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1. INTRODUCCION

El trauma craneoencefdlico Severo (TCE) es una de las principales causas de
morbimortalidad en la mayoria de los paises del mundo; afecta mas a varones jovenes
y genera un problema de salud publica (2). Su incidencia en paises en desarrollo ha ido en
aumento, debido a una mayor urbanizaciéon y al mayor uso de automotores. Su mortalidad ha
tenido variaciones importantes debido a cambios en el entendimiento y manejo de esta patologia.

En 1995, La seccion de Neurotrauma y Cuidado Intensivo de la Asociacion Americana de
Neurocirujanos (AANS por sus siglas en ingles), el Congreso de Neurocirujanos y La Fundacion de
Trauma Cerebral, publicaron un documento de guias para manejo del trauma craneo-encefalico
severo después de analizar multiples estudios y someterlos a un analisis estadistico estricto (3)

Desafortunadamente, los avances en los conocimientos fisiopatolégicos no han tenido el mismo
avance en las estrategias de opciones terapéuticas y no se dispone en la actualidad de farmacos
neuroprotectores contrastados.

El tratamiento actual se basa en la prevencién de la lesidon primaria, la atencidén especializada en
tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el transporte, los protocolos de manejo en
UCI especializada, el control de los mecanismos de lesidon secundaria y la utilizacion precoz de la
cirugia.

El abordaje pre hospitalario y a su ingreso en el hospital debe dirigirse a minimizar la aparicion de
lesién secundaria mediante la estabilizacion del paciente y la realizacion de tomografia
computarizada (TC) cerebral temprana. El ingreso en UCI sera precoz, controlando posicion,
temperatura, agitacién, dolor y hemodinamia, asi como la apariciéon de dafo pulmonar, frecuente en
estos pacientes. La sedo analgesia es obligada, y es necesario el control respiratorio y
hemodindmico. Los farmacos utilizados habitualmente reducen la presion intracraneal (PIC). La
eleccion del farmaco, incluso su retirada diaria para evaluar la exploracién neurolégica del paciente,
dependera de los objetivos propuestos. La relajacion sistematica no esta indicada.

Una nueva edicion de este documento fue publicada en el afio 2007. Este grupo de personas realizé
una revision detallada de la literatura disponible en el momento acerca de varios aspectos del
manejo de pacientes con trauma craneo-encefalico severo y logro llegar a ciertas conclusiones,
hacen tres tipos de recomendacién en esta publicacion:

o Estandares: Representan principios aceptados de manejo con un alto grado de certeza
clinica. Esta basado en estudios con evidencia clase | o en abundantes estudios de clase Il
cuando el factor no permite su estudio en forma randomizada.

o Guias: Representa una estrategia o un grupo de estrategias para el manejo de pacientes
con un grado moderado de certeza clinica. Se basa en estudios clase Il o una abundante
cantidad de estudios clase Il

e Opciones: Son estrategias basadas en estudios clase Ill con poca utilidad, que pueden
establecer lineas de investigacién.

Clasificacion de los estudios segun el nivel de evidencia :

e Clase I: Estudios prospectivos, randomizados controlados.
o Clase lI: Estudios de recoleccion de datos prospectivos y estudios con recoleccion de datos
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retrospectivos en forma claramente confiable. Incluyen estudio de Cohorte, prevalencia y
casos y controles.

o Clase lll: Estudios con recoleccién de datos en forma retrospectiva. Se incluyen es esta
categoria las series clinicas, las bases de datos de pacientes, las revisiones de casos, las
presentaciones de casos y la opinion de expertos.

2. OBJETIVOS

El trauma craneoencefalico ocurre mas frecuentemente como parte de politraumatismos y son
responsables de casi la tercera parte de la mortalidad por trauma. Las causas mas frecuentes de
trauma craneoencefalico son los accidentes automovilisticos, las heridas por arma de fuego y las
caidas. Los primeros se presentan mas en los jévenes, mientras las caidas afectan principalmente a
los mayores de 75 afos. Con una mortalidad del 50% inmediatamente después del accidente, 30%
en las dos primeras horas y 20% después de varios dias; Se ha demostrado que con tratamiento
intenso y precoz se puede disminuir la mortalidad por trauma craneoencefdlico, el objetivo de la guia
es lograrlo a través de un manejo ordenado, temprano y oportuno.

3. METODOLOGIA
Recommendations

¢ Clase l:La intervencion es util y efectiva

e Clase lla: El peso de la evidencia/opinién esta en favor de su utilidad/eficacia.

e Clase llb: La utilidad/eficacia de la intervencion estd menos bien establecida por la
evidencia/opinion.

o Clase lll: La intervencién no es util/efectiva y puede ser peligrosa.

Niveles de Evidencia

¢ 1- Suficiente evidencia de multiples estudios clinicos controlados
e 2- Limitada evidencia de un estudio clinico controlado o de otros estudios no aleatorizados.
e 3- Basado en consenso de expertos

4. DEFINICION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como “una afectaciéon del cerebro
causado por una fuerza externa que puede producir una disminuciéon o disfunciéon del nivel

de conciencia y que conlleva una alteracion; Comprende diversos cuadros clinicos que van

desde la minima conmocién hasta las lesiones mas severas y complejas que pueden producir la
muerte.

5. ORIENTACION DIAGNOSTICA
5.1 CLINICA:
ASPECTOS FISIOLOGICOS

En condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral estd controlado por tres mecanismos
importantes:
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1. Autorregulacion: el sistema nervioso autébnomo permite mantener flujos sanguineos estables
para un rango de presiones arteriales medias de 60 a 160 mm de Hg

2. Acoplamiento flujo sanguineo/metabolismo: Se realiza distribucion del flujo sanguineo de
acuerdo a actividad metabdlica.

3. Respuesta a niveles sanguineos de didxido de carbono (CO2): relacién directa entre
concentraciones de Co2 y Flujo sanguineo cerebral (cambio del 3% del flujo sanguineo por
cada cm de Hg de cambio en la presién parcial de CO2 en sangre)

La demostracion de la perdida de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral que se observa
posterior a un trauma craneo-encefalico (4), (5), lleva a que la perfusidon cerebral se haga
dependiente de la relaciéon existente entre la presiéon arterial media y la presién intra-craneal.
Relacién que puede ser resumida en la siguiente formula:

PPF=PAM - PIC

PPF: Presion de perfusion cerebral, PAM: Presién arterial media, PIC: Presion intracraneana.
Cualquier alteracion de la presion arterial media en estas condiciones llevara a dafios catastroficos
en un tejido cerebral susceptible, especialmente cuando esta alteracion ocurre en pacientes con
hipertension endocraneana.

El papel del flujo sanguineo cerebral no es solo importante como factor importante la lesion
isquémica cerebral. De acuerdo a la doctrina de Monro-Kellie, el determinante de la presion
intracraneal es el contenido craneano, formado por parénquima cerebral, liquido cefalorraquideo y
contenido sanguineo. En condiciones anormales como en el trauma craneo-encefalico este
contenido puede recibir factores adicionales como sangre o liquidos que lleven a un aumento de la
presion por encima del punto de complacencia (capacidad de modificar volumenes sin producir
cambios de presion) en una cavidad cerrada. La manipulacién de los volumenes sanguineos y de
liquido cefalorraquideo puede ayudar a compensar las variaciones agudas en los volimenes de la
boveda craneana, debido a que elevaciones excesivas de la presién intracraneal pueden llevar a
isquemia y/o herniacion.

MECANISMOS DE DANO EN EL TRAUMA CRANEO ENCEFALICO
Las lesiones originadas por el trauma craneo-encefalico pueden clasificarse en dos tipos:

Primarias: Las producidas directamente por el efecto mecanico de la lesién sobre los tejidos y las
células. Estas lesiones primarias a su vez pueden sub-clasificarse en focales (contusiones,
hemorragias, hematomas subdurales y epidurales) y difusas (lesion axonal difusa). Las lesiones
difusas tienden a ocurrir en zonas mas profundas y usualmente se asocian a un peor prondstico
funcional a largo plazo.

Secundarias: Las lesiones secundarias se originan por cambios fisiolégico/patolégicos que
aparecen en forma secundaria a las lesiones iniciales. Las mas importantes incluyen:

e Hipoxia/Hipotensién: Varios estudios han demostrado que la presencia de una tension
arterial sistélica menor de 90 MmHg. y/o una presion parcial arterial de oxigeno menor de 60
MmHg se asocian con un aumento importante de la morbi-mortalidad (1), (4). Factores que
pueden contribuir a un aporte inadecuado de oxigeno son la anemia y la hipocapnia
excesiva que lleve a una vasoconstriccion importante.

e Convulsiones

o Radicales Libres: La presencia de radicales libres no es una condicion anormal en el tejido
cerebral. Estos productos se producen normalmente dentro del metabolismo aerébico
normal. La presencia de una alteracion energética y un flujo sanguineo inadecuado lleva a
su acumulacién con efectos tdxicos sobre las neuronas y la glia (6)

o Excito-toxinas: La presencia _de niveles altos de Glutamato y su actividad sobre la
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conductancia del calcio a través de receptores de N-metil-D-aspartato es un campo de
activa investigacién no solo en TCE sino en otras patologias como la enfermedad cerebro-
vascular.

e Hipertermia: Los aumento importantes en la temperatura corporal, llevan al tejido cerebral a
una mayor actividad metabdlica que en ausencia de aportes adecuados o con alteraciones
en el aparato metabdlico/energético de las células puede condicionar la muerte neuronal.

Estos y otros muchos mecanismos contribuyen a perpetuar la muerte celular ya sea directamente o
estimulando la expresion de genes que favorezcan la apoptosis celular. Debido al descubrimiento de
una lesion cerebral continuada, se ha intentado minimizar al maximo esta lesion celular secundaria.
Gran parte del papel de los médicos es controlar una gran cantidad de variables que aumentan la
morbilidad de los pacientes debido a una lesion cerebral secundaria.

1. PRESION INTRA-CRANEANA
La presion intracraneana (PIC) > 15 mmHg ha sido asociada como variable independiente de
aumento de mortalidad posterior al TCE (30) PIC < DE 20 mmHg ha demostrado predictor de mejor
desenlace (31).El objetivo terapéutico de PIC es mantenerla Menor de 20 mmHg ,balanceando
riesgos de hipertension endocraneana sostenida versus los potencial riesgos de sobre tratamiento

a. Todo paciente con trauma craneo-encefalico severo que presente anormalidades en la
tomografia de ingreso requiere monitoreo de presion intracraneana; Se recomienda el monitoreo en
pacientes con tomografia normal al ingreso pero que presenten por lo menos dos de las siguientes
condiciones

Guia:
i. Edad mayor de 40 afios
i. Respuesta de descerebracién o decorticacion uni o bilateral al ingreso
iii. Presion arterial sistélica < 90 mmHg

b. El tratamiento de la hipertensién endocraneana debe iniciarse cuando esta alcance
los 20 mmHg de acuerdo al abordaje de la Guia. Los datos de la mediciéon de presién
intracraneal la deben ser corroborados con el examen fisico y los datos de presion de
perfusion cerebral.

C. Los catéteres de ventriculostomia conectados a un transductor de presion son en la
actualidad los dispositivos mas exactos, con el menor costo para la medicién de la presion
intracraneana. Ofrecen ademas la ventaja de la realizacién de drenaje terapéutico de liquido
cefalorraquideo y la posibilidad de calibracién después de colocados. Los catéteres intra-
parenquimatosos de fibra-6ptica ofrecen una medicion similar a los de ventriculostomia con
una mayor posibilidad de sesgo en la medicién de la presién debido a la imposibilidad para su
calibracién una vez insertados.

2. PRESION DE PERFUSION CEREBRAL: Uno de los factores prondsticos mas importantes
en estos pacientes es la presencia de lesiones isquémicas secundarias. En un estudio, la elevacion
de la presién de perfusion cerebral (definida como la diferencia entre la presiéon arterial media y la
presion intracraneana) de una media de 32+/- 2 mm Hg hasta una media de 64 +/- 4 mm Hg, se
asocio con una mejoria en el prondstico del 62%, sin embargo no se notaron mejorias con
elevaciones mas alld de 68 mm Hg. (7). Por lo tanto se recomienda mantener una presion de
perfusion cerebral de por lo menos 70 mmHg — Opcion.
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5.2 EXAMEN FiSICO

El cuadro clinico varia de acuerdo con el tipo de lesién y su evolucidn; el paciente puede estar alerta
pero presentar una lesién grave, puede también llegar en coma o con severas alteraciones del
estado de conciencia.

Conmocion cerebral ha sido definida como el sindrome clinico caracterizado por alteracién
inmediata y transitoria de la funcion neural, ya sea de la conciencia, de la visidon o del equilibrio,
producida por causas mecanicas.

Lesion axonal difusa es el dafio que se produce por aceleracién y desaceleracion rotacional con
ruptura de axones y formacién de pequefias hemorragias en el tallo cerebral que se traducen en
alteraciones prolongadas de la conciencia y que en los casos moderados y severos se acompana de
muchas secuelas neurolégicas.

La hemorragia subaracnoidea se presenta con gran frecuencia en los traumatismos severos y
produce isquemia cerebral.

La contusidn cerebral se presenta al golpear el encéfalo contra el craneo. Los sintomas son muy
diversos y dependen tanto de la regién afectada como del tamario de la contusién, del edema que
produce y de la compresiéon sobre estructuras vecinas. En ocasiones, por su tamafo y por su
localizacion pueden producir hipertensién endocraneana.

3. EXAMENES DE LABORATORIO

Debe solicitarse los examenes generales que permitan evaluar funcion renal, hemograma y quimica
sanguinea adicionalmente gases arteriales y electrolitos

4. IMAGENES Y PROCEDIMIENTOS

ESTUDIOS DE IMAGENES: Todo paciente con trauma craneo-encefalico severo requiere estudio
de Tomografia axial computarizada simple dentro de las 12 horas siguientes al trauma (2). Es
importante aclarar que el transporte de estos pacientes debe hacerse una vez estabilizados y con el
monitoreo adecuado asi como con medicaciones que podrian ser necesarias en caso de
presentarse variaciones en los parametros fisioldgicos que requieran intervencién inmediata (signos
de herniacién, hipotensién, etc.). La presencia o ausencia de alteraciones en la escanografia inicial
tiene un mejor valor predictivo de buen prondstico en caso de no encontrarse ninguna anormalidad.
La ausencia de hallazgos anormales en la escanografia inicial no descarta su aparicion mas
tardiamente. Los hallazgos con un factor predictivo positivo de un 70% de pobre prondstico para
trauma craneo-encefalico severo soportados por estudios clase | y Il son:

3. Anormalidades consistentes con trauma craneo-encefalico severo (hemorragias,
contusiones, etc.)

4. Cisternas basales comprimidas o ausentes a nivel mesencefalico.

5. Hemorragia sub-aracnoidea extensa definida como la presencia de sangre en
cisternas basales o en surco Inter-hemisférico

6. Desviacion de linea media mayor de 5 mm medido a nivel de septum.

7. Agregar escala revisada de trauma

5. ANATOMIA PATOLOGICA

No Aplica
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6. ORIENTACION TERAPEUTICA

Se entiende como trauma craneo-encefalico severo, todo aquel en el que el paciente ingrese con
una escala de Glasgow de coma menor de 8 (Tabla 1)

TABLA 1 ESCALA DE COMA DE GLASGOW
Area Evaluada Puntaje
Apertura Ocular
Espontanea
Al estimulo Verbal
Al dolor
Ninguna
Mejor Repuesta Motora
Obedece Ordenes
Localiza Dolor
Flexion Normal (Retiro)
Flexién Anormal (Decorticacion)
Extension (Descerebracion)
Ninguna (Hipotonia)
Respuesta Verbal
Orientada 5
Conversacion Confusa 4
Palabras Inapropiadas 3
2
1
3-

N Wb

=~ NWkrhOOO®

Sonidos Incomprensibles
Ninguna

TOTAL 15/15

La evaluacion de la escala de Glasgow debe hacerse después de una reanimacién adecuada. Debe
tenerse en cuenta que el deterioro en el puntaje de pacientes con escalas de Glasgow superiores a
8 en las 48 horas siguientes a su ingreso los incluye en el grupo de traumas severos.

El manejo de estos pacientes debe incluir:

1. ABCDE (de acuerdo con los protocolos del ATLS — American Collage of Surgery). Existen

ciertas condiciones especiales en los pacientes con trauma craneo-encefalico que deben ser
consideradas:
a. Manejo de la via aérea: Todo paciente con trauma craneo-encefalico severo
requiere intubacion oro traqueal inmediata debido a la alta incidencia de hipoxemia y al
riesgo de aspiracion por la pérdida de reflejos de proteccion de la via aérea. La via de
intubacion preferida es oro traqueal debido aumento del riesgo de meningitis en pacientes
con fracturas de base de craneo. La intubacion debe hacerse siempre con estabilizacion de
columna cervical. Debido al riesgo de aumento en la presion intra-craneana muchos
sugieren realizar la intubacion con el paciente relajado con agentes de vida media corta
(succinil-colina, vecuronio) y sedado (se prefiere el uso de opioides por su menor efecto
cardio-vascular) - opcion. Es importante hacer un examen neurolégico pequefio antes de
llevar a cabo estas acciones.

b. Ventilacion: No se recomienda el uso rutinario de hiperventilacion en Ia
reanimacion inicial de los pacientes con trauma craneo-encefalico severo debido al riesgo de
producir lesiones isquémicas secundarias por vaso-constriccion cerebral. Debe realizarse
monitoreo de saturacion de hemoglobina mediante pulsoximetro permanente y dentro de lo
posible monitoreo de CO2 expirado mediante capnografia. Se debe mantener la presion
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parcial de CO2 arterial mayor de 25 mm Hg. — estandar. Puede ser necesaria la

hiperventilacion leve por periodos cortos en caso de deterioro agudo e hipertension
endocraneana refractaria a sedacion, paralisis y diuréticos osméticos - Opcién. El uso de
saturaciéon yugular de oxigeno, el gradiente arterio-yugular de oxigeno vy el flujo sanguineo
cerebral pueden ser Utiles para detectar la presencia de isquemia en estos pacientes en los
cuales se requiere la hiperventilacion con Paco2 > 30.

c. Circulacién: El unico de los factores prondsticos en el paciente con TCE severo
modificable es la hipotension. La causa mas comun de hipotensién en estos pacientes es el
sangrado, que no siempre es evidente. Todo paciente comatoso con hipotensién no
explicada debe ser llevado a lavado peritoneal diagnostico o a una ecografia abdominal para
descartar el sangrado abdominal.

El manejo primario de la hipotensiéon en estos pacientes se hace con liquidos, evitando la
utilizacion de soluciones hipotoénicas (DAD) debido al riesgo del aumento de la presiéon
intracraneana por edema. La prioridad nimero uno en estos pacientes es la
identificaciéon de la causa y el control de la hipotension, aun por encima de la valoracién
neuroquirdrgica y la realizacion del TAC. No existe hasta el momento evidencia conclusiva
que favorezca el uso de solucion salina hipertdnica o coloides en la reanimacioén inicial de
estos pacientes - Guia.

ii. No se recomienda el uso profilactico de Manitol en la reanimacién de estos pacientes en
ausencia de signos de herniacion inminente o en pacientes con deterioro progresivo a pesar
de reanimacion agresiva.

Todo paciente con trauma craneo-encefalico severo requiere un acceso venoso central lo
mas temprano posible, especialmente sin embargo en la reanimacion inicial no es esta una
prioridad ya que puede prolongar el tiempo necesario para establecer un volumen
intravascular adecuado.

En caso de hipotensién persistente en ausencia de sangrado, en lo posible guiandose con datos
de presion venosa central, debe considerarse la infusion de sustancias presoras.

1. MEDICAMENTOS

a. Manitol: EI manitol ha demostrado su utilidad para reducir la presién intra-craneana en
varios estudios. Su mecanismo de accién preciso se desconoce pero se cree que es debido su
efecto osmotico. Otro efecto benéfico del manitol incluyen su capacidad para aumentar el volumen
intravascular y mejorar la presion de perfusion cerebral aunque no ha logrado demostrar una mejoria
en el prondstico de modelos animales. Se recomienda su uso para el manejo de hipertensién
endocraneana con dosis de 0,25 a 1 gr por kilogramo de peso(26)(27) — Guia. Las indicaciones para
su uso antes del establecimiento del monitoreo de presion intra-craneana son los signos de
herniaciéon y el deterioro neurolégico progresivo no explicable por causas intra-craneanas con
vigilancia estricta de la hidratacidon del paciente — Opcidn. La os molaridad sérica medida debe
mantenerse por debajo de 320 ml Osmoles para minimizar el riesgo de necrosis tubular aguda -
Opcion, especialmente en presencia de medicacién nefrotdxica, sepsis o hipotension. Su
administracion se debe hacer mediante infusion de bolos — Opciéon. No se ha demostrado que la
administracion concomitante de furosemida mejore el prondstico de los pacientes.

b. Barbituricos: Varios estudios (25) (26) han demostrado la utilidad de los barbituricos para
controlar la hipertension endocraneana en pacientes con TCE severo. Sin embargo su efecto sobre
la funcion cardio-vascular ha limitado su uso rutinario. Por lo tanto se recomienda el uso de
barbitiricos en altas dosis en pacientes estables hemodinamicamente con hipertension
endocraneana refractaria al mejor manejo médico y quirurgico - Guia.
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C. Corticoides: Su efecto benéfico sobre el edema inducido por lesiones neoplasicas en

sistema nervioso central, sus propiedades anti-inflamatorias y su capacidad para disminuir la
produccion de radicales libres, llevaron a la implementacién del uso de corticoides (25) para el,
manejo del trauma craneo-encefalico severo. Sin embargo 6 estudios realizados han fallado en
demostrar su utilidad sobre el prondstico o la reduccion de la presion intra-craneana. Un meta-
analisis reciente confirmé lo descrito en estos estudios . Por lo tanto no se recomienda el uso de
esteroides en pacientes con trauma craneo-encefalico severo — Estandar.

d. ANTICONVULSIVANTES: La incidencia de convulsiones en pacientes con trauma craneo-
encefalico puede ser tan alta como el 50% cuando se hace seguimiento a 15 afios (18). Las crisis se
clasifican como tempranas cuando ocurren en los primeros 7 dias y tardias cuando ocurren después
de este periodo. Sus efectos adversos sobre la presidon intracraneana, la liberacion de
neurotransmisores y el aumento del consumo metabdlico hacen deseable su prevencion. El uso de
anticonvulsivantes en el periodo temprano puede prevenir la aparicion de crisis en el periodo agudo,
sin embargo, no se ha demostrado que su uso rutinario prevenga la aparicion de epilepsia en estos
pacientes y puede estar asociado con efectos neuropsicolégicos y del comportamiento a largo plazo.
Existen factores de riego para desarrollar un sindrome convulsivo crénico en pacientes con trauma
craneo encefalico:

i. Escala de Glasgow al ingreso menor de 10
i. Contusiones corticales
i. Fracturas deprimidas
Hematomas sub-dural o epidural
. Hematoma intracerebral
i. Trauma craneano penetrante
i Convulsiones dentro de las primeras 24 horas

El uso de Fenitoina, Carbamazepina, fenobarbital o valproato no se recomienda para prevenir
convulsiones post-traumaticas tardias — Estandar. Se recomienda su uso para prevenir las
convulsiones tempranas

TRAUMA CEREBRAL SEVERO - ESCALAS DE TERAPIA

ESCALA CERO
Las siguiente intervenciones deben ser implementada en pacientes con TCE
e Mantener presion arterial media (PAM) > de 80 mmHg si GCS <de 8 si GSC > DE 8 el
objetivo es PAM > 70 mmHg
e Administrar 02 suplementario para saturacion > de 92%
Elevacion de cabecera de la cama a 30°

e Mantener la cabeza en posicidn neutral para evitar constriccion de vena yugular

e Corregir hiponatremia (Na sérico < de1 40mEq/L) con fluidos isotdnicos (no dextrosa)
-Corregir coagulopatia
Evitar hipertermia
Acetaminofén 500 mgrs/c 4 hrs
Evitar hiperglicemia (glicemia sérica >de 180 mgrs/DL)
Iniciar soporte nutricional enteral precoz
Prevenir trombosis venosa profunda
Prevenir sangrado gastrointestinal
Prevenir lesiones en piel por ulceras de presion
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ESCALA UNO

Las siguientes intervenciones deben agregarse a los pacientes con escala de Glasgow (GSC)
<de8

Asegurarse que todos los objetivos de nivel cero se han alcanzado Via aérea/ respiracion a

Intubacién de paciente con Glasgow < de 8

Mantener Paco2 30-32 mmHg

Mantener Pao2 80 -120 mmHg

Perfusion sistémica y cerebral

Canalizar una linea arterial

Colocacion de catéter venoso central

Mantener euvolemia

Mantener PAM > de 80 mmHg si no ha sido posible colocacién de PIC

si PPC < de 60 mmHg
si PVC < de 8 mmHg colocacion de bolo 500- 1000 mL
si PVC > de 8mmHg iniciar noradrenalina 0.05 mcgs/kg/min iv en infusion

Considerar monitoria de PIC

Indicaciones
e En pacientes rescatables con TCE severo con Glasgow de 3-8 después de
Reanimacion y con una escanografia anormal (hemorragia, contusion,

e Edema. Herniacion o compresion de cisternas basales )

e Pacientes con TCE severo y escanografia normal y con dos de las
siguientes

e Condiciones al ingreso > de 40 afios y Respuesta de descerebracion uni o

bilateral. Presion Sistolica < de 90 mmHg

= Mantener PIC < de 20 mmHg

= Considerar hiperventilacion por periodos cortos de tiempo para reduccién
aguda de PIC

= Verificar correcta onda de PIC y del drenaje de liquido cefalorraquideo en
caso de onda incorrecta o de drenaje inadecuado do de LCR informar a
neurocirujano para recolocacién

= El nivel del drenaje es el meato auditivo externo si la PIC es > d 20 mmHg
por 10 min abrir el drenaje de LCR a 0 mmHg por min. Si el drenaje se
realiza por mas de 3 veces durante 90 minutos colocar drenaje a 0 mmHg
continuamente y avisar a neurocirujano

= Terapia Os molar

» Terapia de primera linea

= SS3% iv en bolo de 100—250 mL cada 2 horas si la PIC es mayor de

20mmHg

Por 10 minutos

Terapia Alternativa

Manitol 0.25- 1 gr iv cada 6 horas si PIC > de 20 mmHg

Medicién de os molaridad sérica y de electrolitos cada 6 horas

Se debe presta atencién cuando hay cambo de> 3 mEq con respecto a la

anterior medida

Mantener terapia hipertdnica para Na > 160 mEq /I

Mantener terapia con manitol para osmolaridad > de 320 mOsm

Proteccién cerebral

Iniciar monitoreo EEG continuo para status epiléptico no convulsivo

Proveer adecuada analgesia y sedacion para control del dolor y de la

agitacion
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Fentanil 25-150 mcgrs/h iv infusién

Propofol 10- 50 mcgrs/k/h IV infusién para RASS > -2
Tratar Actividad Convulsiva

Levetiracetam 500 mgrs /iv por 7 dias.

Si no se presentan convulsiones suspender

Evitar

hipotensién (PAM < de 70 mmHg)
hipoxemia (sp02> de 92%<9
hipercapnia (paco2 > de 35 mmHg)
hiponatremia (Na < 140 mEq/L)
hiperglicemia (glicemia > de 180 mgrs/DL)
hipovolemia

fiebre ( mantener T° 36-37°C)

anemia (mantener Hb > de9 gr)

ESCALA DOS
Las siguientes intervenciones deberian ser consideradas si PIC es > de 20 mmHg por mas
de 60 minutos
asegurar que los objetivos del nivel 1 se han alcanzado
considerar escanografia para descartar lesion ocupando espacio
considerar monitoria continua de EEG para descartar status epiléptico no convulsivo
relajacion
iniciar relajacion con rocuronio (50 mgrs dosis de carga y continuar 8 mcgrs/k/h
ajustando dosis de acuerdo a monitoria de tren de cuatro
hipotermia leve
inducir hipotermia a 35°C
hiperventilaciéon leve
iniciar hiperventilacion leve con objetivo de Paco2 de 25-30 mmHg
ESCALA TRES
las siguientes intervenciones deberian ser consideradas si la PIC permanece > de 20
mmHg a ‘pesar de alcanzar objetivos de nivel dos
asegurar que la terapia con solucion salina hipertonica es maxima
considerar umbral de 25 mmHg con estricta adherencia a los objetivos de PPC
iniciar monitoria de EEG continuo sin no se ha instaurado

Descompresién Quirargica
Considerar craneotomia des compresiva en conjunto con neurocirugia
Hipotermia
considerar hipotermia a 34°C
si se logra PIC < DE 20 mmHg por 48 horas recalentar el paciente a una rata no
mayor de 0,1° C/h
Coma Barbiturico
si no es candidato quirurgico y es refractario a todas las anteriores intervenciones
considerar coma Barbiturico
pentobarbital 10 mgrs/kg iv después 5 mgrs/kg cada 1h por 3 horas continuar
1 mgrs/kg/h IV infusion
titular el pentobarbital dosis minima de supresion en el EEG
Descontinuar otros agentes sedantes y relajantes
Considerar monitoria no invasiva , como el uso del catéter de arteria pulmonar debido al efecto
Inotrépico negativo del pentobarbital .
Cuando se alcanza una PIC menor de 20 mmhg por 48 hrs se debe realizar una disminucién
gradual en las siguientes 48-72 hrs
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7. OBSERVACIONES Y RECOMENDACIONES

RECOMENDACIONES :

NIVEL 1:
¢ Mantener la presién arterial media (PAM) > de 80 mmhg o PPC > de 60 mmgh si la
escala de Glasgow GCS) < 8.
Mantener PIC< 20 mmhg
Mantener la temperatura entre 36- 37 °C ; considera antipereticos tempranamente o
mantas de calentamiento
e No administrar esteroides en TCE

NIVEL 2:
e Intubacién para proteger la via aérea si el GCS <8
¢ Mantener oxigenacién ( Pao2 80-120 mmhg ) y normocapnia Pco2 30 -32 mmhg
e Cabecera elevada a 30° todo el tiempo
e Considerar monitoria de la PIC si el GCS <8 (después de reanimacion )Y :

-escanografia anormal ( hemorragia , contusion, edema , herniaciéon , compresion
de las cisternas basales )
- escanografia normal y dos de las siguientes situaciones : edad >40 anos , signos
de descerebracion uni o bilateral , o hipotension sistémica .
o Suministrar sedacion juiciosa y una analgesia adecuada para el control del dolor y de
la agitacion
¢ Iniciar norepinefrina si la PPC < 60 mmhg a pesar de un volumen de reanimacion
adecuado.
e Sila PIC persiste >20 mmhg iniciar terapia osmolar
-primera linea solucién salina al 3% 100 ML -IV cada 2 hrs
-terapia alternativa : manitol 0.25 -1 gr/k IV cada 6 hrs

¢ Considerar bloqueo neuromuscular para la PIC refractaria

¢ Iniciar profilaxis anticonvulsivas durante los primero 7 dias post trauma.

e Considerar el EEG continuo para evaluar estatus epilépticos no convulsivos

e Asegurar una adecuada nutricidon , trombo profilaxis y gastro proteccion
NIVEL 3:

e Mantener una Hb > 9 gr durante la condicién critica

e Considerar craneotomia descompresiva para una PIC refractaria en consulta con
neurocirugia

o Si el paciente no es candidato quirurgico considerar, barbitaricos para una PIC
refractaria.

o Considerar hipotermia terapéutica (T°33 -34°C) Para PIC refractaria
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