c1ar queficativo.

1 innovación de otras es-toda herramienta útil, dar lugar a apermi tido, como

calas más (11).

I

I



6

OBJETIVOS

1. Aplicar la escala GCS a por lo menos cincuenta pacientes consecutivos

ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI), por cuadro predomi-

nante de TCE.

2. Ordenar a la serie de pacientes en cuatro grupos según el punteo obte-

nido mediante la escala GCS, para evaluar para cada grupo los siguien-

tes aspectos:

- la uniformidad del tratamiento administrado;

- la frecuencia de las principales complicaciones clínicas asociadas

al TCE;

- la frecuencia de las principales situaciones corregibles en el ma-

nejo de esta serie de pacientes.

3. Verificar la utilidad de la escala GCS para pronosticar el estado al que

evolucionara el paciente con TCE.

7

HIPOTESIS

1.
.

1 serie de Pacientes a estudiar la¿permitirá la escala GCS predec1r a

distribución de los pronósticos que éstos obtendrán?

2. la uniformidad en la administración del¿permitirá la escala determinar

. de pacientes, de acuerdo a la gravedad detratamiento para esta ser1e

la lesión cerebral sufrida?

3. 1
'
dent

'
f~car las Principales complicaciones clíni-¿permitirá la esca a ~ ~ ~

las pr
'
nc ipales situaciones corregibles en el manejocas asociadas y ~

de acuerdo a la gravedad de la lesión ce-para esta serie de pacientes,

rebral sufrida?
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MATERIAL '{ ME'I'ODOLOGIA

1. Población: Cincuenta y tres pacientes ingresados sucesivamente a la Uni-

dad de Terapia Intensiva (CTI) del Hospital General de Accidentes, con un

cuadro predominantemente de trauma craneo-encefalico (TCE); durante noviero

bre de 1982 hasta octubre de 1983.

2. Procedimiento:

Los pacientes de la población de estudio se les evalúa clínicamente a sua-

ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva CUTI) mediante la escala GCS, y

durante el tiempo que permanecen en este servicio.

b- Según la valoración que obtienen los pacientes, se les sitúa a uno de eua

tro grupos que representan diferentes grados de gravedad de lesión cere-

bral global, y que son: De 3 a 4, 5 a 7, 8 a 10 y
e-==.' 1. Esta agrupa-

ción se usó para determinar la correlación en cuanto al pronóstico del pa-

ciente, pero para analizar aspectos relacionados con la terapia adminis-

trada, las complicaciones y los lapsos en el manejo, se usó una agrupación

ligeramente variante con grupos de 3 a 4, 5 a 8, 9 a 11 e ~ 12, esto rela-

c-

cionado con la necesidad de lograr grupos numéricamente más significativos.

Se verificó si los pronósticos se cumplieron analizando a los pacientes

cuando menos a los seis meses mediante la aplicación de la escala GOS

(Glasgow Outcome Scale), que permite situar a los pacientes, según el es-

tado al que han evolucionado, en: muerte o estado vegetativoi incapaci-

d-

dad severa; incapacidad moderada, o buena recuperación.

Se evaluó a la pOblación de estudio para determinar si el tratamiento ad-

ministrado se dió de manera uniforme respecto a los grupos desarrollados

para este fin, incluyendo las modalidades de la oxigenación del paciente,

y la administración de esteroides (dexametasona), manitol y
Lasix, el uso

de radiografía del craneo, e intervenciones quirúrgicas.

e- Se evaluó la población para determinar las principales complicaciones clí

nicas, de acuerdo a la gravedad de la lesión representada en cada grupo,

con el propósito de determinar si hubieron lapsos u omisiones en el mane-

jo, de acuerdo a la gravedad dé la lesión representada en cada grupo, con

vista a que éstas fueran resueltas.

3. Datos:

Tipo: Valoración numérica en grupos según la aplicación de escala GCS

predeterminada para describir el estado clínico del paciente.

a-

I

I

I

I

I
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segun~ el estado al que evolucionan despuéscategorización de pacientes,

del TCE, mediante la aplicación de una escala destinada para este fin,

o sea la escala GOS.

. cl<n'cos de los Pacientes descritos en eldatos obtenidos de exped~entes ~ ~

tratamiento administrado, cuadros clínicos presentados
y manejo global

ofrecido.

b- variables:

en cuanto al no cumplimiento del pronóstico, pueden influir la edad del

1 t en la administración depaciente, si ésta es muy avanzada, e a raso

tratamiento definitivo, tratamiento insuficiente, incluyendo falta de

acceso a estudios pertinentes, limitaciones de caracter estadístico de

los resultados impuestos, por el número relativamente reducido de la po-

blación estudiada.

. bl P'ensa
que la edad no jugó mayor papel en los re-de estas var~a es se ~

1 variación a este respecto fue poca, tenien-sultados generales y que a
,

d 1 t S estaban com prendidos entredo en cuenta que la mayor~a e os pacien e

las edades de veinte a sesenta años, intervalo de edad durante el cual

el pronóstico no varía según la edad.

bl en ser importantes, especial-El impacto de las otras varia es se supon .

1
.,

' numerosa Pero difícil de ser e-mente la ausencia de una pob ac~on mas ,

valuada exactamente.

4. Instrumentos:

escala GCS (Glasgow Coma Scale)a-

b- escala GOS (Glasgow OUtcome Scale)
,

evaluaro n al Paciente mediante esta escalapersonal medico que

expediente médico de estos pacientes

c-

d-

5. Análisis estadísticos:

prospectivo según pronóstico que demuestran los pacientes.

.
d entes simila-comparativo con resultados publicados para ser~es e paci

roa's numerosas Y estadísticamente validas.res pero
.b . e tos relacionados conmediante el uso de gráficas, para descr~ ~r asp c

uniformidad, con las complicacionesel tratamiento administrado y su

el manejo global de estos pacientes,

en orden de frecuencia.

a-

b-

c-

más frecuentes presentadas y con

y luego exponiendo estos resultados
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PATOLQGIA ESTRUCTURAL

Luego de sufrir un golpe a la cabeza es difí cil establecer una relación

directa entre el golpe al cráneo Y su t 'dcon en~ o y los cambios intracraneanos

que aparecen en el examen patológico. Esto se debe a la complejidad de los

eventos que se producen seguidamente al golpe t mb "Y que a len producen cambios

estructurales en el cerebro. Tampoco es fácil dete rrn
'

1
, ,

lnar a ~ortancla de

las lesiones observadas macrosc6picamente corno causas de muerte, cuestión

que solo puede ser resuelta mediante cortes histológicos adecuados debida-

mente interpretados por un neura at;l . .p o ogo. Estas dlflcultades han hecho nece-

sario la investigación de la neuropatología de TCE en el laboratorio. Los

conocimientos obtenidos han sido 1" .
l~tados pero se han servido para esclare-

cer, en cierta medida, la manera como se produce daño cerebral seguidamente

a trauma mecánico de cráneo.

En base a los datos obtenidos mediante estos modelos se ha logrado es-

tablecer que el comportamiento del cráneo y cerebro después de un TCE está

dado por las propiedades físicas de éstos y por la aplicación a ellos de las

~eyes mecánicas de Newton. Dentro de este marco, se toma al cerebro como

lncomprensionable pero carente de ri gidez, Y
.

que esta rodeado por el cráneo

que es rígido y que además tiene un contorno interno irregular que junto con

las particiones d 1 de a ura determinan la distribución de la f
~

s uerzas que ac-

tuan sobre la superficie del cerebro después de un golpe. Esto, se supone,

determina la distribución de áreas contusas superficiales seguidamente a un

De tal manera, la cantidad de

rotacional obtenida por el ce-

impacto a la b dca eza e suficiente magnitud.

daño cerebral estar a- dado por la aceleración

rebro y por su masa(11).

Se ha visto, además, 1 d'que as lstintas partes del cerebro pueden ser

disociadas por el impacto f .
Y su rlr disruciones y defo~idad, semejante al que

sufre un naipe al se 1 dr angu a o, la llamada "shear strain". Esta deformidad

ocurre como consecuencia d~ la rotación forzada de la cabeza, la cual tiene

gran potencial para producir deslizamiento entre las partes contiguas del ce-

rebro, debido a que éste no es rí gido. La distribución de las lesiones pro-

ducidas por impactos que fgeneran uerzas rotacionales sobre el cerebro sigue

una secuencia centripetal. Solamente la corteza sufre. daño en los casos me-

nos severos, y en los casos de dmayor grave ad se ven afectados sucesivamente

el diencéfalo y luego 1 ~e mesencefalo. Es más, irrespectivamente del sitio

de impacto el da d fño i uso que se produce Por el mecan;smo de deslizamiento

11

de tejido contiguo más reconocible s son rasgaduras difusamente distribuidas

en las fibras nerviosas de la materia blanca.

Pasando a lo que son los cambios patológicos estáticos producidos en

el cerebro humano por el TCE, se aprecia la importancia del estudio post-rno!.

tem de piezas debidamente preparadas e interpretadas por un neuropatólogo de

experiencia. A través de estudios sobre una serie de más de cien cerebros

autopsiados de pacientes con TCE severo, Adams
(9 ) pudo abstraer una disti~

ción entre daño primario
( o por impacto)

y daño secundario, cada uno con

cambios patológicos propios.
Esta distinción, como se verá, demuestra ser

de suma importancia para los involucrados en el manejo de pacientes con TCE

severo, tanto que su principal función puede considerarse corno el de evitar

estos daños secundarios.

Al considerar lo referente al daño primario, se debe analizar primero

la relación que éste guarda con las fracturas de cráneo.
Se ha encontrado a

través de varias series grandes de pacientes con TCE severo una incidencia de

fracturas del cráneo alrededo~ del 80%, incluyendo a pacientes con evidencia

clínica de fractura de la base del cráneo sin confirmación
radiológica. Los

casos que no evidenciaban fracturas incluyen a un exceso de niños

y pacien-

tes con daño difuso severo de la materia blanca.
Entre los que mueren antes

de llegar al hospital, hay una preponderancia con fractura de la base del

cráneo ( ).

Las contusiones de la materia gris, que constituyen otro tipo de daño

primario, son las lesiones más aparentes a plena vista sobre la superficie

del cerebro no-cortado. Estas afectan a las crestas de las circunvoluciones

y pueden ser clasificadas según estas sean superficiales o involucren toda

la profundidad llegando hasta el ventrículo, incluso pudiendo producir hemo-

rragia intraventricular. Hay usualmente cierto grado de extravasación san-

guinolenta apareciendo como hemorragia subpial o subaracnoidea.
Las lesio-

nes pueden confluir
y a veces puede surgir duda acerca de si la lesión debe

designarse como hemorragia intracerebral. Con daño localizado por debajo

del sitio de impacto, Y aún más si hay una fractura con hundimiento, el ce-

rebro puede estar lacerado
y habrá cierto grado de hemorragia superficial

que sí" cuantiosa amerita designarse como un hematoma.
Con mayor

es

I

I

I

J

frecuencia las contusiones ocurren e~ la superficie inferior de los lóbulos

frontales y temporales Y en los polos de estos lóbulos; esto independiente-

Esto se debe a la irregularidad Y
mayor aspe-

mente del sitio del impacto.

En términos generales, estas contusiones
reza del cráneo en estas áreas.
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son más suceptibles de ocurrir con un impacto occipital que con un frontal,

son usualmente múltiples, bilateral pero asirnétricas, y pueden considearse

como lesiones producidas por deslizamiento de tejido cerebral superficial.

Existe abundante evidencia de que puede haber una área extensa de con-

tusión sin darse prolongada (o incluso no haber) pérdida de la conciencia.

Lo significativo de las contusiones reside en el edema, hinchazón del cere-

bro y hemorragia que éstas pueden desencadenar, y los efectos de estos e-

ventas secundarios sobre el cerebro (9).

Lesiones difusas de la materia blanca, el otro tipo de lesión cerebral

producida por el impacto, han sido dilucidadas solo recientemente. Adams

confirmó que este tipo de lesión era producido por el mecanismo de rasgamie~

to ya descrito. El aspecto rnacroscópico del cerebro es casi normal, hay in-

variablemente una pequeña lesión en el cuerpo calloso y otra en la región

del pedúnculo cerebeloso superior, que inicialmente pueden ser hemorragicas

y luego qufsticas o presentarse como cicatrices coloridas. Las lesiones en

la materia blanca, como ya se ha mencionado, son rasgaduras difusas de las

fibras nerviosas que dependen, en cuanto a su aspecto histológico, del tiem

po que haya transcurrido desde el trauma inicial (9).

Las lesiones cerebrales focales y difusas ocasionadas por el impacto

son para fines practico s irreversibles. Seguidamente a éstas, se desencade-

na la serie de eventos intracraneanos que conllevan a los daños secundarios

que si son, en cambio, susceptibles a medidas terapéuticas. Estos eventos,

en contraste con los que producen cambios primarios, llevan tiempo en ocu-

rrir y más aún para producir cambios estructurales reconocibles patológica-

mente; sin embargo, se ha visto que estos procesos pueden aparecer tan pron-

to como una hora después del TCE. Algunos cambios, como los producidos por

un hematoma intracraneano, son obvios, en cuanto otros como los que se de-

ben a un aumento en la presión intracraneana o a hipoxia, pueden ser difí-

ciles de discernir.

Entre los cambios secundarios figuran los producidos por el aumento en

la presión intracraneana (PIC). Seguidamente al TCE de suficiente magnitud

sucede un aumento en la PIC y el desplazamiento del tejido cerebral secun-

dariamente. Esta combinación, a su vez, produce cambios vasculares que

perduran después del retorno a valores normales en la PIC y de la resolución

del desplazamiento. Estos cambios vasculares son, por esto, el marcador más

fidedigno de un episodio de aumento en la PICo

La distribución del desplazamiento de tejido cerebral variara según el
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aumento en la PIC sea supra o infratentorial. cuando, como es común,ocurre

por arriba del tentorio, los cambios son; Aplanamiento de las circunvoluci~

nes, desplazamiento de la línea media, herniación tentorial y supracalosal,

así como cierto grado de distorción, hemorragia e infarto del tallo. El cam

bio morfológico más constante es una cuña de necrosis tisular a lo largo de

la lfnea del borde tentorial en una o ambas circunvoluciones parahipocampicas.

Algunos casos evidencian necrosis a nivel del cfngulo e infarto de la corte-

za occipital media. Estos cambios, como ya se mencionó son efectos vascula-

res perdurables. Evidencia patológica de aumento en la PIC por estos crite-

rios se encontró en una 83% de casas fallecidos en una serie,
y en el 67% de

estos un hematoma intracraneano habfa sido asociado (9).

Cuando el aumento en la PIC se debe a la presencia de una masa crecien-

te en la fosa posterior, la evidencia patológica se constituye por indenta-

ción y necrosis de las amígdaias cerebelosas al ser estas presionadas sobre

el foramen magno; en este sentido cobra mayor relevancia la necrosis que la

indentación.

Otro proceso que conlleva al daño secundario lo constituye la isquemia.

Se reconocen varios tipos de daño isquémico cerebral: Infarto focal en la

región inmediata de contusión; infarto calcarino por la distorción de la ar-

teria cerebral posterior secundario a herniación transtentorial; lesiones

dispersas por embolismo graso, y otras. En la misma serie de pacientes cita-

da, se detectó lo siguiente respecto a lesiones isquémicas: El 91% de los

pacientes fallecidos presentaban lesiones isquémicas; el 85% de cerebros a-

fectados presentaban lesiones en hipocampo
y en el 64% de los casos y el 66~

de estas lesiones eran de la corteza; excluyendo la corteza occipital media,

el sitio más común de lesión isquémica en la neo-corteza fue en zonas que

separan are as irrigadas por arterias principales (9).

PATOLOGIA DINAMICA

Independientemente de la natural{za del insulto inicial que afecte al

cerebro, la mayor parte del daño p~obablemente es secundario a hipoxia y/o

isquemia. En cuanto a la hipoxia, se sabe que la oxigenación cerebral de-

pende de varios factores muchos de los cuales s¿~, al menos Fotencialmente,

controlables por el médico, por lo que es de importancia práctica conocer a

estos factores y como estos son afectados por el TCE.

El cerebro normal tiene un ritmo metabÓlico alto
y bastante estable y

~
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su requerimiento de oxígeno es
extremadamente grande. La mayor parte de laenergía derivada del

metabolismo cerebral está destinada al mantenimiento de
los potenciales de membrana y

de los gradientes
electroquímicos de la neurona,a los procesos

neuroquímicas
responsables de la transmisión sináptica, así

como para mantener la integridad
de las membranas de las estructuras intra-celulares.

La energía es producida por el cerebro

casi exclusivamente a partir dela metabolización oxida ti va de la glUcosa, que
rinde energía

en la forma deenlace de fosfato (ATP).

Se ha visto que la razón de

utilización de ATP está
normalmente acopla-

da a la razón de Consumo de oxígeno;

o sea, el nivel de
producción de ener-

gía está acoplada
al nivel de

actividad funcional celular. De esta manera,se dá que un aumento en la función

celular resulta en un
requerimiento cre-

ciente de oxigena, y
una disminución en la función

celular disminuye la de-
manda de oxígeno.

Este principio
es fundamental y en él se basan

ciertasmodalidades
terapéuticas.

El aporte de glucosa y
Oxígeno al cerebro debe ser contínuo ya que

en
el cerebro no existen

reservas de estos
COmpuestos.

Seguidamente a TCE elcerebro está más
susceptible de sufrir de

carencia de oxígeno antes que deglucosa. La disminución en el aporte
de oxígeno puede deberse a una dismi-

nución en la
concentración sanguínea de oxígeno

(hipoxemia) o a una dismi-
nución en la perfusión

cerebral (isquemia).
Cuando el nivel de oxígeno

desciende progresivamente, la función y el
metabolismo cerebral Son afectados solamente cuando se llega a valores pordebajo de 50 mmHg en sangre.

Se ha vislUmbrado
recientemente que las mi-

tocondrias cerebrales son capaces de mantener la producción de energía
du-

rante una hipoxia
extremada, mucho por debajo

del nivel al que cesa la
ac-

tividad eléctrica. No puede,
entonces, atribuirse el fallo funcional delas neuronas'a una cesación

global en la
disponibilidad

enérgica. Debeinvocarse, más bien, a otros
procesos tales como

defectos metabÓlicos muy
focales en solamente

unas pOcas neuronas o, 1 1inc uso, en so o una parte dela célula. Podría ser que es el
metabolismo de los

neurotransmisores el
que está afectado ya que

este parece ser muy sensible a una hipoxia
rela-

tivamente leve (11).

Tanto como la hipoxia,
uno de los car.~ios

patológicos dinámicos segui-
damente a TCE severo más

importantes son los relacionados con cambios
en
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el flujo sanguíneo cerebral (FSC).
El cerebro recibe aproximadamente el 15%

del gasto cardíaco, y el nivel del flujo es normalmente regulado
estrechame~

te y adaptado a los requerimientos
metabólicos regionales. Aunque el mecani~

mo preciso de este acoplamiento es aún controversial, los factores que

afec-
tan al FSC deben ser conocidos a fondo para pOder evaluar su posible altera-

ción después de un episodio de TCE.

La razón de perfusión de distintas partes del cerebro varían, con la ma-

teria gris recibiendo cuatro veces la cantidad que recibe la materia blanca.

Esto es debido a la mayor vascularidad y
actividad funcional de la primera.

Además, el flujo es aumentado durante la estimulación fisiológica de las dife-

rentes áreas de la corteza reflejando una relación estrecha que existe entre

el metabolismo cerebral y el FSC. ~ Se han adjudica~o como posibles mecanis-
mos de esta relación a cambios en el pH del líquido extracelular, así como a

la adenosina, potasio, calcio y
prostaglandinas; posiblemente más de uno de

estos están involucrados.

I

I

I

Son varios los factores que ejercen efectos reproducibles sobre el FSC.

Cambios moderados en la presión parcial arterial de oxígeno (pa02) tienen po-

b 1 En camb'o, cuando la tensión de oxíge-
co efecto sobre los vasos cere ra es.

~

no desciende a valores por debajo de 50 rnrnHg, se produce un aumento franco en

el FSC y a un pao2 de 30 rnrnHg el FSC es dos veces lo normal. En contraste,

aumentando el pao2 se altera solo levemente el FSC, tanto que al respirar

o-
xígeno al 100% el FSC desciende solamente en un 10% (9).

Variaciones en paco2 son capaz. de causar marcadas alteraciones en el

el ca es un potente estímulo Para la vasodilatación cere-
FSC debido a que

2 -
bral. El FSC se duplica al ascender el nivel de

C02 desde 40 a 80 Torr, y
desciende a la mitad cuando baja a un valor de 20 Torr. Por debajo de este

valor no se observa un adicional decremento en el FSC, siendo el factor

li-
mitante la hipoxia que se instala.

el cambio en la PaCO mayor será la
2

contraste a esto, después de varias

Además, mientras más rápidamente sucede

respuesta de los vasos cerebrales. En
horas los vasos parecen adaptarse a los

cambios persistentes en la
paco2' y entonces se observa que tanto el pH del

LCR como el FSC regresan a los valores imperantes previo a suscitarse el

cambio en Ja paco2'

Se pensaba anteriormente que el FSC variaba de una manera directa y
pa-

siva ante cambios en la presión arterial (P/A). Se conoce, sin embargo,

-

1 cerebro lesionado , Y que el cerebro normal
que esto ocurre solamente en e

tiene una capacidad extraordinariamente bien desarrol1~n~ n~r~ m~~~,
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flujo de sangre constante a pesar de variaciones amplias en la P/A. El me-

canismo para este control probablemente reside, en gran parte, en los mismos

vasos cerebrales y puede ser que sea 'predominantemente miogenicos. Con el

descenso en la P/A se dá una vasodilatación y el aumento de la P/A produce

vasoconstricción¡ logrando así mantener el FSC relativamente constante mien-

tras la P/A se mantiene entre los límites de 60 a 160 Tarr. Este manteni-

miento del FSC en respuesta a cambios en la P/A se ha denominado "autoregu-

lación". Cualquier factor que interfiere con la capacidad de los vasos ce-

rebrales de canstriirse o dilatarse, interfiere también con la autoregula-

ción, entre los cuales están la isquemia, hipoxia, hipercarbia, y TCE. Apa-

rentemente es mucho más facilmente alterada la respuesta de la autoregula-

ción que la de los vasos cerebrales a cambios en el C02.

Existen interacciones entre el aumento en la PIC y el FSC y éstas son

complejas. Un aumento primario en el FSC seguidamente a una vasodilatación

puede aumentar la PIC, y en otras circunstancias un aumento en la PIC tendra

el efecto de disminuir la presión de la perfusión cerebral, y por consiguie~

te el FSC. Cambios pequeños en la PIC pueden ser compensados por cambios en

la resistencia cerebrovascular, de la misma forma que ocurre con cambios en

la P/A. Existe un punto crítico que se da cuando la PIC se aproxima a 40 mm

Hg de la PIAr después del cual el FSC disminuye a medida que la PIC se sigue

aproximando más a la P/A. Cuando la autoregulación esta alterada y la PIC

esta aumentada, el FSC disminuye en una etapa temprana y 8n esta circunstan-

cia un aumento en la P/A no siempre sera beneficioso ya que puede ir acompa-

fiado de un aumento paralelo en la PICo Después de un TCE los esfuerzos de-

ben estar dirigidos a mantener la presión de la perfusión cerebral (PPC),

que se torna como la P/A menos la PIC, dentro de los valores normales. Sin:'-

embargo. la complejidad de las interacciones entre la P/A
y la PIC hace que

sus efectos sobre la PPC sean. en gran medida, impredecibles,
y así también

respecto al FSC.

Hay drogas, principalmente los anestesicos. que pueden afectar al FSC,

cuyos modos de acción incluyen: Dilatación o constricción directa de los va-

sos alterando la actividad funcional. del cerebro y así la FSC secundariamen-

te; o afectan la P/A o respiración y así la FSC indirectamente.

El efecto de la disminución en el FSC puede apreciarse secuencialmente

conforme va disminuyendo el nivel de este. Inicialmente la función electri-

ca y el metabolismo continúan pero en forma alterada. El nivel de FSC al que

esto ocurre, aunque depende del método empleado para medir la función y el
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tan rapido corno comienza a descender el mismo. El
metabolismo, parece ser

la función neuronal y el cese total

cambio que se da entre el
impedimento de

la homeóstasis
celular, ocurre cuando

de actividad eléctrica con perdida de

15% de lo normal;
y la muerte celular ocurre solo

el FSC es alrededor del

cuando el FSC desciende aún más. Es evidente.

entonces, que a corto plazo

;

es reversible con la restauración
adecuada

la disfunción
neuronal isquemica

de flujo sanguíneo
(10).

ceso secunda-,;
~nt racraneana constituye otro pro

El aumento de la pres~on ~

b un aumento en la PIC por
rio dinámico. DeSpueS de TCE, a menudo se o serva

t d la causa primaria, la co~
de razones, Pero independientemn e e

una variedad
disminución en el FSC

y daño

de este aumento es con frecuencia una
la PIC es secundario a

Además, cuando el aumento en
o hinchazón local) ha-

secuencia

isquemico secundario.

. de una lesión focal creciente
(hematoma

la presenc~a

bra también
distorción Y desplazamiento del cerebro.

. able hace posible que se

La cualidad del cerebro de ser
incomprens~on

1 PIC Esta cualidad se
t que Producen el aumento en a .

de la serie de even os
el contenido cerebral Y el demas contenido

intracrane~

debe. a su vez. a que d
en su mayoría compuestos e

LCR Y el contenido
vascular, son

no, como son el

suarndo a ésto, esta el hecho de la rigidez del cráneo

que implica que

agua. dos condiciones determinan

el volumen de su contenido será constante. Estas
dependerá del balance entre

cualquier proceso que

que el aumento en la PIC
y los mecanismos

compensatorios

tienda a aumentar el volumen
intracraneano

.

es una relación
directa. En algunos casos, ej.

hasta 100 mmHg sin evidencia
PIC Puede ascender .

con daño cerebral
~rrever-

casos, como algunos pacientes

meintras que otros 1 -
su PIC estuvo en a gun

a TCE, no muestran evidencia de que
sible secundario ;

solo, entonces, no puede ex-
momento elevada. El aumento en la PIC por s~ .... b al Debe agregarse

adecuadamente el impedimento en la func~on cere r .
pJicar t en la PIC

y la

a esto el efecto de la relación
que existe entre el aumen o

bral Ya se men-
.' la distorción del tejido cere .

producción de desl~za~ento
y . 1

t de la PIC sobre la FSC, recalcando

que os

cionaron los efectos del aumen o

que conllevan a un aumento en la PIC son a la vez los quemismos procesos

.d d de Perturbar la
autor~;ulación.

tienen la mayor capac~ a b
- d t

.
'do cerebral, se sa e que

d
,;

de distorcion e eJ~
Respecto a la pro ucc~on .

rmite desarrollarse una cons~derable

la falta de rigidez del cerebro
pe

\

I

\
...... ---
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distorsión mecánica alrededor de una lesión intracraneana que se expande, y

la deformidad puede ocurrir tan rápidamente como crece la lesión. El despl~

zamiento entre sí del tejido cerebral se conforma de acuerdo a un número de

patrones más o menos predicibles cada uno asociado a signos clínicos caracte

terísticos. Estos patrones dependen en cuanto a sus manifestaciones, en gran

parte, del lugar de la lesión que se expande.

Otro de los cambios patológicos dinámicos que suscitan después de un TCE,

es el relacionado con el contenido de líquido cerebral. Debe diferenciarse

entre las dos principales connotaciones del término "edema" que se ha hecho

actualmente necesario establecer: La que se refiere a un aumento en el volu-

men cerebral secundario a un aumento en el volumen sanguíneo¡
y la que se re-

fiere a un aumento en el volumen cerebral secundario a un aumento en el cante

nido de agua en el tejido cerebral. Al primer proceso se refiere, a menudo,

como "hinchazón" del cerebro, y se reserva el término de "edema" más al refe-

rirse al segundo proceso.

Se reconocen dos tipos de edema cerebral, el vasogénico
y el citotóxico.

En el edema vasogénico el defecto esta a nivel de las células del endotelio

de los vasos cerebrales que son las que constituyen la barrera hemato-encefa-

lica. Estas son normalmente impermeables para moléculas grandes, y al darse

el defecto se permite la fuga de estas moléculas acompañadas por un líquido

de características de un trasudado hacia el espacio intersticial. Esta for-

ma de edema afecta, en mayor grado, a la materia blanca y puede ser la forma

más frecuente seguidamente a TCE. Al existir un proceso de edema vasogenico,

la PIA proporciona una fuerza de impulso que facilita la formación del trasu-

dado, pudiendo así exacerbar el edema; conversarnente, la disminución de la

PIA, en este caso, puede actuar para aliviar el edema.

El edema citotóxico resulta del da~o a la integridad de las células del

cerebro, y el líquido se en~uentra dentro de las neurona s y glias hinchadas,

proceso que ocurre principalmente en la materia gris.

Cuando la causa del edema vasogénico es una lesión focal dentro del ce-

rebro, el trasudado pasa a regiones del cerebro donde la barrera hemato ence-

fáUca está aún intacta. En t 1
.

par e, e mecan1smo es uno de simple difusión,

pero además, se debe a un efecto de flujo en masa obedeciendo la influencia

de un gradiente de Presión haci a los ventr'cu10s. E t~ s o puede dar como resul-

tado que una parte considerable del edema sea extraído del cerebro hacia el

LCR.

,
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Cuando es consecuente a TCE el edema usualmente se encuentra focalmente

asociado a contusiones Y
hematomas, pero ocacionalmente puede ser más gener~

lizado en uno o ambos hemisferios.
Los mecanismos responsables de los defeE.

tos dañinos del edema cerebral son controversiales, e incluyen:
El aumento

que se produce en la lCP que conlleva a una disminución en el CBF¡ cambios en

el equilibrio iónico intracelular que pueden impedir la excitabilidad eléctri

ca de las neuronas glias,
y la reducción en el C8F puede ser secundario a és-

to.

Los muchos factores que influyen sobre el metabolismo de la energía cere-

bral, el CBF, la lCP, el edema
y el deslizamiento entre sí del tejido cerebral,

son componentes individuales de un patrón global de interacciones.

Es el efeE.

to total de estas interacciones el que determina el grado

y el patrón clínico

que presentara la disfunción Y
daño del cerebro. Además muchas de las conse-

cuencias del daño cerebral, como la alteración en la función cardio-respirato-

ria, en la reactividad
cerebrovascular Y la producción de edema cerebral, pue-

den tener resultados que por medio de la retroalimentación
positiva acelerarán

el ciclo de eventos que conllevan al deterioro.

ASESORAMIENTO Y MONITOREO INICIAL

La característica más constante de daño cerebral por trauma en el que fi-

gura el mecanismo de aceleración-deceleración,.es la alteración de la concie~

cia. Desde hace cincuenta años se sugirió que la duración de la inconciencia

podía usarse como una medición del grado de daño cerebral seguidamente a TCE.

Ultimamente se ha confirmado que el grado y la duración de la alteración en

la conciencia es un indice con fiable de la severidad del daño difuso cerebral

secundario a TCE. Por el contrario, el daño focal cerebral puede ser extenso

y causar disfunción neurológica, sin darse mayores cambios en la conciencia,

el ejemplo más obvio es una fractura expuesta del cráneo con hundimiento.

El asesoramiento del nivel de conciencia es importante no solamente como

un índice de la severidad del daño cerebral sostenido, sino que, además, las

mediciones repetidas de la capacidad para responder ante estimulos del pacie~

te forma la base del monitoreo del paciente con TCE reciente.
Cambios en el

grado de impedimento de la conciencia son usualmente el mejor índice de mejo-

ría en la función global del cerebro
y del desarrollo de una complicación ~n-

tracraneana. Este monitoreo se lleva a cabo, en gran parte, por residentes

y enfermeria, personal que cambia continuamente a lo largo del día, por lo
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que se hace necesario tener un siste ma de .
mon1toreo que al ser aplicado no

permita mayor variación 1en e asesoramiento obtenido del paciente por los

distintos observadores. Ad ~ .
emas es 1mportante que los datos obtenidos a tra-

ves de este monitoreo pueda ser anotado
Y presentado de manera que diferen-

tes personas puedan determinar el estado actual d 1e paciente y como éste se

relaciona con su estado hace horas o d~ as. La b hacen. s o servaciones que se
deben ser más restringidas que las hechas durante el examen f!sico y

evalua-
ción neurologica inicial, que se realizan con el fi

n de hacer diagnóstico y

no el de monitorizar.

Se ha diseñado una escala Pr t.ác 2ca para cumplir con estos requerimientos

(12). Se ha demostrado que al apl 1 1icar a esca a, tanto cirujanos generales,

como enfermería, pueden ser ta tn cons antes en la evaluación del estado del

paciente con el neurocirujano y que d ~
l ., es a emas, re at2vamente resistente a

variación en 1 d t b .os a os o ten2dos entre observadores de diferente idioma. La

escala permite que grados y tipos de coma sean defini dos en términos descriJ2.
tivos sin referirse a supuestos sitios anato'm'cos d,,~ e disfunicón o a niveles
de respuesta que requ2e d 1

' ren e aparecirniento concomitante de otros aspectos

clínicos como la reacción pupilar o anomalías en el
Patro'n de 1 '"a resp2rac20n.

Para aplicar la escala se observan tres aspectos independientemente:
La a-

pertura de los ojos, la respuesta motora
Y la capac'dad'~ de comunicarse ver-

balmente.

Los ojos pueden estar abiertos espontáneamente, abrise al hablarle al

paciente o al provo 1 ícar e un est mulo doloroso, o no se abren. Tomar en cuen

ta la apertura de los ojos es importante para distinguir al coma de otros es

tados de ausencia de respuesta.

La respuesta motora de las extremidades
se prueba en pacientes quienes

no obedecen a órdenes mediante la apl'cac'o'n de d '~ ~ os est2mulos: Presiónso-
bre el lecho ungueal con un lápiz o presión supra-orbital. si la mano es

llevada por arriba del t~ 1men on con a presión supra-orbital se considera a

ésta una respuesta de localizar.
Los pacientes que responden, solamente,

con retirar el m2 rnb '1 l.. 'e ro S2n oca 2zar, representan el siguiente nivel de res-

puesta. La flexión anormal se apunta si ésta va precedida por extensión de

cualquier miembro al aplicar el estímulo o si se dan do
s d 1 "e as s2gu2entes

respuestas: La postura de flexión estereotipada, flexión exagerada de la

muñeca, abducción del brazo o flexión de lo~ dedo~
~obre el pulgar. r~ pró-

xima respuesta es extensión a nivel del cod o, Y la peor respuesta es la au-

Siempre se apuntara la mejor respuestasencia de movimientos motores.

~I
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motora aún en presencia de respuestas motoras más anormales de otros miembros.

La respuesta verbal se clasifica en conversación normal y orientada; con-

versación confusa; palabras inapropiadas, no en la forma de un intercambio;

sonidos incomprensibles tales como gr~~idos; o no hay ningún tipo de vocali-

zación. La capacidad de hablar aunque fuera unas pocas palabras evidencia un

alto nivel de funcionamiento cerebral, en comparación con coma y otros estados

de ausencia de respuesta, aunque lo contrario, no es necesariamente el caso.

La definición de coma debe establecerse claramente antes de poder deter-

minar su duración. En la practica el término "coma", es usado imprecisamente

y su alcance es ampliado por calificativos tales como "leve", "semi" "profun-

do" y otros. La comisión "Head Injury Cornmittee of the World Federation of

Neurosurgical Societies" ha dado como definición de coma (o inconciencia) "Un

estado de ausencia de respuesta, de inabilidad para despertar, irrespectiva-

mente de la duración; ojos cerrados continuamente". La definición lleva im-

plícita una ausencia de respuesta motora a órdenes y no existencia de verbali-

zación. Sin embargo, la amplia variedad de actividad motora de los miembros,

que puede ocurrir en respuesta a est1mulos dolorosos en pacientes en coma, es

evidencia de respuesta, así como lo son reacciones pupilares y movimientos 0-

culares reflejos; por eso es desorientador el definir a coma, como un estado

de "ausencia de respuesta".

Los autores de la escala han definido a coma al "no obedecer. órdenes,

no pronunciar palabras, y no abr~r los ojos". Esta definición ha sido usa-

da como criterio en un estudio colaborador entre varios hospitales de dife-

rentes países y se ha mostrado ser aceptable y práctica. Desde su concepción

hace aproximadamente una década, su aceptación ha sido prácticamente univer-

sal. En la práctica, esta definición corresponde estrechamente a la citada

anteriormente, pero esta definición es rigurosa ya que si el paciente no pre-

senta cualquiera de los tres componentes de la definición, no es considerado

como en coma. La capacidad global del paciente para responder puede expre-

sarse dándole a cada respuesta en cada componente de la escala un punteo que

al sumar dá un total comprendido de 3, que significa la menor rp-spuesta, has-

ta 15. Cuando el paciente está en un estado de coma profundo, usualmente es-

tará intubado y un punteo en el componente de respuesta verbal no podrá de-

terminarse; sin embargo el análisis, hecho a una ~erie grande de pacientes,

mostró que durante el primer día o dos, los punteas de 3, 4, 5, Y 6, refle-

jaban la mejor respuesta motora, y que de este componente aislado se puede

hacer un calculo del punteo completo. El punteo de coma (o GCS como se
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conoce), está estrechamente relacionado con el estado eventual a que evolucio-

na el paciente y, por ende, con su pronóstico, así como lo es el grado de re~

puesta de cada uno de los componentes del punteo.

En el rango de tres a quince no hay un punteo que discrimine absolutamen-

te entre los pacientes en coma, según la definición aquí expuesta, y pacientes

con capacidad de responder más que esta. sin embargo todas las combinaciones

que suman menos de siete o igual, definen coma, así como también lo hacen el

53% de las que suman ocho; de tal manera, el 90% de todas las observaciones

que suman ocho o menos, y ninguna de las que suman más de nueve, definen el

estado de coma.

Hay otras funciones fisiológicas que deben ser evaluadas en el paciente

con alteración de la conciencia por TCE. Plum y posner mencionan cinco de

estas funciones como esenciales para determinar la causa y sitio del daño

en este tipo de pacientes, que son: El estado de conciencia, reacción pupi-

lar, movimientos oculares, respuesta motora y patrón de respiración. La es-

cala de coma GCS solamente trata con el estado de conciencia del paciente y

por sí solo no consigue describir la disfunción en el paciente comatoso.

Cada una de esta~ otras funciones fisio16gicas pueden estar alteradas

por factores relacionados más con daño cerebral focal que con la disfunci6n

cerebral global, y en algunas circunstancias la relación entre anomalías en

estas funciones y la severidad del coma puede no ser muy estrecha. Por es-
to, las alteraciones en estas funciones pueden ser valiosos índices acerca

de daño focal circunscrito, en particular del desarrollo de herniaci6n ten-

rorial. Estos otros aspectos deben ir apuntados conjuntamente con las ob-

servaciones del GCS.

Usando la escala GCS, la duraci6n de la alteraci6n de la conciencia

puede definirse de dos maneras: La primera sería la determinaci6n de cuan-

do el paciente deja de estar en coma, según la definici6n de coma ya mencio-

nada; la otra sería tornando el progreso que ha logrado el paciente en un

componente de la escala, tal como cuando el paciente comienza a hablar u o-

bedecer órdenes por primera vez.

Además de los datos obtenidos mediante la aplicación de la escala GCS,

y la evaluación de ya mencionadas funciones fisiológicas, existe otro pará-

metro que aporta informaci6n acerca de la severidad del daño cerebral sos-

tenido. Fue observado por Russell que la última función reconocible en

reaparecer durante la recuperación del paciente con TCE, es la memoria an-

terograda, y que la duración de la alteración de la conciencia podía ser

J
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. d por medio del relato personal del paciente,retrospectivamente determlna a
,

e'l recupero ' su memoria. El intervalo de tiempo entre elacerca de cuando

t recuperación ocurre, se denominó amnesia post-TCE y el momento en que es a
,

d 1 T tro veces el intervalo de
traumática (APT). Una aproximacion e AP es cua

tiempo hasta que el paciente recupera el habla.

ASESORAMIENTO TEMPRANO DEL PACIENTE

el pac
'
ent e con TCE inicialmente determinará el manejoComo es visto, ...

. . ,
El asesoramiento temprano implica clasifica-que reclblra en ese momento.

ción de la severidad de la lesión, y, por ende, del pronóstico del pacien-

h qu'e punto el Paciente con TCE leve puede de-
te. Es decir, determinar asta

sarrollar complicaciones
y para el paciente con TCE severo cuáles son las

b
..

Debe recordarse que el daño cere-probabilidades de que pueda so reVlv~r.
. d ser consecuencia no sólo del dañobral ya sostenido por el pac~ente, pue e

,
darl0s imperantes en el

durante el impacto, sino, tambien de procesos secun '

momento de la evaluación del paciente, incluyendo causas quirúrgicas trata-

bles.

punto de Partida, el daño actual del cerebro, asíDebe estimarse, como

. 1 La ev'dencia de daño actual se refiere a daño difu-como el daño potenCla . ~

so o focal ya sostenido, mientras que la estimación del daño potencial, io-

volucra el determinar la probabilidad de que se desarrollen complicaciones.

b es de Utilidad el uso de la escala dePara la evaluación actual del cere ro

GCS, juntamente con la evaluación de las otras funciones fisiológicas que

reflejan la capacidad de respuesta del paciente, ie. tamaño
y reacción pupi-

lar, etc.

La evidencia de daño cerebral difuso incluye, principalmente, cambios

en la conciencia poco tiempo después de TCE. En este sentido es de utili-

de la e~aluación, odad apuntar si el paciente está hablando en el momento

si ha hablado, aunque fuera una sola palabra, desde el momento del TCE. si

el paciente ha articulado, puede concluírse con bastante seguridad, que el

paciente no ha sufrido daño difuso severo de la materia blanca, al momento

La presenc
'
a de APT tambien es evidencia de daño difuso,

y su
del impacto. ...

duración, como ya se vió, var!a grandemente con la severidad del daño. En

cambio, si el paciente habló en algún momento despnés del TCE
y luego ya no

,
mecanismo de daño secundario'es capaz de hacerla, debe suponerse que algun

Este feno'meno Se ha reportado con una incidencia de alre-se ha instaurado.

dedor del 25% en varias series, de estar más frecuentemente asociado a un

J..
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hematoma intracraneano
y de ocurrir en pacientes en quienes con más frecuen-

cia se detectaron causas evitables que contribuyeron a su muerte.

Debe determinarse si existe causas además del TCE que pudieran estar de

primiendo la capacidad de responder del paciente, incluyendo causas intracra

neanas como epilepsia o ACV, que, incluso, pudieron haber causado el TCE.

Al estar estas causas presentes, sus efectos pueden dar lugar a que se sobr~

estime la magnitud del daño cerebral producido por el TCE. La presencia de

otros factores son, en general, más frecuentes
y más perjudiciales. Entre

estos los más frecuentes son la hipotensión y/o la hipoxia, secundario a 1e-

sienes extracraneanas asociadas,
y la ingestión de drogas, principalment~ al

alcohol. Las complicaciones sitemicas son frecuentes en el estadía temprano

despues de TCE, especialmente cuando existen múltiples lesiones. Los efec-

tos depresores del alcohol son más lentamente revertidos que los efectos de

las complicaciones sistemicas,
y puede formarse una idea de su impacto sobre

el estado de conciencia del paciente mediante la medición de sus niveles de

sangre. Es parte de la evaluación inicial del estado de respuesta del pa-

ciente, el determinar si este, está con una evolución estática, si su esta-

do ha mejorado, o si ha ido en deterioro.

Es necesario identificar la evidencia de daño cerebral focal, además

del daño difuso. Primeramente, la ausencia de dafio cerebral difuso no im-

plica la ausencia de d~1o focal; en una fractura de cráneo con hundimiento

y, aún, con protrusión de masa encefálica, el paciente puede no tener nin-

gún trastorno en su conciencia. sin embargo, la evidencia de daño cere-

bral focal, usualmente, va acompañado por cambios en la conciencia o frac-

turas de cráneo o ambas cosas juntas.

El daño cerebral focal puede ser útilmente clasificado en: Los indica-

tivos de daño cerebral, y los que indican daño de pares craneales. En am-

bos tipos de daño es necesario descartar que la disfunción no se deba
al

propio trauma sino a otras causas como la epilepsia, ACV o daño nervioso pe-

riferico. Con la disfunción cerebral focal, el daño es generalmente a ni-

vel de los hemisferios, pero tambien sucede a nivel del cerebelo
y tallo.

Evidencia de daño focal la constituye, principalmente, hemiparesias, hemi-

plegias y disfasias. Signos que indican daño de los pares craneales,
y que

aparecen tempranamente después de TCE, incluyen debilidad facial, anestesia

del trigémino, lesiones del nervio óptico y desórde~es de los músculos ocu-

lares externos. Estas lesiones pueden estar situadas dentro del cráneo,

dentro de la foramina de la base del cráneo o ser extracraneal,
y es

I

I

I

I

I

I

I

I
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h os Prérnaturos acerca del lu
gar de la lesión ni ini-

importante no acer juici

ciar el manejo del paciente en base a estos juicios.

La presencia de fractura del cráneo es otra situación que debe investi-

t del asesoramiento temprano del paciente con TCE, por los
garse coma par e

riesgoS que esta lesión representa para el paciente. Es de recalcar que el

asesoramiento del estado de conciencia del paciente es de mayor importancia

que una radiografía del craneo en la evaluación del paciente con TCE. Ade-

más, solamente 2 a 3% de las radiografías tomadas evidencian fracturas, sien

do los casos menos severos, los que con menos frecuencia la evidencia.

Pero,

el hallazgo de una fractura del cráneo es un dato de suma importancia. Y re-

percusiones, principalmente, cuando ésta aparece en un paciente que está,

por lo demás, sin mayores trastornos en su estado de conciencia. La presen-

cia de una fractura alerta al médico al riesgo de complicaciones, como un he

matorna intracraneano o una infección.

La frecuencia de fracturas de cráneo varía según la población estudiada,

siendo mayor en las series de pacientes más severamente
lesionados. Se ha

visto en varias series de pacientes con lesiones de comparable severidad

y

admitidos al servicio de neurocirujía, la incidencia de fracturas fue alre-

dedor del 65%, se encontró
fracturas de la bÓveda tres veces más frecuente-

mente que en la base
y de los pacientes sin evidencia

~adiológica de frac-

tura de la bÓveda o de la base del cráneo, el 33% de ellos presentaban con

signos clínicos de fractura de la base (3).

El significado que tiene la fractura del cráneo puede ponerse en pers-

pectiva con los datos que indican que: Una fractura lineal de la bÓveda en

un paciente consciente aumenta el riesgo de encontrar un hematoma intracra-

neano por un factor de 400 veces, mientras que una fractura en un paciente

en coma aumenta el riesgo de un hematoma por un factor de 20 veces; una

fractura en comunicación con un seno aéreo o con laceración de la piel es

una lesión expuesta
y conlleva el riesgo de infectarse. Estos son los da-

tos que dan el razonamiento
para la toma de radiografía de cráneo a todo pa-

ciente que pudo haber sufrido una fractura,
independientemente del estado

de conciencia del paciente. Tambien, de adoptar la rutina de ingresar pa-

un período de observación a todo paciente con evidencia
ra, por lo menos,

de fractura o signos clínicos de fractura del cráneo.

Es de notar, que nO

. con fractura de cráneo tiene, Por el simple hecho de tener la
todo pacJ.ente

fractura, mayor daño cerebral
que un paciente sin i:ractura,

y, como ya se

. t el mayor daño cerebral Primario presentan

ha mencionado, los pacJ.en es con

con una incidencia
relativamente baja de fractcra de cráneo.
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Además del asesoramiento clínico inicial , del manitoreo de la capacidad

de respuesta por medio de la escala GCS 1y a evaluación radiologica del crá-

neo, hay otras modalidades de monitoreo d 1e a disfunción y técnicas para e-

valuar el daño cereb 1 .ra , que lncluyen: Técnicas neuroradiológicas para tra

zar imágenes del cerebro, medi c'o'n d~ e la ICP y el CBF, trazos electrofisio~

lógicos y anomalías bioquímicas en sangre. Es de mencionar que estas técni-

cas son escasas, costosas y que su valor en cuant o a me)'orar el 'pronostico

del paciente, están aún por establecer se firrnemente, con la excepción de u-

na de ellas, que es la técnica de trazar ;~~ genes~,~ del cerebro mediante la

técnica de la Tomo graf~a Ax
'
al... Computarizada.

MANEJO INICIAL DEL PACIENTE

El manejo del paciente con TCE en su etapa aguda requiere de que todo

paciente reciba una' evaluación . . .

~n~c~al completa y que se determine un diag-

nóstico acerca de si la lesión sostenida es difusa O focal, 1eve o severa,

cerrada o expuesta, y si hay o no les! ones o complicaciones extracraneanas.

Seguidamente, el pacient_e debe .ser mon~torizado con el fin de detectar cual

quier complicación susceptible ta ratamientoi como en el caso de una minoría

a quienes habra ne . d d dces~ a e operar ya sea Por una 1
.,

es~on o sea expuesta o
por un hematoma intracraneano En 1 .. eS10nes leves con el paciente hablando,

las opiniones difieren acerca de cuán estrechamente estos pacientes deben

ser vigilados, durante cuanto t'1empo y si deben ser ingresados al hospital.

En el paciente comat
,

oso post-TCE hay una amplia variedad de criterios acer-

ca de como ellos deben ser manejados, tanto entre médicos como entre hospi-

tales y, aunque todos están de acuerdo de la necesidad de e .ta
-

V~ r y contro-
lar el dano secundario cerebral aún no exi ste, un concenso acerca de cuál

es el mejor rég'

,
~men a seguir. Una dificultad en el manejo es que el esta-

do del pac~ente con TCE
, '

en su etapa aguda, puede variar rápidamente y es

~~sensato adoptar una rutina de manejo demasiada rígida que no perrni:a reac-

c~onar ante la evolución cambiante del paciente.

Corno dato or~ t d
.

'en a or ponemos que se ha estimado que 1e 45% de los pa-

c~entes con lesiones mortales hubieran sobrevivi do si hubiesen sido trans-

portados a un centro dI'e mu t~-trauma especializado dentro de d .~ez minutos

posterior al trauma. En pacientes que lle gan al h .
osp~tal en coma es fre-

cuente encontrar disfunciones sistemáticas

mia e hipoxia.

en la forma de hipotensión, ane-

Antes que el paciente con TCE 11egue al hospital hay dos

J
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cosas que deben asegurarse:
Lograr establecer una vía a~rea efectiva

y co-

menzar el monitoreo de la capacidad de respuesta del paciente.
Idealmente,

para este fin deben de estar adecuadamente adiestrados el personal de ambu-

lancia. Las reacciones ante esta situación han variado,
y aún no se conoce

la efectividad o factibilidad económica de las medidas adoptadas aunque al-

gunos resultados parecen ser alentadores.

El manejo hospitalario inicial de estos pacientes comienza con la re-

suscitación inmediata, que puede tener que tomar precedencia sobre el aseso-

ramiento completo, aunque debe procurarse llevar a cabo ambas conjuntamente.

Es importante determinar tempranamente si la lesión sostenida por el pacien-

te está limitada a la cabeza, ya que aproximadamente la tercera parte de los

casos que presentan un trauma craneo-encefálico
ya sea moderado o severo,

presentan lesiones extracraneanas
que pueden pasar desapercibidas, por la

imposibilidad del paciente de quejarse de ellas.
Hay que buscar activamente

evidencia de daño cerebral difuso
y focal. Se tiene en cuenta que el grado

de alteración de la conciencia refleja de manera más directa
y confiable la

magnitud de daño difuso,
y para esto es útil diferenciar a los pacientes,

estén éstos hablando o no. si no están hablando, se debe aplicar en ellos

el monitoreo de la capacidad de respuesta por medio de la escala GCS, ya que

en estos pacientes el daño difuso cerebral es muy probable. Los signos neu-

rológicos focales indican daño focal cerebral,
y es útil separar estos de

los efectos debidos a la depresión global en la capacidad de respuesta. AS!

mismo, es necesario detectar tempranamente el compromiso de los pares cra-

neales.

si el paciente ha sufrido una fractura de cráneo consecuente al TCE,

es otro dato que se debe obtener desde el comienzo,
y determinar si la frac-

tura está expuesta. Estos datos proveen información crucial acerca de la

probabilidad de desarrollarse un hematoma intracraneano o un proceso infe-

ccioso; y debe tomarse en cuenta que fracturas de la base del cráneo se pue-

den presentar solamente con signos clínicos.

Para el paciente con TCE leve puede ser necesario tomar las siguien-

tes medidas: Reparación del cuero cabelludo, ya que laceraciones de éste,

acompañan alrededor del 40% de estos casos Y
en raras ocasiones puede oca-

sionar hemorragia considerable; tomar radiografías del cráneo, tomando en

cuenta los muchos pacientes en quienes esta medida es deseable en contras-

te con los muy pocos quienes evidencian hallazgos anormales o complicacio-

nes; la tercera medida se relaciona con la necesidad de la observación
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continua de estos pacientes, cuya duración y medidas a tomarse en caso de

presentarse cambios en el estado del paciente, deben ser previamente esta-

blecidas como política rutinaria del hospital.

El apoyo escencial para el paciente en coma comienza con la compren-

sión de que todo paciente que ha estado inconciente, independientemente de

la duración de la inconciencia, corre el riesgo de una obstrucción respi-

ratoria, y que la lesión provocada por el TCE mismo tiene segunda priori~--

dad ante la necesidad de proveer al cerebro de una adecuada cantidad de

sangre bien oxigenada. El paciente en coma está en riesgo de esto, aún si

la obstrucción es solo parcial, y puede deberse a oclusión por la lengua,

a la aspiración o lesiones de la traquea, entre otras cosas. Estos acci-

dentes pueden suceder en el momento del TCE, durante el transporte al hos-

pital, en la sala de emergencia o al ser transportado dentro del mismo hos-

pital.

El mantenimiento de las vías aéreas patentes en el pacientes que con-

tinúa en coma puede lograrse de varias formas. Una es el mantener al pa-

ciente en posición de semi-pronación con succión intermitente, que puede

ser adecuado hasta por varios días después del TCE, especialmente en niños.

En cuanto a la intubación, puede servir como guía la regla de que si el pa-

ciente puede tolerar un tubo, entonces lo necesita, siempre manteniendo en

mente la necesidad de evitar que tosa innecesariamente ya que al toser au-

menta la ICP. Deben existir criterios claros para iniciar con el paciente

la terapia con ventilador mecanico ya que el demasiado entusiasmo para

terapia ventilatoria, con un alto índice de traqueostomía, se ha visto es-

tar relacionado con un aumento en la morbilidad y mortalidad.

En cuanto a la función respiratoria, se ha visto que la hipoventila-

ción es infrecuente después de TCE severo. No así la hipoxemia que es bas-

tante frecuente y debe buscarse activamente, ya que los signos clínicos

pueden no presentarse. La disfunción respiratoria debe sospecharse en to-

do paciente con TCE severo y la terminología del anestesiólogo y médico pul-

manar debe ser manejada por el neurocirujano. El manejo de la disfunción

respiratoria consiste en mantener un intercambio adecuado de
°2

en los pul-

mones y evitar la retención de
COZ' Después de la resucitación algunos pa-

cientes pueden estar normoxicos, pero a expensas de taquipnea e hipocapnia.

Algunos autores creen que la hipocapnia espontánea es indicación de asisten-

cia respiratoria con ventilación mecánica y parálisis, mientras que otros

piensan que la hipocapnia es de utilidad y la inducen para controlar el

")

la

I

,
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La P O debe mantenerse por arriba de 70-80 rnrnHg, ya queaumento en la ICP. a Z

el cerebro lesionado ha perdido, en gran parte, la capacidad de regular el

CBF en respuesta a descensos en la paoz.

Debe adoptarse medidas pertinentes al control de las causas, ya sean

d . t deprimiendo la función pulmonar.
centrales o periféricas, que pu 1eran es ar

h onozcan los niveles
Es necesario administrar oxígeno al 100% asta que se c

5'
. es necesaria la administración de altas concen-de los gases arteriales.

traciones de oxígeno para mantener la paoz en niveles adecuados, puede sup~

hay una disfunción severa pulmonar
y habrá necesidad de ventila-

nerse que

Con el uso de la ventilación mecánica se debe recorda~ queción mecánica.

existen tanto ventajas como desventajas.
, .

t modalidad terapéutica que cuenta
La hiperventilacion induc1da es o ra

desventaJ.as. La Principal ventaja reside en la
tanto con ventajas como

vasos cerebrales que sigue a la hiperventilación,vasoconstricción de los

una disminución en el CBF y la ICP. Sin embargo,que a su vez conlleva a

d f. . t te a la disminu-
después de TCE la vasculatura cerebral responde e 1C1en emn

disminución en el CBF éste regresa ación en la PaCOz y cuando se logra una
,

horas. En general, el beneficio de esta
los valores previos en cuestion de

bl a que en algunas series se
modalidad terapéutica es difícil de esta ecer, Y

~ dI. te y en otras una desmejoría
ha reportado mejoría en el pronostico e pac1en

bl d antemano los valores de los gasesen el mismo. Es importante esta ecer e
. .. el tratamiento con la hiperventi-arteriales Y demás criterios para 1n1C1ar

lación.

En lo referente a la función circulatoria

hipotensión puede provocar efectos desastrosos

1 TCE Por sí solo es muy rara vez la causa de la misma.lesionado, pero que e

h,. potens,.o'n están la hi povolemia, lesiones toráxicas, le-
Entre las causas de

shock se'ptico y, en niños. la propia lesión craneanasiones de la columna,

puede representar una considerable pérdida de sangre. En el paciente severa-

d 1 función circulatoria
mente lesionado debe implementarse el monitoreo e a

la PVC, la cateterizaci6n c1e or.a arteria para lapor medio de la medición de

medición contínua de la P/A
y la. obtención de gases arteriales.

d s por el hecho de que
Medidas de cuidado médico general son requeri a

se debe tener en mente que la

en un paciente con su cerebro

como de cualquier otro tipo de trauma. se dan una serie de

La diabetes insipidus es, ta~vez, la

después de TCE,

transtornos en el metabolismo general.

anomalía específica más frecuente,
y aún ésta ocurre solo rara

transtornos endócrinos que se han descrito incluyen el aumento

vez. Otros

en los
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niveles de cortisol y de la hormona del crecimiento durante períodos

perglicemia, e hipotiroidismo.

de hi-

El manejo de fluidos y electrolitos se desarrolla teniendo en cuenta

que despues de TCE habrá una retención de sodio yagua, con ligero predomi-

nio de retención de agua. Además, la eliminación de potasio se encuentra a-

urnentada. Puede darse por esta razón, una ligera hiponatremia de entre 130

a 135 meqjlt. Una reposición de líquidos de entre 1500 a 2000ccJdía, es

probablemente óptimo para un adulto. Durante los primeros tres a cuatro

días puede administrarse una mezcla de dextrosa con salino, y luego si el

paciente persiste en coma, debe emplearse la ruta naso-gástrica para conti-

nuar con la hidratación y alimentación siempre que esto sea posible.

Es de recalcar que no hay necesidad de colocar catete res endovenosos a

un paciente inquieto si no existen lesiones asociadas que así lo requieran,

en todo caso es preferible mantener un poco deshidratado al paciente
y debe

evitarse la sobrecarga de líquidos.

El manejo del paciente con epilepsia post-TCE depende del intervalo de

tiempo que ha transcurrido desde el momento del TCE hasta cuando se presen-

ta l~ primera crisis. Se han definido dos tipos de epilepsia post-TCE: La

temprana, que comprende a las crisis que presentan dentro de la primera se-

mana, y las que ocurren posteriormente, se han definido como tardías. Se

ha notado que existe una diferencia entre los dos tipos de epilepsia, y que

sus orígenes obedecen, seguramente, a distintos mecanismos pato16gicos. La

epilepsia temprana ocurre alrededor del 5% de los casos de TCE ingresados

al hospital con lesiones de origen no-proyectil. El aparecimiento de este

cuadro, entonces, es relativamente raro, y cuando se manifiesta, se ve aso-

ciado más frecuentemente en los siguientes casos: En niños, y solamente en

ellos pueden suceder a una lesión trivial; en pacientes adultos con APT

prolongada; cuando existe una fractura de cráneo con hundimiento; y cuando

existe un hematoma intracraneano (3).

En cuanto a la profilaxia en estos casos es importante reconocer la ne-

cesidad de no confundir el cuadro clínico administrando sedantes,
y por lo

tanto debe darse profilaxis solamente cuando existe verdadero riesgo para el

aparecimiento de epilepsia temprana. Debe tomarse en cuenta que la tercera

parte de los pacientes afectados, s610 presentarán una crisis convulsiva, y

se debe mantener el sentido de proporción sabiendo que una convulsión focal,

probablemente, no significa mayor riesgo para el paciente.

Las medidas dirigidas a la prevención y corrección del daño secundario

_~I
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cerebral después de TCE, supuestamente actúan sobre los mecanismos patofisio-

lógicos que causan estos daños. Estos mecanismos incluyen a la isquemia, el

edema, reacciones bioquímicas destructivas Y
menos específicos en su acción,

el aumento en la ICP, el desplazamiento entre sí del tejido cerebral

y la di s-

torción de estructuras cerebrales. Las medidas que se adoptan tienen efectos

variados que no siempre son beneficiosos. Por ejemplo, la disminución en el

edema cerebral puede tener como resultado la reducción de la ICP y, seguida-

mente, un aumento' en el CBF. Pero este aumento puede volver a aumentar el

edema así como también lo puede hacer la reducción en la ICP.
Por esto es

aconsejable tener claro el proceso en particular que se espera sea afectado

favorablemente por la medida adoptada cuando se está evaluando los posibles

beneficios de la misma. A menudo, la complejidad de la situaci6n que se

pretende de tratar no permite resolver el asunto,
y esto explica la persis-

tente incertidumbre acerca del valor clínico de métodos para los cuales pa-

rece haber un fundamento teórico de respaldo.

El tratamiento de la ICP aumentada, después de haber corregido proble-

mas específicos asociados como shock, hipotensión, hipoxia
y colecciones in-

tracraneanas, es de valor incierto. Hay que hacer énfasis en que siempre ha-

brá motivos para el aumento en la ICPdespués de TCE, y lo primero en hacer

es tratar de identificar su causa
y ver si hay medidas específicas para su

corrección, corno cambiar la posici6n del paciente, perroeabilizar las vías

aéreas o drenar un hematoma. Si no se puede identificar una causa específi-

ca, debe suponerse que la causa del aumento en la ICP se debe a hinchaz6n

del cerebro o a trastornos en la dinámica del LCR. Entre las medidas a

adoptarse para aliviar este aumento están:
Drenaje del LCR, hiperventila-

I

I

I

I

c~on, osmóticos diuréticos, esteroides
y depresores del metabolismo cere-

bral. Con algunos de estos procedimientos la ICP puede descender temporal-

mente, permitiendo al médico tratante "comprar tiempo" hasta poder instituír

una terapia más definitiva. Con cada método la disminución en la ICP se 10-

gra mediante la reducción en el volumen de uno o más de los componentes in-

tracraneanos. Algunos pueden también afectar positivamente a los procesos

secundarios que se desencadenan dentro del cerebro lesionado que eventual-

mente resultan en su hinchazón, Y
así, lograr efectos benéficos específicos

aparte de la reducción en la ICP.

La eficacia de las medidas aquí mencionadas para reducir la ICP,
y, ~n

algunos casos, para frenar el proceso de herniaci6n cerebral interna, no ha

sido seguido consistentemente por un mejor estado clínico al que evoluciona

-
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el paciente. De hecho, un estudio en el que se investigó la mortalidad en

pacientes con TCF.severC1,S~ 11pgr: a 1<" COT'lClllsión de que a nesñr dp- medidas

rp-cientp.s diriITidRS a contro1ar los eventos secundarios. no se había notado

mayor me;oría (13). Las tres posibilidades para explicar este fenómeno son:

Que la terapia es inefectiva; que la mayor eficiencia en la resucitación
y

transporte de estos pacientes permite a un mayor número de pacientes sin po-

sibilidad de que sobrevivan, lleqar a centros especializados donde mueren al

poco tjempo después de su ingreso, aumentando la mortalidad a pesar de que

los otros pacientes están presentando una mejor evolución que anteriormente;

o sea que los métodos empleados en el asesoramiento de estos pacientes va-

rían tanto de lugar a lugar y de tiempo a tiempo que no se está comparando

a grupos semejantes, y que por eso se hace difícil apreciar la efectividad

de un tratamiento dado.

El último factor es el que más directamente puede ser tratado,
y esto

mediante el uso de sistemas estandarizados para definir la severidad inicial

de la lesión cerebral, el progreso subsecuente y el estado Clínico al que e-

voluciona el paciente. Este tipo de sistemas se ha implementado en un estu-

dio sobre más de mil pacientes consecutivos con TCE severo. En este estudio

no se estandarizó el tratamiento e incluso se dieron marcadas diferencias en

éstas. Al evaluar los resultados obtenidos sobre pacientes con el mismo gr~

do de daño cerebral inicial, se obtuvo que: No se pudo apreciar alguna di-

ferencia en el estado definitivo entre los pacientes que recibieron trata-

miento con esteroides y los que no lo recibieron; que estuvieron asociados

con un aumento en la mortalidad el uso de la traqueostomía, intubación endo-

traqueal, la ventilación mecánica controlada o asistida, el uso de osm6ticos

y la remoción del colgajo de hueso después de una cranietomía (esto indepen-

dientemente de la presencia de trauma toraxico que fue en un número de ca-

sos la indicación para el uso del ventilador mecanico). Ademas, no se pudo

detectar que estas modalidades terapéuticas alteraran el pronóstico de es-

tos pacientes respecto a pacientes quienes no recibieron tratamiento con es-

tas modalidades terapéuticas; para esto el pronóstico se formuló para todos

los pacientes en base a crit&rios iniciales puramente clínicos por medio de

la escala GCS.

En general, se determinó por medio de esta serie grande
y otras simila-

res, que si se logra evitar las complicaciones que p~eden asociarse al TCE,

el pronóstico del paciente parece depender en gran medida de su edad y de

la severidad del daño cerebral inicial. Series que reportan mejoría en el

l
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estado al que evolucionan los pacientes con la administración de terapias

"agresivas" o "intensivas", deben ser analizadas rigurosamente para asegu-

rar que los resultados se obtuvieron en base a la comparación de grupos se-

rnejantes de pacientes (1), (2) , (10) .

Se vislumbra la necesidad de mas estudios para determinar la combina-

ción más efectiva de tratamientos "convencionales" junto con los que han

sido introducidos recientemente en unos pocos centros especializados,
y al-

gunos que podrían mostrar tener utilidad en el futuro. Entre estos últimos

están THAM, IMSO, inhibidores de las catecolaminas, prostaglandinas
y otras

sustancias involucradas en los procesos bioquímicos que agravan el daño ce-

rebral. Como ya se ha mencionado se debe poner gran énfasis en la pronta

administración de terapia dirigida a evitar la instalación del daño provo-

cado por los eventos secundarios, que comienzan a operar a las pocas horas

después del TCE.

ASESO~IINrO DEL IITADO AL QUI IVOLUCIONA IL PACIINTE

Poder determinar el estado al que evolucionara el paciente después de

cualquier lesión grave es de importancia tanto para el paciente
y su familia

como para el equipo de médicos y la sociedad en aeneral. El paciente v su

familia tienen interés en saber cuál sera la calidad de vida del paciente

después de que el proceso de recuperación de su lesión cerebral haya fina-

!izado. En el caso de TCE, esto cobra particular relevancia por existir el

componente del compromiso de las funciones mentales,
y esto hace aún mayor

la necesidad de desarrollar medios que permitan acelerar tempranamente acer-

ca de cual sera el estado definitivo del paciente. El equipo médico tratan-

te tiene necesidad de conocer el efecto que han tenido diferentes modalida-

des de tratamiento v de. desarrollar parámetros que tengan valor para hacer

pronóstico. Además, para su propia satisfacción deben saber si el paciente

ha logrado la mayor recuperación aue se podía esperar.
y, así también. para

la moral de todos los involucrados en el cuidado del vaciente.
La sQciedad

debe costear los gastos que representa el tratamiento inicial
y de sostén

del paciente, recalcando aue en cualauier ecuaci6n de costo v beneficio el

componente principal del beneficio es el estado al aue evolucionara el pa-

ciente.

La determinación del estado al que evolucionara el paciente después de

cualquier lesión grave debe incluír tres pasos: la identificaci6n de los
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indicadores de este estado, es decir, las funciones que el manejo y trata-

miento pretenden restaurar¡ luego, la creación de escalas para medir hasta

qué punto se ha logrado esta restauración; y, la combinación de estos dos

que describiran un estado de salud, o sea el estado global al que evolucio-

na el paciente, y que por falta de un nombre mejor, pOdríamos llamar el es-

tado definitivo del paciente.

Tomando en cuenta a los indicadores del estado definitivo del paciente,

se ve que la remoción del riesgo de perder la vida 85 el objetivo obvio del

manejo en la etapa aguda del paciente con TCE. El logro de este objetivo

se puede establecer directamente mediante la elaboración de tasas de morta-

lidad, aunque debe estar bien establecido que la causa de muerte es, en efec-

to, el TCE y no otra lesión asociada.

El alivio de síntomas es, tal vez, menos obvio como objetivo en la etapa

aguda, ya que el paciente con TCE severo muchas veces no parece estar su-

friendo en el sentido usual de la palabra, aunque algunos de ellos están de-

safortunadamente demasiado enterados de su estado.

La reducción de la dependencia del paciente es un objetivo relativamen-

te fácil de medir cuando se expresa en términos administrativos, ya que el

egreso del paciente de la sala de cuidados intensivos, luego de la sala de

neurocirujía y luego del hospital, son consideradas etapas progresivas en

la recuperación del paciente. sin embargo estas determinaciones pueden co-

rresponder más a las políticas del hospital que a la mejoría biológica del

paciente. Así mismo, el retorno a su hoaar puede reflejar, más aue otra co-

sa, el esfuerzo de la familia por cuidar a un oaciente que es aún muy depen-

diente.

La reintegración social debe ser siempre el enfoque del tratamiento, ya

que esto significa regresar al paciente a la posición de poder realizar sus

actividades previas. Este parametro es más difícil de determinar de lo Que

a veces se piensa, v, a menudo. se aceota como índice de haberlo cumplido

al momento en que el paciente retorna a su trabaio. Este parámetro por sí

solo no es suficiente, va que la arnDlia variedad de trabaios oermite el re-

torno a unos pacientes aún con considerables déficits v el no poder retor-

nar a otros con escasos lapsos en su función intelectual. Por esto es ne-

cesario en este rubro, darle una interpretación a lo que es la reintearación

social tomando en cuenta no solo al trabaio sino también las relaciones 80-

ciales v actividades de recreo que el paciente esté en capacidad de estable-

cero

1
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La escala que se ha ideado para determinar el estado al que ha evoluciü-

nado el paciente, o sea su estado definitivo, requiere de que se describa un

número de categorías mutuamente excluyentes que permitan comparar el estado

definitivo entre pacientes o series de pacientes. Esta escala que se conoce

con el nornbre de "Glasgow OUtcome Scale" (GOS), pretende obviar ciertos in-

convenientes existentes en escalas actualmente en uso para pacientes con TCE.

La escala consiste en varias categorías que describen la capacidad social,

global del paciente, tomando en cuenta el combinado efecto de los deficits

mentales y neurológicos sin que estos deficits aparezcan corno parte de la

descripción de cada categoría. Esta escala ha mostrado ser útil y confiable,

y cuando fue empleada, tanto por neurólogos como por neurocirujanos, en un

estudio internacional de colaboración para determinar el estado definitivo

en una serie de 150 sobrevivientes a TCE severo, se obtuvieron resultados que

concordaban en el 90~ de los casos tanto a los 6 como a los 12 meses.

Se reconocen en esta escala 4 categorías o estados de sobrevida, mutua-

mente excluyentes, que son el estado vegetativo, la incapacidad severa, la

incapacidad moderada y la buena recuperación, que se describen someramente a

continuación:

Estado vegetativo- este estado se diferencia de otros estados de res-

puesta disminuída por el hecho de no detectarse actividad sicológi-

camente significativa alguna, ya que la corteza está, irremediable-

mente, fuera de acción; este sigue más frecuentemente a daño difuso

de la materia blanca y a veces a daño neocortical por necrosis, se-

guidamente a la resuscitación de un paro cardíaco.

Incapacidad severa- (conciente pero dependiente) son dependientes en

otra persona para algunas actividades durante cada 24 horas.

Incapacidad moderada- (independiente pero incapacitado) puede valerse

por sí mismo, usar transporte pÚblico y algunos hasta trabajar; la

mayoría tienen deficits en su memoria o cambios en su personalidad,

grados variantes dehemiparesia, ataxia o disfasia, epilepsia post-

traumática o déficits mayores de los pares craneales.

Buena recuperación- no implica el regreso a la normalidad de todas las

funciones, pero el paciente es capaz de participar en una vida so-

cial normal y pudiera regresar a su trabajo.

Entre los resultados obtenidos de esta serie, y otras semejantes, se

vió que fue el impedimen~o meTItal el que contribuyó de manera más significa-

tiva a la incapacidad socia~ global del paciente y no el impedimento físico.

Además, se pudo discernir que aunque era de int¿rés conocer cuál impedimento

fue el responsable de alocar al paciente a una categoría en particular, no

era necesario someter al paciente a una evaluación demasiado detallada para

que él sea alocado a esa categoría; incluso, la aloe ación se podía hacer por
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la consulta externa mediante el uso de un cuestionario standarizado.

El intervalo de tiempo que se escoge para determinar el estado definiti-

vo del paciente dependerá del fin que se tiene en mente. En el caso de TCE

severo si lo que se persigue es determinar cuales casos morirán y cuales so-

brevivirán, para fines practicos esta determinación se podría hacer después

de egresar el paciente de la sala de cuidados intensivos; aunque siempre ha-

brán unas pocas muertes entre los que se determinaron estar en estado vegeta-

tivo o severamente incapacitados. Sin embargo, a esta etapa en la evolución

no se pudiera hacer una determinación acerca de cuál sera el estado definiti-

vo de los sObrevivientes, ya que en este momento aseveraciones en este senti-

do constituirían una predicción y no un asesoramiento de un estado actual del

paciente, diferencia ésta que siempre se debe tener claro.

Conforme pasa el tiempo predicciones acerca de cual sera el estado defi-

nitivo del paciente se pueden hacer, cada vez, con mayor confiabilidad. En

este sentido, también es importante trazar curvas de recuperación del pacie~

te y conocer su forma, para poder juzgar acerca del impacto que ejercen so-

bre ella diferentes modalidades terapéuticas. Esto permite, además, tomar

decisiones acerca de la rehabilitación del paciente y para permitir al pacie~

te y su familia hacer planes para el futuro. Se determinó que el período de

tiempo hasta el cual se lograba la mayor parte de la recuperación, sin que se

den mayores cambios posteriores, fue aproximadamente seis meses después del

TCE, y se considera a éste como el momento mas adecuado para determinar el

estado definitivo del paciente.

PRONOSTICO DESPUES DE TCE SEVERO

En pacientes quienes han sufrido TCE severo es difícil saber cual sera

su estado en el futuro, ya que parecen haber muchos factores que influyen so-

bre su pronóstico. Debido a la complejidad de la situación clínica, el médi-

co encuentra difícil identificar similitudes entre el paciente que esta tra-

tando en ese momento y los que lo han precedido, y si las hay rara vez ser~1

tan precisas que le permitan tomar.decisiones terapéuticas en base a ellas.

En estas circunstancias es que muestra su valor un sistema predictivo formal,

tal como el que fue desarrollado por Jennett y Teasdale conocido como el

"Data Bank", en el que se han acumulado datos sobre 1,500 pacientes con TCE

severo. En el desarrollo de este tipo de sistema hay dos cuestiones que de-

ben quedar bien definidas: Cuales datos deben colectarse y sobre qué tipo

de pacientes (7), (5).
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En lo que a colección de datos se refiere, se pudo determinar por medio

del Data Bank que para fines de poder pronosticar tempranamente el estado d~

finitivo del paciente lo que más importancia cobra es la cantidad de diL~o

global que haya sufrido el cerebro, ya sea como el resultado de daño primario,

secundario o una combinación de los dos. Este dafio global es reflejado más

constantemente a través de la disfunción cerebral general, es decir, en los

varios aspectos de coma tales como su duración y profundidad. Estos aspec-

tos de coma durante los primeros días son dinámicos, cambiando a veces dram!

ticamente, y han demostrado ser potentes predictores del estado definitivo

del paciente. En cambio, los signos clínicos de ~~o cerebral focal tienen

menos significancia para predecir el pronóstico, y por tal motivo un sistema

predictivo no necesita estar sobre cargado por todos los datos que se obtie-

nen a través de un examen neurológico completo. De igual manera, muchos de

los exámenes que se efectúan con el fin de hacer diagnóstico y para ayudar en

el manejo del paciente tienen un valor predictivo limitado
y la mayoría tie~

den a confirmar lo que es evidente al examen clínico acerca de la severidad

del daño cerebral.

En cuanto a la selección de pacientes, se sabe que es necesario definir

un nivel mínimo de daño cerebral que afectaran a los pacientes cuyo pronóst~

co sera determinado, para así no perder esfuerzos en manipular datos de pa-

cientes cuyo pronóstico no está en duda. Se reconoce que no puede haber una

definición absoluta de lo que se tomará como TCE severo, y en el caso del

Data Bank, se definió a severo como un TCE que fue seguido por seis horas de

coma. Se consideró que éste representaba un intervalo de tiempo durante el

cual se podía resucitar al paciente y si durante el cual el paciente recupe-

raba el conocimiento no hubiera mayor duda acerca de cual sería su evoluci6n.

Mediante esta serie de pacientes contenidos en el Data Bank, que cumple

con los requisitos de ser una población bien definida en cuanto a la severi-

dad de daño cerebral y con una escala standarizada para determinar el estado

definitivo de los pacientes, se tenía la base de estudio para determinar cua-

les factores influían sobre el estado definitivo de estos pacientes.

En cuanto a la edad del paciente, el factor que es más comúr.mente seña-

lado de influir sobre el estado definitivo, se observó que existía una dis~~

nución en la mortalidad, conforme descendía la edad del paciente y, en los

sobrevivientes, un mejor grado de recuperación. Pacientes más jóvenes,'se

notó, pueden lograr un mejor estado definitivo después de haber estado en co-

ma más profundo y prolongado, en comparación con los demás pacientes de la



Punteo No. de
en Pcts.

GC5

3 7
4 8
5 1
6 1
7 2
8 3
9 6

10 4
11 2
12 4
13 8
14 7

TOTAL 53

Punteo No. de
en Pcts.
GC5

3 - 4 15
-o 4

Q - '"
13

> '1 21
TOTAL 53

Punteo M/V I5 IM BR
GC5

3 7
4 8
5 1
6 1
7 1 1
8 1 1 1
9 1 2 ó

10 2 1 1
11 1 1
12 1 3
13 1 1 6
14 7

TOTAL 19 6 7 21 53 I
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serie. El efecto de la edad de mejorar el estado definitivo del paciente fue

menos demostrable en los pacientes más severamente lesionados, cuyo mal pro-

nóstico no dependía de alguna manera de su edad. En contraste a esto, se no-

tó que al aumentar la edad del paciente aumentaba también en relación direc-

ta, la proporción que mostraron un mal estado definitivo y disminuía la propor-

ción que lograron un buen estado definitivo. En comparación con la gravedad

del daño cerebral global reflejado a través del punteo logrado en la escala

GCS, la relación entre la edad del paciente y su estado definitivo fue menos

estrecha.

Se ha demostrado por medio de esta serie, que el factor más determinan-

te sobre el pronóstico del paciente es el grado de daño cerebral global su-

frido, y que éste está reflejado por el impedimento en la capacidad del pa-

ciente para responder ante estímulos externos. Escalas jerárquicas para me-

dir la capacidad de respuesta (como por ejemplo la escala GCS), la reacción

pupilar y los movimientos oculares, se han desarrollado y se ha visto que to-

dos tienen poder predectivo al usarlos en cualquier momento durante la prime-

ra semana después del TCE. En cuanto a la escala GCS se obtiene menor poder

predictivo con el punteo global que si se usara cada componente de la escala

por separado, y entre los componentes h~y unos con mayor poder predictivo

que otros.

En los pacientes que sobreviven a un TCE, la duración de la APT provee

un marcador permanente de la duración de la alteración de la conciencia. Co-

mo es de esperar, el estado definitivo del paciente está estrechamente rela-

cionado con la duración de la APT, aunque hay algunos pacientes que logran

una recuperación satisfactoria a pesar de un mes o más de APT (2).
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RESULTADOS Y

ORA!' ICAE

1. Distribución de los pacientes según su punteo inicial a su segundo a

tercer día en el UTI.

FIG. 1. 1. a. FIG. 1. 1. b.

2. Distribución de estados definitivos.

FIG. 2.1 Distribución de estados definitivos según punteo GCS

inicial.

*M/V =
I8
IM
BR

muerte o vegetativo
incapacidad severa

incapacidad moderada

buena recuperación



Distribución
obtenida

GRUPO
M/V BR.

GCS
No. Dcts. . No. cts. .

3 4 15 100 --
5 - 8 2 50 -- -
9 -11 1 8 8 62
:> 12 1 5 20 95

I

Distribución

Iesperada

GRUPO
M/V BR

GCS , ,

3 - 4 97 --
5 - 8 60 23

9 11 27 68

.. 12 12 87

No recibió
GRUPO Ernerqencia VTI Sala de )P. Tratamiento
GCS No. octs , No. Dets , No. pcts. , No. pcts. .

3 - 4 8 57 2 14 3 21 1 7
5 - 8 3 75 1 25 - - - -
9 11 2 40 3 60 - - -

~12 3 21 3 21 2 14 6 43

ICATETER
I

GRUPO Ernerqencia VTI Sala de Qp.

GCS No. DctS. , No. DctS. , No. pcts. ,

3 - 4 4 31 - !
5 8 3 75 1 25
9 -11 2 40 2 40 -

"'"

12 2 25 3 38 1 13

IVENTILADOR I
GRUPO Emeraencia VTI Sala de Op.
GCS No. pcts. , No. pcts. , No. pcts. ,

3 4 4 31 5 38 3 23 I

5 8 - 2 50 1 25;

9 11 - - 1 20 ,

« 12 1 13 3 38 1 13 ,

No recibió
GRUPO Emeraencia VTI Sala de e tratamiento
GCS No. pcts. . No. pcts. , No. pcts.

'
No. ncts. ,

3 - 4 12 85 1 8 - 1 97
5 8 4 100 -
9 -11 3 60 2 40 -
? 12 9 64 1 8 2 14 2 14

GRUPO No. pcts". , (D] D

3 - 4 8 62 8 - 20 13
5 - 8 ~75 8 20 12
9 -11 5 100 8 16 11

"'"

12 1,1 75 8 - 16 10

G~g!:o
No; pcts.

'
[D] D

3 - 4 13 92 24 - 36 30
5 - 8 . 100 16 - 32 24
9 11 < 100 16 - 32 21
;o.12 2 86 16 - 32 22

G~g!:O No. pcts.
'

[A] A
0_' 8 62 1 - 3 1.5
5 8 . 100 1 - 2 1.3
9 -11 2 40 1 - 2 1.3
> 12 11 92 1 "-5

1.2

GRUPO Recibieron trato hasta su f~
IGCS llecimiento.

No. DctS. , T1 'i'
3 4 3 23 15 10 8

:

5 - 8 1 75 9-14 12 ,

9 11 < 100 2-12 6
> 12 11 92 4 17 6

fORUPO Demás pacientes tratados

GCS
No.pcts.

I

, LTl 1 T
3-4 II 177 2 11 1 8
5 8 l

'

25 14 14

9-11 - 1 - - -
> 12 t I 8 4 I 4

- 40

2.2 Relación entre la distribución de estados definitivos obtenida con la

esperada

3. Modalidades terapéuticas.

3 .1. Oxígeno
3.1.a Administración según servicio donde se inició tratamiento.

3.1.b vía de administración según servicio.

,
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3.2 Esteroides (Dexarnetasona)

3.2.a Administración según servicio.

3.2.b. Administración del tratamiento con carga inicial

* [~1 =
D

rango de dosis en mgs.

dósis promedio en mgs.

3.2.c. Administración de tratamiento con dosis repetidas

3.2.d. Cambios en la dosis del tratamiento

*
[~1
A

rango de cambios por paciente en la dósis adn¡inistrada

promedio de cambios por paciente

3.2.e. Duración de tratamiento

* [!1 =
T

rango de tiempo en horas

promedio de tiempo.



GRUPO Emergencia UTI SALA DE OP. No recibió

GCS tratamiento

NO.DctS. . No. cts . No.pcts. . No.pcts. .

3 - 4 9 64 3 21 - - 2 14

5 8 3 75 - - 1 25

9 11 1 20 3 60 1 20

~12 6 43 1 7 1 7 6 43

G~~O No. pcts. . [Dl O

3 - 4 8 58 12-60 32

5 - 8 -
9 11 -
O> 12 3 25 25 25

G~g~o No. pcts . (D] O

3 - 4 13 92 50-320 86

5 - 8 4 100 75 75

9 -11 , 100 50-75 56

"'-
12 14 100 25 112 61

G~gEo No. pcts.
'

(Al A

3 - 4 7 50 1 - 5 2.3
5 - 8 3 66 1 1
9 -11 1 25 1 1

""

12 3 25 1 - 2 1.5

GRUPO Recibieron tratamiento hasta su fallecimiento

GeS No. octs.
'

(T1 T

3 - 4 3 25 3 8 I 6

5 - 8 3 66 1 ! 1
9 -11 5 100 2 - 4 I 3
:> 12 1J 100 2 - 9 I 4

GRUPO Demás Dacientes aue recibieron tratamiento

No. pcts. . ! LT '1'
3 - 4 tI 75 ! 1 10 3

5 8 2 34 'o 13

9 -11 -

:"" 12 - -

No recibió

GRUPO EmerGencia VTI Sala De Op. tratamiento

GeS No. DctS. . No. cts. . NO.DctS. . NO.DctS. .

3 - 4 5 36 - - 2 14 7 50
5 - 8 1 25 - - 3 75
9 11 1 20 - - 4 80
,, 12 3 21 - 11 79

GRUPO
No. pcts. . (Dl O

GeS

3 - 4 d 29 40-100 70
5 - 8

"
100 40 40

9 -11 - -- -

"
12 q 66 40 40

GRUPO
No. pcts. . \>1 O

GeS
,

"
lA 100 80-160 91

,
-

"
- -

Q
-"

, 100 80 80

..." lA 100 60-160 66

GRUPO
No.pcts. . (A1 A

Ges
,

- . 12 86 1 3 1.5
, o d 100 1 1

o -11 , 100 1 1

"'''
14 100 1 - 3 1.5

Recibieron trato hasta su
GRUP

fallecimiento.

NO.DctS. . fT T

1-4 14 100 1-9 2

5-"
4 100 1 1

i9-11 5 100 1 1

""

12 14 100 1-2 1
I

GRUPO Demás pacientes tratados

NO.DctS. . rT1 T

3-4 - - -

5-8 - -
0-11 - - -

~12 - - -

3.3 Manital
42

3.3.a. Administración de tratamiento según servicio donde se inició.

3.3.b Administráción de tratamiento con carga inicial

3.3.c. Administración de tratamiento con dosis repetidas

3.3.d. Cambios en la dosis del tratamiento.

3.3.e. Duración de tratamiento

43

3.4 Lasix

3.4.a. Administración según servicio donde se inició tratamiento.

3.4.b. Administración de tratamiento con carga inicial.

3.4.c. Administración de tratamiento con dosis repetidas

3.4.d. Cambios en el tratamiento

3.4.e. Duración de tratamiento

l

\)] .

T
rango de duración de tratamiento en días.

duración promedio del tratamiento por paciente, en días.

.



GRUPO , %+ ,-No. pctS.
GCS

74 90 103 4 11
75 255 - 8 4 100

4 80 50 509 - 11
73 27.",. 12 11 79

C. frac. L.O. por frac.Cx descomp. por
GRUPO

No. pcts. , No.pcts. ,GCS No. cts. ,

1 93 - 4 7 64

-- -5 8 -
9 -11

5 36 -=- 12 2 14

Tiempo desde TCE hasta in
GRUPO

graso al HGA - IGSS
GCS Ranqo (hrs) promedio

3 - 4
3.5 - 18 8.3

8 -5

9 -11
I

1> 12 0.2 - 14 4.8

PRUPO Hallazgos Correlación Estudios
~sitivos !pre y post op. preliminaresGCS No. pcts. , No. pcts. ,

Angio-
grafía TAC

3-4 8 100 5 63 - -~-
- - -9-11 - - - -

""

12 5 71 3 43 - 1

Imbalance
EtilismoGRUPO de fluidos BNM Hipotensión agudo HipoxiaGCS No~_cts. , No._pcts. ,

No~pcts. , No.pcts. , No.pcts ,3 - 4 7 50 7 50 7 50 3 21 8 58
5 - 8 1 25 2 50 2 50 1 259 -11 3 60 2 40 1 20 3 60 1 20
:>o12 4 29 3 24 4 29 6 43 3 21
TOTAL 15 14 14 13 12

No determinar
Inadecuado Eventos hipo- Inadecuado No administrarGRUPO tipo de lesión tratamiento xicos evita- manejo de oxígeno opor-GCS cerebral de PIA* bles

l.!.sluidos tW1arnenteNo.pcts. , No.pcts. , No.pcts. , No.pcts. , No.pcts. ,3 - 4 6 43 9 64 5 36 7 50 9 645 - 8 4 100 4 100 4 100 1 25 1 259 -1-¡ 5 10n 3 60 5 100 3 60 3 60... 12 4 29 2 14 4 29 4 29 _TOTAL 19 18 18 15 13
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4. Radiografía de cráneo.

Radiografías de cráneo tomadas en emergencia.4.1

. radiografías que mostraban fracturaporcentaje de

ab facturaradiografías que no mostr an rporcentaje de
%+
,-

5. Intervenciones quirúrgicas

5.1. Tipo de operaci6n

. Craniectomía descompres~va

Craniectomía por fractura con hundimiento expuesta

aseo por fractura expuesta con hundi-Levantamiento

miento.

Cx descomp.

Cx por frac.

L.O. por frac.=

5.2, desde TCE hasta tratamiento quirúrgicoTiempo transcurrido

GRUPO

GCS

Tiempo desde ingreso al HGA

hasta inicio de operaci6n

Ran o (hrs) romedio

3 - 4 0.5 - 9 2.4

5 - 8

~ 12 1 - 14 4.5

,
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5.3. Hallazgos, correlación y estudios preliminares

* Hallazgos positivos

Correlación pre y

hallazgos operatorios de lesión cerebral

post op.
correlación entre diagnóstico pre y

post
operatorio.

6. Complicaciones

6.1 Principales complicaciones clínicas asociadas al TCE¡ al ingreso
Y durante la evolución del paciente.

7. Situaciones correqibles

7.1 Principales situaciones corregibles en el manejo

. PIA Presión intracraneana aumentada
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ANALISIS DE LOS RESULTACOS

1. Distribuciónde los pacient:es ~egún !'tU pnnteo inicia] a su segundo y ter-

cer día en UTI.

aquí se observa que el grupo de 5 a 7 resultó tener una muy baja represen-

tatividad. Esto como se mencionará adelante podría repercutir en la validez

de los resultados relacionados con el pronóstico para este grupo (Fig. 1.1b).

2. Distribución de estados definitivos

en esta pequeña serie se nota el aumento progresivo en el porcentaje de

pacientes con una buena evolución (entendiendo por esto a la buena recupera-

ción o incapacidad moderada), conforme aumenta el punteo de cada grupo; ade-

mas, se notó el descenso progresivo en el porcentaje de pacientes con malas

evoluciones (entendiendo por esto la muerte o el estado vegetativo), confor-

me aumenta el punteo de cada grupo (Fig. 2.1).
La excepción se dá en el gru-

po de 5 a 7 para el cual no se registraron buenas evoluciones (Fig. 2.1). La

ausencia de buenas evoluciones entre los pacientes del grupo de 5 a 7, para

el cual se esperaba alrededor de un 20% de ellas, podr!a obedecer a cuestio-

nes relacionadas con el número reducido de pacientes para este grupo, o sino

deberse, además, al atrazo en el transporte de un buen número de estos pa-

cientes.

estos resultados sustentan, entonces, la noción de que esta escala al ser

un fiel discriminador del pronóstico del paciente con diferentes grados de

TCE, refleja bastante bien (aunque no completamente)
y mediante parámetros

evaluables cl!nicamente, el grado de daño cerebral global sufrido por el pa-

ciente. Además, esta serie, al igual que otras semejantes pero más numero-

sas, permite el abstraer implicaciones de tipo terapéuticas en el sentido de

que toda modalidad terapéutica empleada en los pacientes con punteas de 3 a

4 no ejercieron ningún impacto en reducir la mortalidad uniforme de estos p~

cientes. Se hace énfasis en que esta situación era de esperarse, cuando se

toma en cuenta que en estos pacientes el daño cerebral primario, es irrever-

sible, ocurre en el momento del mismo trauma,
y se ha visto a través de la

experiencia con más de mil pacientes en lugares donde existen mayores faci-

lidades de transporte y terapia, que el pronóstico para este grupo de pacie~

tes es uniformemente malo.

aunque la correlación entre los resultados para esta serie con los espera-

dos fue bastante buena, se reconoce la limitación de no haber contado con una

serie más numerosa, lo cual hubiera permitido obtener resultados estadística-

~~~,,~ ~"",4""4,,c
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3. Modalidades Terapéuticas

Respecto a las modalidades actualmente empleadas que incluye a la oxi-

genación y a la administración de esteroides (dexametasona), manitol
y La-

six, se pudo observar que:

solamente la oxigenación, cuya necesidad de ser administrada a todo pa-

ciente con TCE de una magnitud significativa es indiscutida, se dió rutina-

riamente en la etapa inicial del tratamiento a los pacientes más gravemente

lesionados, ie. punteos de 3 a 8i
ya sea en el servicio de emergencia, en la

UTlo inmediatamente al ingresar a la sala de operaciones (Fig. 3.1.a.

y

3. 1.b) . A este respecto, se piensa que su administración en la emergencia

debe ser rutinaria, incluyendo por lo menos a todo paciente con punteo igual

o menor a 11.

respecto a los esteroides, se observó que no hubo una uniformidad en su

administración en cuanto al post-ingreso para iniciar el tratamiento, el uso

de carga inicial y dosis repetidas, la dosis empleada, ni en la duración del

tratamiento (Fig. 3.2a - 3.2e). Esta falta de uniformidad debe de apreciar-

se dentro del marco de que el valor benéfico de los esteroides para este ti-

po de pacientes no ha sido demostrado, en parte posiblemente a que dif!cil-

mente se puede identificar el grupo de pacientes en los que se podría espe-

rar teóricamente un efecto positivo, ie. los pacientes con edema cerebral

predominantemente de tipo cito-tóxico en contraste con el vasogénico;
y que

de todos modos cuando el efecto benéfico se manifiesta esta ocurrirá casi

siempre a los tres días de iniciarse el tratamiento.

respecto al uso de manitol se vió, de nuevo, que no hubo uniformidad en

su administración en los mismos aspectos que los mencionados para los este-

roides (Fi.3.3a - 3.3e). Este resultado debe considerarse a la luz de que

para el manitol se piens~ que su principal beneficio deriva de lograr efec-

tos momentáneos en la reducción de la presión intracraneana mediante una o

dos dósis.

en cuanto al uso de Lasix, cuyo modo de empleo se considera ser análogo

al del manitol, se apreció también, la falta de uniformidad en su empleo

(Fig. 3.4a - 3.4e).

para estos últimos, los esteroides, el manitol
y Lasix, se debe estanda-

rizar su empleo mediante esquemas preestablecl~os.

I

4. Radiografía de cráneo

Se notó que la distribución del empleo de este estudio no estuvo de

acuerdo con la gravedad de la lesión cerebral propia de cada grupo, ya que
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porcentualrnente el grupo con la menor representación de radiografías de crá-

neo fue el grupo con las lesiones m~s graves, ei, el de 3 a 4 (Fig. 4.1). A

este hecho apunta la ausencia de una determinación acerca de qué pacientes

han de ser sometidos a este estudio, y aquí cabe plantearse la interrogante

de que si en algún grupo de pacientes este estudio debe realizarse como ru-

tina.

se observa que la evidencia radiológica de fractura de cráneo se aió más

frecuentemente en los pacientes con las lesiones más graves, el grupo de 3

a 4, como era de esperar; y el mayor porcentaje de radiografías sin eviden-

cia de fractura fue aumentando progresivamente conforme aumentaba el punteo

del grupo, situaciones que también era de esperar.

se estima que entre los factores que influyeron en que no fueran someti-

dos a este estudio un mayor porcentaje de pacientes en el grupo de 3 a 4,

esta el mismo grado de gravedad del paciente que no permitiría que éstos

fueran transportados a la sala de rayos-X antes de que se les fuera adminis-

trado el tratamiento definitivo, que para la mayoría fue la intervención

quirúrgica. Se piensa que esta situación esta justificada ya que se ha vis-

to que en este tipo de pacientes no amerita correr el riesgo de empeorar el

daño cerebral para realizar un estudio cuyos resultados, aunque muy útiles,

no son determinantes en la etapa aguda del manejo de estos pacientes.

5. Intervenciones quirúrgicas

Tipo de operación (Fig. 5.1)

se observé que la craniectomía descompresiva se efectuó entre los pacien-

tes con los punteas más bajos, de 3 a 4, y que la craniectomía por fractura

con hundimiento expuesta entre los pacientes con los punteas más altos, a 12,

ambas situaciones que eran de esperar. El hecho de que los pacientes con

fracturas con hundimiento estén entre los pacientes con poco alteración en

la conciencia, es significativo, y confirma este hallazgo que se ha dado en

series más numerosas. También se pudo confirmar que alrededor del 50% de

los pacientes que fueron sometidos a la craniectomía descompresiva no conta-

ban con radiografía de craneo, como S~ mencionó anteriormente.

tiempo desde TCE hasta ingreso al HGA (Fig. 5.2).

se notó que para la población operada en el grupo de 3 a 4, el tiempo

promedio en llegar el paciente al HGA, 8.3 horas, fue demasiado. Al exa-

minar estos casos, se nota que el 75% de ellos fueron transportados desde

centros departamentales del IGSS y que esto, principalmente, se debió el

atrazo. Se reconoce que los procesos de daRo secundario que se dan en

1
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estos pacientes, para ser tratados eficazmente, deben de ser atendidos antes

de las 4 - 6 horas post-trauma.

para los pacientes en el grupo ~ a 12, el tiempo correspondiente, 4.8 ha

ras, se considera decuado para Permitir llevar a cabo '
-

ef1cazmente el proced~

miento que en la mayoría de ellos se practicó, ie. la craniectomía por frac-

tura con hundimiento expuesta. Al examinar a estos pacientes, se nota que

casi el mismo número de ellos fueron accidentados dentro de la misma capital

como transportados desde un centro departamental (43 vs. 75% respectivamente)

y se supone que esto incidió favorablemente en que este tiempo promedio haya

sido relativamente corto.

tiempo intrahospitalario hasta inicio de la operación (Fig. 5.2).

para los pacientes de 3 a 4 el tiempo promedio en emergencia fue de 1.6

horas, lo cual se considera amplio para preparar a estos pacientes para ser

operados, máximo si se toma en cuenta que a ninguno de ellos se les realizó

estudios con angiografía cerebral o TAC. Sin embargo, el paciente que demo-

ró 9 horas en ser 11 d lId .eva o a a sa a e operac10nes, habiendo sido primero
i~

gresado a la UTI, hizo subir este tiempo promedio a 2.4 horas post-ingreso

para este grupo de pacientes.

para el grupo de pacientes~ a 12, se obtuvieron dos promedios, para los

que fueron sometidos a craniectomías descompresivas (2 casos) el tiempo pro-

medio fue de 10 días, un tiempo excesivo. Ambos casos fueron llevados a sa-

la de operación desde el servicio de neurocirugía, y solamente uno de ellos

contaba con un estudio neuroradiológico. Esto evidencia el atraso en reali-

zar estos estudios en pacientes con punteo s relativamente altos. Para los

pacientes que fueron sometidos a craniectomía por fractura de cráneo con

hundimiento, el tiempo promedio correspondiente, 4.5 horas, parece ser un

tiempo acetable tomando en cuenta el tipo de procedimiento.

hallazgos y correlación pre y post-operatoria (Fig. 5.3).

los hallazgos a los cuales se hace mención son: Colecciones intracranea-

nas y lesiones parenquimatosas evidentes (que seguramente ejercen efectos de

masa), y esto más para comprobar la correlación entre los diagnósticos pre

y post-operatorios que para hacer juicio acerca de la gravedad de la lesión

cerebral.

para los pacientes en el grupo de 3 a 4 e5ta correlación, del 63~ puede con-

siderarse aceptable si se toma en cuenta que ninguno de estos contaba con un

estudio neuroradiológico, que tanto sirven para hacer el diagnóstico de este

tipo de hallazgo operatorio. Además esta correlación relativamente alta
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demuestra la importancia preeminente de los hallazgos al examen clínico de

estos pacientes, y su buena correlación con este tipo de lesiones. Se sa-

be que cuando existen signos clínicos foeales conjuntamente con alteración

de la conciencia, el grado de correlación con este tipo de lesión es basta~

te alto (85%). Esto tendiera a soportar la noción de someter a estudios

neuradiológicos preferentemente, o como rutina, a los pacientes con los pun-

tees bajos, viz. 3 a 8, quienes no presentan con los hallazgos clínicos men-

cionados, para los cuales se sabe que la correlación con este tipo de lesión

cerebral es menor (13-50%), pero aún considerable.

para los pacientes en el grupo de a 12, la correlación correspondiente

del 43% indica que este tipo de lesión cerebral no es contemplada adecuada-

mente en los pacientes con este tipo de fractura (o por lo menos no apare-

cen como tal en el diagnóstico pre-op.), y esto tomando en cuenta que exi~

ten indicadores clínicos asociados con este tipo de lesión, que son los si~

nos clínicos focales y la duración de la amnesia post-traumática. Cuales

de estos pacientes deberán ser sometidos a estudios neuroradiológicos es m~

nos evidente, y podría incluír a los pacientes quienes después de un tiempo

prudencial, ej. 48 horas, persisten con signos clínicos sugestivos.

6. principales complicaciones (Fig. 6.1)

la gran mayoría de las complicaciones que se vieron en la etapa aguda del

tratamiento para esta serie de pacientes se debieron a siete entidades: tras

tornos de fluídos (entendiendo por esto a un imbalance mayor a 1,500 cc/día,

durante el tiempo que el paciente estuvo recibiendo soluciones IV), BNM (pro-

vacada en un alto % a un episodio de aspiración bronquial), hipotensión (com-

probada en cualquier momento desde el ingreso al hospital), etilismo agudo

(sospechado por aliento), hipoxia (evidenciado por signos clínicos o por la-

boratorio), fractura de huesos largos (excluyendo a fracturas de múltiples

costillas), trastornos de electrolitos (referentes a Na y KO.

para la mayoría de las complicaciones citadas y en particular para las

siete más frecuentes, se nota que las sub-poblaciones más afectadas fueron

los pacientes con punteos de 3 Q 8, o sea los pacientes con las lesione3

cerebrales más graves; la escepción fue los trastornos en el balance hídri-

co, que ocurrió en alto porcentaje, y casi por parejo en todos los pacien-

tes con punteas de 3 a 4, complicación que aparte de su componente puramen-

te contusional podría reflejar la influencia de una etiología neurogenica.

,
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se ve, entonces, que son los pacientes con las lesiones cerebrales más

graves los que son mayormente aceptados por complicaciones que conllevan a

un agravamiento de los procesos que producen daño cerebral secundario. Se

ve también que, con la excepción de las fracturas de huesos largos y el es-

tado etílico, las demás complicaciones son en mayor o menor grado suscepti-

bles a ser eliminadas por el médico tratante. Esta preponderancia de com-

plicaciones entre los pacientes más lesionados podría contribuír a la fal-

ta de buenas recuperaciones entre los pacientes con punteos de 5 a 8i esto

aparte de las consideraciones puramente estadísticas relacionadas con el nú-

mero reducido de pacientes en este grupo.

7. Situaciones corregibles(Fig. 7.1).

el no investigar y describir adecuadamente el tipo de lesión cerebral su-

frida por el paciente fue la omisión más frecuente en el tratamiento de es-

tos pacientes. La importancia de obtener este dato radica en que. éste sir-

ve como punto de partida en la determinación inicial que ha de recibir el

paciente, así como para determinar tempranamente el pronóstico del paciente

y cómo éste es modificado por el tratamiento. Se sabe que en base a pará-

metros, en su mayoría clínicos y en algunos casos neuroradiológicos, se

puede establecer si la lesión sufrida es difusa o focal, leve o severa, ex-

puesta o cerrada, si el paciente va o no en mejoría en el momento de ser e-

valuado y si haya no complicaciones extracraneana. La posibilidad de con-

tar con este tipo de diagnóstico inicial, entonces, también dará la pauta

para poder juzgar acerca de la evolución del paciente. Mencionamos que el

hecho de no haber investigado y descrito adecuadamente el tipo de lesión ce-

rebral en este grupo de pacientes, puede considerarse como una omisión en su

manejo, solamente a sabiendas de que el llevarlo a cabo no estaba contempla-

do como parte del protocolo del tratamiento inicial de este tipo de pacien-

tes en este centro.

el no tratar adecuadamente la sospechada presión intracraneana aumentada

(PIA) tiene cabida principalmente en los pacientes con punteo s de 3 a 8, o

sea en los que se podría suponer la existenci~ de Poste proceso intracraneano.

Para los pacientes de nuestra serie, en quienes no se" moni torizó la presión

intracraneal, los parárnetros para suponer la existencia del aumento en esta

presión fueron necesariamente en base a la clínica y, de nuevo, en base a la

escala GCS. En estos pacientes se debe adoptar la hiperventilación, ya sea

manual o mecánicamente, corno parte de su tratamiento inicial; conjuntamente
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si el caso lo ~nerita, con la administración de manital. Esto para lograr

un nivel de PaCO alrededor de 25 rnrnHg,el cual debe ser corroborado median-
2

te la medición de gases arteriales. Esta medida es eficaz como en el caso

e manital, su efecto es transitorio y su implementación conlleva ciertos

riesgos y requiere de una vigilancia estrecha. Por esto, su empleo princi-

pal debe ser al ingres~ el paciente a emergencia y con el fin de lograr un

efecto benéfico transitorio hasta poder realizar estudios o procedimientos

más definitivos, conforme el caso lo amerita.

El no haber adoptado estas medidas representa una omisión análoga a la an-

terior.

los eventos latrogénicos productores de hipoxia se vieron con mayor fre-

cuencia entre los pacientes con punteos inferiores a 12, o sea los pacien-

tes menos capaces de soportar los. En su mayor!a, estos eventos se relacio-

naban con el transporte de estos pacientes en condiciones sub-óptimas ya

sea para hacerlos llegar al HGA, a algún centro para efectuar los estudios

pertinentes o intrahospitalariamente de un lugar a otro. Ademas, se dieron

estas situaciones mientras se le realizaba algún procedimiento al paciente

tal como intubación o succión. La mayoría de estas situaciones podrían co~

siderarse como evitables solamente si hubiesen mayores facilidades de aten-

ción médica en los centros departamentales, normas explícitas acerca de qué

pacientes beneficiarían con ser transportados a un centro distante, un mejor

sistema de transporte a nivel nacional destinado para este tipo de pacientes

o si hubiese un mayor acceso a estudios pertinentes.

el inadecuado manejo de fluídos ocurrió entre los pacientes de todos los

grupos, pero principalmente entre los que tenían punteas inferiores a 12.

Como se sabe, este inadecuado manejo, con la sobrecarga circulatoria que pr~

cipita, justamente en los pacientes más gravemente lesionados, perjudica en

ellos tanto la función pulmonar c~rno cerebral; ya se notó la alta incidencia

de problemas pulmonares en esta su población y podría tomarse, talvez, a es-

ta sobrecarga hídrica co~ un facto~ coadyuvante. Es importante tenp.r en

mente de que no ~odo pacient8 con TCE requiere de una vía endovenosa para su

hidratación, especialmente en el período post-TCE inmediato (hasta las pri-

meras 24 horas), y si se toma en cuenta la edad joven y el estado de salud

por lo demás bueno de la mayoría de estos pacientes. De hecho la necesidad

de emplear esta medida responde más a cucstioncG relacionadas con la a~~inis-

tración de medicamentos necesariamente por esta vía.

1
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8. Datos demográficos

Edad.

Se nota que la edad promedio para toda la población fue de 32.7 años, lo

cual es, generalmente, considerada una edad joven, de gente en edad producti-

va Y que, en su mayoría, son responsables de mantener un hogar. La edad pro-

medio por grupos no mostró una variación marcada de edad y osciló desde los

22.6 años para el grupo de a 12, por lo que se ve que no hubo una relación

discernible, dentro de estos límites, entre la edad del paciente y la grave-

dad de las heridas sufridas. Se nota que el límite inferior para la edad en

esta serie fue dada por el hecho de ser el HGA un hospital para adultos, sin

embargo, esta edad promedio correlaciona bien con la citada en otros estudios

en series comparables y más numerosas.

Sexo

Se nota que la población afectada fue predominantemente masculina (97%),

siendo posibles factores contribuyentes a este hecho; que los pacientes son

trabajadores afiliados al IGSS, cuya mayoría son del sexo masculino; que los

principales mecanismos del trauma se relacionan más con la población masculi-

na, viz. accidentes de tránsito, asaltos violentos, embriaguez, etc. Esta

distribución en cuanto al sexo, mostró una parcialidad excesiva hacia el se-

xo masculino en comparación con otras series semejantes, pero se explica en

gran medida por las circunstancias aquí expuestas.
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CONCLUSION

1- Se verificó la hipótesis planteada en todos sus aspectos ya que, aún

con los límites de caracter estadístico impuesto por ei número rela-

tivamente pequeño de la serie bajo estudio, se determinó que:

la escala permitió pronosticar el estado al que evolucionaron los

pacientes, según la gravedad de su lesión cerebral, habiéndose ob-

tenido la distribución de evoluciones que se esperaba, con pocas

desviaciones de ésta que se explicaban, en cierta medida, por las

omisiones en el manejo que se detectaron;

la ordenación de los pacientes que hizo posible la escala permitió

determinar que el tratamiento administrado no se dió W'liformemente

de acuerdo a la gravedad de la lesión cerebral sostenida por el pa-

ciente¡

la escala permitió determinar la distribución de las complicaciones

más frecuentes, de acuerdo a la gravedad de la lesión cerebral, pu-

diéndose establecer que éstas fueron más frecuentes entre los pa-

cientes más gravemente lesionados Y
que, en su mayoría, son suscep-

tibles a la prevención y/o control por parte del médico tratante;

la escala permitió establecer las principales omisiones en el mane-

jo global de estos pacientes, de acuerdo a la gravedad de la lesión

cerebral sostenida, y que estas se dieron mayormente entre los pa-

cientes más gravemente lesionados, Y
que se debían tanto a las li-

mitaciones inherentes al sistema de atención médica destinada para

este tipo de pacientes, como la falta de protocolos establecidos pa-

ra el manejo de los mismos.

55

RECOMENDACIONES

1. Que el uso de la escala GCS se adopte en todos los centros donde se tra-

tan pacientes con TCE.

2. Que se generen la mavor cantidad de datos referentes al Dronóstico de los

pacienteR con TCF., utilizando oarn esre fin lRS eRcalas C.CS v GOS, y Que

3.

estos sean incorporados Dara la formación de un banco de datos.

Que mediante series grandes ya existentes (ej. Date Bank) v posteriormen-

te series propias al país, se busaue determinar el impacto que ejercen so-

bre el pronóstico de los pacientes con TCE diferentes modalidades terapéu.

ticas tales como esteroides, diuréticos oSIDÓticos, hiperventilación, bar -

bitúricos y otros.

4. Que se implanten p~otoco!os respecto al tratamiento de los pacientes con

TCE con las modalidades terapéuticas actualmente empleadas, viz. oxígeno,

esteroides, manitol, lasix, (hiperventilación), rayos-X de cráneo, artp.ric

5.

grafía carotidea cerebral, TAC y otros.

Que Re establezcan patrones que determinen las condiciones para ser trans-

portado el paciente con TCE, según su estado de gravedad, y si fuese posi-

ble aumentar las facilidades destinadas a este transporte para los pacie~

tes que podrían beneficiarse Qe ~st~.

6. Que s~ adopte corno parte de la rutina del manejo del paciente con TCE el

determinar y describir, utilizando todos los medios al alcance, y'en la

etapa inicial de su tratamiento, la í.11dole de la lesión sostenida, y pos-

7.

teriorrnente a lo largo de la evolución del paciente.

Que se agoten los esfuerzos en prevenir y corregir las complicaciones y

omisiones en el manejo de estos pacientes.
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PLAN DE ATENCION DE PACIENTES CON TCE

Lo que se presenta a continuación es un esquema para un sistema destina-

do al cuidado del accidentado con compromiso craneo-encefalico. Este no pre-

tende ser un plan exhaustivo, pero si de tener una aplicación extensa, e in-

cluso, de poder ser aplicado a nivel nacional.

siguientes aspectos:

El plan debe contemplar los

1.
2.
3.
4.
5.

Triaje y comunicación;
Tiempo y método de transporte;

Centro de atención según gravedad de TCE;
seguimiento de casos y recopilación de datos;

Auto ~valuaciones periódicas.

En mayor detalle se señala lo siguiente respecto a estos enumerados:

1. Triaje y comunicación.

El triaje se hace en base a la gravedad de la lesión icurrida por el pa-

ciente, y es un reflejo directo del pronóstico del paciente. Este se reali-

zará por el personal que mira por primera vez al paciente, ya sea este per-

sonal médico o paramédico. A este respecto se debe diferenciar entre:

a. El grupo de pacientes más gravemente lesionados, y por lo consiguiente

con el pronóstico menos favorable. Incluidos están:

Pacientes en necesidad inmediata o iminente;

Pacientes en coma a raíz del TCE y/o lesiones asociadas (GCS < a 9);

Cualquier otro c~so que requiera de atención y correción inmediata.

b. El grupo de pacientes con lesiones de intermedia gravedad y un pronósti-

co correspondiente. Incluídos están:

Pacientes con cuadros estables en

das al TCE, pero que requieran de

ter no-inmediato;

Pacientes no en coma con punteos

incluirán a pacientes con signos

focal tales corno:

cuanto a las lesiones no relRciona-

tratamiento especializado de carac-

de GCS de 9 a 11, que generalmente

clínicos predominantemente de tipo

Fracturas expuestas con hundimiento;
Compro~iso de pa~es crapeales en su porc~ón extracraneana;

Generalmente podrán hablar;

c. El grupo de pacientes con un buen pronóstico. Incluidos están:

Pacientes con un punteo en GCS~a 12 cuyas lesiones asociadas no em-

peoran a este pronóstico.

Hay que recalcar el valor de la escala GCS para llevar a cabo el proceso

-- I
I

I

I

......

57

de asesoramiento inicial
y monitoreo posterior, descrito en el trabajo, que

debe utilizarse en todos los centros de atención
y que debe ser man~jado por

todo el personal involucr,;¡do en el manejo del paciente.

Es muy importante que para los pacientes en el grupo "A", los más grave-

mente le$ionados, se ponga en efecto un sistema de comunicación que permita

que el paciente llegue al sitio donde se efectuara la resuscitación en un

tiempo no mayor a treinta minutos.

2. Tiempo y métodos de transporte:

a. Para los pacientes en este grupo, debe solicitarse desde el lugar del ac-

cidente y en el momento en que este ocurre por medio de radio un medio

que transporte al paciente en 10-15 minutos al lugar donde será resusci-

tado; esto será muchas veces por medio de helicópteros. Se ha visto, co-

mo ya se ha mencionado, que alrededor del 45% de los pacientes qu~ mueren

en el lugar del accidente, podrían sobrevivir si se iniciara resuscitación

de 29 a 30 minutos post-trauma.

Para la mayoría de los pacientes en este grupo, sera adecuado que sean

transportados al lugar donde se llevara a cabo su tratamiento definitivo

dentro de 24 horas. De los pacientes con TCE, entre los que estarán in-

cluídos principalmente casos de fracturas expuestas con o sin hundimien-

to el problema principal se relaciona con evitar el problema de infec-

ci6n de herida, problema que puede tratarse aún a las 24 horas post-trau-

ma; para estos casos será adecuado su transporte por ambulancia. En

cambio, los pacientes que presentan signos clínicos que indican a un de-

terioro (principalmente
y más tempranamente cambios de conciencia) en

los que cabe suponer la existencia de una colección intracraneana, deben

ser transportados dentro de mas o menos seis horas al lugar donde se les

pueda realizar tratamiento definitivo; esto requerirá algunas veces

transporte en helicóptero con comunicación previa.

Para la mayoría de los pacientes de este grupo, es adecuado su traslado

por cualquier vía segura hacia un centro local para llevar a cabo una

observación estrecha y atención de heridas cutáneas.

b.

c.

3. Centro de atención:

a. Pacientes en este grupo necesitan ser transportados a un cuarto especia-

lizado para el cuidado de accidentados que se caracteriza por:

Cuando es considerado conjuntamente con todos los centros de su tipo,

forman un sistema que permite atender a cualquier accidentado dentro

del territorio nacional dentro de 10 a 15 minutos;

Tiene capacidad para resuscitación, incluyendo:

Sangre
Electro shock/desfibrilador

Capacidad para cirugía de emergencia

Equipo durante las 24 horas para realizar:

Estudios de rayos x, angiografía carotídea cerebral, CAT scan (si

fuera posible) .
Anestesia y sala de operaciones;
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b.

neurocirujano;

capacidad para monitoreo contínuo¡

Pacientes en este grupo podrán ser atendidos en el mismo centro donde son

atendidos los pacientes del grupo lOA". que generalmente sera. un hospital
departamental situado en la cabecera. El énfasis en estos pacientes será

orientado hacia:

c.

correciones ortopédicas;

correciones de fracturas expuestas con hundimiento y/o colecciones

intracraneanasi

correción de daño nervioso periférico.

Pacientes en este grupo podrán ser atendidos en centros locales, en capa-

cidad de brindar lo siguiente:

atención y cuidado de heridas cutáneas;

observación estrecha del paciente con TCE.

Hay que mencionar que el sistema aquí descrito podría ~plementarse en

coordinación con sistemas de rápida comunicación y transporte ya existentes,

como los que funcionan dentro del aparato militar y en Dirección General de
Caminos. El país podría dividirse en zonas (unas 8 a 10) cada una de las

cuales podría contar con el servicio de un helicóptero. Todos los hospitales

de cabecera departamental podrían equiparse para ofrecer todos los servicios

contempleados para la atención de pacientes en el grupo
"A". El objeto de

traslad~r al paciente en un tiempo mínimo adecuado podría lograrse de esta

manera. Este tipo de sistema se ha mostrado ser funcional, e11 el cual hay

colaboración entre varias entidades, como son la policía, los servicios de

salud, la institución militar y entidades privadas.

4. Seguimiento de casos y recopilación de datos:

A este respecto debe tomarse en cuenta lo siguiente:

debe establecerse el pronóstico tempranamente para todos

tes con TCE severo, en base a un programa de computadora

tinado para este fin (este programa se puede realizar en

dora portátil de mano);

todos los pacientes, independientemente del grado de lesión cerebral,

deben ser seguidos durante seis meses, al final del cual debe esta-

blecerse el e~tado definitivo; y si se dan discrepancias con el pro-

nóstico que se esperaba debe determinarse la causa;

el seguimiento debe efectuarse de preferencia en el mismo centro don-

de recibió el tratamiento definitivo el paciente;

debe establecerse .curvas de recuperación para los pacientes, de acue~

do a su pronóstico.

deb~ r~copilarse en una computadora central datos sobre el pronósti-

co de pacientes con TCE severo y como este puede variar en función al
tratamiento administrado, la edad del paciente y parámetros clínicos

pertinentes (colecciones intracraneanas, movimientos oculares, etc.).

los pacien-

simple des-

una computa";

5. Efectuar auto evaluaciones periÓdicas:

deben buscarse

del paciente y

paciente.

los resultados

activamente omisiones en tQda$ las fases del manejo

determinar el impacto de estas sobre el pronóstico del

deben ~er analizados tanto a nivel de cada centro como

-
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colectivamente;

debe tratarse de lograr la mayor cohesión y colaboración posible en-

tre todas las entidades involucradas en el manejo del paciente.

---..
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	la 
	cabeza, la cual tiene 
	entre las partes contiguas del ce- 
	ido. 
	ducidas por impactos 
	ue 
	generan uerzas rotacionales sobre 
	el 
	la 
	corteza sufre. daño en los casos me- 
	mayor grave ad se ven afectados sucesivamente 
	de impacto el da 
	ño i uso que se produce 
	or el 
	can 
	smo 
	de 
	deslizamiento 
	11 
	tem de piezas debidamente preparadas e interpretadas por un neuropatólogo de 
	experiencia. 
	A través de estudios sobre una serie de más de cien cerebros 
	cambios patológicos propios. 
	Esta distinción, como se verá, demuestra ser 
	estos daños secundarios. 
	Al considerar lo referente al daño primario, se debe analizar primero 
	la relación que éste guarda con las fracturas de cráneo. 
	Se ha encontrado a 
	clínica de fractura de la base del cráneo sin confirmación radiológica. 
	Los 
	casos que no evidenciaban fracturas incluyen a un exceso de niños y pacien- 
	tes con daño difuso severo de la materia blanca. 
	Entre los que mueren antes 
	de llegar al hospital, hay una preponderancia con fractura de la base del 
	cráneo ( 
	). 
	del cerebro no-cortado. 
	Estas afectan a las crestas de las circunvoluciones 
	guinolenta apareciendo como hemorragia subpial o subaracnoidea. 
	Las lesio- 
	rebro puede estar lacerado y habrá cierto grado de hemorragia superficial 
	que 
	sí" 
	cuantiosa amerita designarse como un hematoma. 
	Con mayor 
	es 
	Esto se debe a la irregularidad Y mayor aspe- 
	mente del sitio del impacto. 
	En términos generales, estas contusiones 
	reza del cráneo en estas áreas. 
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	producida por el impacto, han sido dilucidadas solo recientemente. 
	Adams 
	Las lesiones cerebrales focales y difusas ocasionadas por el impacto 
	son para fines practico s irreversibles. 
	Seguidamente a éstas, se desencade- 
	na la serie de eventos intracraneanos que conllevan a los daños secundarios 
	que si son, en cambio, susceptibles a medidas terapéuticas. 
	Estos eventos, 
	mente; sin embargo, se ha visto que estos procesos pueden aparecer tan pron- 
	to como una hora después del TCE. 
	Algunos cambios, como los producidos por 
	ciles de discernir. 
	Entre los cambios secundarios figuran los producidos por el aumento en 
	la presión intracraneana (PIC). 
	Seguidamente al TCE de suficiente magnitud 
	sucede un aumento en la PIC y el desplazamiento del tejido cerebral secun- 
	dariamente. 
	Esta combinación, a su vez, produce cambios vasculares que 
	perduran después del retorno a valores normales en la PIC y de la resolución 
	del desplazamiento. 
	Estos cambios vasculares son, por esto, el marcador más 
	13 
	aumento en la PIC sea supra o infratentorial. 
	cuando, como es común,ocurre 
	así como cierto grado de distorción, hemorragia e infarto del tallo. 
	El cam 
	Algunos casos evidencian necrosis a nivel del cfngulo e infarto de la corte- 
	za occipital media. 
	Estos cambios, como ya se mencionó son efectos vascula- 
	res perdurables. 
	Evidencia patológica de aumento en la PIC por estos crite- 
	Cuando el aumento en la PIC se debe a la presencia de una masa crecien- 
	PATOLOGIA DINAMICA 
	isquemia. 
	En cuanto a la hipoxia, se sabe que la oxigenación cerebral de- 
	El cerebro normal tiene un ritmo metabÓlico alto y bastante estable y 
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	su requerimiento de oxígeno es extremadamente grande. 
	La mayor parte de la 
	celulares. 
	enlace de fosfato (ATP). 
	ciente de oxigena, y una disminución en la función celular disminuye la de- 
	modalidades terapéuticas. 
	nución en la perfusión cerebral (isquemia). 
	focales en solamente unas 
	pOcas 
	neuronas 
	o, 
	tivamente leve (11). 
	15 
	el flujo sanguíneo cerebral (FSC). 
	El cerebro recibe aproximadamente el 15% 
	ción después de un episodio de TCE. 
	I 
	En 
	camb 
	o, 
	cuan 
	do la tensión de oxíge- 
	el 
	ca 
	es 
	un 
	pot 
	te estímulo 
	ara la vasodilatación cere- 
	valor no se observa un adicional decremento en el FSC, siendo el factor li- 
	mitante la hipoxia que se instala. 
	2 
	Además, mientras más rápidamente sucede 
	respuesta de los vasos cerebrales. 
	En 
	horas los vasos parecen adaptarse a los 
	cerebr 
	o lesionado 
	ue el cerebro normal 
	tiene una capacidad extraordinariamente bien desarrol1~n~ n~r~ m~~~, 
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	flujo de sangre constante a pesar de variaciones amplias en la P/A. 
	El me- 
	vasoconstricción¡ logrando así mantener el FSC relativamente constante mien- 
	tras la P/A se mantiene entre los límites de 60 a 160 Tarr. 
	Este manteni- 
	complejas. 
	Un aumento primario en el FSC seguidamente a una vasodilatación 
	te el FSC. 
	Cambios pequeños en la PIC pueden ser compensados por cambios en 
	la resistencia cerebrovascular, de la misma forma que ocurre con cambios en 
	la P/A. 
	Existe un punto crítico que se da cuando la PIC se aproxima a 40 mm 
	Hg de la PIAr después del cual el FSC disminuye a medida que la PIC se sigue 
	aproximando más a la P/A. 
	Cuando la autoregulación esta alterada y la PIC 
	fiado de un aumento paralelo en la PICo 
	Después de un TCE los esfuerzos de- 
	ben estar dirigidos a mantener la presión de la perfusión cerebral (PPC), 
	que se torna como la P/A menos la PIC, dentro de los valores normales. 
	Sin:'- 
	cuyos modos de acción incluyen: 
	Dilatación o constricción directa de los va- 
	El efecto de la disminución en el FSC puede apreciarse secuencialmente 
	conforme va disminuyendo el nivel de este. 
	Inicialmente la función electri- 
	ca y el metabolismo continúan pero en forma alterada. 
	El nivel de FSC al que 
	esto ocurre, aunque depende del método empleado para medir la función y el 
	17 
	tan ra 
	ido corno comienza a descender el mismo. El 
	15% 
	la disfunción neuronal isquemica 
	nt 
	racraneana constituye otro pro 
	d la causa primaria, la co~ 
	de 
	razon 
	es 
	la 
	o hinchazón local) ha- 
	secuencia 
	e una lesión focal creciente (hematoma 
	bra también distorción Y desplazamiento del cerebro. 
	que 
	roducen el aumento en a . 
	en su ma 
	oría compuestos e 
	LCR 
	el contenido vascular, son 
	de 
	enderá del balance entre cualquier proceso que 
	es una relación directa. En algunos casos, ej. 
	PIC 
	ca 
	sos 
	TCE, 
	o muestran evidencia de que 
	; solo, entonces, no puede ex- 
	est 
	o el efecto de la relación que existe entre el aumen o 
	ral Ya se men- 
	qu 
	e conllevan a un aumento en la PIC son a la vez los que 
	erturbar la autor~;ulación. 
	ienen la mayor capac~ a 
	. 'do cerebral, se sa e que 
	,; de distorcion e eJ~ 
	--- 
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	rirse al segundo proceso. 
	fáUca está aún intacta. 
	. 
	resión haci 
	los 
	ventr 
	cu10s. 
	LCR. 
	19 
	lizado en uno o ambos hemisferios. 
	Los mecanismos responsables de los defeE. 
	tos dañinos del edema cerebral son controversiales, e incluyen: 
	El aumento 
	to. 
	son componentes individuales de un patrón global de interacciones. 
	Es el efeE. 
	to total de estas interacciones el que determina el grado y el patrón clínico 
	que presentara la disfunción Y daño del cerebro. 
	Además muchas de las conse- 
	el ciclo de eventos que conllevan al deterioro. 
	ASESORAMIENTO Y MONITOREO INICIAL 
	cia. 
	Desde hace cincuenta años se sugirió que la duración de la inconciencia 
	secundario a TCE. 
	Por el contrario, el daño focal cerebral puede ser extenso 
	te forma la base del monitoreo del paciente con TCE reciente. 
	Cambios en el 
	tracraneana. 
	Este monitoreo se lleva a cabo, en gran parte, por residentes 
	y enfermeria, personal que cambia continuamente a lo largo del día, por lo 
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	que se hace necesario tener un siste 
	ma 
	de 
	. 
	permita mayor variación 1 
	emas es 1mportante que los datos obtenidos a tra- 
	presentado 
	ctual 
	as. 
	La 
	hacen 
	. s o servaciones que se 
	de hacer diagnóstico y 
	. 
	(12). Se ha demostrado 
	qu 
	e al a 
	ue d ~ 
	. 
	variación en 1 d t 
	. 
	escala permite que grados y tipos de coma sean defini 
	dos 
	anato 
	'm' 
	cos 
	u2e d 1 
	clínicos como la reacción pupilar o anomalías en el 
	atr 
	de 
	'" 
	la 
	capac 
	dad 
	balmente. 
	Los ojos pueden estar abiertos espontáneamente, abrise al hablarle al 
	La respuesta motora de las extremidades 
	pl 
	cac 
	de 
	' 
	. 
	puesta. La flexión anormal se apunta si ésta va precedida por extensión de 
	" 
	xima respuesta es extensión a nivel del cod 
	o, 
	la 
	sencia de movimientos motores. 
	~I 
	21 
	zación. 
	La capacidad de hablar aunque fuera unas pocas palabras evidencia un 
	La definición de coma debe establecerse claramente antes de poder deter- 
	minar su duración. 
	En la practica el término "coma", es usado imprecisamente 
	y su alcance es ampliado por calificativos tales como "leve", "semi" "profun- 
	do" y otros. 
	La comisión "Head Injury Cornmittee of the World Federation of 
	plícita una ausencia de respuesta motora a órdenes y no existencia de verbali- 
	zación. 
	Sin embargo, la amplia variedad de actividad motora de los miembros, 
	Los autores de la escala han definido a coma al "no obedecer. órdenes, 
	no pronunciar palabras, y no abr~r los ojos". 
	Esta definición ha sido usa- 
	sal. 
	En la práctica, esta definición corresponde estrechamente a la citada 
	como en coma. 
	La capacidad global del paciente para responder puede expre- 
	ta 15. 
	Cuando el paciente está en un estado de coma profundo, usualmente es- 
	hacer un calculo del punteo completo. 
	El punteo de coma (o GCS como se 
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	con capacidad de responder más que esta. 
	sin embargo todas las combinaciones 
	Hay otras funciones fisiológicas que deben ser evaluadas en el paciente 
	con alteración de la conciencia por TCE. 
	Plum y posner mencionan cinco de 
	estas funciones como esenciales para determinar la causa y sitio del daño 
	en este tipo de pacientes, que son: 
	El estado de conciencia, reacción pupi- 
	lar, movimientos oculares, respuesta motora y patrón de respiración. 
	La es- 
	cerebral global, y en algunas circunstancias la relación entre anomalías en 
	estas funciones y la severidad del coma puede no ser muy estrecha. 
	Por es- 
	rorial. 
	Estos otros aspectos deben ir apuntados conjuntamente con las ob- 
	puede definirse de dos maneras: 
	La primera sería la determinaci6n de cuan- 
	metro que aporta informaci6n acerca de la severidad del daño cerebral sos- 
	tenido. 
	Fue observado por Russell que la última función reconocible en 
	23 
	por 
	, 
	recupero 
	su 
	recu 
	eración ocurre, se denominó amnesia post- 
	, 
	ASESORAMIENTO TEMPRANO DEL PACIENTE 
	el 
	pac 
	ent 
	. . , 
	qu 
	punt 
	o el 
	. 
	ser 
	, 
	dar 
	l0s im 
	bles. 
	punto 
	de 
	artida 
	. 
	La 
	ev 
	denc 
	volucra el determinar la probabilidad de que se desarrollen complicaciones. 
	es 
	de 
	GCS, juntamente con la evaluación de las otras funciones fisiológicas que 
	dad apuntar si el paciente está hablando en el momento 
	La 
	presenc 
	duración, como ya se vió, var!a grandemente con la severidad del daño. En 
	mec 
	Este 
	feno 
	meno 
	e ha re 
	J.. 
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	Es necesario identificar la evidencia de daño cerebral focal, además 
	del daño difuso. 
	Primeramente, la ausencia de dafio cerebral difuso no im- 
	gún trastorno en su conciencia. 
	sin embargo, la evidencia de daño cere- 
	El daño cerebral focal puede ser útilmente clasificado en: 
	Los indica- 
	tivos de daño cerebral, y los que indican daño de pares craneales. 
	En am- 
	bos tipos de daño es necesario descartar que la disfunción no se deba 
	al 
	Evidencia de daño focal la constituye, principalmente, hemiparesias, hemi- 
	I 
	I 
	25 
	os 
	rérnaturos acerca del lu 
	ciar el manejo del paciente en base a estos juicios. 
	de 
	do los casos menos severos, los que con menos frecuencia la evidencia. 
	Pero, 
	un 
	per 
	de fractura o signos clínicos de fractura del cráneo. 
	Es de notar, que nO 
	con 
	fractu 
	ra de cráneo tiene, 
	el 
	mayor 
	daño cerebral 
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	Además del asesoramiento clínico inicial 
	el manitoreo de la capacidad 
	y a evaluación radiologica del crá- 
	e a disfunción y técnicas para e- 
	ra , que lncluyen: Técnicas neuroradiológicas para tra 
	me) 
	orar 
	el 
	' 
	del paciente, están aún por establecer 
	se 
	genes 
	raf~ 
	Ax 
	al 
	... Computarizada. 
	MANEJO INICIAL DEL PACIENTE 
	El manejo del paciente con TCE en 
	sostenida es difusa 
	focal, 
	eve o severa, 
	ones o complicaciones extracraneanas. 
	ne 
	ces~ a e operar ya sea 
	or una 
	., 
	de cuán estrechamente estos pacientes deben 
	de 
	ta 
	ste 
	, un concenso acerca de cuál 
	, ~men a seguir. Una dificultad en el manejo es que el esta- 
	~~sensato adoptar una rutina de manejo demasiada rígida que no perrni:a reac- 
	'en a or ponemos que se ha estimado 
	que 
	do 
	si hubiesen sido trans- 
	e mu t~-trauma especializado 
	dentro 
	de 
	. 
	posterior al trauma. 
	n pacientes que lle 
	an al 
	. 
	cuente encontrar disfunciones sistemáticas 
	11 
	egue al hospital hay dos 
	27 
	cosas que deben asegurarse: 
	Lograr establecer una vía a~rea efectiva y co- 
	menzar el monitoreo de la capacidad de respuesta del paciente. 
	Idealmente, 
	para este fin deben de estar adecuadamente adiestrados el personal de ambu- 
	lancia. 
	Las reacciones ante esta situación han variado, y aún no se conoce 
	la efectividad o factibilidad económica de las medidas adoptadas aunque al- 
	El manejo hospitalario inicial de estos pacientes comienza con la re- 
	imposibilidad del paciente de quejarse de ellas. 
	Hay que buscar activamente 
	evidencia de daño cerebral difuso y focal. 
	Se tiene en cuenta que el grado 
	estén éstos hablando o no. 
	si no están hablando, se debe aplicar en ellos 
	es otro dato que se debe obtener desde el comienzo, y determinar si la frac- 
	tura está expuesta. 
	Estos datos proveen información crucial acerca de la 
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	continua de estos pacientes, cuya duración y medidas a tomarse en caso de 
	dad ante la necesidad de proveer al cerebro de una adecuada cantidad de 
	sangre bien oxigenada. 
	El paciente en coma está en riesgo de esto, aún si 
	la obstrucción es solo parcial, y puede deberse a oclusión por la lengua, 
	a la aspiración o lesiones de la traquea, entre otras cosas. 
	Estos acci- 
	tinúa en coma puede lograrse de varias formas. 
	Una es el mantener al pa- 
	mente la necesidad de evitar que tosa innecesariamente ya que al toser au- 
	menta la ICP. 
	Deben existir criterios claros para iniciar con el paciente 
	la terapia con ventilador mecanico ya que el demasiado entusiasmo para 
	En cuanto a la función respiratoria, se ha visto que la hipoventila- 
	ción es infrecuente después de TCE severo. 
	No así la hipoxemia que es bas- 
	tante frecuente y debe buscarse activamente, ya que los signos clínicos 
	pueden no presentarse. 
	La disfunción respiratoria debe sospecharse en to- 
	do paciente con TCE severo y la terminología del anestesiólogo y médico pul- 
	manar debe ser manejada por el neurocirujano. 
	El manejo de la disfunción 
	cia respiratoria con ventilación mecánica y parálisis, mientras que otros 
	piensan que la hipocapnia es de utilidad y la inducen para controlar 
	el 
	") 
	la 
	1- 
	29 
	La 
	el cerebro lesionado ha perdido, en gran parte, la capacidad de regular el 
	. t de 
	5' 
	es 
	hay 
	una 
	Con 
	el 
	uso 
	de 
	la 
	existen tanto ventajas como desventajas. 
	desvent 
	.as. La 
	vasos 
	cer 
	ebrales 
	una 
	. . t te a la disminu- 
	disminución en el CBF éste regresa a 
	hora 
	s. En 
	bl 
	ue en algunas series se 
	~ dI. te y en otras una desmejoría 
	bl 
	d antemano los valores de los gases 
	. .. el tratamiento con la hiperventi- 
	TCE 
	h, 
	potens, 
	están la hi 
	shock 
	se 
	pt 
	ico 
	y, 
	puede representar una considerable pérdida de sangre. En el paciente severa- 
	la 
	PVC, 
	medición contínua de la P/A y la. obtención de gases arteriales. 
	después de TCE, 
	vez. 
	Otros 
	en los 
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	de hi- 
	nio de retención de agua. 
	Además, la eliminación de potasio se encuentra a- 
	urnentada. 
	Puede darse por esta razón, una ligera hiponatremia de entre 130 
	a 135 meqjlt. 
	Una reposición de líquidos de entre 1500 a 2000ccJdía, es 
	probablemente óptimo para un adulto. 
	Durante los primeros tres a cuatro 
	días puede administrarse una mezcla de dextrosa con salino, y luego si 
	el 
	tiempo que ha transcurrido desde el momento del TCE hasta cuando se presen- 
	ta l~ primera crisis. 
	Se han definido dos tipos de epilepsia post-TCE: 
	La 
	temprana, que comprende a las crisis que presentan dentro de la primera se- 
	mana, y las que ocurren posteriormente, se han definido como tardías. 
	Se 
	ha notado que existe una diferencia entre los dos tipos de epilepsia, y que 
	sus orígenes obedecen, seguramente, a distintos mecanismos pato16gicos. 
	La 
	epilepsia temprana ocurre alrededor del 5% de los casos de TCE ingresados 
	al hospital con lesiones de origen no-proyectil. 
	El aparecimiento de este 
	cuadro, entonces, es relativamente raro, y cuando se manifiesta, se ve aso- 
	ciado más frecuentemente en los siguientes casos: 
	En niños, y solamente en 
	aparecimiento de epilepsia temprana. 
	Debe tomarse en cuenta que la tercera 
	_~I 
	31 
	mente, un aumento' en el CBF. 
	Pero este aumento puede volver a aumentar el 
	edema así como también lo puede hacer la reducción en la ICP. 
	Por esto es 
	adoptarse para aliviar este aumento están: 
	Drenaje del LCR, hiperventila- 
	sido seguido consistentemente por un mejor estado clínico al que evoluciona 
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	el paciente. 
	De hecho, un estudio en el que se investigó la mortalidad en 
	mayor me;oría (13). 
	Las tres posibilidades para explicar este fenómeno son: 
	voluciona el paciente. 
	Este tipo de sistemas se ha implementado en un estu- 
	dio sobre más de mil pacientes consecutivos con TCE severo. 
	En este estudio 
	no se estandarizó el tratamiento e incluso se dieron marcadas diferencias en 
	éstas. 
	Al evaluar los resultados obtenidos sobre pacientes con el mismo gr~ 
	do de daño cerebral inicial, se obtuvo que: 
	No se pudo apreciar alguna di- 
	sos la indicación para el uso del ventilador mecanico). 
	Ademas, no se pudo 
	la escala GCS. 
	el pronóstico del paciente parece depender en gran medida de su edad y de 
	la severidad del daño cerebral inicial. 
	Series que reportan mejoría en el 
	33 
	rar que los resultados se obtuvieron en base a la comparación de grupos se- 
	rnejantes de pacientes (1), 
	(2) , 
	(10) . 
	sido introducidos recientemente en unos pocos centros especializados, y al- 
	gunos que podrían mostrar tener utilidad en el futuro. 
	Entre estos últimos 
	después del TCE. 
	ASESO~IINrO DEL IITADO AL QUI IVOLUCIONA IL PACIINTE 
	como para el equipo de médicos y la sociedad en aeneral. 
	El paciente v su 
	!izado. 
	En el caso de TCE, esto cobra particular relevancia por existir el 
	pronóstico. 
	Además, para su propia satisfacción deben saber si el paciente 
	ha logrado la mayor recuperación aue se podía esperar. y, así también. para 
	la moral de todos los involucrados en el cuidado del vaciente. 
	La sQciedad 
	La determinación del estado al que evolucionara el paciente después de 
	cualquier lesión grave debe incluír tres pasos: 
	la identificaci6n 
	de 
	los 
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	se ve que la remoción del riesgo de perder la vida 85 el objetivo obvio del 
	manejo en la etapa aguda del paciente con TCE. 
	El logro de este objetivo 
	paciente. 
	Así mismo, el retorno a su hoaar puede reflejar, más aue otra co- 
	actividades previas. 
	Este parametro es más difícil de determinar de lo Que 
	a veces se piensa, v, a menudo. se aceota como índice de haberlo cumplido 
	al momento en que el paciente retorna a su trabaio. 
	Este parámetro por sí 
	nar a otros con escasos lapsos en su función intelectual. 
	Por esto es ne- 
	ciales v actividades de recreo que el paciente esté en capacidad de estable- 
	cero 
	35 
	número de categorías mutuamente excluyentes que permitan comparar el estado 
	definitivo entre pacientes o series de pacientes. 
	Esta escala que se conoce 
	con el nornbre de "Glasgow OUtcome Scale" 
	(GOS), pretende obviar ciertos in- 
	continuación: 
	Estado vegetativo- este estado se diferencia de otros estados de res- 
	por sí mismo, usar transporte pÚblico y algunos hasta trabajar; la 
	fue el responsable de alocar al paciente a una categoría en particular, 
	no 
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	vo del paciente dependerá del fin que se tiene en mente. 
	En el caso de 
	TCE 
	brán unas pocas muertes entre los que se determinaron estar en estado vegeta- 
	tivo o severamente incapacitados. 
	Sin embargo, a esta etapa en la evolución 
	te y su familia hacer planes para el futuro. 
	Se determinó que el período de 
	estado definitivo del paciente. 
	PRONOSTICO DESPUES DE TCE SEVERO 
	de pacientes (7), 
	(5) . 
	37 
	constantemente a través de la disfunción cerebral general, es decir, en los 
	varios aspectos de coma tales como su duración y profundidad. 
	Estos aspec- 
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	serie. 
	El efecto de la edad de mejorar el estado definitivo del paciente fue 
	menos demostrable en los pacientes más severamente lesionados, cuyo mal pro- 
	nóstico no dependía de alguna manera de su edad. 
	En contraste a esto, se no- 
	ción que lograron un buen estado definitivo. 
	En comparación con la gravedad 
	ciente para responder ante estímulos externos. 
	Escalas jerárquicas para me- 
	dos tienen poder predectivo al usarlos en cualquier momento durante la prime- 
	ra semana después del TCE. 
	En cuanto a la escala GCS se obtiene menor poder 
	39 
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	ANALISIS 
	DE 
	LOS 
	RESULTACOS 
	1. 
	Distribución de los pacient:es ~egún !'tU pnnteo inicia] a su segundo y ter- 
	de los resultados relacionados con el pronóstico para este grupo (Fig. 1.1b). 
	2. 
	me aumenta el punteo de cada grupo (Fig. 2.1). 
	La excepción se dá en el gru- 
	ciente. 
	Además, esta serie, al igual que otras semejantes pero más numero- 
	4 no ejercieron ningún impacto en reducir la mortalidad uniforme de estos p~ 
	cientes. 
	Se hace énfasis en que esta situación era de esperarse, cuando se 
	toma en cuenta que en estos pacientes el daño cerebral primario, es irrever- 
	sible, ocurre en el momento del mismo trauma, y se ha visto a través de 
	la 
	serie más numerosa, lo cual hubiera permitido obtener resultados estadística- 
	~~~,,~ ~"",4""4,,c 
	47 
	3. 
	Modalidades Terapéuticas 
	3. 1.b) . 
	A este respecto, se piensa que su administración en la emergencia 
	de carga inicial y dosis repetidas, la dosis empleada, ni en la duración del 
	tratamiento (Fig. 3.2a - 3.2e). 
	Esta falta de uniformidad debe de apreciar- 
	su administración en los mismos aspectos que los mencionados para los este- 
	roides (Fi.3.3a - 3.3e). 
	Este resultado debe considerarse a la luz de que 
	dos dósis. 
	rizar su empleo mediante esquemas preestablecl~os. 
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	de que si en algún grupo de pacientes este estudio debe realizarse como ru- 
	tina. 
	trado el tratamiento definitivo, que para la mayoría fue la intervención 
	quirúrgica. 
	Se piensa que esta situación esta justificada ya que se ha vis- 
	no son determinantes en la etapa aguda del manejo de estos pacientes. 
	5. 
	ambas situaciones que eran de esperar. 
	El hecho de que los pacientes con 
	series más numerosas. 
	También se pudo confirmar que alrededor del 50% de 
	promedio en llegar el paciente al HGA, 8.3 horas, fue demasiado. 
	Al exa- 
	atrazo. 
	Se reconoce que los procesos de daRo secundario que se dan en 
	49 
	ermitir llevar a 
	cabo 
	miento que en la mayoría de ellos se practicó, ie. la craniectomía por frac- 
	tiempo intrahospitalario hasta inicio de la operación (Fig. 5.2). 
	eva o a a sa a e operac10nes, habiendo sido primero i~ 
	hallazgos y correlación pre y post-operatoria (Fig. 5.3). 
	los hallazgos a los cuales se hace mención son: 
	Colecciones intracranea- 
	cerebral. 
	estudio neuroradiológico, que tanto sirven para hacer el diagnóstico de este 
	tipo de hallazgo operatorio. 
	Además esta correlación relativamente alta 
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	demuestra la importancia preeminente de los hallazgos al examen clínico de 
	estos pacientes, y su buena correlación con este tipo de lesiones. 
	Se sa- 
	te alto (85%). 
	Esto tendiera a soportar la noción de someter a estudios 
	6. 
	principales complicaciones (Fig. 6.1) 
	la gran mayoría de las complicaciones que se vieron en la etapa aguda del 
	tratamiento para esta serie de pacientes se debieron a siete entidades: 
	tras 
	51 
	un agravamiento de los procesos que producen daño cerebral secundario. 
	Se 
	bles a ser eliminadas por el médico tratante. 
	Esta preponderancia de com- 
	7. 
	Situaciones corregibles(Fig. 7.1). 
	tar con este tipo de diagnóstico inicial, entonces, también dará la pauta 
	para poder juzgar acerca de la evolución del paciente. 
	Mencionamos que el 
	el no tratar adecuadamente la sospechada presión intracraneana aumentada 
	escala GCS. 
	En estos pacientes se debe adoptar la hiperventilación, ya sea 
	manual o mecánicamente, corno parte de su tratamiento inicial; conjuntamente 
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	si el caso lo ~nerita, con la administración de manital. 
	Esto para lograr 
	riesgos y requiere de una vigilancia estrecha. 
	Por esto, su empleo princi- 
	cuencia entre los pacientes con punteos inferiores a 12, o sea los pacien- 
	tes menos capaces de soportar los. 
	En su mayor!a, estos eventos se relacio- 
	de problemas pulmonares en esta su población y podría tomarse, talvez, a es- 
	ta sobrecarga hídrica co~ un facto~ coadyuvante. 
	Es importante tenp.r en 
	tración de medicamentos necesariamente por esta vía. 
	53 
	8. 
	Datos demográficos 
	Edad. 
	22.6 años para el grupo de 
	a 12, por lo que se ve que no hubo una relación 
	discernible, dentro de estos límites, entre la edad del paciente y la grave- 
	dad de las heridas sufridas. 
	Se nota que el límite inferior para la edad en 
	na, viz. accidentes de tránsito, asaltos violentos, embriaguez, etc. 
	Esta 
	gran medida por las circunstancias aquí expuestas. 
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	CONCLUSION 
	1- 
	ciente¡ 
	jo global de estos pacientes, de acuerdo a la gravedad de la lesión 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	grafía carotidea cerebral, TAC y otros. 
	6. 
	7. 
	omisiones en el manejo de estos pacientes. 
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	PLAN DE ATENCION DE PACIENTES CON TCE 
	El plan debe contemplar los 
	Triaje y comunicación; 
	En mayor detalle se señala lo siguiente respecto a estos enumerados: 
	1. 
	Triaje y comunicación. 
	sonal médico o paramédico. 
	A este respecto se debe diferenciar entre: 
	a. 
	Pacientes en necesidad inmediata o iminente; 
	b. 
	El grupo de pacientes con lesiones de intermedia gravedad y un pronósti- 
	co correspondiente. 
	Incluídos están: 
	Fracturas expuestas con hundimiento; 
	c. 
	El grupo de pacientes con un buen pronóstico. 
	Incluidos están: 
	Hay que recalcar el valor de la escala GCS para llevar a cabo el proceso 
	...... 
	57 
	tiempo no mayor a treinta minutos. 
	2. 
	Tiempo y métodos de transporte: 
	a. 
	b. 
	c. 
	3. 
	Centro de atención: 
	a. 
	fuera posible) . 


	page 32
	Titles
	58 
	b. 
	neurocirujano; 
	c. 
	correciones ortopédicas; 
	4. 
	Seguimiento de casos y recopilación de datos: 
	A este respecto debe tomarse en cuenta lo siguiente: 
	5. 
	Efectuar auto evaluaciones periÓdicas: 
	deben ~er analizados tanto a nivel de cada centro como 
	59 
	colectivamente; 
	---.. 
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