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Resumen
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El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia médico-quirurgica caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a
una lesién traumatica en la cabeza generando un dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y sus
vasos sanguineos. La incidencia es de 200 personas por cada 100.000 habitantes, la etiologia mas frecuente son los acci-
dentes de transito (70%), seguidos de hechos violentos y/o caidas desde su propia altura dependiendo del area geografica
en el que se encuentre. En esta revision, se explicaran las lesiones primarias, secundarias, terciarias, el deterioro retardado,
los tipos de hipertension endocraneana y las lesiones especificas como fisiopatologia del TCE, asi como la evaluacion clinica
e imagenoldgica de las lesiones y su adecuado tratamiento.
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Abstract

Cranioencephalic trauma (TBI) is a medical-surgical pathology characterized by a cerebral alteration secondary to a traumatic
injury to the head causing structural damage to this contents, including the brain tissue and its blood vessels. The incidence
is 200 people per 100,000 inhabitants, the most frequent etiology in traffic accidents (70%), followed by violent events and / or
fall from their own height depending on the geographical area in which they are. Primary, secondary, tertiary injuries, delayed
deterioration, types of endocranial hypertension and specific lesions such as TBI pathophysiology, as well as clinical and ima-
genologyc evaluation of lesions and their appropriate treatment are explained in this review.

Key words: Traumatic Brain Injury, epidemiology, pathophysiology, treatment.

Introduccion

El trauma craneoencefalico (TCE) se
define como una patologia médico-
quirdrgica caracterizada por una altera-
cion cerebral secundaria a una lesion
traumatica en la cabeza con la presen-
cia de al menos uno de los siguientes
elementos: alteracion de la consciencia
y/o amnesia debido al trauma; cam-
bios neurolégicos o neurofisioldgicos,
o diagndstico de fractura de craneo o
lesiones intracraneanas atribuibles al

trauma’, producto de la liberaciéon de
una fuerza externa ya sea en forma de
energia mecanica, quimica, térmica,
eléctrica, radiante o una combinacién
de éstas, resulta en un dafio estructu-
ral del contenido de ésta, incluyendo el
tejido cerebral y los vasos sanguineos
que irrigan este tejido®3. También se
define como la ocurrencia de muerte
resultante del trauma que incluya los
diagndsticos de lesion de la cabeza y
/o injuria cerebral traumatica entre las
causas que produjeron la muerte’.

Epidemiologia

Se estima que, la incidencia de TCE
a nivel mundial es alrededor de 200
personas por cada 100.000 habitan-
tes, que por cada 250-300 TCE leves
hay 15-20 moderados y 10-15 graves.
La relacién es 2:3 afectando més a
los hombres, con una edad de maxi-
mo riesgo situada entre los 15 y los
30 afios?*, por lo que se considera un
problema de salud publica. La etiolo-
gia mas frecuente son los accidentes
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de transito (70%)°, seguidos de hechos
violentos y/o caidas desde su propia
altura dependiendo del area geogréfica
en el que se encuentre. La tasa global
de mortalidad por trauma es de 19 por
100.000 habitantes; en América Latina
de 75.5 por 100.000 habitantes, y en el
Colombia, de 125 por 100.000 habitan-
tes.

En Espafa, la incidencia no varia y de
estos casos, el 70% tienen una buena
recuperacion, el 9% fallecen antes de
llegar al hospital, el 6% lo hacen du-
rante su estancia hospitalaria y el 15%
quedan funcionalmente incapacitados
en diferentes grados (moderados, gra-
ves 0 vegetativos)*. En Argentina, la
incidencia es de 322 por 100.000 ha-
bitantes, de los cuales un 93% corres-
ponde a TCE leves; 4% a TCE modera-
dos y 3% a TCE grave®.

Un estudio publicado por la univer-
sidad de Salamandra en el 20145,
reporté que en Cali (Colombia) el re-
gistro de muertes anuales por TCE
fue cercano a 1.000, donde la mitad
de estas estuvieron asociadas con
automotores y alcohol, afectando en
un 60% a hombres jévenes?®, y que el
72% de las consultas por TCE en el
Hospital Universitario del Valle fueron
producto de accidentes de transito y
que de ese porcentaje, el 16% aso-
ciado a TCE grave®, no muy lejos de
las cifras mundiales (11-16 casos por
cada 100.000 habitantes)'. Ademas,
datos del Instituto Colombiano de Me-
dicina Legal y Ciencias Forenses de
2014 (FORENSIS)’ revela estadisticas
donde demuestran que el TCE es cau-
sado principalmente por eventos vio-
lentos (homicidio por TCE 2.516 casos
(23,29%), violencia interpersonal con
TCE 2742 casos (2,55%)7, Violencia
infantil con TCE un total de 105 casos
(1,56%)’, violencia en pareja con TCE
445 casos (1,12%), y violencia contra
el adulto mayor con TCE report6 un to-
tal 34 casos (3,27%)".

Otro estudio colombiano (EPINEURO)?
del afio 2003 revela que la prevalencia
de secuelas de traumatismo craneo-
encefalico es superior a la publicada
para Canada, Estados Unidos y Es-
cocia®, lo cual puede estar asociado a
problemas socioculturales que aquejan
al pais como es el caso de la violen-
cia, y se ve reflejado entre los hombres
(7,5 por 1.000 habitantes)®, los cuales
se asocian mas a hechos violentos,
especialmente entre los de mas de 65
afios (23,6 por 1.000 habitantes). Las

mayores frecuencias se observaron en
la costa caribe y en la regién norocci-
dental (zona concurrida por el narco-
trafico y paramilitares). EI TCE consti-
tuye entre 33% y 50% de las causas
de muerte®. De estos, 50% fallecen en
minutos, 30% en menos de 2 horas y
20% fallecen después. Del total de las
muertes por accidente de transito, 60%
es causado primariamente por TCE.®

Fisiopatologia

Lesion primaria

Es el dafo directo tras el impacto debi-
do a su efecto biomecanico o por ace-
leracién-desaceleracion. En relacion
con el mecanismo y la energia trans-
ferida, se produce lesion celular, des-
garro y retraccion axonal y alteraciones
vasculares. Depende de la magnitud
de las fuerzas generadas, su direccion
y lugar de impacto™. Hay lesiones fo-
cales como la contusion cerebral, en
relacion con fuerzas inerciales direc-
tamente dirigidas al cerebro y lesiones
difusas, como la lesién axonal difusa,
en relacion con fuerzas de estiramien-
to, cizallamiento y rotacion®.

Lesion secundaria

Sucede por una serie de procesos
metabdlicos, moleculares, inflama-
torios e incluso vasculares, iniciados
con el traumatismo, activando casca-
das que incrementan la liberaciéon de
aminoacidos excitotoxicos (glutamato)
que activan receptores MNDA/AMPA
los cuales alteran la permeabilidad de
membrana (aumentando el agua intra-
celular, liberan potasio al exterior y per-
miten la entrada masiva de calcio en la
célula), estimulando la produccion de
proteinasas, lipasas y endonucleasas
que desencadenan la muerte celular
inmediata por necrosis o por apoptosis
celular'®. En el TCE grave se produce
activacion del estrés oxidativo, aumen-
tando los radicales libres de oxigeno
y N2, generando dafio mitocondrial y
del ADN. Estas lesiones son agrava-
das por dafos intracraneales (lesién
masa, hipertension intracraneal, con-
vulsiones, etc.) como extracraneales
(hipoxia, hipotension, hipoventilacion,
hipovolemia, coagulopatia, hiperter-
mia, etc.)®.

Lesion terciaria
Es la manifestacion tardia de los dafios
progresivos 0 no ocasionados por la

lesién primaria y secundaria con ne-
crosis, apoptosis y/o anoikis (muerte
celular programada por desconexion,
que produce eventos de neurode-
generacion y encefalomalasia, entre
otros.>'17

Deterioro retardado

Corresponde al 15% de los pacientes
con TCE que no manifiestan sintomas
o signos de lesion cerebral, pero en el
transcurso de minutos u horas presen-
tan un deterioro neuroldgico por lesio-
nes que pueden llegar a ser fatales®.
Por lo anterior, todo paciente con TCE
debe ser vigilado durante 24 horas o
hasta la resolucidon de su sindrome de
base, ademés se debe tomar un TAC
de craneo en las primeras 6 horas, el
cual se repite antes de dar egreso o si
el paciente presenta sintomas o signos
neurolégicos® 1618,

Hipertension endocraneana (HTEC)
de tipo difusa

Ocurre por el aumento agudo y difuso
de todos o alguno de los contenidos in-
tracraneanos, que causara un aumento
de la PIC de tipo difuso. Los principales
sintomas son cefalea persistente, vér-
tigo y diplopia. Algunos de los signos
son: Deterioro de la conciencia, papile-
demay VI par, reflejo de Cushing, tria-
da de Cushing, relacionado con hernia-
cién cerebelo-tonsilar y compresion del
bulbo'-17.

Hipertension endocraneana focal
Aumento de la presion a nivel focal con
efecto de masa sobre las estructuras
vecinas, que en ocasiones requiere
manejo quirurgico. Los sintomas son
iguales a la HTEC difusa. Los signos
son: Il par craneal, convulsién focal,
hemiparesia contralateral a la lesion,
herniacion cerebral'181%.20-27 cingular o
subfalcinam, herniacién uncal, trancra-
neana, tonsilar o de amigdalas cerebe-
losas, herniacion central transtentorial,
transtentorial inversa, hipotension y el
sindrome del segundo impacto'"'”. Al-
gunos ejemplos son las lesiones espe-
cificas que se hablaran en el siguiente
parrafo.

Lesiones especificas

Hematoma epidural

Se observa a través del TAC como una
lesion hiperdensa en forma biconvexa o
«en forma de lente», se comporta como




Revision de Tema

HTEC focal, que requerira craneotomia
y drenaje quirdrgico dependiendo su
tamafo. Corresponde al 1-6,5% de to-
dos los TCE. La causa mas frecuente
es la ruptura arterial (85%), La mortali-
dad es entre 5% y 10% con tratamiento
quirdrgico a tiempo®.

Hematoma subdural

Originado por una lesién en plexos ve-
nosos subdurales y venas puente que
van hacia los senos venosos durales.
Se observa en la TAC como una lesion
hiperdensa, isodensa o hipodensa (se-
gun el tiempo de evolucién) en forma
de semiluna. Corresponde al 5,6% del
TCE en general y 30% de todos los
TCE Severos. La mortalidad es de 60%
con tratamiento, subiendo a 90% en
los pacientes operados en coma (Glas-
gow < 9). Se clasifica segun el tiempo
de evolucion en: Agudos: menor de 24
horas de evolucién (M* entre 50% vy
90%); Subagudos: mayor de 24 horas y
menor de 7 dias, (M: 25%) y Crénicos:
mayor de 7 dias, (M: 50%)°.

Contusion cerebral

Corresponde al 9% de los TCE, por
mecanismos de y contragolpe. Pueden
ser hemorragico y no hemorragicos, se
evidencian en la TAC como una lesion
redondeada o eliptica, con edema peri-
lesional y efecto de masa. Su compor-
tamiento es amenazante entre el dia
4 y 7 debido al efecto de masa por la
contusion y el edema con picos. Es ne-
cesario no confundir los términos con
de Contusion cerebral con Concusion
cerebral (Lesidon cerebral difusa, con
desregulacién eléctrica neuronal) ni
Conmocidn cerebral (pérdida del cono-
ciendo en un paciente con TCE, inde-
pendiente de la lesién que presente)®.

Evaluacion

Exploracién general

Se debe descartar las posibles lesiones
que puedan generar: trastornos respi-
ratorios (contusién pulmonar, fracturas
costales multiples, broncoaspirado de
sangre o vomito), trastornos cardiovas-
culares (hipovolemia por rotura hepa-
toesplénica, taponamiento cardiaco,
contusion miocardica, shock medular),
debido a su relacion con el dafio cere-
bral secundario’ el cual oscila entre un
25% y un 88% de los casos'®; también

* M: Tasa de muerte.
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€s necesario prevenir una lesion medu-
lar que pueda ser ocasionado por una
inadecuada movilizaciéon en pacientes
politraumatizados o con trauma en
columna. Asimismo, descartar disec-
cion carotidea que pueden ocasionar
infartos cerebrales; para ello, hay que
estar atentos a hematomas en la unién
cervicotoracica o isquemia hemisférica
precoz en ausencia de focos contusi-
VoS en pacientes con trauma cervical'®.

Examen neurolégico

Se utiliza la Escala de Coma de Glas-
gow la cual evalia 3 pardmetros:
apertura palpebral, respuesta verbal y
respuesta motora, a los que se da una
puntuacion segun el tipo de respuesta
y al se establecen 3 categorias: - TCE
Leve (Glasgow 13-15) - TCE Moderado
(Glasgow 9-12) - TCE Severo (Glas-
gow 3-8) las cuales estan correlaciona-
dos con la severidad?, como se mues-
tra en la siguiente Tabla 1:

Valoracion del estado de las pupilas
El tamafio y asimetria pupilares de-
muestran la gravedad de la lesion cere-
bral y su localizacion. Las alteraciones
pupilares son miosis y midriasis y de-
penden del compromiso promovido so-

bre el arco relejo fotomotor en alguno
de sus eslabones.

Miosis (constriccion de 1-3 mm)
Sucede al inicio de la herniacion cen-
troencefdlica, por compromiso de los
axones simpaticos originados en el hi-
potalamo, haciendo predominar la ac-
cion parasimpatica, transmitida por el
Il par (tono pupiloconstrictor de base
en el musculo ciliar del 0jo). Se observa
unilateral en la herniacion transtentorial
con compresion mesencefalica; intensa
en las lesiones pontomesencefélicas
dorsales (nucleo rojo) que interrumpen
la sefal descendente que termina en el
ganglio estrellado, antes de ascender
por el plexo nervioso pericarotideo™.

Midriasis (dilataciéon = 6 mm)

Se da por lesion del Il par, seguido
de la disfuncion de sus axones para-
simpaticos, lo que detiene las sefales
eferentes para la constriccion pupilar®.
Ocurre principalmente por herniacion
del uncus, por gradiente de presion
transtentorial, el cual comprimira al 1ll
par ipsolateral y al pedunculo mesen-
cefélico™. Se observa pupilas medias o
débilmente dilatadas (6 mm), redondas
o raramente discoricas, con un relejo

Tabla 1.
Escala de Coma de Glassgow?

Respuesta ocularo
apertura palpebral

Respuesta verbal

Respuesta motora

Sin apertura ocular (1)

Sin respuesta verbal (1)

Sin respuesta motora (1)

Al estimulo Doloroso (2)

Sonidos incomprensibles
o guturales (2)

Respuesta anormal en
extension o descerebra-
cion (2)

Al estimulo Auditivo (3)

das) (3)

Palabras fuera de contex-
to (respuestas inapropia-

Respuesta anormal en
flexién o decorticacion (3)

Espontanea (4)

(4)

Desorientacién en alguna
de las 3 esferas (confuso)

Retira ante estimulos no-
ciceptivos o dolorosos (4)

Orientado en 3 esferas (5)

Localiza estimulos noci-
ceptivos o dolorosos (5)

Obedece 6rdenes o rea-
liza movimientos espon-
taneos (6)

Para una puntuacion de 3 cabe esperar una tasa BR del 4,1% y del 85% de tasa
de muerte + estado vegetativo postraumatico (M+EVP), para una puntuacion de
4, las tasas son 6,3% (BR) y 67% (M+EVP); para 5 puntos, 12,2% (BR) y 47,5%
(M+EVP); para 6 puntos, 29,2% (BR) y 26,5% (M+EVP); para 7 puntos, 46,6%
(BR) y 18,6% (M+EVP); y para 8 puntos, 54,8% (BR) y 19% (M+EVP)'%20,
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fotomotor débil o ausente en las lesio-
nes mesencefdlicas dorsales (lamina
cuadrigémina), midriasis paralitica (8-9
mm) en las lesiones mesencefalicas
ventrales (pedunculos cerebrales), mi-
driasis bilateral por seccion mesence-
falica. En ocasiones se aprecia aniso-
coria por traumatismo orbitario y dafio
asociado del nervio Optico.

Valoracion de los movimientos ocu-
lares extrinsecos

Centros protuberanciales

Existe un centro pontobulbar simétrico
(uno a la derecha y otro a la izquierda),
en conexioén con las fibras inervatorias
del recto interno (Il par) y con las del
motor ocular lateral (VI par), cuyo es-
timulo ‘obliga’ a ambos ojos a dirigirse
conjugadamente en una direccion ip-
solateral al mismo en rapidos pulsos o
sacadas (reflejo oculocefalico).

Centros corticales

También existen otros nucleos -dere-
cho e izquierdo- de la mirada conjuga-
da en los lébulos frontales, cuya esti-
mulacién induce impulsos ténicos con-
tralaterales en los ojos, manteniéndo-

los al frente en condiciones normales.

Neuroimagen

La Tomografia Computarizada (TC) es
la imagen de eleccion para el diagnos-
tico, prondstico, control evolutivo de
las lesiones iniciales del TCE y de la
respuesta a la terapia®. Es necesario
considerar si el paciente esta subreac-
tivo desde el impacto (lesion difusa)
y si la lesion quirdrgica (hematoma,
contusién o mixta), tiene un volumen
mayor o menor de 25 ml (lesidn focal).
El volumen de la lesién se calcula (en
mililitros) multiplicando los tres diame-
tros de la lesién (en centimetros) y di-
vidiéndolos por 2 si su morfologia tien-
de a ser esférica, o por 3 si su morfo-
logia se asemeja a un elipsoide®. Con
el fin de clasificar las lesiones por TCE
en TAC, se cred la escala de Marshall
(Tabla 2).

Monitorizacion de la presion intra-
craneal (PIC)

Permite prevenir el deterioro neuro-
I6gico y controlar la efectividad de las

terapias empleadas. Los sistemas mas
utilizados son los transductores acopla-
dos a fluidos (catéter intraventricular) y
los sensores intraparenquimatosos'®.
Las guias recomiendan monitorizar a
todos los pacientes con TCE grave con
TAC patoldgico, y a los pacientes con
TCE grave y TAC normal tengan dos
0 mas de las siguientes caracteristicas:
edad = 40 afnos, respuestas motoras
francamente anormales (M< 4) y ten-
sién arterial <90 mm Hg en algun mo-
mento de su evolucion?,

Tratamiento

En el lugar del accidente

Es necesario prevenir el dafio secun-
dario, para ello es necesario: detener
hemorragias, evitar la broncoaspira-
cion, la hipotension, disminuir el dolor,
y aportar oxigeno cuando se sospeche
dafio sistémico’.

En el transporte

A menos de que el paciente requiera
reanimacién cardiopulmonar (RCP) en
el sitio del accidente, se debe trasladar
en posicion neutra supina, con collar
cervical, controlandose perfectamente

Tabla 2.

Clasificacion tomografica de Marshall o del Traumatic Coma Data Bank?'

Categoria | Definicion Cisternas DLM* Lesion tipo | Mortalidad
masa

Lesion Di- | Patologia intracraneal no visible Normales Ninguna Ninguna 9,6%

fusa |

Lesion Difu- | Cisternas presentes con desviacion de linea media | Presentes 0-5mm Ninguna > | 13,5%

sa ll de 0-5 mm y/o: presencia de lesiones densas de 25 cc

densidad alta o mixta no mayor a 25 cc. Puede
incluir fragmentos 6seos o cuerpos extrafios

Lesion Difu- | Cisternas comprimidas o ausentes con desviacion | Comprimidas o | 0-5 mm Ninguna > | 34%

sa lll (Ede- | de linea media entre 0-5 mm; No hay lesiones de | Ausentes 25 cc

ma) alta o mixta densidad mayores de 25 cc

Lesion Difu- | Desviacion de linea media > 5 mm. Lesiones de | Comprimidaso | > 5 mm Ninguna > | 56,2%

salV densidad alta o mixta no mayores a 25 cc Ausentes 25 cc

Masa Eva- | Cualquier lesién quirdrgicamente evacuada Ninguna > | 38,8%

cuada 25 cc

Lesion Tipo | Lesion de densidad alta o mixta mayor a 25 cc no Masa > 25 | 52,8%

Masa No | evacuada cc

Evacuada

Tabla 2. Clasificacion de Marshall para TCE basada en hallazgos tomograficos a la llegada del paciente a urgencias?'.

2 BR: Tasa de buena recuperacion postraumatica

3 EVP: tasa de estado vegetativo postraumatico

4 DLM: Desviacion de la linea media.

180
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la via aérea, con el fin de evitar la bron-
coaspiracion™®.

En la sala de urgencias

Se evaluara los parametros sistémicos,
neuroldgicos y radiolégicos con el fin
de clasificar la gravedad. Si es TCE
grave o moderado se debera realizar
una TAC cerebral y luego seré dejados
para observacion y tratamiento. A los
pacientes con TCE leve, se les dara
egreso si durante 48 horas posterior al
trauma no presenta: disminucién del ni-
vel de conciencia, cefalea significativa,
amnesia peritraumatica o focalizacion
neuroldgica, fractura craneal, sospe-
cha de intoxicacion, si no tienen facto-
res de riesgo (edad = 70 afios, anti-
coagulacion, hepatopatia, ACV o TCE
previos, vive solo y/o muy distante del
centro hospitalario y el nivel intelectual
del acudiente es inapropiado), ya que
la tasa de morbimortalidad es del 0%
de lo contrario, se les realizar una TAC
cerebral y se oberva por 48 horas, de-
bido a que la morbimortalidad aumenta
al 1%.

En la sala de neurocirugia

Los pacientes con TCE moderado o
leve, sin dano sistémico asociado, se
dejan en observaciéon con una TC de
control a las 12-24 horas de su admi-
sién, con el fin de determinar medidas
de vigilancia, control y tratamiento®.

En la Unidad de Cuidado Intensivo -
ucli

Deben permanecer los pacientes con
GCS < 8y aquéllos, en otras catego-
rias que se deterioran, debido a que
no hay que descartar la posibilidad de
cirugia si los parametros fisioldgicos
y radioldgicos lo indican. Para ello se
tendra en cuenta los siguientes puntos:

Control de la hipoxia cerebral

Todo paciente con TCE grave o con
un GCS > 8 con dafo sistémico sera
sometido a ventilacion mecénica mini-
mo durante 24 horas, vigilando la hi-
perventilacion para evitar la isquemia
provocada por la vasoconstriccion que
promueve la hipocapnia?. En la Hemo-
rragia Subaracnoidea postraumatica
se recomienda usar calcioantagonistas
como lo es dihidropiridina de nimodipi-
no®.

Revista Chilena de Neurocirugia 43: 2017

Control de la complianza

El objetivo inicial es evitar que la com-
plianza craneoespinal se agote, para
ello es necesario: Impedir retener fluido
intracraneal facilitando el retorno ve-
noso con la cabeza del paciente a 20°
sobre el plano horizontal'®; evitar atar el
tubo orotraqueal alrededor del cuello; y
limitar el empleo de la presién espirato-
ria final positiva a la estricta indicacion
de cortocircuito pulmonar (mantenerla
en el rango de 5-10 cm H,0)%.

Tratamiento del edema

Varios estudios no han demostrado
ninguna ventaja en el empleo de dexa-
metasona que, por el contrario, contri-
buye a la aparicion de efectos adversos
(hemorragia digestiva, hiperglucemia,
trombosis cerebral vascular, inmunosu-
presion). No debe tampoco olvidarse la
existencia de dos tipos especiales de
edema celular que se asocian con: el
sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética (SIADH) y el
sindrome de deplecién salina cerebral
(CSwW)e,

El tratamiento es controvertido pero
basicamente pueden seguirse los si-
guientes pasos: a) Restriccion hidrica
(500 a 1.200 ml/ 24 h de suero salino);
b) Cuando, a pesar de este régimen,
no se logra normalizar la natremia en
72 horas o hay deterioro neuroldgico
sin correlacion radiolégica u oximétri-
ca, se puede proceder con una perfu-
sion de 0,5 ml/Kg/h de suero salino al
0,9% (que contiene 154 mEq.L-1) si la
natremia es mayor de 125 mEq.L-1 o
de suero salino al 3% si la natremia es
menor de 125 mEq.L-1.

Control de la hipertension intracra-
neal

Una vez agotada la complianza, la PIC
comienza a ascender. El manejo de
ésta puede realizarse en este orden:

Drenaje ventricular de LCR
Evacuacion repetida de 2-3 ml de LCR
a través del catéter de la ventriculosto-
mia sin exceder los 4-5 dias debido a
que se asocia a una elevada tasa de
infeccion.

Deshidratacion
Usar manitol al 20% (dosis rapidas
de 0,25-1 mg/Kg), tantas veces como

resulten eficaces, teniendo en cuenta
que: la presidn venosa central no debe
bajar de 5 cm de H,O y la osmolaridad
plasmatica debe mantenerse en 310-
320 mOsm.L-1; el empleo por mas de
7 dias o los estados hiperosmolares
conducen a un aumento de la PIC, a
acidosis metabdlica y a insuiciencia re-
nal aguda; mantener la normovolemia
con albumina, cristaloides o sangre; y
si el manitol falla o la osmolaridad séri-
ca asciende 25 mOsm.L-1 por encima
del nivel normal, usar furosemida'.

Hiperventilacion
Mantener la pCO, entre 30-35 mm Hg.

Coma farmacoldgico

Emplear pentobarbital sédico en dosis
de carga de 10 mg/Kg en 30 minutos y
5 mg/Kg cada hora durante 3 horas, se-
guido de una dosis de mantenimiento
de 1 mg/Kg/h. Alternativamente, puede
utilizarse una dosis de carga de pro-
pofol (1 mg/ Kg) durante 10 minutos,
seguida de una infusién que comien-
za con incrementos de 100 pg/Kg/min
cada 5 minutos, hasta que se consiga
una supresion de puntas en el EEG en
periodos de 4-8 segundos, mantenien-
do este patrén 5 minutos.

Craniectomia descompresiva

En pacientes que experimentan HIC
mayor de 30 mm Hg durante méas de
15 minutos, refractaria a las medidas
precedentes.

Control metabdlico

Suprimir la acidosis metabdlica, los
estados hiperglucémicos por diabetes,
fiebre, sepsis y crisis comiciales, ya que
incrementan el CMRO2 y, por tanto, re-
ducen el estrecho margen que permite
disminuir el FSC (entiéndase PPC) vy,
secundariamente, la PIC. Se recomien-
da el empleo de hipotermia moderada
(85-35,5°C) y la aplicacion de métodos
invasivos para el control metabdlico.
Como terapia experimental, podria ser
aconsejable afadir vitamina E (400 U/
dia por via intravenosa o 1000 U cada
8 horas por sonda nasogastrica) y vi-
tamina C (1 g en 100 ml de suero con
dextrosa al 5% cada 8 horas)°.
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