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Los traumatismos craneoencefdlicos (TCE) contindan siendo la primera causa de muerte y
discapacidad en la poblacion de menos de 45 afios de edad . Los datos obtenidos del
Traumatic Coma Data Bank (TCDB) americano, sefidan que las cifras de malos resultados
asociadas a los TCE graves (pacientes que fallecen, que quedan en estado vegetativo o
gravemente incapacitados ), se acercan a 60 % de los casos en los inicios de la decada de los
noventa *°. Su elevado indice de mortalidad, las prolongadas hospitalizaciones y las graves
secuelas resultantes, hacen que los TCE constituyan uno de los problemas socioeconémicos
mas importantes del momento actual. En la Ultima década se han producido avances muy
significativos tanto en e conocimiento de los mecanismos basicos de los TCE como en su
fisopatologia. Los nuevos conocimientos fisiopatoldgicos han permitido individuaizar y
racionalizar las medidas terapéuticas y han contribuido a mejorar € resultado fina de estos
pacientes. Por otra parte, la aplicacion de la “ medicina basada en la evidencia’ en el contexto
del paciente neurotraumético ha permitido establecer unas guias de préctica clinica que
facilitan y hacen homogéneo e tratamiento de los pacientes con un TCE. En este capitulo
pretendemos resumir los avances que se han producido en los Ultimos afios en €
conocimiento de la fisiopatolégia, diagnostico y tratamiento de los pacientes con un TCE
grave. También se incluiran las escalas y pruebas actualmente recomendadas para valorar las

secuelas y € resultado funcional de los pacientes neurotraumati cos.

Fisiopatologiay Tipos de lesiones

Desde un punto de vista biomecéanico, en la génesis de las lesiones resultantes de los TCE
intervienen fuerzas estaticas (compresivas) y fuerzas dindmicas (fuerzas de inercia). Ambos
tipos de fuerzas pueden motivar deformaciones y movimientos de diversas estructuras

encefdlicas. En genera, cuando se aplica una fuerza sobre un cuerpo animado, éste se
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deforma y acelera de forma directamente proporciona a é&rea de contacto y a la energia
aplicada, condicionando una serie de respuestas mecénicas y fisiolégicas *°. Al mecanismo de
impacto, con sus fenémenos de contacto asociados (contusiones craneales, fracturas etc.), se
anaden los fendbmenos de aceleracion y desaceleracion y 1os movimientos craneo-cervicales

gue van a generar una serie bien definida de lesiones.

Los pacientes neurotrauméticos constituyen un grupo heterogéneo de enfermos, que pueden
presentar distintos tipos de lesiones cerebrales. Desde un punto de vista morfologico, y en
funcién de los hallazgos en la tomografia computada (TC) cerebral, podemos dividir las
lesiones producidas en un TCE cerrado en focales y difusas ?* %% %, Las lesiones focales
incluyen las contusiones cerebrales, los hematomas intracraneales (epidurales, subduraes e
intraparequimatosos) y las ateraciones cerebrales secundarias a su efecto expansivo, a
aumento de presion intracraneal y a desplazamiento y distorsion del perénquima encefdlico L.
Biomecanicamente, son el resultado del contacto directo del craneo con el objeto lesivo y del
enféfalo con ciertas estructuras anatdmicas intracraneales y suelen ser lesiones en muchos
casos, de tratamiento quirargico. En e término lesiones difusas incluimos las alteraciones
axonales y/o vasculares difusas, |as lesiones cerebrales hipoxicasy e swelling cerebral 2% 24,
En e contexto de los TCEG, debe sospecharse la existencia de una lesion difusa cuando €
paciente presenta un coma desde el momento del impacto y en la TC cerebral no aparecen
lesiones ocupantes de espacio. Lalesion axonal difusa, lesion predominante en estos pacientes
en coma sin lesiones ocupantes de espacio, se origina a partir de fenémenos de aceleraciéon y
desaceleracion 2 22 24 A pesar de esta division, ambos tipos de lesiones suelen coexistir. En
el momento actual se considera que en muchos pacientes en coma desde el impacto, las

lesiones focales pueden ser epifenémenos de una lesién axona difusa de severidad variable °%
53; 56

En la préctica clinica diaria se utiliza para clasificar las lesiones cerebrales, la clasificacion
propuesta por e TCDB basada en los hallazgos neuroradiologicos de la TC y que diferencia
entre cuatro tipos de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales °. Cada uno de los tipos
de lesiones de esta clasificacion presenta un riesgo de hipertension intracraneal (HIC) y un

carécter prondstico especificos #°.

Otra forma de clasificar las lesiones resultantes de un TCE es de acuerdo con su vertiente

etiopatogénica. En este sentido tradicionalmente se ha diferenciado entre lesiones primarias



o deimpacto y lesiones secundarias o complicaciones 2% 2%, Las lesiones primarias (fracturas,
contusiones, laceraciones y lesién axonal difusa), debidas basicamente a impacto y a los
mecanismos de aceleracion-desaceleracion y movimientos relativos del encéfalo respecto a
craneo, ocurren segun el concepto clasico de forma inmediata a traumatismo. Las lesiones
secundarias (hematomas y hemorragias intracraneales, congestion vascular cerebral -swelling-
, edema, lesiones isquémicas e infecciosas), aunque iniciadas en € momento del impacto,
presentarian una manifestacion clinica mas tardia. La diferencia clasica fundamental entre
ambos tipos de lesiones, es que sobre las primarias el médico no tiene ningun tipo de control,
mientras que las lesiones secundarias son lesiones potencialmente evitables y, por lo tanto,
tratables de forma precoz 2. Estudios recientes han demostrado que la isquemia cerebral es la
lesion secundaria de mayor prevalencia en los TCEG que fallecen a causa del traumatismo. La
isquemia puede estar causada por hipertension intracraneal, por una reduccion en la presion
de perfusion cerebral o ser secundaria a problemas sistémicos que ocurren preferentemente
en la fase prehospitaaria (hipoxia, hipotensién o anemia). Por otra parte, las lesiones
isquémicas desencadenan en muchos casos importantes cascadas bioguimicas: liberacion de
aminoacidos excitotoxicos, entrada masiva de calcio en la célula, produccion de radicales
libres derivados del oxigeno y activacion de la cascada del 4cido araquidénico ” 3% °7 8, Etas
cascadas son extremadamente lesivas para las células del sistema nervioso central y se ha
demostrado que tienen una gran relevancia en la fisiopatologia del TCE. Algunos autores han
denominado lesiones terciarias a estas cascadas y a sus consecuencias funcionales y

estructurales en el parénquima encefélico.

Repercusion dela isquemia cerebral en e paciente neur otraumatico

Hasta hace relativamente pocos afios se concedia una importancia capital a la hipertension
intracraneal en e manejo terapeutico y evolucion clinica de los pacientes neurotrauméaticos.
Esto explica que los protocolos terapéuticos se hayan dirigido tradicionalmente a evitar o
tratar de forma casi exclusiva la hipertension intracraneal (HIC). No obstante, uno de los
avances mas significativos que se han producido en el ambito de esta patologia ha sido el
reconocimiento de la gran importancia fisiopatologica que otras lesiones secundarias tienen %
14 En especial, se ha reconocido la importancia de las lesiones hipdxico-isquémicas
cerebrales. Los estudios necropsicos de Graham objetivaron una elevada prevalencia de
lesiones isquémicas en pacientes que fallecieron a consecuencia de un TCE (> 80%) 2 2°,
Diversos estudios clinicos y experimentales han demostrado una elevada incidencia de

fendbmenos isquémicos (reducciones regionales o globales de flujo sanguineo cerebral y/o



ateraciones del metabolismo energético) instaurados ya en las primeras horas del

traumatismo 4% >*

y una clararelacion pronostica entre la presencia de lesiones isquémicasy €
resultado final de los pacientes que las presentan *. Ademas, se ha establecido la existencia
de una fase intermedia, reversible en la fisiopatogenia de las lesiones isgquémicas,
denominada "penumbra isquemica’. En esta fase, s se aplican ciertas medidas terapéuticas

puede revertirse el proceso que conduce ala necrosis tisular irreversible .

Debido a su limitacién para aimacenar substratos, €l encéfalo es un Grgano especialmente
sensible a los insultos isquémicos. Esta reducida capacidad de amacenamiento, lo hace
extremadamente dependiente de un aporte continuo y suficiente de oxigeno y glucosa. La
falta de energia se traduce, en cuestion de segundos, en un fallo de la funcién neuronal vy, a
cabo de pocos minutos, en una alteracion estructural permanente. Las zonas de infarto
aparecen con mayor frecuencia en aquellos pacientes que han presentado episodios conocidos
de hipotension arterial, hipoxia o hipertension intracraneal. El conocimiento de todos estos
hechos nos ha conducido a modificar las pautas clasicas de monitorizacion y tratamiento de
los pacientes con un TCE.

Valoracion inicial de los pacientes con un TCE. La Escala de Coma de Glasgow

La exploracion neurol 6gica de un paciente que acaba de sufrir un TCE puede verse dificultada
por la presencia de una agitacion psicomotriz o por €l efecto residual de la ingesta de a cohol

o de drogas. Ademas, s se realiza la exploracion antes de efectuar una correcta reanimacion,

puede sobrevalorarse € estado de gravedad del paciente. En aquellos casos en los que se
requiera una sedacion, relgjacion e intubacion, esta exploracion inicial es decisiva, ya que en
el centro de destino determinara la puesta en marcha de una serie de medidas diagnésticas y
terapéuticas de caracter invasivo. De una forma ideal, la exploracion neuroldgica deberia
practicarse a intervalos regulares y debera incluir siempre e examen de las pupilas y la
valoracion del nivel de conciencia. En los pacientes conscientes, a la exploracion

convencional debera afiadirse la valoracion de la existencia de una amnesia postrauméti ca.

Examen pupilar. Para ello, debe utilizarse una luz intensa (la luz del laringoscopio no es
suficiente), siendo de gran ayuda en las respuestas dudosas € uso complementario de una
lupa. Al evaluar e estado y funcion pupilar, debe cuantificarse el tamafno (expresado en
milimetros), la simetriay la reactividad a la luz de las pupilas. Hay que recordar que la ingesta

o administracion de ciertas drogas puede artefactar el tamafio y la reactividad pupilar. La



atropina, frecuentemente utilizada en la reanimacion de una parada cardiaca, puede dar lugar a
una pupilas midridticas que responden mal o no responden a estimulo luminoso **. Los
opiéceos, condicionan una pupilas puntiformes, en las que es muy dificil provocar y evaluar
una respuesta a la luz. Un episodio andxico 0 una hipotension grave pueden producir una
midriasis bilateral arreactiva que es reversible s se corrige € problema. La hipotermiay las

altas dosis de barbituricos pueden también provocar una falta de reactividad pupilar 4.

Valoracion de nivel de conciencia. Es probablemente el aspecto mas importante a valorar y
el de mayor vaor predictivo. Se ha demostrado que la severidad y duracion de la
disminucién del nivel de conciencia, es € signo neurolégico aislado mas importante en la
determinacion de la alteracion de la funcion cerebral 1°. El “sistema de medida’ més aceptado
en e momento actual, para valorar e nivel de conciencia de un paciente que ha sufrido un
TCE, esla Escala de Coma de Glasgow (ECG) °% ®% ©L. Se trata de una escala de uso generd,
en la que se valoran tres pardmetros independientes. |a respuesta verbal, |a respuesta motora y
la apertura ocular. La ECG reduce a minimo la interpretacion de lo observado y se
fundamenta en la descripcién objetiva de las caracteristicas del enfermo. La utilizacion de un
lenguaje objetivo disminuye €l error y permite comparar las distintas series de pacientes que
aparecen en la literatura. A diferencia de otras escalas, cuando se aplica adecuadamente,
presenta una variabilidad entre observadores de sdlo un 3% ®°. Otro aspecto a destacar es que
el caracter pronéstico de la ECG ha sido plenamente validado, habiendose observado que la

respuesta motora es la parte de la escala que presenta una mayor valor prondstico.

El primer apartado de la ECG incluye la valoracion de la respuesta verbal, que es la més
artefactable y va a quedar completamente anulada cuando se intuba a enfermo . El segundo
subapartado de la escala valora la apertura ocular. Existen pocos problemas en su
cuantificacién, a no ser que el paciente presente lesiones faciales que dificulten la apertura de
los ojos. El Ultimo parametro a valorar es la respuesta motora. Esta respuesta es la menos
artefactable y a la que se le ha otorgado & méximo valor prondstico ®°. En teoria deberia
cuantificarse la mejor respuesta de las cuatro extremidades aunque en la practica se evalla de
forma exclusiva en las extremidades superiores. En € caso de existir respuestas alternantes,

siempre debe registrarse la mejor observacion.

En este subapartado “motor” de la ECG, cuando € paciente obedece ordenes la puntuacion es
maxima (6 puntos). En aquellos pacientes que no obedecen ordenes, debe aplicarse un
estimulo doloroso adecuado hasta conseguir la méxima respuesta. Se considera que un



paciente localiza € dolor cuando es capaz de llegar a estimulo doloroso o defenderse (5
puntos). En la respuesta en retirada (4 puntos) € paciente realiza un movimiento que no esta
orientado al estimulo (puede acercarse o0 algarse); en algunas ocasiones se observan ciertos
movimientos espasticos, pero sin llegar a presentar la actitud tipica de hiperflexién patol 6gica.
La flexion patolégica (3 puntos) se caracteriza por una rigidez-espasticidad de las
extremidades, que se acompafia de una adduccién del brazo sobre e tronco y de una
hiperflexion del antebrazo sobre € brazo y de la mano sobre € antebrazo. La extension
patolbgica (2 puntos) se caracteriza por existir una rigidez-espasticidad de las extremidades,
acompafiada de una extension y de una hiperpronacion. En la vaoracion de la respuesta
motora se otorga una puntuacién minima (1 punto) cuando, después de estimularlo de forma
correcta, € paciente no presenta ningun tipo de movimiento y esta flaccido.

En los TCE en los que se produce una pérdida de conciencia, este periodo suele continuarse
de un estado en € que e paciente est4 confuso, desorientado y en el que puede presentar
dteraciones de la memoria. En los TCE moderados y leves debe valorarse también la
existencia de una amnesia postraumatica (APT). La APT puede definirse como una

dteracion de la memoria retrégrada y anterograda .

La amnesia retrograda es la
imposibilidad de recordar acontecimientos que, durante un periodo variable, tuvieron lugar
antes del traumatismo. La amnesia anterégrada implica una dificultad para retener la nueva
informacion °. Cuando existe una APT, este trastorno puede estar presente durante un tiempo
més 0 menos prolongado (de segundos a meses) °!. Clasicamente, la APT se explora
indicando al paciente que repita y recuerde 3 palabras aisladas (p.e.: papel - bicicleta -
cuchara); a cabo de unos minutos, |e indicaremos que repita estas 3 palabras 3. No obstante,
para cuantificar de una forma més precisa la amnesia 'y la desorientacion del enfermo, pueden
utilizarse otros tests como por gemplo el Test de Amnesia y Orientacion de Galveston

(GOAT) *,

Definicion de comayy tipos de TCE de acuerdo con la ECG

A pesar de que existen multiples definiciones de coma, Jennett y Teasdale afirman que un
paciente esta en coma cuando no es capaz de obedecer érdenes, no puede emitir palabras
inteligibles y no abre los ojos a estimulo doloroso 2°. De acuerdo con la ECG, un paciente
estar4 en coma cuando presente una puntuacion igual o inferior a 8 puntos #°. En genera se
acepta que cuando un paciente abre |los 0jos, este acontecimiento marca €l final del coma. Este
dltimo dato nos permite diferenciar e “coma’ de otras situaciones como e estado vegetativo

persistente 0 e sindrome de locked in %°.



La ECG también permite clasificar la gravedad de los TCE. De acuerdo con los criterios del
Traumatic Coma Data Bank, se incluye bgjo la denominacion de TCE grave a todos aquellos
pacientes que presentan una puntuacion en la ECG igua o < a 8, dentro de la primeras 48
horas del accidente y después de las maniobras apropiadas de reanimacion no quirdrgica
(soporte hemodinamico, manitol etc.) 8. De acuerdo con los criterios clasicos, el TCE sera
moderado cuando la puntuacion del paciente esté comprendida entre 9 y 12. Por ultimo,
consideraremos que el traumatismo es leve cuando la puntuacién es de 13, 14 o 15. A pesar de
esta clasificacion, estudios recientes sugieren que los pacientes con un Glasgow de 13 no
deberian incluirse dentro del grupo de los traumatismos leves, sino que deberian considerarse
dentro de la categoria de moderados, con todas las consideraciones terapéuticas y prondsticas

que esto supone .
Tratamiento prehospitalario del paciente neurotraumatico

El intervalo de tiempo transcurrido entre e momento del accidente y la llegada a centro
hospitalario receptor, es sin lugar a dudas uno de los periodos més decisivos en € futuro de
cualquier paciente con un TCEG. Los resultados del TCDB demostraron que la hipotension y
la hipoxia son factores independientes de mal prondstico. Chesnut demostré que la existencia
de una hipotensién provoca un incremento de la mortaidad en un 150% °. Aunque la
verdadera prevalencia puede ser muy variable, se calcula que aproximadamente el 18% de los
pacientes con un TCEG presentan una hipoxia en € periodo prehospitalario (pO. < 60
mmHg), secundaria a transtornos del ritmo y/o de la frecuencia respiratoria, a obstruccion de
vias aéreas u otras anomalias > !, Lafrecuencia de hipotension (TA Sistélica< 90 mmHg)
en este tipo de pacientes, llega a ser de hasta el 31% en algunos estudios *. Estos aspectos
deben estar siempre presentes a recomendar pautas en este primer estadio tarapéutico. De
acuerdo con estas premisas, la estabilizacion hemodinamica y respiratoria, e diagndstico
precoz de las lesiones sistémicas y una intervencion quirdrgica inmediata en los casos
indicados de politraumatismo, son los puntos mas importantes a destacar °°. Dado su potencial
carécter yatrogeno, la hiperventilacion, € manitol y los barbitdricos no deben administrarse
de forma indiscriminada ni empirica. Durante la reanimacion y las fases inicides del
tratamiento, estas medidas terapéuticas, considerados hoy en dia como agresivas, deben
preservarse para aquellos pacientes que presenten signos indirectos de hipertension
intracraneal (trastornos pupilares, caidas en la puntuacién del Glasgow o aparicién de una

focalidad neuroldgica). Las guias de practica clinica actuales establecen que solo en presencia



de estos signos debe hiperventilarse a paciente, quedando reservado el manitol para aquellos

Casos en que exista una correcta estabilidad hemodinamica ®.

Tratamiento hospitalario del paciente neurotraumatico

El tratamiento en el Hospital receptor debe iniciarse en €l area de urgencias. La conducta
terapéutica, € tipo y € nimero de exploraciones complementarias a practicar, deben ser en
todos los casos individualizadas. Sin embargo y como norma general, una vez aseguradas las
vias respiratorias y € estado hemodinamico, debe procederse a la valoracion del  paciente de
acuerdo con la ECG, observando s existen diferencias respecto a la valoracion inicia
efectuada por el personal de los sistemas de transporte o en el primer centro de referencia. En
el examen neurolégico, ademés de la puntuacién en la ECG, se registrard € patron
respiratorio, € tamafno y forma de las pupilas, su reactividad alaluz y la presencia de reflgjos
cornedles *°. En aguellos pacientes pardizados y sometidos a ventilacion mecénica, la
valoracion prehospitalaria de la escala de Glasgow seré la que guie la conducta terapéutica.
En los casos en gque esta valoracion sea poco fiable y en los pacientes sin lesiones evidentes
en laTC, es aconsgjable revertir la pardisis y re-explorar a paciente antes de someterlo a una

monitorizacién y a un tratamiento agresivo que serian poco justificables °.

El estudio tomodensitométrico (TC), debe ser practicado de una forma rgpida y técnicamente
correcta, ya que esta primera exploracion nos permitira valorar las lesiones cerebrales
existentes e incluir a paciente dentro de los distintos grupos de patologia que se detallan en la
figura 2. Unavez practicada la TC, y después de evacuadas las lesiones ocupantes de espacio,
los pacientes son transferidos a la Unidad de Vigilancia Intensiva, en donde € esfuerzo
terapéutico debera estar dirigido a crear un "medio" favorable para la recuperacion de las
lesiones primarias y aprevenir y tratar precozmente las lesiones secundarias 13" %, En los
TCE graves, los modernos protocolos terapéuticos ya no cuestionan la importancia de la
monitorizacion continua de la PIC y, ademas, aconsejan en muchos casos incluir y utilizar la
informacion obtenida a partir de la saturacién de oxigeno de la hemoglobina en el bulbo de la
yugular (S§O2), que aportard informacién complementaria sobre la hemodindmica cerebral
global. En nuestro centro, a todos los pacientes con un Glasgow igual o inferior a 8 puntos se
procede a colocarles un sensor de PIC generamente intraparenquimatoso y en casos
seleccionados, intraventricular. En el momento actual existe la posibilidad de redizar una
neuromonitorizacion mucho mas especifica, que incluye la medicién de la presion tisular de

oxigeno y la colocacion de catéteres de microdidisis directamente en e parénquima



encefélico. Estas nuevas técnicas de monitorizacion permiten obtener informacion continua
sobre diversos aspectos del metabolismo cerebral. A nivel sistémico, también se preconiza
una polimonitorizacion del enfermo, que incluye e control de diuresis, frecuencia cardiaca,
tension arterial, presion venosa central y, en Situacion de inestabilidad hemodinamica,

medicién de la presion en la arteria pulmonar °.

En este tipo de pacientes y de una forma precoz, seinician un conjunto de medidas generales
encaminadas a conseguir una estabilidad hemodinamica, un aporte adecuado de nutrientes y a
evitar todos aquellos factores que aumenten la PIC. Entre los fendbmenos evitables de HIC
destacan una mala adaptacion a respirador, la posicion inadecuada del paciente, la hipoxia, la
hipercapnia, la fiebre elevada, las crisis comiciales, la hipo o hipertension arteria, la

hiponatremia, etc. 8.

El mantenimiento de una normovolemiay la eleccion del soluto a reemplazar juegan un papel
primordial en los pacientes con un TCE. Los objetivos del manegjo hidroelectrolitico en estos
pacientes incluyen e mantenimiento de un adecuado volumen sanguineo circulante (lo que
contribuye a mantener la presion de perfusion cerebral -PPC- y una correcta disponibilidad de
O,), un volumen intersticial cerebral algo disminuido y cierta hiperosmolalidad sérica . Esta
dltima va a prevenir o minimizar el edema cerebral. Actualmente se recomienda que en e
paciente neurotraumatico se administren soluciones isoténicas, que no modifican e contenido
de agua en €l cerebro sano. Las soluciones hipotdnicas deben ser evitadas, ya que favorecen la
formacion de edema cerebral y el aumento de la PIC. La solucién de NaCl a 09 % se
considera e cristaloide de eleccion *°. La albimina a 5 % o e hidroxi-etil-almidén de bajo
peso molecular son los coloides més aceptados *°. No se aconsga la administracion de
soluciones glucosadas en este tipo de pacientes, salvo que exista riesgo de hipoglucemia, ya
que la hiperglucemia puede agravar las lesiones isquémicas *°. Ademés, la glucosa arrastra

agua en su transporte, por lo que puede contribuir a aumentar el edema cerebral.

Las medidas generales también deben incluir una correcta analgesia y sedacion del paciente.
Analgésicos y sedantes deben utilizarse de forma combinada, para potenciar con ello sus
efectos y reducir las dosis individuales. Por su efecto depresor respiratorio, deben utilizarse
bajo ventilacion mecénicay, por su repercusion cardiovascular, las dosis deben gustarse a la
situacion hemodindmica del paciente ' %, En e momento actual se considera que el sedante
de eeccién es e midazolam, una imidazobenzodiazepina hidrosoluble de accién corta. El

propofol es otro hipnético de accién rgpida y corta duracion que presenta como principal



inconveniente su tendencia a provocar hipotensiéon arterial, por o que no es aconsegjable su
administracion en pacientes hemodinamicamente inestables. El cloruro morfico y e fentanilo
serian los analgésicos més adecuados, ya que a dosis convencionales no aumentan el FSC ni
laPIC %47,

En aquellos casos en los que existe una HIC (PIC > 20 mm Hg) y las maniobras anteriores
han sido redlizadas de forma adecuada y habiendose descartado nuevas lesiones ocupantes de
espacio que requieran tratamiento quirdrgico, debe iniciarse un tratamiento escalonado de la
26; 43; 48, e acepta

en generd que el primer estadio debe ser la relgacion muscular. En pacientes con una

HIC. A pesar de la controversia que todavia existe en la literatura reciente

hipertensién intracraneal persistente, a la administracion de relgjantes musculares se sigue la
evacuacion de LCR 8. Sin embargo, la evacuacion de LCR sdlo seré posible en aquellos casos
en los que la monitorizacion de la PIC se redlice a partir de un catéter intraventricular. La
hiperventilacion y/o la administracion de soluciones hiperosmolares constituyen los siguientes
estadios terapéuticos. Cuando todas estas medidas son insuficientes, el coma barbitirico ha
demostrado su efectividad en e tratamiento de la HIC °. Existe, sin embargo, un porcentaje
de pacientes en que los barbitaricos tampoco son efectivos en € control de laPIC. Laelevada
mortalidad asociada a una HIC refractaria a tratamiento, ha impulsado en los Ultimos afios la
busqueda de opciones terapéuticas dternativas. Entre los f&rmacos que se han ensayado con
este objetivo se encuentran entre otros. las soluciones salinas hipertonicas, la lidocaina, la
indometacina,  THAM y ladihidroergotamina*®. También ha resurgido € interés en e uso
de técnicas descompresivas, procedimientos quirdrgicos que no evacuan ningun tipo de

lesion, sino que estan dirigidos a tratamiento especifico de la HIC refractaria.

El conocimiento de la existencia de cascadas metabdlicas andmalas en € encéfalo
traumatizado ha abierto nuevas perspectivas en e tratamiento de los pacientes con un TCE “°.
En los TCE graves y en otros procesos neurol 6gicos agudos, la proteccion neuronal se dirige a
modular ciertas funciones celulares como los fendmenos osméticos, e mantenimiento de la
membrana, del transporte axonal y de las actividades biosintéticas. De este modo, la
neur opr oteccion comprende € uso de un conjunto de medidas terapéuticas complementarias
(hipotermia, antagonistas de los receptores del glutamato, antagonistas de los canales del
cacio, “scavengers’ de radicales libres, protectores de membrana etc.) que,
independientemente de su accion sobre la PIC, se dirigen especificamente a frenar las

cascadas metabdlicas andmalas que aparecen en estos pacientes.
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Valoracion de secuelas en los traumatismos cr aneoencefalicos

Los pacientes que sobreviven a un TCE con frecuencia presentan una variedad de secuelas
cognitivas, conductuales y/o fisicas. El tipo y severidad de las mismas estan en funcion de la
gravedad del traumatismo, de la localizacion de las lesiones focales, de la edad del paciente y,
como sugieren estudios recientes, de la susceptibilidad genética a los efectos de la lesion
cerebral traumética ®°. Una puntuacion inicial baja en la ECG, la presencia de pupilas no
reactivas, una mayor duracion de la amnesia postraumética'y del comay una mayor edad son
todos ellos factores prondsticos relevantes que se han relacionado con un peor resultado tras
el traumatismo 3% 3% 70,

Es importante disponer de unas medidas sensibles y fiables que nos sirvan para vaorar de
forma objetiva las secuelas neuropsicoldgicas asi como €l resultado funciona final. El
conocimiento de las consecuencias cognitivas y conductuales tras un TCE es fundamental
para orientar € proceso de rehabilitacion y determinar |as repercusiones académicas, laborales
y sociaes. Ademés, la necesidad de una valoracién precisa se hace también necesaria en los
ensayos clinicos dirigidos a evauar la eficacia del tratamiento en mejorar la mortalidad y €

prondstico del paciente neurotrauméti co.

Escalas de valoracion del resultado funcional

Para la valoracion globa del nivel de funcionamiento final se emplean en general  escalas
simples pero de gran relevancia clinica, entre las que destacan la Escala de Resultados de
Glasgow (“Glasgow Outcome Scale” —GOS-) 2’y la Disability Rating Scale (DSR) *°.

La escala mas ampliamente utilizada es la GOS que consta de cinco categorias o grados de
discapacidad y subdivide a los pacientes en buena recuperacion, moderada incapacidad, grave
incapacidad, estado vegetativo persistente y muerte 2’ (tabla 1). En una reciente revision , los
autores del GOS han subdividido las categorias de grave y moderada discapacidad y buena
recuperacion en dos niveles: superior e inferior, obteniendo un total de 8 grados o categorias
de discapacidad 2. Dado que € incremento en el nimero de categorias puede repercutir
negativamente en la fiabilidad de la escala, recientemente se ha desarrollado un método de
asignacion a las categorias en la escala origina (GOS) y en la extendida (GOSE) mediante el

uso de un cuestionario estructurado 7 %,

1



A pesar de la utilidad y uso generalizado de las escalas de resultados funcionales, es evidente
su limitacién en cuanto a la sensibilidad al cambio y su incapacidad para determinar € tipo y
gravedad de los déficits cognitivos o conductuales residuales. Pacientes con buena
recuperacion segun la GOS pueden presentar déficits neuropsicologicos significativos

persistentes 2.
Exploracion neuropsicol égica

La exploracién neuropsicoldgica es imprescindible para orientar el proceso de rehabilitacion y
la determinacion del tipo y gravedad de las secuelas tras un TCE. La seleccion de los tests
debe estar orientada seguin la patologia individua (lesion difusa y/o lesiones focales), y ser
adecuada a la gravedad del TCE y ala edad y nivel cultural del paciente. Se han identificado
digtintas areas esenciales a valorar: atencion y velocidad de procesamiento de la informacién,
memoria, funcionamiento intelectual, funciones gecutivas, lenguge, funciones
visuoespaciales y destreza motora 't 3. Aunque los trastornos de memoria son los que se han
descrito de forma més consistente, la heterogeneidad en la fisiopatolologia de los TCE explica

la gran variabilidad de secuelas neuropsi col 0gicas que pueden presentar este tipo de pacientes.

Los trastornos conductuales y los cambios en la personalidad son muy frecuentes después de
un TCE. Estos cambios, junto con los problemas cognitivos, constituyen una de las causas
mas relevantes de la prolongada discapacidad y, a menudo, causan aislamiento social,
problemas familiares y dificultades para realizar o mantener las actividades que € paciente
Ilevaba a cabo antes del accidente. Actualmente la escala mas usada para la vaoracion de los
cambios de conducta y personalidad es la Neurobehavioral Rating Scale 3, que se basa en
una entrevista clinicay que tiene una gran fiabilidad interobservador. Para la evaluacion de
|las actividades de la vida diaria suele emplearse e indice de Barthel *°, en e que se evatala
capacidad de movilizacion del paciente y para la realizacion de las actividades de la vida
diarias y de su cuidado personal. La tabla 2 resume los aspectos basicos que deberia incluir la

valoracion neuropsicoldgicay funciona de un paciente que ha sufrido un TCE.
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TABLA |. Escala de resultados de Glasgow

Muerte

Estado vegetativo persistente. Pacientes sin respuestas significativas a estimulos
ambientales. Son incapaces de obedecer 6rdenes simples o decir palabras. Los
pacientes vegetativos respiran espontaneamente, pueden abrir los ojos y seguir algin
objeto en movimiento, deglutir comida depositada en su boca, mostrar respuestas
reflejas a estimulos dolorosos y posturales y tener ciclos de suefio y vigilia normales.
Debe diferenciarse de otras situaciones como el sindrome del locked-in, el mutismo

akinético y la afasia global.

Grave incapacidad (conscientes pero discapacitados). Pacientes que requieren ayuda
en actividades de la vida diaria por razones de incapacidad mental o fisica, 0 ambas.
Puede variar desde una dependencia continua total (alimentacion y lavado) hasta
necesitar ayuda en una sola actividad, como en vestirse, salir de la cama, moverse por
casa o salir a comprar. Es importante reconocer que una discapacidad mental grave
puede ocasionalmente justificar esta clasificacion en un paciente con poca o0 ninguna
discapacidad fisica.

Moderada incapacidad (discapacitados pero independientes). Estos pacientes pueden
viajar con transporte publico, ir a comprar y trabajar en un ambiente controlado, y son
por tanto independientes en cuanto a la vida diaria. Sin embargo, algunas de las
actividades previas no son ahora posibles por déficit fisicos o mentales. Las
incapacidades pueden incluir distintos grados de afasia, hemiparesia, o ataxia, asi como
déficits intelectuales y de memoria y cambios de personalidad. Estas secuelas pueden
ocasionar una disrupcion muy marcada del contexto familiar y social del paciente .

Buena recuperacion. Implica el regreso a la vida normal a pesar de que puedan quedar
déficit neurolégicos y psicolégicos minimos. El regreso al trabajo no es un indice real de
recuperacion, puesto que depende de circunstancias particulares y socioecondémicas

locales. También deben tenerse en cuenta otros aspectos tanto en las relaciones

sociales como en las actividades recreativas y en las relaciones familiares.
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TABLA Il. Pruebas neuropsicoldgicas relevantes para la valoraciéon de las

alteraciones cognitivas en pacientes con TCE*

Amnesia Postraumatica Test de orientacion y amnesia de Galveston
Atencion y concentracién Trail Making Test (Formas Ay B)
Digitos
Paced Auditory Serial Addition Test
Continuous Performance Task
Stroop. Test de colores y palabras
Memoria Escala de memoria de Wechsler revisada
Test de aprendizaje Auditivo-verbal de Rey
Test de aprendizaje verbal California
Selective Reminding Test
Rey-Osterrieth Complex Figure
Test Conductual de Memoria Rivermead
Funciones ejecutivas Test de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin
Torre de Londres
Motor Grooved Pegboard
Purdue Pegboard
Finger tapping test
Lenguaje Controlled Oral Word Association Test (COWAT)
Test de Boston para el diagnostico de la Afasia
Test de Vocabulario de Boston
Bateria Western de la Afasia
Test de Token
Funciones visoespaciales Test Reconocimiento de Caras (Benton)

Test de Discriminacion de Formas (Benton)

Test de Orientacion de Lineas (Benton)

Inteligencia Escala de Inteligencia de Wechsler para adultos

* Listado de algunos de los test neuropsicologicos mas difundidos y empleados. La seleccion
particular de los tests dependera del motivo de consulta y de las caracteristicas particulares del

paciente.
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