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RESUMEN

El traumatismo craneoencefélico es una patologia muy frecuente en el servicio de Cuidados
Intensivos del Hospital Regional Lambayeque, muchos pacientes que ingresan con traumatismo
craneoencefalico severo posoperatorio 0 no quirdrgico en las primeras horas en la unidad de
Cuidados Intensivos presentan lesiones secundarias y ademas de vasoespasmo cerebral que a
la postre puede contribuir a la morbimortalidad del paciente. Es importante identificar
oportunamente y evaluar el vasoespasmo cerebral y sus grados, para llevar un manejo 6ptimo
y un tratamiento oportuno y prevenir las lesiones secundarias. Nuestro objetivo es determinar
si el vasoespasmo cerebral medido mediante ecografia doppler color transcraneal como factor
pronostico de morbimortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional
Lambayeque.

Palabras Claves: Traumatismo Craneoencefalico, Vasoespasmo cerebral

ABSTRACT

Cranioencephalic trauma is a very frequent pathology in the Intensive Care service of the
Lambayeque Regional Hospital, many patients admitted with severe post-operative or non-
surgical Cranioencephalic trauma in the last hours in the Intensive Care unit related to the
periodic and most recent frequencies of Cerebral vasospasm that may ultimately contribute to
the morbidity and mortality of the patient. It is important to timely identify and evaluate cerebral
vasospasm and its degrees, to carry out optimal management and timely treatment and prevent
secondary injuries. Our objective is to determine whether cerebral vasospasm measured by
transcranial color Doppler ultrasound as a prognostic factor for morbidity and mortality in the
Intensive Care Unit of the Lambayeque Regional Hospital.

Keywords: Cranioencephalic trauma, Cerebral Vasospasm
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ASPECTOS INVESTIGATIVO

2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1.1 Situacién Problemética

Desde que hace mas de 20 afios Aaslid2 publicd un articulo en el que explicaba
el uso del doppler transcraneal (DTC) para medir las velocidades de las arterias del
poligono de Willis, la utilizacion de la sonografia transcraneal ha ido aumentando hasta
que en la actualidad, en las unidades de cuidados intensivos (UCI), es frecuente su uso
como herramienta de neuromonitorizacién de los pacientes criticos. Las aportaciones
del DTC al estudio de la hemodinamica cerebral en el traumatismo craneoencefalico
(TCE) y en la enfermedad cerebrovascular aguda (ECVA), y su ayuda en el diagnéstico
del paro circulatorio cerebral figuran, junto a otras, entre sus aplicaciones de uso mas
frecuente. Ofrece, como ventajas mas relevantes, ser una técnica de facil manejo,
realizable a la cabecera del paciente y repetible cuantas veces sea necesario. Su principal
limitacion consiste en que se trata de una técnica ciega en la que la interpretacion de los
datos obtenidos depende en gran medida de la experiencia del operador y de unas
referencias anatémicas ideales que no siempre son reales en condiciones normales y que

en situaciones patolégicas pueden hallarse bastante alteradas.

A pesar de gque a finales de los afios 70 se publicé un trabajo en el que se explicaba el
uso de la ecografia bidimensional (modo-B) para valorar la lesion cerebral en el recién
nacido pretérmino, no fue hasta diez afios mas tarde en que al estudio doppler de las
arterias cerebrales se afadid la ecografia cerebral bidimensional. Durante la década de
los afios noventa su desarrollo ha sido espectacular, dirigiéndose la mayoria de los
esfuerzos hacia el campo de la Neurologia, fundamentalmente en el estudio de la ECVA,
asi como también de la hemorragia subaracnoidea secundaria a aneurismas Yy

malformaciones arterio-venosas?® 2.

Entre el 4 y el 63 por ciento de los pacientes con trauma craneoencefalico (TCE) cerrado
presentan Hemorragia Subaracnoidea (HSA) y Velocidad Sistélica Pico (VSP) ipsilateral
tardio®. La utilidad del Duplex transcraneal codificado en color (DTCC) en estos
pacientes radica en la deteccion temprana de vasoespasmo y en evaluar indirectamente

los efectos de la hipertensién endocraneanal.



La aparicion tardia del aumento de la velocidad del flujo en estos pacientes, se asocia a
VSP o hiperemia cerebral®21, entidades que pueden ser diferenciadas por medio del
DTCC utilizando el indice de Lindegaard (IL).

Este indice surge de una relacion entre las velocidades medias de la Arteria Cerebral
Media (ACM) y la porcion extracraneal ipsilateral de la Arteria Cerebral Interna (ACI)L,
En este caso un IL menor a tres se considera como hiperemia, entre 3-6 VSP leve a
moderado y superior seis VSP severo. De esta manera se observa un aumento focal de
las velocidades en presencia de vasoespasmo y un aumento generalizado de las
velocidades en todo el trayecto del vaso en los casos de hiperemia. Una disminucién
temprana de las velocidades medias de flujo menor a 35 cm/seg se asocia con mal
prondstico neurolégico®2; la cual es mas pronunciada en las primeras ocho horas post-
trauma y se acompafia de aumento del IP asociado con isquemia por disminucién del
Flujo Cerebral Efectivo (FCE) 131415,

Su utilizacion en la fase aguda del paciente neurocritico en general y particularmente en
el paciente con TCE esta todavia poco desarrollada debido, a la poca implantacion de la

técnica en las unidades de pacientes neurocriticos.

2.1.2 Formulacién Del Problema

¢Es el vasoespasmo un factor pronostico para morbimortalidad en pacientes con
traumatismos craneoencefalicos en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

Regional de Lambayeque?

2.1.3 Hipdtesis

La presencia de vasoespasmo cerebral, se relaciona con morbimortalidad en

pacientes con traumatismos craneoencefalicos severos.

2.1.4 Objetivos

General

Determinar si el vasoespasmo cerebral mediante eco-doppler color transcraneal
como factor prondstico para morbimortalidad en el paciente con traumatismo
craneoencefalico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional de

Lambayeque.



Especificos

v' Saber si el vasoespasmo se asocia con otros factores de riesgo (edad, sexo)
en la morbimortalidad en el paciente con traumatismo craneoencefélico en la

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional de Lambayeque.

v' Saber si el vasoespasmo se asocia con antecedentes patolégicos (HTA, DM2,
IMA, Obesidad, ERC, Autoinmunes, etc.) en la morbimortalidad en el
paciente con traumatismo craneoencefalico en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Regional de Lambayeque.

v' Saber si el vasoespasmo se asocia con la lesion primera cerebral (hematoma
subdural, hematoma epidural, hemorragia subaracnoidea, hematoma
Intraparenquimatosa, hemorragia intraventricular) en la morbimortalidad en
el paciente con traumatismo craneoencefalico en la Unidad de Cuidados

Intensivos del Hospital Regional de Lambayeque.

2.1.5 Justificacion E Importancia

A pesar de su relevancia, existen pocos estudios en nuestro pais acerca del uso
del eco-doppler color transcraneal en paciente neurocriticos y mucho menos estudios
que determinen la hemodinamia cerebral en el paciente con traumatismo
craneoencefalico severo ya que estos pacientes tienen una elevada mortalidad vy
morbilidad y hasta esta Gltima década ha habido una gran variabilidad en su manejo
terapéutico. Las variables que influyen en la evolucion y en los resultados de estos

pacientes son multiples.

El conocimiento de estas variables clinicas, radiologicas y de la evolucion, ayudaran a
mejorar el abordaje de estos pacientes y, por lo tanto, a mejorar los resultados, pudiendo
ser Utiles para valorar nuevas opciones terapéuticas y su influencia sobre las diferentes

variables estudiadas.

Para este fin los resultados de esta tesis seran publicados en los espacios
correspondientes, llamando asi la atencion de los profesionales de la salud e

investigadores del area.



2.2 MARCO TEORICO
2.2.1 Antecedentes Del Estudio

v" Berland et al.l® y Schoning et al.LZ18 demostraron que con la ecografia cerebral
bidimensional aplicado a pacientes adultos también era posible el estudio de
estructuras intraparenquimatosas asi como de los vasos basales, localizados por su
pulsatilidad a través del hueso temporal intacto.

v' Bogdahn et al.l® afiadieron a la sonografia bidimensional del cerebro adulto en
tiempo real, la codificacion en color del flujo sanguineo de los vasos cerebrales y el
analisis simultaneo de su espectro Doppler, técnica a la que se denominé
"transcranial color coded duplex sonography" (TCCS) o "Dduplex transcraneal
codificado en color” (DTCC).

v'J. Homar; J.M? Abadal; J.A. Llompart-Pou; J. Pérez-Barcena y J. Ibafiez, en su
estudio “Hemodindmica cerebral en pacientes con traumatismo craneoencefalico
evaluada por doppler transcraneal y duplex transcraneal con codificacion en color.
Estudio comparativo” en el Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario
Son Dureta. Palma de Mallorca. Los resultados de nuestro estudio reflejan que el
duplex transcraneal color permite una tasa superior de localizacion de los vasos
intracraneales, asi como la obtencion de velocidades de las arterias del poligono de
Willis mayores a las obtenidas mediante DTC en los enfermos con TCE. La
variabilidad del angulo de incidencia habia sido infraestimada hasta la aparicion del
DTCC. Estas diferencias se sitGan alrededor del 15% para la ACM, 18% para la
ACA, 30% para la ACP y 3% para la arteria basilarZ.

v Eva Fages, José Ignacio, Tembl Gerardo, Fortea Pablo Lépez, Aida Lago, José Luis
Vicente, Juan Jesus Vilchez, en su estudio “Utilidad clinica del Doppler transcraneal
en el diagnostico de muerte encefalica” Se realizo DTC en 44 pacientes con un 80%
de patrones compatibles con ME. La confirmacion se realizé en el 53% con
electroencefalograma y en 35% con DTCZ,

v' En 2002, Bulger y col. recogieron los datos en 34 centros de EEUU sobre 182
pacientes con TCE grave del afio 1998. Analizaron las variables institucionales en
cuanto a monitorizacion de la PIC, intubacion prehospitalaria, consulta
neuroquirdgica, uso de agentes osmoticos, hiperventilacién y ventriculostomia. Se
monitorizd la PIC en un 58%. EIl rango de monitorizaciéon de la PIC fue del 0 al

100% y de la intubacién prehospitalaria del 0 al 90%. Clasificaron los centros en
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“agresivos” cuando monitorizaban la PIC mas del 50% y “no agresivos” cuando la
monitorizaban menos del 50%. Los centros agresivos hicieron significativamente
mas consultas a neurocirugia y una mayor utilizacion de intubacion precoz, uso de
osmaticos, hiperventilacion y entriculostomias y, ademas, se realizaron mas TCs.
La mortalidad fue menor en los centros agresivos, 27% frente a un 45% en los no
agresivos, sin un aumento de discapacidades severas, siendo la estancia hospitalaria
significativamente inferior en los centros agresivos.

En el 2002, Jiang y col. en China recogieron 846 pacientes con TCE grave entre los
afios 1991 y 1998. La mortalidad fue del 29,4%, destacando que monitorizaron la
PIC en un 40,4% (342 pacientes del global) y se realiz6 craniectomia para drenaje
de hematomas o craniectomia descompresiva en el 72,3% de los pacientes. Los
factores pronosticos que analizaron fueron la edad, el GCS, el diametro y la
reactividad pupilar, la hipoxia, la hipertermia y la hipertension intracraneal. No
especificaron el tratamiento que se hacia, por lo que no se puede conocer su
influencia en la evolucion.

Publicaciones de 2000 y 2001 empezaron a reflejar la tendencia a una mayor
monitorizacion. Wilkins y col. 2001, en centros del Reino Unido e Irlanda, en 1998
respecto a 1996, encontraron una mayor monitorizacion de la PIC, mayor
mantenimiento de la PPC > 70 mm Hg, menor tendencia a la hiperventilacion y a
mantener la temperatura < 36.5 °C, aunque seguia habiendo variaciones entre
diferentes centros. EIf y col. en 2002, en Suecia, también encontraron una mejor
evolucidn de los pacientes con TCE grave progresivamente desde los afios 1980-81,
1987-88 y 1996-97. Marion y Spiegel de 2000, en EEUU, en 1997 respecto a 1991,
encontraron una mayor tendencia a la monitorizacion de la PIC, menor utilizacion
de la hiperventilacién profilactica, mayor tendencia a mantener la PPC > 70 mm Hg
y menor uso de esteroides. Clayton y col. de 2004, compararon datos antes y después
de 1997, tras la aplicacion de un protocolo en donde se seguian las guias y se
monitorizaba la SjO2, encontrando una menor mortalidad de los pacientes con TCE
grave.

Los dltimos afios estan surgiendo nuevos grupos de trabajo multicéntricos e
internacionales consiguiendo series mas largas.

El estudio CRASH es un ensayo clinico multicéntrico a nivel mundial, randomizado
y de casos-control, sobre la utilizacion de glucocorticoides. Incluyeron 10.008

pacientes con GCS igual o menor a 14 y dentro de las primeras 8 horas del
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traumatismo. Concluyeron que no estaban indicados los glucocorticoides (CRASH
2004, CRASH 2005). Los datos recogidos también han servido para conocer
factores pronosticos, crear modelos predictivos y analizar las diferencias entre los
paises desarrollados y menos desarrollados (CRASH 2008). Desarrollaron un
modelo béasico en el que incluyeron variables demogréficas y clinicas como: la edad,
el GCS, la reactividad pupilar y la presencia de un traumatismo extracraneal grave.
Y desarrollaron un modelo de TC en el que incluyeron: las hemorragias petequiales,
el colapso del tercer ventriculo o de las cisternas de la base, la hemorragia
subaracnoidea, la desviacion de la linea media y el hematoma no evacuado. Ambos
modelos predictivos se validaron en el estudio “International Mission for Prognosis
And Clinical Trial” (IMPACT) para los paises desarrollados, excluyendo la variable
traumatismo extracraneal en el basico y las hemorragias petequiales en el de la TC,
por ausencia de estas variables en el estudio IMPACT. En los paises menos
desarrollados no se han podido validar. Encontraron diferencias dependientes del
grado de desarrollo del pais: en los paises menos desarrollados el GCS fue el
predictor mas potente y en los méas desarrollados fue la edad. En los pasises menos
desarrollados la edad era menor, era mas frecuente en los hombres, se incluyeron en
el protocolo més tardiamente, habia menos pacientes con TCE grave (segun el GCS
y las pupilas) y mayor frecuencia de anormalidades en la TC.

El estudio IMPACT consiste en una base de datos en la que incluyen ocho estudios
randomizados casos-control y tres estudios observacionales de pacientes con TCE
moderado y grave entre 1984 y 1997 para desarrollar un modelo prondstico de la
evolucidn a los seis meses (Marmarou y col. (a) 2007). Entre los factores pronostico
destacan la edad, el mecanismo del traumatismo, el Glasgow motor, la reactividad
pupilar, la hipoxia y la hipotension arterial al ingreso, la clasificacion de la TC del
TCDB de Marshall y la hemorragia subaracnoidea (Hukkelhoven y col. 2005). En
el afio 2007, este grupo publica, en el volumen 24 y nimero 2 de la revista “Journal
of Neurotrauma”, un analisis univariante en siete articulos y un analisis
multivariante, sobre los factores prondstico, confirmando algunos de los factores
prondstico ya conocidos, en una gran serie de cerca de 9000 pacientes con TCE
moderado o grave. Estos articulos analizan los factores prondstico respecto a: las
caracteristicas demograficas (Mushkudiani y col. 2007), el GCS vy la reactividad de
las pupilas (Marmarou y col. (b) 2007), la causa del traumatismo (Butcher (a) y col.

2007), los insultos secundarios (McHugh y col. 2007), la presién arterial al ingreso
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(Butcher (b) y col. 2007), la TC (Mass y col. 2007), los parametros analiticos al
ingreso (Van Beek y col. 2007) y un anélisis pronostico multivariante (Murray y col.
2007).

En el grupo “Brain Monitoring with Information Technology” (Brain IT)
participaron 24 centros europeos de neurointensivos y unos 100 miembros
(www.brainit.org) y analizaron mediante una encuesta, realizada a los médicos
responsables de los pacientes, el manejo de los pacientes con TCE. Encontraron un
manejo de estos pacientes, de acuerdo con las guias de préactica clinica, excepto
pequefas variaciones, sobre todo en el orden y la combinacion de diferentes
intervenciones. Esta escasa variacion permitiria unas condiciones adecuadas para
futuros analisis de tratamientos y monitorizaciones mediante la base de datos del
BrainIT (Enblad y col. 2004), como es el estudio reciente sobre la utilizacion de la
hiperventilacion en el TCE (Neumann y col. 2008).

En el grupo del “Traumatic Brain Injury Model System” (TBIMS) participan varios
centros estadounidenses que estan recogiendo datos desde 1989, alrededor de 8.000
pacientes hasta 2007 (www.tbindsc.org). Se lleva a cabo para valorar la evolucion
de los pacientes que han sufrido un TCE, y se han atendido en centros de agudos y
posteriormente de rehabilitacion (Sherer y col. 2002, Englander y col. 2003, Sherer
y col. 2005, Corrigan y col. 2007).

En resumen, a partir de los afios noventa, el estudio del TCDB en 1991 marco un
cambio en la monitorizacion y el manejo de estos pacientes. Durante los afios
noventa se constataron y se analizaron estos cambios (Murray y col. 1993, Murray
y col. 1999, Bulger y col. 2002, Jiang y col. 2002), y se crearon las guias de practica
clinica (Guidelines 1996). A finales de los afios noventa y principios del 2000 se
consiguié una consolidacion de estos cambios (Wilkins y col. 2001, Elf y col. 2002,
Clayton y col. 2004). La complejidad y la heterogeneidad de las caracteristicas y
evolucién de los pacientes con TCE grave hace que su manejo y estudio sea
laborioso, dificil y un campo en continuo desarrollo. Durante los Ultimos afios se
han creado grupos de trabajo multicéntricos para conseguir series mas largas de
pacientes con TCE moderado y grave (CRASH, IMPACT, BrainlT, TBIMS), pero
a veces con dificultad para comparar variables como en el caso del estudio IMPACT
y CRASH (CRASH 2008). Sin embargo, el conocimiento detallado de las variables
clinicas, las variables radioldgicas y la evolucion es importante para mejorar el

conocimiento, el tratamiento y la evolucion de estos pacientes.
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Los ultimos 6 afios se han publicado trabajos que han aportado interesantes datos
con series muy largas: Jiang y col. en 2002 con 846 casos, Brown y col. en 2005 con
3463 casos, Hukkelhoven y col. en 2005 con 2269 casos, Murray y col. en 2007 con
8686 casos, Maas y col. en 2007 con 5209 casos y el estudio CRASH
(“corticosteroid randomisation after significant head injury”) en 2008 con 10.008
casos. Sin embargo, las caracteristicas y los objetivos de estos estudios son
variables: en el de Jiang y col. eran pacientes con TCE grave de un solo centro de
China; el de Brown y col. Incluyeron pacientes con TCE que ingresaron en centros
de rehabilitacion del Traumatic Brain Injury Model System (TBIMS); el de
Hukkelhoven y col. incluian ensayos multicéntricos de TCE moderados y graves y
los validaba con el TCDB y el EBIC; Murray y col. en 2007 agruparon 8 ensayos
clinicos y 3 observacionales (IMPACT); Maas y col. en 2007 también utilizaron la
base de datos del IMPACT para analizar el valor pronostico de la TC yen el CRASH
2008, que es un ensayo clinico a nivel mundial sobre corticoides en pacientes con
TCE, han analizado también los factores pronosticos. A pesar de las diferencias en
los estudios, los factores pronostico comunes encontrados en todos ellos son: la

edad, el GCS y la alteracion del didmetro y reactividad pupilar.

Tabla 2: Los estudios con mayor muestra estudiados sobre factores prondstico de los

ultimos afios en pacientes que han sufrido un TCE

Jiang y col. Brown vy col. Hukkelhoven y Murray y CRASH
2002 2005 col. 2005 col. 2007 2008
n = 846 n=23463 n = 2269 n = 8686 n = 10008
TCEG Todos TCEGyM Todos TCEGyM
Edad Edad Edad Edad Edad
GCS GCS GCS motor GCS motor GCS
Pupilas Pupilas Pupilas Pupilas
Hipoxia Hipoxia
Hipotension
TCdel TCDBy TCdel TCDB TC
HSA v HSA
Hipertermia Sexo Lesiones
HTIC Afios de educacion extracraneales
Duracidén del coma graves
y de la amnesia
postraumatica

TCEG: fraumatismo craneoencefalico grave v M moderado, GCS: Glasgow coma score, TC:
tomografia computarizada, HSA: hemorragia subaracnoidea, HTIC: hipertension intracraneal,
TCDB: traumatic coma data bank
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2.2.2 Bases Tebricas

DEFINICION DE TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO

El trauma craneoencefélico (TEC) se define como la ocurrencia de una lesion en la
cabeza con la presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteracion de la
consciencia y/o amnesia debido al trauma; cambios neuroldgicos o neurofisioldgicos, o
diagndstico de fractura de craneo o lesiones intracraneanas atribuibles al trauma; o la
ocurrencia de muerte resultante del trauma que incluya los diagnésticos de lesion de la
cabeza y /o injuria cerebral traumatica entre las causas que produje-ron la muerte?, El
TEC severo se define por la presencia de 8 o0 menos puntos en la escala de coma de

Glasgow2324,

FISOLOGIA

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es el tejido
con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20% del total
corporal, utilizando 60% solo para formar ATP, con una tasa metabdlica (consumo de
oxigeno) entre 3 ml y 5 ml, 02/100 g tejido/minuto (x 50 ml/min en adultos de consumo
de 02)22%,

Una oclusion del flujo mayor a 10 seg disminuye la PaO2 rapidamente a 30 mmHg
llevando el paciente a inconciencia, y a los 15 seg tiene alteraciones en
electroencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se agotan las reservas de ATP
iniciando una lesion neuronal irreversible entre los 10 y 30 min siguientes25,26. El
consumo de glucosa es de 5 mg/100g/min, con 90% de metabolismo aerobio.

En condiciones de trauma secundario a estrés y descarga catecolaminérgica, el nivel
estara con frecuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar soluciones dextrosadas.
Algunos estudios han demostrado que estas soluciones aumentan el edema cerebral,
causan alteracion en la regulacion osmotica, aumentando el area de isquemia y la
morbimortalidad del paciente27,28.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 55 mil/ 100 g/min (750 ml/min),
demorandose en promedio una particula 7 segundos desde la car6tida interna hasta la
yugular interna2s,26. Si el FSC esta entre 25 y 40 ml/100 g/min habra disminucion de

la conciencia y menores de 10 ml/100 g/min habra muerte celular.
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Parte de este flujo sanguineo cerebral esta dado por la presion de perfusion cerebral
(PPC), la cual es la diferencia entre la presion arterial media y la presion intracraneana.
La presion de perfusion cerebral normal esté entre 60-70 mmHg.

FSC = PPC/RVC*

*RVC: resistencia vascular cerebral

La presion intracraneana (P1C) normal en adultos es <15 mmHg (50-180 mm de H2 O),
y en nifios entre 1.5 a 7 mmHg; puede ser obtenida mediante cirugia al introducir un
catéter dentro del ventriculo cerebral (ventriculostomia) o dentro del parénquima
cerebral o con sensores colocados en el espacio subaracnoideo, siendo la primera la mas
utilizada y ademas sirve de tratamiento al poderse drenar LCR29.

La presion arterial media (PAM), es un reflejo de la presion media del lecho vascular
en el sistema y corresponderia con una aproximacion matematica a la presion arterial
sistolica (PAS) - presion arterial diastolica (PAD)/ 3+PAD.

PPC = PAM -PIC

EL LCR es producido por los plexos coroideos de los ventriculos (95%), asi como por
el epitelio ependimario.

La produccion de LCR es de 0.3 ml/min (450 ml/dia), lo cual indica que el LCR se
recambia hipotéticamente tres veces al dia.

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

- Parénquima intracraneano 80-85% del total del continente

- Liquido cefalorraquideo 7.5-10%

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

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

Parénquima intracraneano: Edema cerebral, contusidn cerebral.

Liquido cefalorraquideo: Hidrocefalia aguda.

Volumen sanguineo: Hiperemia, hematomas, contusion hemorrégica.
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FISIOPATOLOGIA

El traumatismo craneal cerrado se produce sobre todo por accidentes de trafico de
coches y motos, atropellos, caidas, agresiones violentas u otros mecanismos. Las
lesiones penetrantes se deben con mayor frecuencia a heridas de arma, pero también se
pueden dar por otros objetos. Los traumatismos craneales abarcan un amplio espectro
de gravedad y en el examen neuroldgico se debe de hacer una valoracién del nivel de
conciencia, del diametro y reactividad pupilar y de la focalidad motora.

Para valorar la gravedad del TCE inicial se han utilizado multiples clasificaciones en la
literatura. El grado de nivel de conciencia inicial ha sido el mas utilizado para determinar
la gravedad inicial de los pacientes con TCE. Historicamente, la escala mas utilizada ha
sido la escala de coma de Glasgow, “Glasgow Coma Scale” (GCS), creada por Teasdale
y Jennett en 1974, y que valora el nivel de conciencia. Se basa en la valoracion de la
apertura ocular, de la respuesta verbal y de la respuesta motora (Tabla 1). Se considera
TCE leve al GCS 14-15, moderado al GCS 9-13 y grave al GCS < 9. Aproximadamente
un 10% son TCE graves, un 10% moderados y un 80%

Leves (Murillo y col. (a) 1996, Tagliaferri y col. 2006).

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow (GCS) (Teasdale y Jennett 1974)

Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontanea 4 Orientado 5 Obedece 6
A la orden 3 Confuso 4 Flexiona y localiza 5
Al dolor 2 Inapropiada 3 Flexiona sin localizar 4
Ninguna 1  Incomprensible 2 Flexién andmala 3
Ninguna 1 Extensopronacién 2
Ninguna 1 Gcs

entre 3 y 8 (Jennett y col. 19//). La disminucion del nivel de conciencia se puede
producir por: areas extensas de lesién encefalica, por compresion del troncoencéfalo por
una hernia o por una lesion del troncoencéfalo que afecte el sistema reticular (Laureys
y col. 2004).

Existen otras formas de valorar la gravedad del TCE como la duracion de la pérdida de
conocimiento, la duracién de la amnesia postraumatica, las alteraciones del diametro y
reactividad pupilar y las lesiones radiolégicas (Bruns y Hauser 2003, Brown y col.

2005). La valoracién de la escala de GCS puede estar afectada por el tiempo transcurrido
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desde el traumatismo, por los pardmetros hemodinamicos, por otros traumatismos o por
toxicos depresores del nivel de conciencia. En el caso de pacientes en coma, la duracion
del coma y de la amnesia postraumatica también estara artefactadas por la sedacion y la
intubacion. Al afiadir la edad, las alteraciones pupilares, las lesiones radioldgicas, la
presencia de hipoxia e hipotension arterial, se podrian conseguir mejores valoraciones
de la gravedad y prondstico que con el GCS solo. Sin embargo, a pesar de sus
limitaciones, la valoracion del nivel de conciencia mediante la escala de GCS sigue
siendo Util, préctica para la clasificacion inicial y un dato imprescindible en la
descripcion de cualquier muestra de pacientes con TCE.

La lesion primaria es consecuencia directa del impacto. La lesion encefalica puede
afectar un area focal o ser més difusa y afectar ambos hemisferios y el tronco encefélico.
La gravedad y la distribucion de las lesiones estan relacionadas con el mecanismo
traumatico, los vectores de fuerza y la anatomia cerebral (Murillo y col. (b) 1996). La
aparicion de la tomografia computarizada (TC) supuso un gran avance para detectar
estas lesiones. La lesion axonal difusa es una forma de lesion generalizada debido a
fuerzas tensionales, que en los casos mas graves afectan axones que atraviesan areas
extensas del tronco encefalico, con disfuncion del sistema reticular. EI edema cerebral
y la tumefaccion cerebral también son lesiones difusas que determinan el aumento de la
presion intracraneal y la disminucidn del nivel de conciencia (Shoemaker y col. 2002).
La hemorragia puede formarse en cualquier espacio intracraneal: hematomas epidurales,
subdurales, hemorragia intraparenquimatosa o contusioén y hemorragia subaracnoidea
(HSA) traumatica. Las fracturas craneales indican que ha habido un impacto
significativo y pueden ser lineales, conminuta, con hundimiento o asociarse a heridas
de la piel o afectar a la base del craneo (Shoemaker y col. 2002).

La lesion secundaria abarca todos los mecanismos postraumaticos que exacerban la
lesion encefalica y contribuyen a agravar las lesiones y el prondstico (Murillo y col. (b)
1996, Graham 1996, Ghajar 2000). El encéfalo normal tiene unas caracteristicas
especiales que son la autorregulacion vascular (capacidad para regular el flujo
adaptandose a los cambios de presion) y la barrera hematoencefdlica (BHE). La
autorregulacion vascular cerebral, en los pacientes con TCE que presentan lesiones
difusas, puede estar abolida o alterada en un 57% de casos (Sahuquillo y col. (a) 1996).
Se ha observado que el cerebro traumatizado es mas vulnerable a las agresiones
secundarias que el cerebro sano. Tras un TCE se produce un desacoplamiento entre las

necesidades metabdlicas del cerebro y el aporte de sustratos a través del flujo sanguineo
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cerebral (FSC) (Bouma y col. 1991, Dewitt y col. 1995), dando lugar a isquemia o
hiperemia cerebral. A mayor gravedad del TCE mayor es el desacoplamiento entre FSC
y consumo de oxigeno (CMRO2). Estudios en humanos han demostrado que la region
del hipocampo es la mas sensible a las agresiones isquémicas (Kotapka y col. 1993,
Kotapka y col. 1994). Las causas de esta vulnerabilidad del encéfalo traumatizado a las
lesiones secundarias no se conocen con exactitud. En la isquemia global se produce un
descenso brusco del adenosin trifosfato (ATP), pero en el TCE no se ha observado
descenso de ATP (Vink y col. 1988). Los datos actuales sugieren que tras un TCE se
produce una liberacion excesiva de neurotransmisores, aminoacidos excitatorios como
glutamato y aspartato, un aumento del calcio intracelular, la activacion de la cascada del
acido araquiddnico y la generacion de radicales libres de oxigeno inductores del
fendmeno de peroxidacion lipidica (Murillo y col. (b) 1996). La muerte celular se ha
atribuido a la isquemia, pero puede haber otros mecanismos que contribuyan a la lesion
celular (Vespa 2003).

Las causas de lesion secundaria pueden ser de origen sistémico o intracraneal:

1. De origen sistémico:

La hipotension arterial es la méas frecuente y la de mayor repercusion sobre el pronostico
(Murillo y col. (b) 1996). Los estudios del TCDB y posteriores demuestran un
empeoramiento del prondstico cuando el paciente presenta hipotension arterial al
ingreso (Marmarou y col. (b) 1991, Chesnut y col. (b) 1993). Se piensa que el
empeoramiento del prondstico se debe a que la hipotension conlleva un mayor riesgo de
lesiones isquémicas, en un cerebro traumatizado que tiene la capacidad de
autorregulacion vasomotora y la relacion FSC/CMRO2 alteradas. Sobre todo, el
prondstico empeora cuando se asocian hipotension arterial sistémica e hipertension
intracraneal.

La hipoxemia al ingreso también se ha descrito como factor de mal prondstico. Sin
embargo, Chesnut y col. (b) en el TCDB en 1993, aunque observan una alta incidencia
en las primeras horas del TCE, no se correlacionaba con un aumento de la
morbimortalidad, en cambio si que empeoraba el prondstico cuando se asociaba a
hipotension.

Otras circunstancias como, hipercapnia, anemia, hipertermia, hipo o hiperglucemia,

acidosis o sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, han sido implicadas, pero es
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dificil demostrar su valor prondstico negativo como factores independientes (Murillo y
col (b) 1996).

2. De origen intracraneal:

La hipertension intracraneal (HTIC) es el mecanismo de lesion secundario intracraneal
mas frecuente y de peor prondstico. Cuanto méas elevada sea la presion intracraneal
(PIC) y mayor la duracion de la HTIC, el pronéstico sera peor (Murillo y col. (b) 1996,
Stocchetti y col. 1999, Stocchetti y col. 2007, Vik y col. 2008). Las consecuencias del
aumento de la PIC son la isquemia cerebral por disminucion de la presion de perfusion
cerebral (PPC) y la herniacion cerebral.

El vasoespasmo cerebral se ha descrito hasta en un 25-40% de los TCE, principalmente
causado por hemorragia subaracnoidea traumatica. Puede llegar a producir lesiones
isquemicas e infartos, pero la mayoria de las veces es asintomatica (Weber y col. 1990,
Murillo y col. (b) 1996,). Las convulsiones aparecen en la fase aguda del TCE en un 6%
en los adultos. Las convulsiones aumentan el FSC, que puede aumentar la PIC vy el
consumo cerebral de oxigeno (Amnegers y col. 1990). La hiperemia cerebral ocurre
cuando el FSC excede las demandas metabolicas del cerebro, pudiendo producir
elevacion de la PIC (Robertson y col. 1992).

El edema cerebral es la acumulacion anormal de fluido en el parénquima cerebral
asociado a un aumento volumétrico del mismo. El liquido acumulado es agua con un
mayor o menor contenido de sodio y con una proporcion de proteinas que varia en
funcion del tipo de edema (Sahuquillo y col. (b) 1996, Simard y col. 2007). La alteracion
de la autorregulacion cerebral y otras, como el hematoma cerebral tardio y la diseccion
carotidea traumatica, también pueden empeorar las lesiones (Murillo y col (b) 1996).
El cerebro esta en una cavidad cerrada que es el craneo y el aumento del volumen cuando
se produce un traumatismo puede aumentar la presion intracraneal. La monitorizacion
de la PIC comenzd hace relativamente pocos afios. Por primera vez, en 1936, Browder
y Meyers publicaron una revision de 23 casos con TCE en que se monitorizo la PIC; en
1951, Guillaume y Janny lo hicieron en Francia, y, en 1960, Lundberg en Suecia estudio
y analizo la curva de la PIC en 30 casos. En 1965, Troupp mostré 9 casos; en 1970
Johnston y col. presentaron 32 casos; en 1977, Miller y col., aportaron 160 casos Yy, en
1979, Marshall y col. estudiaron la PIC en 100 casos. Pero, fue en la década de los
ochenta cuando el estudio del TCDB (Marmarou y col. (b) 1991) recogié 1030 casos
con TCE, con 654 pacientes (63,5%) en los que se monitorizd la PIC. Y en los noventa,

a partir de este trabajo, se generalizé la monitorizacion de la PIC.

20



El valor normal de la PIC es de 0 a 10 mm Hg. El limite superior a partir del cual se
aconseja iniciar el tratamiento varia entre 15, 20 6 25 mm Hg. El objetivo principal de
la monitorizacion es conseguir una adecuada perfusion y oxigenacion cerebral mientras
el cerebro se recupera. La presion de perfusién cerebral (PPC) se define como la
diferencia entre la presion arterial sistémica media (PAM) y la PIC. Los valores
normales oscilan entre 70 y 85 mm Hg. Cuando la autorregulacion cerebral esta intacta
el flujo sanguineo cerebral no varia mientras la PPC esté entre 60 y 140 mm Hg. Cuando
la PPC disminuye de 50-60 mm Hg es cuando disminuye el flujo sanguineo cerebral,
aun con la autorregulacién conservada. La aparicion de lesiones isquémicas, se detectd
en estudios anatomopatoldgicos de pacientes fallecidos tras un TCE,
predominantemente a nivel del hipocampo, ganglios basales y cerebelo (Vespa 2003).
Tradicionalmente el tratamiento de los pacientes con TCE ha tenido como objetivo el
mantenimiento de una PIC menor a 20 mm Hg, sin embargo, a partir de los noventa
surgen dos teorias contrapuestas sobre la fisiopatologia en el traumatismo craneal.
Rosner y col. iniciaron una serie de estudios dirigidos al manejo de la PPC basandose
en la teoria de la “compleja cascada vasoconstrictora/vasodilatadora” (Rosner y
Daughton 1990, Rosner 1993, Rosner y col. 1995). Segun esta teoria, la reduccion de la
PPC, por aumento de la PIC o por disminucién de la presion sistémica arterial,
desencadena una respuesta vasodilatadora de las arteriolas en la autorregulacion
cerebral, produciendo un aumento del volumen sanguineo cerebral y de la PIC. Esta
cascada puede iniciarse en cualquier punto y se perpetla a no ser que se ponga en marcha
la cascada vasoconstrictora que al producir vasoconstriccion arteriolar aumenta la PPC
y disminuye la PIC. Para Rosner, la autorregulacion estaria intacta en los pacientes con
TCE, pero con los limites superior e inferior de la curva de autorregulacion desviados a
la derecha, por lo tanto, precisarian niveles mas elevados de PPC para desencadenar la
respuesta vasoconstrictora.

El “concepto de Lund” es un nuevo esquema terapéutico basado en conceptos
fisiopatoldgicos, en parte, contrapuestos a los de Rosner. EI nombre de Lund se debe a
la universidad sueca donde fue disefiado. La lesién secundaria que produce isquemia
determina una mala evolucion en estos pacientes, pero para estos autores (Asgeirsson y
col. 1994, Eker y col. 1998, Grande y col. 1997, Grande y col. (a,b) 2002), en los
pacientes con TCE, el mecanismo fisiopatoldgico mas importante es la alteracion de la
BHE que altera la regulacién normal del volumen cerebral, induciendo la formacion de

edema. Estos autores proponen un tratamiento dirigido a disminuir la presion
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hidrostatica capilar y a mantener la presion coloidosmética normal para disminuir el
edema. Presentan dos puntos controvertidos (Eker y col. 1998): el compromiso en el
flujo sanguineo cerebral puede producir isquemia y la disminucion de la presion
hidrostatica capilar se consigue mediante vasoconstriccion precapilar y podria generar
la disminucién de la PPC, aumentando el riesgo de isquemia cerebral. Un estudio
reciente en el que se monitorizan los pacientes tratados con la terapia de Lund con
microdidlisis no observa alteraciones metabdlicas de tipo isquémico con PPC por
encima de 50 mm Hg (Nordstrom y col. 2003).

Las técnicas de monitorizacién que intentan medir el estado metabdlico cerebral de
forma continua nos pueden ayudar a aumentar el conocimiento sobre la fisiopatologia,
para valorar el riesgo de isquemia cerebral e intentar evitarla para poder optimizar los
tratamientos y mejorar el prondstico.

Las mediciones de las diferencias arterioyugulares del contenido sanguineo de oxigeno
(02) y de las concentraciones plasmaticas de glucosa y lactato en condiciones
fisiologicas fueron descritas por primera vez en humanos por Gibbs y col. en 1942. En
1948, Kety y Schmidt cuantificaron el flujo sanguineo cerebral y la tasa metabdlica de
consumo cerebral de oxigeno. En 1985, Cruz y col. se propusieron monitorizar de forma
continua la saturacion venosa de la oxihemoglobina en el bulbo de la yugular (5j02). A
partir de los afios 1990, empezaron a aparecer publicaciones sobre la monitorizacion de
la SjO2 (Cruz (a) 1996). Se trata de una monitorizacion que se puede realizar a la
cabecera del enfermo. Puede hacerse de forma intermitente (Robertson y col. 1989) o
de forma continua mediante catéter de fibra dptica en el bulbo de la yugular interna
(Cruz y col. 1985). La saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular es una medicion
global que sirve para detectar patrones de isquemia, hiperemia o infartos, aunque, a
veces, su interpretacion es dificil (Cruz (b) 1996, Cormio 1999, y col. Alves 2001, White
y Baker 2002). En una revision basada en el estudio de 178 pacientes en los que se
monitorizd la SjO2 presentaron una mejor evolucién que 175 pacientes en los que no se
monitorizd, pero era un estudio no randomizado (Cruz y col. 1998). La monitorizacion
de la SjO2 es una herramienta mas para el médico intensivista que le es Util para obtener
informacion continua del consumo de oxigeno por un cerebro dafiado, aunque su
repercusion sobre una mejor evolucién todavia estd por determinar (White y Baker
2002).

En los Gltimos afios han aparecido nuevas técnicas de monitorizacion del oxigeno y del

metabolismo cerebral. La presion parcial de oxigeno intersticial (PtiO2) es una técnica
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de monitorizacion basada en la medida de la presion parcial de oxigeno disuelto en el
intersticio cerebral que, a diferencia de la SjO2, nos da una informacion local de posibles
areas de isquemia (Dings y col. 1998, Gopinath y col. 1999, Fandino y col. 1999,
Gelabert y Villa 2003). No se ha demostrado que la monitorizacion mejore la evolucién
de los pacientes con TCE grave (Vinas y col. 1998), aunque las guias de préctica clinica
la recomiendan como posible monitorizacién de la oxigenacién cerebral (Guidelines
2000, Guidelines 2007). El instrumento para llevar a cabo la microdialisis en el cerebro
humano se cre6 en 1995 (CMA — Microdialysis, Suecia) de acuerdo a la normativa
europea y fue aceptado por la “Food and Drug Administration” de Estados Unidos en el
2002 (Bellander y col. 2004). La microdialisis permite obtener informacion directa de
aspectos metabolicos del tejido estudiado a través de unos catéteres dotados de una
membrana semipermeable a través de la cual se intercambian solutos. Las guias no
hacen recomendaciones especificas sobre la evaluacion de los datos.

En los pacientes con TCE grave, la hipertension intracraneal y la isquemia cerebral se
relacionan con una peor evolucion de estos pacientes. Las nuevas técnicas de
monitorizacion pretenden detectar precozmente estos eventos para poder optimizar la
PPC 'y, por lo tanto, el flujo sanguineo cerebral y, asi, evitar lesiones isquémicas.
También ayudan a valorar la respuesta al tratamiento que se esta utilizando para evitar
sus efectos adversos: isquemia por hiperventilacion excesiva, edema por uso de manitol

prolongado, PPC baja, insultos sistémicos, etc. (Hlatky y col. 2003).

FACTOR PRONOSTICO

La prediccion de la evolucidn tras un traumatismo craneal es interesante ya que sirve
para ayudar a conocer la fisiopatologia, dirigir los tratamientos, determinar el prondstico
y clasificar a estos pacientes segun sus factores de riesgo, lo cual puede ser Gtil para
comparar la evolucion entre diferentes series, para estudiar los resultados de un
tratamiento o para estratificar los pacientes para ensayos clinicos randomizados. Los
modelos predictivos han tenido como finalidad determinar las variables que mas
influyen en la evolucion. En los pacientes con TCE es dificil de valorar los factores que
mas influyen, ya que es una poblacion heterogénea en la que intervienen numerosas
variables clinicas, radioldgicas y analiticas y, a menudo, se asocian a traumatismos de
otros érganos. Son necesarias muchas variables, series largas y estadisticas complejas,
junto a una adecuada y, a menudo, complicada interpretacion clinica. Ademas, estos

modelos predictivos deberian ser validados en diferentes series.
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Sin embargo, se han desarrollado numerosos modelos predictivos sobre la evolucion a
largo plazo tras un TCE moderado o grave (Jennett y col. 1977, Narayan y col. 1981,
Choi y col. 1991, Fearnside y col. 1993, Signorini y col. 1999, Andrews y col. 2002,
Jiang y col. 2002, Schreiber y col. 2002, Hukkelhoven y col. 2005, Murray y col. 2007,
CRASH 2008), pero ninguno se utiliza de forma generalizada. Los factores prondsticos
de los pacientes que han sufrido un TCE grave dependen del paciente, del traumatismo
en si y de las complicaciones y actuaciones posteriores. El conocimiento de estos
factores prondstico, ademas de su informacion predictiva, nos puede ayudar a mejorar
la atencion a estos pacientes Y, asi, intentar mejorar los resultados.

Se incluyen y evalGan variables disponibles al ingreso, tanto clinicas como radiol6gicas
(la exploracién por tomografia computarizada), para predecir el pronéstico de estos
pacientes (Combes y col. 1996, Signorini y col. 1999, Ono y col. 2001, Hukkelhoven y
col. 2005, Murray y col. 2007, CRASH 2008). Otros autores, ademas afiaden las
variables de la evolucién de los primeros dias (Jiang y col. 2002, Andrews y col. 2002,
Schreiber y col. 2002)

La edad del paciente es uno de los factores pronostico mas conocido (Hukkelhoven y
col. 2003). En el estudio de Mushkudiani y col. de 2007, la edad, la raza y la educacion
influian en el prondstico, pero no el sexo. En el estudio de Butcher y col. de 2007, la
caida era el mecanismo de lesion que se asociaba a peor evolucion, pero cuando se ajustd
con la edad dejo de asociarse.

El GCS, las lesiones intracraneales (en la TC) y las alteraciones pupilares reflejan la
gravedad del TCE. EI GCS tiene limitaciones debido al uso de sedacion, relajantes
musculares e intubacién, pero se utiliza habitualmente y es muy util para valorar el
estado del nivel de conciencia (Marshall y col. (b) 1991, Murray y col. 1999, Jiang y
col. 2002, CRASH 2008). También, muchos estudios utilizan solo el GCS motor
(Narayan y col. 1981, Choi y col. 1991, Combes y col. 1996, Hukkelhoven y col. 2005,
Marmarou y col. (b) 2007, Murray y col. 2007). Las lesiones intracraneales que se
pueden observar en la TC son dependientes de la intensidad y las caracteristicas del
traumatismo.

Las variables que influyen negativamente en la evolucion pueden agravar y producir
lesiones secundarias desde el inicio de la atencion al paciente traumatizado y durante
todo su proceso hospitalario. Algunas de estas variables son: la hipotensién arterial, la
hipoxia, la hipertensidn intracraneal, la presion de perfusion cerebral baja, la hipertermia

y la hiperglucemia (Jiang y col. 2002, Andrews y col. 2002). La hipotension y la hipoxia
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inicial se relacionan con mal prondstico en el estudio del TCDB de 1991 (Marmarou y
col. (b) 1991) y en el de McHugh y col. 2007, en el que, ademas, se afiade la hipotermia.
El seguimiento de estos pacientes durante su ingreso supone bases de datos complejas
y miles de datos para lo cual son necesarios sistemas informéticos, como en el estudio
de Andrews y col. 2002, en el que analizé los insultos secundarios durante el tiempo
que duraba la monitorizacidn, siendo la hipotension, la fiebre y los insultos hipoxémicos
los que se relacionaban estadisticamente con la mortalidad.

La edad no se puede modificar. Las medidas de prevencion, como las campafias contra
los accidentes de trafico (Generalitat de Catalunya. Transit), son las que mas pueden
incidir para evitar el traumatismo y, por lo tanto, las lesiones primarias. A nivel
asistencial, donde mas podra actuar la medicina es sobre las lesiones secundarias. Las
complicaciones extracraneales y la disfuncion de érganos no neuroldgicos es frecuente
en los pacientes con TCE grave y se asocia a una peor evolucion (Piek y col. 1992,
Zygun y col. 2005, Schirmer-Mikalsen y col. 2007). Al evitar las lesiones secundarias
y las complicaciones extraneuroldgicas se podrian mejorar los resultados (Piek y col.
1992, Elf y col. 2002).

El conocimiento de las caracteristicas de estas complicaciones, su incidencia,
presentacion, evolucion y pronostico nos puede ayudar a tratar y prevenir su aparicion.
El conocimiento del pronostico de los pacientes que han sufrido un TCE podria
aumentar la utilizacion de algunos tratamientos en los pacientes que se predice una
buena evolucion y podria disminuirla en los que se predice una mala evolucion, sin
embargo, en el estudio de Murray y col. de 1993, no hubo diferencias en la evolucién,

en la estancia o en la decision de limitacion del esfuerzo terapéutico.

COMPLICACIONES DEL TCE

Hematoma extradural o epidural®®

Es una coleccion de sangre entre el craneo y la duramadre cuya causa mas frecuente es
la lesion traumatica de la arteria meningea media. En la mayoria de los casos existe
fractura lineal o con hundimiento.

Clinicamente se debe sospechar ante todo paciente que ha sufrido un TCE con o sin
breve pérdida de conciencia y que tras un periodo de 1 a 24 horas periodo licido) entra
en estado de coma, pudiendo haber dilatacién pupilar del lado lesionado y hemiparesia

contralateral. Tras el intervalo lGcido, que s6lo se da en un 12% de los casos y durante
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el cual el paciente esté libre de sintomas, aparece cefalea, agitacion, vomitos, veértigo,
confusion, ausencia de respuestas y en ocasiones crisis convulsivas. Estos sintomas
suelen ser progresivos y deben alertar ante la posibilidad de una complicacion del TCE.
Este cuadro requiere cirugia inmediata. En cuanto al prondéstico diversos autores refieren
una mortalidad entre el 15 y el 25% de los casos, dependiendo en gran medida de la

situacion clinica en que el paciente es operado.

Hematoma subdural3o

Son més frecuentes que los anteriores. Generalmente son debidos a rotura de las venas
comunicantes entre corteza cerebral y duramadre. Se localizan preferente en la
convexidad frontoparietal. Su incidencia es mayor en pacientes etilicos, ancianos y en
aquellos con tratamiento anticoagulante.

Su evolucion clinica es similar a la del hematoma epidural, aunque se extiende a lo largo
de un mayor espacio de tiempo. Pueden acompafarse o no a fracturas del craneo.
Aquellos que aparecen en las primeras 24 horas se denominan agudos, subagudos
cuando lo hacen entre las 24 horas y 2 semanas, y crénicos cuando aparecen mas
tardiamente. Estos dos ultimos son de dificil diagnostico debido a que no se asocian los
sintomas al traumatismo como consecuencia del tiempo transcurrido, o la levedad del
golpe y por la presencia de sintomas dudosos (cambios de caracter, de personalidad,
cefaleas...).

El hematoma subdural agudo requiere cirugia urgente. Presentan una alta mortalidad.

Hemorragia subaracnoidea3o

La hemorragia subaracnoidea traumatica se acompafia a menudo de un hematoma
subdural concominante o de una contusion cerebral. Clinicamente se expresa mediante
cefalea intensa, inquietud, febricula, rigidez de nuca y otros signos meningeos. El
diagnostico se realiza mediante TAC, y si es normal mediante la demostracion de un
LCR hemorragico.

No requiere tratamiento quirdrgico urgente.

Hematoma intraparenquimatoso3o
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Los hematomas intraparenquimatosos traumaticos pueden manifestarse como lesiones
rdpidamente expansivas o ser asintomaticos. En la mayoria de los casos existe fractura
craneal asociada por golpe o contragolpe.

Se requerird al Neurocirujano si:

— Tras la realizacion de TAC se demuestran lesiones intracraneales.

— GCS< 14.

— Presencia de crisis postraumaticas.

— Hay signos clinicos o radiolégicos de fractura craneal.

— Presencia de vomitos o cefalea intensa.

— Presencia de rinorragia/rinolicuorrea u otorragia/otolicuorrea.

— Presencia de focalidad neurolégica.

2.2.3 Variables
Variables Independientes:

GCS (Glasgow Coma Scale
Edad (en afios)

Sexo: hombre o mujer
Antecedentes patologicos

Mecanismo de lesion del traumatismo

AN N N N NN

Hipotension prehospitalaria y al ingreso: presion arterial sistélica < 90 mm

Hg (Piek y col. 1992)

v" Hipoxia prehospitalaria: PaO2 < 60 mm Hg o saturacién de oxigeno por
pulsioximetria < 90% o sospecha por cianosis, apnea o pH < 7,25 (Vollmer
y col. 1991)

v’ Pupilas alteradas: diametro y/o reflejo fotomotor alterado.

v Politraumatico: Lesiones traumaticas asociadas no neuroldgicas.
“Abbreviated Injury Scale” (AIS) (Abbreviated 1985).

v' Tomografia computarizada (TC) segun la clasificacion de Marshall del
TCDB, (Marshall y col. (a) 1991)

v Hipertensién intracraneal (HTIC): presion intracraneal > 20 mm Hg
(Marmarou y col. (b) 1991)

v' Presién de perfusion cerebral (PPC=presion arterial media-presion

intracraneal) baja: menor a 60 mm Hg.
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Variables Dependientes:

v Vasoespasmo
v" Morbimortalidad

2.2.4 Definicién De Conceptos Operacionales

- Unidad de Cuidados Intensivos (UCI): Es un mecanismo especial dentro de un
hospital que se dedica a tratar a los pacientes que estan criticamente enfermos. Los
pacientes pueden experimentar falla maltiple de 6rganos, paro respiratorio u otros
problemas graves que requieren un seguimiento intensivo. El personal esta
especialmente capacitado para administrar cuidados intensivos, y a veces hay varios
empleados asignados a cada paciente para asegurar que los pacientes reciban la atencion

que necesitanit,

- Traumatismo Craneoencefalico Severo: El TEC severo se define por la presencia
de 8 0 menos puntos en la escala de coma de Glasgow224,

- Vasoespasmo: Presencia de vasoespasmo definido como velocidad sistélica pico de
la arteria cerebral media de 120 cm/seg32222 o como el indice de Lindegaard mayor 3

que indica la presencia de vasoespasmo Y si es mayor de 6, lo clasifica como grave3222,

2.2.5 Operacionalizacion De Variables

(Ver ANEXO 1)

2.3 MARCO METODOLOGICO
2.3.1 Disefio De Investigacion Y Tipo De Estudio:

Cohortes (Observacional, analitico, prospectivo)

2.3.2 Poblacién Y Muestra

El universo de estudio son los pacientes diagnosticados con traumatismos
craneoencefalicos ingresados en el Hospital Regional Lambayeque.
La poblacion de estudio son los pacientes diagnosticados con traumatismos

craneoencefalicos ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
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2.3.3

Regional Lambayeque que van desde el mes de setiembre del 2018 hasta al mes
de febrero del 20109.

La unidad de andlisis serd la historia clinica de cada paciente con los datos
obtenidos del eco-doppler color transcraneal.

Tipo de muestreo fue probabilistico.

Método De Investigacion
Se utiliz6 el método cientifico.

Protocolo eco-doppler color transcraneal

Se exploraron la arteria cerebral media (ACM) del poligono de Willis y la arteria
carotida Interna (ACI), comenzando por el lado derecho, recogiendo los datos

de las mismas tanto en papel térmico como en formato digital.

Preparacion del paciente:

v’ Paciente se encontrara en reposo, en decutbito supino

v Exploracién bilateral de la arteria cerebral media a dos profundidades
diferentes (45 y 55mm)

v Exploracion bilateral de la arteria carétida Interna.

v" Monitorizacién durante 30 minutos, con el investigador presente.

Parametros técnicos de la monitorizacion

v" Modelo de ecografo.....

v' Se emplean transductores de baja frecuencia (2-2.5 Mhz).

v Para la ACM se usara la ventana transtemporal (método descrito por Aaslid
et al.36): se ubica en el borde temporal sobre la base superior del arco
zigomatico por delante y algo por encima de trago. A través de ella es posible
explorar: Segmento M1y M2 de la ACM).

v Para la ACI se usaré la ventana submandibular: Colocando el transductor en
el angulo de la mandibula a nivel del musculo esternocleidomastoideo en
direccion medial con una ligera inclinacion cefalica se logra distinguir la ACI

con una velocidad media de 37 £ 9 cm/seg.
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v’ Se practic6 un estudio DTC en las primeras 24 horas y otro a las 48 horas,
como minimo. Una exploracion sonogréafica entre el 4.0 y 14.0 dia de
evolucion del TEC.

v Si la VM obtenida era superior a 2 desviaciones estandar (DE) para la edad
del paciente, alcanzase o no los 120 cm./s, se insond la cardtida interna
extracraneal (ACl-ex) homolateral a nivel submandibular y se calcul6 el
indice de Lindegaard (IL)37.

v El resto del territorio del poligono de Willis, aunque fuera insonado para

seguimiento clinico, no fue tenido en cuenta para el presente estudio.

Identificacion de las sefiales del vasoespasmo

v Determinar el indice de Lindegaard (Vm ACM/Vm ACI) que debe ser mayor
de 337.

v" Un incremento diario de 50 % de la velocidad media en la ACM es
considerado como un signo temprano de vasoconstriccion severa en
evolucion.

v’ Criterios de vasoespasmo: ver siguiente tabla.

: e indices de
Arteria cerebral media Lindegaard
Normal < 85 cm/seg
ACM/ACI ipsilateral
Leve <120 cm/seg e
Moderado 120-150 cm/seg e
e I eieag ACM/ACI ipsilateral
>6
Critico > 200 cm/seg
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234

Protocolo de manejo de traumatismo craneoencefélico

El manejo de los pacientes con TCE grave se hizo de acuerdo a la guia de manejo
de traumatismo craneoencefélico severo 4ta edicion (Setiembre 2016) de la

Brain Trauma Foundation.

Criterios de Inclusion:

Pacientes hospitalizados en UCI adultos (de 16 afios 0 mas) en el Hospital
Regional de Lambayeque con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico en
el periodo de Agosto del 2018 a Mayo del 2019.

Criterios de Exclusion:

Pacientes hospitalizados en UCI adultos (de 16 afios o mas) en el Hospital
Regional de Lambayeque con diagnostico de traumatismo craneoencefalico y

con signos de enclavamiento o de muerte inminente.

Tamarno de la muestra:

Sera la hallada en el periodo del estudio (n = 124)

Instrumento De Recoleccion De Datos: Validez Y Confiabilidad

La elaboracion de esta tesis empezara con la presentacion y levantamiento de
correcciones del presente proyecto de tesis a los responsables pertinentes de la
Unidad de Posgrado de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad
Pedro Ruiz Gallo (UNPRG), una vez hecho esto, se procedera a solicitar la
autorizacion de la misma. Enseguida, se solicitaran los permisos necesarios en
la misma UNPRG y en el hospital donde se recolectaran los datos.

Se hara una visita previa donde se reconocera el hospital y los lugares especificos
donde se realizara la recoleccion de los datos. Previa identificacion de las
historias clinicas, se tramitara con las autoridades correspondientes los permisos
necesarios para la recoleccién de datos.

El proyecto de tesis aprobado serd evaluado por el comité de ética de la
Universidad Pedro Ruiz Gallo y las autoridades del hospital sede de la
recoleccion de datos, y una vez aprobado sera aplicado para la recoleccion de

datos de las historias clinicas y su correspondiente traspaso a las bases de datos.
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2.3.5

Ademas, se ha usado un método de investigacion coherente con el problemay la
necesidad social, con la seleccion de los sujetos, los instrumentos y las relaciones
que establece el investigador con las personas. Asi como también, un marco
tedrico suficiente basado en fuentes documentales y de informacion. La eleccién
de la poblacion en este estudio debe asegurar que esta es escogida por razones

relacionadas con las interrogantes cientificas.

Procedimiento para la recoleccion de los datos

Se utilizara la historia clinica como fuente principal de recoleccion de datos de
los pacientes con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico grave en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Lambayeque.

La ficha para la recoleccion de datos sera confeccionada en base a las
necesidades de datos a utilizar para el analisis de datos. Esta ficha se confecciono

en coordinacion con el asesor metodologico-estadistico. (Ver ANEXO 2)

Analisis Estadistico

Se realizara el pasado de los datos desde las fichas hasta la ficha Excel, esto se
realizard con un proceso de doble digitacion y posterior analisis para descubrir
posibles fallas en dicho proceso.
Posterior a eso el estadistico contratado realizara el analisis para descubrir
posibles valores extremos que no permitan un correcto analisis de los datos.
Dichos valores extremos seran eliminados de la base original y se guardara el
registro en un Excel aparte.
Los programas a utilizar para el analisis de datos de este trabajo seran:

4 Microsoft Excel

4 STATA 11.0
Se considera significativa toda diferencia con valor p igual o inferior a 0,05
(error a del 5%).
1. Anélisis descriptivo de las variables estudiadas mediante el calculo de medias
y proporciones. Para las variables cuantitativas con distribucién asimétrica se
utiliza la mediana y la amplitud intercuartil.
2. Andlisis de las variables asociadas a las complicaciones, morbilidad y

mortalidad de los pacientes con TCE grave.
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2.1. Andlisis bivariante mediante la comparacién de proporciones o de
medias, dependiendo de si las variables son cualitativas o cuantitativas. Se
comparan las medias mediante la t de Student si la distribucion es normal o
la U de Mann-Whitney o Kruskal-Wallis si no lo eran. Se comparan las
proporciones mediante chi-cuadrado (x?). Para analizar la diferencia en las
variables categdricas GOS y GOSE medidas repetidamente en el tiempo se
utiliza el test de McNemar.
2.1.1. Andlisis de las variables dependientes del traumatismo craneal
asociadas a la mortalidad.
2.1.2 Anadlisis de las variables dependientes del traumatismo craneal
asociadas a la aparicion de secuelas neurolégicas.
a) ¢Cuando se deben valorar las secuelas neuroldgicas?
b) Variables asociadas a una “mala evolucion” o “buena evolucion”
neuroldgica al afio
2.1.3 Analisis de las variables dependientes del traumatismo craneal
asociadas a la aparicion de complicaciones extraneurologicas.
2.2. Analisis multivariante:
Se realiza mediante regresion logistica en la que se incluirdn aquellas
variables que sean de interés. Permite relacionar una variable dependiente
categorica (mortalidad) con un conjunto de variables independientes
cuantitativa y/o categorica.
La regresion logistica tiene dos aplicaciones:
- Permite valorar con estudios no experimentales la contribucion propia
(ajustada) de diferentes factores de riesgo (y/o protectores) sobre una
respuesta.
- Permite construir un modelo predictivo.
3. Analisis detallado de las caracteristicas del eco-doppler color transcraneal y
la morbimortalidad
3.1. Analisis descriptivo de las caracteristicas del eco-doppler color
transcraneal.
3.2. Andlisis bivariante de las caracteristicas del eco-doppler color
transcraneal y la mortalidad y la morbilidad.
3.3. Andlisis multivariante de las caracteristicas del eco-doppler color

transcraneal y la mortalidad.
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2.3.6

2.3.7

4. Analisis comparativo de la morbimortalidad esperada segun el GCS y el eco-

doppler color transcraneal seguin otros estudios y la hallada en nuestra muestra.

Aspectos Eticos Del Estudio

Se han seguido las recomendaciones de la Declaracion de Helsinki en materia
de investigacion2®. EI familiar directo (Conyuge, hijos, padres y hermanos) del
paciente fue informado del interés de su caso y se le solicité permiso de forma
oral y escrita para la recogida de la informacion y su inclusion en el estudio. La
confidencialidad de los pacientes que formaron parte del estudio fue garantizada
mediante la adjudicacién a cada paciente de un codigo constituido por 2 digitos
iniciales que correspondieron al cédigo del hospital que asistié en primera
instancia el caso, seguido del nimero de la historia clinica (constituida hasta por
8 digitos). La hoja de recogida permanecio custodiada por los responsables del
estudio.

Asi mismo el presente protocolo sera evaluado por el Departamento de Docencia

e Investigacion del Hospital Regional Lambayeque.

Limitaciones
Por estar circunscrito el estudio a una poblacion de un solo un hospital.
No contar en un area de Neurocriticos en el HRL

El estudio se ve limitado por ser el eco doppler transcraneal operador

dependiente.
El estudio se ve limitado por la pobre ventana acustica de algunos pacientes.

Necesidad de tomografia espiral multiforme en todos los pacientes incluidos en

el estudio.

ASPECTO ADMINISTRATIVO

3.1 Cronograma De Actividades

ETAPA

MESES
Ago ‘ Set ‘ Oct ‘ Nov | Dic Ene ‘ Feb ‘ Mar ‘ Abr ‘ May
2018 2019
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Elaboracion y
presentacion de

proyecto

Recoleccién de datos

Tabulacién de datos e
interpretacion de

resultados

Elaboracion del

informe

3.2 Presupuesto
- Fuentes de Financiamiento: Autofinanciamiento
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V.

ANEXOS

ANEXO 1: Operacionalizacion de variables

DEFINICION INSTRUMENTO
ESCALA INDICADOR
VARIABLE OPERACIONAL DE MEDICION
indice de
Leve Dato obtenido por
Lindegaard mayor a | Cualitativa
Vasoespasmo Moderada la base de datos del
3yVmdela ACM | Ordinal
Severo eco-doppler
mayor 120cm/seg
Tiempo
transcurrido en
Cuantitativa Dato obtenido por
Edad afios a partir del Afios
Discreta la historia clinica
nacimiento de un
individuo.
Cualitativa Masculino Dato obtenido por
Sexo Género Biologico
Nominal Femenino la historia clinica
Se considerd el Leve
Cualitativa Dato obtenido por
GCS GCS vaélido el de Moderada
Ordinal la historia clinica
ingreso a uci Severo
Antecedentes Dato obtenido por
patol6gicos la historia clinica
Lesiones
traumaticas Cualitativa No Dato obtenido por
asociadas no Nominal Si la historia clinica
neurolégicas
Lesion Cerebral por Dato obtenido por
TEM la historia clinica
Leve
Hipertension presion intracraneal | Cualitativa Dato obtenido por
Moderada
Intracraneal > 20 mm Hg Ordinal la historia clinica
Severo
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Médica

Si necesit6 cirugiao | Cualitativa Quirdrgica electiva | Dato obtenido por
Tipo de ingreso

no Nominal Quirdrgica la historia clinica

emergencia

Necesidad de

Uso de ventilacion | Cualitativa No Dato obtenido por
Ventilacién

mecanica Nominal Si la historia clinica
mecanica

Horas desde el En menos de 24
Tiempo para

ingreso hasta la | Cualitativa horas Dato obtenido por
ventilacion

ventilacion Nominal Entre 24 y 72 horas | la historia clinica
mecanica

mecanica En mas de 72 horas

NUmero de dias que

el paciente estuvo | Cuantitativa Dato obtenido por
Dias en UCI Dias

en UCI hasta su

fallecimiento

Discreta

la historia clinica

Causa de muerte

Causa de muerte
registrada en

historia clinica

Cualitativa nominal

Dato obtenido por

la historia clinica
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ANEXO 2

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Identificacion del paciente
Edad
Sexo
Fechadel TEC
Fecha de Ingreso a UCI
Fecha de Estudio del EcoDoppler
Hora de Estudio del EcoDoppler
Deteccion de Vasoespasmo

- Si

- No
Localizacidn del vasoespasmo

- Homolateral

- Contralateral

- Bilateral
Grado del vasoespasmo

- Leve

- Moderado

- Severo
N° de Vasoespasmo/Hora, Homolateral
N° de Vasoespasmo/Hora, Contralateral
N° de Vasoespasmo/Hora, Bilateral

Mecanismo del TEC
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