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Resumen

El manejo de los traumatismos craneoencefalicos
graves en general y de aquéllos que presentan una
hipertension intracraneal en particular, es uno de los
desafios mas importantes en el manejo del paciente neu-
rocritico. Una de las principales dificultades con las que
aun se enfrentan los clinicos es la de intentar reducir
la variabilidad que todavia existe entre centros en la
implementacion de protocolos de tratamiento en estos
pacientes. El objeto de este articulo es proponer un pro-
tocolo estandarizado para el manejo de la hipertension
intracraneal en los traumatismos craneoencefilicos
graves (TCEG), que siga las directrices propuestas
por las guias de practica clinica recientemente publi-
cadas y también otra evidencia clinica, como la apor-
tada por las revisiones sistematicas de la Colaboraciéon
Cochrane. A pesar de los avances significativos en la
neuromonitorizaciéon que han permitido profundizar
en la fisiopatologia de los TCEG, y de las diversas
opciones terapéuticas disponibles, aiin no existen pro-
tocolos estandarizados para el tratamiento de estos
pacientes. Aunque las guias de practica clinica, recien-
temente publicadas, ofrecen recomendaciones genera-
les, no aportan detalles explicitos sobre como y cuando
aplicar estas recomendaciones terapéuticas. Como con-
secuencia, existe todavia una gran variabilidad en la
practica clinica diaria incluso entre aquellos centros
que aplican las mismas medidas terapéuticas. En este
articulo se propone un protocolo estructurado, en el que
cada paso se justifica e integra dentro de una estrategia
global para el manejo de los traumatismos craneoen-
cefalicos graves. Se discuten los datos disponibles mas
recientes, procedentes de ensayos clinicos controlados
tanto preliminares como definitivos, asi como de otras
fuentes. El principal objetivo de este articulo es dotar
a las unidades de neurocriticos de un protocolo uni-
ficado que pueda ser ficilmente modificado a medida
que se disponga de nueva informacion basada en evi-
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dencia clase I o II. Esto permite reducir la variabilidad
que existe entre centros que aplican las mismas medi-
das terapéuticas. Por otra parte, este protocolo puede
facilitar la comparacion de los resultados neurolégicos
entre diferentes hospitales haciendo mas facil a su vez la
implantacién de una practica clinica mas uniforme en
aquellos centros implicados en estudios clinicos multi-
céntricos.

PALABRAS CLAVE: Guias de practica clinica. Medicina
basada en la evidencia. Traumatismo craneoencefalico
grave. Hipertension intracraneal. Protocolo clinico.

First tier therapeutic measures in the management of
high intracranial pressure after severe head injury.
Rationale and proposal for a protocol

Summary

The management of severe head injuries in general
and that of high intracranial pressure (ICP) in particu-
lar are among the most challenging tasks in neurocriti-
cal care. One of the difficulties still faced by clinicians is
that of reducing variability among centers when imple-
menting management protocols. The purpose of this
paper is to propose a standardized protocol for the
management of high ICP after severe head injury, con-
sistent with recently published clinical practice guide-
lines and other clinical evidence such as that provided
by the systematic reviews of the Cochrane Collabo-
ration. Despite significant advances in neuromonito-
ring, deeper insight into the physiopathology of severe
brain trauma and the many therapeutic options avai-
lable, standardized protocols are still lacking. Recently
published guidelines provide sketchy recommendations
without details on how and when to apply different the-
rapies. Consequently, great variability exists in daily
clinical practice even though different centers apply the
same evidence-based recommendations. In this paper
we suggest a structured protocol in which each step is
justified and integrated into an overall strategy for the
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management of severe head injuries. The most recent
data from both the preliminary and definitive results of
randomized clinical trials as well as from other sources
are discussed. The main goal of this article is to provide
neurotraumatology intensive care units with a unified
protocol that can be easily modified as new evidence
becomes available. This will reduce variation among
centers when applying the same therapeutic measures.
This goal will facilitate comparisons in outcomes among
different centers and will also enable the implementa-
tion of more consistent clinical practice in centers invol-
ved in multicenter clinical trials.

KEY WORDS: Clinical practice guidelines. Evidence based
medicine. Severe head injuries. Brain trauma. High intra-
cranial pressure. Management protocol.

1t is important to realize, however, that most of what is
disseminated is misinformation, badly organized
information or irrelevant information

Murray Gell-Mann, Premio Nébel de Fisica, 1969

A pesar del nimero elevado de publicaciones sobre el
tema en los ultimos afios, el tratamiento del traumatismo
craneo-encefalico grave (TCEG), estd sometido todavia a
una excesiva variabilidad en los distintos centros Hospi-
talarios que reciben y tratan a este tipo de pacientes***.
Esta variabilidad, justificada en algunos casos, refleja en
otros, una cierta reticencia por parte del colectivo médico,
en aceptar que el tratamiento sistematizado del TCEG, con-
lleva un claro beneficio no sélo para el paciente sino tam-
bién, para el medio social en que éste se desenvuelve®®.

El impacto de la denominada medicina basada en la
evidencia

En los ultimos afios, estamos asistiendo en la practica de
la Medicina a profundos cambios en las actitudes ante las
diversas opciones terapéuticas existentes para cada enfer-
medad. El grupo de trabajo liderado por miembros de
la Universidad de McMaster (Canada), introdujo ya hace
algunos afios, una nueva forma de entender y practicar la
Medicina, que se ha extendido con rapidez y que se conoce
bajo el nombre de "medicina basada en la evidencia" (Evi-
dence-based medicine)?*38%,

Para algunos autores el término mas correcto en nues-
tro idioma seria el de "medicina basada en pruebas"''.
Utilizando las palabras de sus fundadores, esta forma de
entender y practicar la medicina se distingue de las acti-
tudes mas tradicionales, por el hecho de que "...reduce el
énfasis en la intuicion, en la experiencia clinica no sis-
tematizada y en los conceptos fisiopatologicos como fun-
damentos suficientes para la toma de decisiones clinicas,
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acentuando la importancia en el andlisis de la evidencia
procedente de la investigacion clinica’®.

A pesar de que la medicina basada en la evidencia
(MBE), ha generado importantes controversias, esta nueva
forma de practicar y ensefiar la medicina tiene cada vez
una mayor influencia en todas las especialidades, siendo
facil comprender su impacto en un tema tan controvertido
y complejo como es el tratamiento del paciente neuro-
traumatico. En el manejo clinico de este paciente, han
predominado con frecuencia, actitudes terapéuticas basa-
das en la supuesta experiencia personal y en conceptos
fisiopatoldgicos o terapéuticos, muchas veces, no justifica-
dos por pruebas cientificas sélidas. Un efecto inmediato de
este cambio de paradigma es que las agencias y organismos
reguladores sanitarios exigen a las compaiias farmacéuti-
cas que cualquier nuevo farmaco o indicacion antes de ser
aprobados e introducidos en el arsenal terapéutico, deban
demostrar su eficacia en estudios controlados con placebo
y con distribucién aleatoria de los pacientes.

Guias de practica clinica en los traumatismos craneoen-
cefalicos graves

Una consecuencia directa de estos nuevos paradigmas,
ha sido el desarrollo de las denominadas guias de practica
clinica (Clinical practice guidelines). Estas guias (GPC)
podrian definirse de acuerdo con Jovell y Navarro como
“un conjunto de recomendaciones disefiadas para ayudar,
tanto a los profesionales sanitarios como a los usuarios,
a seleccionar las opciones diagnosticas y/o terapéuticas
mas adecuadas en el abordaje de una condicion clinica
especifica’®. La finalidad de las GPC es "la mejora de la
calidad, la idoneidad y la efectividad de la asistencia sani-
taria™®. La diferencia entre las GPC y los protocolos clini-
cos convencionales, es que las primeras deben surgir de la
revision sistematica de la evidencia cientifica por equipos
multidisciplinarios especialmente preparados*. El analisis
pormenorizado de las pruebas que justifican las distintas
recomendaciones de las GPC, requiere la aplicacion de
técnicas especificas de revision y ponderacion de los tra-
bajos publicados y precisa por lo tanto de un proceso de
elaboraciéon complejo. Ademas, el desarrollo correcto de
unas GPC genera costes dificiles de asumir por una sola
institucion. Es por ello que en el desarrollo de estas guias
deberian colaborar las agencias de evaluacion tecnoldgica,
las Sociedades Cientificas y los distintos proveedores de
servicios Sanitarios*®. Una vez las GPC han sido desarro-
lladas, es recomendable que su difusion esté gestionada por
agencias o instituciones estatales que faciliten su rapida
distribucion e implementacion, asi como su actualizacion
periddica.

La principal ventaja de disponer de GPC, es que facili-
tan la sistematizacion de los tratamientos, reducen la varia-
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bilidad en la calidad de la asistencia clinica y permiten en
definitiva, tratar de una forma mas adecuada al paciente.
Para el profesional sanitario, otro de los beneficios adi-
cionales, es que le permiten una puesta al dia rapida y
efectiva en una serie de temas y patologias, donde el creci-
miento exponencial de la literatura, hacen dificil esta tarea.
Parafraseando a Bloom cuando plantea que aunque "La
informacion de la que disponemos es infinita ;jdonde se
encuentra la sabiduria?"°, podriamos equiparar a las GPC
a contenedores de conocimiento filtrado y analizado por
expertos, que permiten al clinico disponer de un punto de
referencia donde acudir para extraer informacion soélida
para su aplicacion en la practica clinica diaria.

La excesiva variabilidad existente en el tratamiento de
los TCEG, hace que esta patologia sea un tema especial-
mente adecuado para el desarrollo de GPC. En 1995 se
publicé en Estados Unidos un primer documento, resultado
del esfuerzo conjunto entre varios organismos implicados
en el tratamiento de los TCE. Estas GPC fueron financia-
das por la Brain Trauma Foundation y fueron ampliamente
difundidas a partir de su publicacion en el J Neurotrauma
en 1996'"7. Estas guias fueron seleccionadas y traducidas
al castellano por el Grupo Espafiol de Neurotraumatologia
(GEN) gracias a la financiacion de la compaiiia farmacéu-
tica Bayer SA quien distribuye en Espana de forma gratuita
la primera version traducida. Recientemente, estas guias
han sido actualizadas y expandidas en un nuevo documento
publicado en un suplemento del J.Neurotrauma publicado
en el ano 2000'8. Esta actualizacion, no presenta ningin
cambio significativo en las recomendaciones terapéuticas
respecto a la edicion de 1995. El unico cambio relevante en
esta segunda edicion es el afiadido de 5 nuevos capitulos
destinados a analizar de forma exhaustiva los diferentes fac-
tores que influyen sobre el pronéstico del TCEG. Las varia-
bles analizadas son la puntuacion en la escala de coma de
Glasgow, la edad, el tamafio y reactividad pupilar, la exis-
tencia de hipotension y las caracteristicas de la TC inicial'®.

Durante el tiempo transcurrido desde la publicacién ini-
cial de las guias hasta su actualizacién en el afio 2000, se
han producido tres hechos relevantes que han cambiado el
panorama terapéutico y han afiadido una cierta confusion
al tema. Estos hechos han sido: 1) la aparicion en la lite-
ratura de multiples "pseudoguias" en el tratamiento del
TCEG, 2) la publicaciéon de meta-analisis elaborados por
la Colaboracién Cochrane que contradicen o cuestionan
muchas de las conclusiones de las guias elaboradas por la
BTF y 3) el conocimiento, en muchos casos todavia no
suficientemente difundido y analizado, de la falta de efec-
tividad de todos los estudios en fase III con farmacos y
métodos neuroprotectores (Lazaroides, inhibidores del glu-
tamato, nimodipino e hipotermia profilactica). El primero
de estos apartados, merece por su importancia un breve
comentario.
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Protocolos, guias de practica clinica y pseudoguias

Aparte de las GPC de la BTF, diferentes grupos y socie-
dades cientificas han presentado y publicado un numero
variable de supuestas "guias" de practica clinica en los
ultimos cinco afios. En la mayoria de los casos estas pseu-
doguias estan basadas en opinidén de expertos y en modi-
ficaciones de las recomendaciones propuestas por la BTF.
Estas pseudoguias contradicen claramente el “espiritu” que
subyace en la elaboracion de las GPC. Por otra parte,
en algunas ocasiones, estos protocolos paralelos aportan
informacién contradictoria e indicaciones ambiguas, que
incrementan la confusion sobre un tema ya de por si com-
plejo. De acuerdo a la clasificacion propuesta por Servadei
las GPC pueden ser clasificadas en 3 grandes subapartados:
GPC basadas en evidencia cientifica, GPCs pragmaticas y
adaptaciones nacionales o locales de las GPC”. En nuestra
opinidn la existencia de multiples guias, protocolos y pseu-
doguias (protocolos elaborados en base a opinién de exper-
tos y publicados en la literatura con el epigrafe de GPC),
constituye un obstaculo importante que impide el progreso,
distorsiona la esencia de las GPC y genera confusion en
los clinicos responsables de aplicarlas en la practica clinica
diaria®. El termino GPC debe reservarse Gnicamente para
describir aquellos protocolos desarrollados en base a los
criterios de la MBE y no en base a la opinién de expertos o
a modificaciones de las GPC originales.

Un ejemplo flagrante de recomendaciones contradicto-
rias, son las indicaciones de la monitorizacion de la presion
intracraneal en el TCEG. La monitorizacion de la PIC ha
sido y todavia es, en algunos centros, motivo de debate.
Esto sucede a pesar de que los resultados del Traumatic
Coma Data Bank Americano, demostraron mas alla de
cualquier duda razonable que la mortalidad y morbilidad
del paciente con un TCEG esta asociada de forma alta-
mente significativa al aumento de la PIC en la fase aguda
del traumatismo®. El estudio de Ghajar de 1995, efectuado
en EEUU, demostraba que a pesar de esta fuerte evidencia,
la monitorizacion sistematica de la PIC solo se realizaba en
el 28% de los TCEG en centros acreditados en EEUU?*.

Para muchos, el hecho que ha mantenido la controversia
sobre la monitorizacion de la PIC es consecuencia directa
de que no existe ninguin estudio con distribucion aleatoria
de los pacientes que demuestre que la monitorizacion ruti-
naria de la PIC mejore el prondstico de los pacientes con
un TCEG. Sin embargo, la pregunta que en el momento
actual deberia plantease, es si este tipo de estudio es estric-
tamente necesario o quizds, como muchos han sugerido,
este no seria aceptable éticamente en base a la abrumadora
evidencia que demuestra que la hipertension intracraneal es
el indicador que mejor define el pronostico de los pacientes
con un TCEG.

Las GPC y otros protocolos y pseudoguias reciente-
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mente publicadas abordan el problema de la monitorizacion
de la PIC de forma contradictoria. Las GPC Americanas
recomiendan que la PIC se monitorice en todos aquellos
pacientes con un TCEG y una TC anormal a su ingreso'S.
Sin embargo, las denominadas guias pragmaticas elabo-
radas por el European Brain Injury Consortium (EBIC)
elaboradas en base a opinién de expertos, consideran la
monitorizacion de la PIC "recomendable" pero no obliga-
toria en el paciente con un TCEG. En abierta contradiccion
con esta premisa, el protocolo del EBIC, sugiere que el tra-
tamiento del TCEG “...debe estar dirigido no solo a con-
trolar la PIC sino en especial, a restaurar una presion de
perfusion cerebral adecuada (60 - 70 mm Hg)”*. Obvia-
mente, la PPC no puede calcularse si no se monitoriza de
forma continua la PIC. Esta contradiccion es un ejemplo
desafortunado de las contradicciones que pueden generar
las distintas formas de enfocar un mismo problema.

Para evitar confusiones, las recomendaciones clinicas o
protocolos basados en conferencias de consenso u opinion
de expertos, deben diferenciarse claramente de aquéllas
basadas en la sistemdtica recomendada por la medicina
basada en pruebas. Por otra parte, cuando las pruebas dis-
ponibles para avalar una determinada indicacion o trata-
miento sean incompletas o simplemente inexistentes®, es
preferible, en nuestra opiniéon disponer de recomendacio-
nes basadas en el consenso. Estas recomendaciones expues-
tas de forma clara, pueden ser mejoradas y actualizadas
a medida de que se disponga de nueva informacion. A
modo de conclusion, podriamos terminar este apartado con
el comentario de Jackson y Feder que afirman que "Mien-
tras no seamos capaces de comunicar estrategias simples
y pragmaticas para el desarrollo de guias de practica cli-
nica, continuaremos desconcertados por la existencia de
variaciones en los multiples protocolos clinicos, del mismo
modo que lo estamos por la inadecuada variacion en las
distintas pautas que se aplican en la prdctica clinica™.

Como breve resumen de la metodologia seguida por la
BTF para desarrollar las guias, hay que puntualizar que
la literatura recogida a través de una busqueda de la base
de datos MEDLINE fue evaluada individualmente por un
grupo de neurocirujanos expertos en traumatismos y entre-
nados en el proceso metodoldgico del desarrollo de guias'.
Siguiendo este proceso, se establecieron 3 niveles de evi-
dencia: evidencia Clase I, en ésta se incluyeron los resul-
tados de estudios prospectivos, correctamente disefiados,
controlados y con asignacion aleatoria de los pacientes. Este
tipo de disefio, es el "patron oro" deseable, aunque a veces
inalcanzable, para evaluar la eficacia de cualquier medida
terapéutica. Dentro de la denominada evidencia Clase I, se
incluyeron estudios prospectivos y aleatorizados pero que
presentaban algtin tipo de problema metodoldgico, estudios
prospectivos sin asignacion aleatoria de los pacientes, estu-
dios observacionales, estudios multicéntricos prospectivos
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(cohortes) y estudios que siguieron la metodologia cono-
cida como caso-control. Dentro de la categoria de eviden-
cia Clase III se incluyeron todos los trabajos de series de
pacientes, casos clinicos aislados y la opinién de exper-
tos'. De acuerdo al nivel de evidencia, las recomenda-
ciones propuestas por las GPC fueron catalogadas en tres
categorias: Estandares, lineas guia (guidelines) y opcio-
nes. Los denominados Estandar reflejan un alto grado de
certeza clinica y estan apoyados casi siempre en evidencia
clase I. Las "lineas guia" estan soportadas por evidencia
clase II y definen la mejor opcidon cuando no existe eviden-
cia disponible de clase I.

Dentro de la categoria de opciones, se incluyen aquellos
principios o recomendaciones de los cuales no existe cer-
teza clinica sobre su eficacia. Dentro de las diversas opcio-
nes terapéuticas no existe ninguna prueba que demuestre
la superioridad de una sobre la otra. Tal como afirma Ches-
nut, las recomendaciones basadas en evidencia clase III, no
pueden ser consideradas cientificamente superiores a otras
opciones terapéuticas'. El criterio clinico consensuado en
cada centro debe ser el que predomine en estos casos.

Dificultad en la elaboracion y aplicacién de protocolos
de tratamiento adaptados a las GPC

Aunque las GPC son suficientemente explicitas en
cuanto a las recomendaciones que sugieren, no lo son
cuando intentan traducir estas recomendaciones a un pro-
tocolo sistematizado que permita su aplicacion diaria. En
uno de los apartados de las guias se recomienda un algo-
ritmo para el tratamiento de la hipertension intracraneal
que no entra, sin embargo, en detalles explicitos de pautas
de dosificacion, suspension del tratamiento, monitorizacion
de su eficacia y otros detalles imprescindibles. Esta falta de
precision, hace que las mismas recomendaciones puedan
ser aplicadas de forma completamente distinta en los dis-
tintos centros que intenten aplicar las GPC. Por otra parte
la existencia de pruebas contradictorias introducidas por
los meta-analisis realizados por la colaboraciéon Cochrane,
hacen que la aplicacion de ciertas recomendaciones que
las guias aceptan como estandares (la no administracion
de corticosteroides, por ejemplo), queden abiertas para la
colaboracion Cochrane, en espera de nuevos estudios que
cierren definitivamente el tema. La existencia de estas dis-
crepancias, permiten hasta cierto punto una cierta varia-
bilidad dentro del desarrollo de protocolos de tratamiento
basados en pruebas.

Nuestra intencioén en este trabajo es presentar un pro-
tocolo de tratamiento del TCEG basado en la evidencia
cientifica disponible, siguiendo como patrén los postula-
dos propuestos por las GPC publicadas en 1995'7 ¢ inte-
grando su revision posterior publicada en el afio 2000 asi
como los diversos trabajos publicados por la colaboracion
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Cochrane 18581707580 Nuyestra finalidad, es disponer de un
documento que permita la implementacién de un sistema
protocolizado que evite la variabilidad entre distintos cen-
tros. Esto es fundamental a la hora de establecer y planificar
el desarrollo de estudios multicéntricos, que deberian evitar
a toda costa la excesiva variabilidad en la aplicacion de las
mismas pautas terapéuticas.

Fundamentos de este protocolo y metodologia empleada
en su desarrollo

Este protocolo se ha desarrollado tomando como base
un primer esbozo elaborado por la Unidad de Neurotrau-
matologia del Hospital Universitario Vall d'Hebron de Bar-
celona. La necesidad de discutir y redactar un protocolo
comun que pudiera ser compartido y utilizado en potenciales
estudios multicéntricos, hizo que se iniciara un proyecto de
colaboracion y discusion con diferentes centros de nuestro
pais y con el Hospital de Clinicas de Montevideo (Uruguay).
La finalidad de esta colaboracion tuvo como objetivo dispo-
ner de un protocolo sistematizado y riguroso que sirva de
herramienta para la planificacion de futuros estudios multi-
céntricos. Para agilizar el desarrollo de los diferentes borra-
dores, las discusiones se basaron en una lista de distribucion
a través de Internet. Después de comparar distintos méto-
dos, decidimos utilizar el sistema de grupos de trabajo
www.yahoogroups.com. Este sistema permite crear grupos
de colaboracion privados, confidenciales y seguros. Ademas,
la formacion y moderacion del foro de discusion requiere
una minima inversion de tiempo por parte de los miembros
que actian como moderadores, simplificando el manejo de la
lista de distribucion. Otra de las ventajas adicionales de este
sistema es que permite la utilizacion del cliente habitual de
correo electronico que cada usuario emplea, pudiendo leer
y contestar los mensajes off-line. Como valor afiadido este
sistema presenta la posibilidad de disefiar encuestas simples
distribuidas por email y procesadas por el mismo servidor,
“chats”, programacién de acontecimientos y un deposito de
ficheros con 20 Mb de capacidad.

En este grupo se integraron 51 intensivistas, neurociru-
janos, anestesiologos, neuropsicologos y becarios. Uno de
los autores actué como moderador y editor del texto (Dr.
J. Sahuquillo). Las diferentes versiones del documento
fueron repetidamente expuestas para su discusion en for-
mato Adobe Portable Document Format (Adobe Acrobat
Systems Inc., EEUU), formato que permite visualizar el
documento original desde cualquier plataforma informa-
tica. La lectura de los ficheros *.PDF puede hacerse con
un lector que distribuye Adobe de forma gratuita (Adobe
Acrobat Reader, 5.0, distribuido por Adobe Inc.).

Para la redaccion del protocolo nos basamos en la
revision exhaustiva de la literatura, la comunicacion con
algunos expertos externos al grupo y en la evidencia clinica
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disponible (en su mayoria clases I y III). También se utiliza-
ron las revisiones sistematicas de la Colaboracion Cochrane
en temas tales como la hiperventilacion, corticoides, los
antagonistas del calcio y la hipotermia moderada. Los
puntos de discusion en los que no se alcanzé un acuerdo
y en los que no existia literatura suficientemente solida, se
decidieron por consenso entre los distintos miembros del
grupo de discusion. Este protocolo debe considerarse un
protocolo mixto basado en muchos aspectos en evidencia
(clases I y II) y en otros en la opinion de expertos
y por lo tanto en evidencia clase III. El orden de
los autores firmantes del trabajo, se selecciond en base
a su contribuciéon a la elaboracidn, discusion y a sus
aportaciones al desarrollo del protocolo. La version en
formato html y acrobat de este protocolo esta disponible
en la direccion de internet:http:/www.neurotrauma.com/
protocolos/tratamiento/index.html.

Objetivos del protocolo

Describir un protocolo sistematizado paso a paso para
el tratamiento del paciente con un TCE grave con o sin
hipertension intracraneal. No se incluye aqui el tratamiento
prehospitalario en centros de primer y segundo nivel, en
los cuales deben seguirse las recomendaciones ya sugeri-
das también por las GPC de la Brain Trauma Foundation
y en general las recomendaciones denominadas ABC del
American College of Emergency Physicians*. Otro punto a
considerar es que este protocolo contempla el tratamiento
especifico del TCE sin entrar en detalles del manejo de
situaciones complejas tales como la sepsis, la neumonia
nosocomial u otras complicaciones sistémicas frecuentes
en este tipo de pacientes.

Para este protocolo se define un TCE grave aquel
paciente con una puntuacion en la escala de Coma de Glas-
gow inferior o igual a 8 puntos post-reanimacion o dete-
rioro neuroldgico en la fase aguda. Se considerara a efectos
de este protocolo como "fase aguda", la primera semana
después del accidente. Como primera semana se considera
el tiempo transcurrido desde el accidente (hora "0" hasta las
168 horas del mismo).

Protocolo de tratamiento. Medidas Generales

En el manejo clinico del paciente con un TCE grave
debemos considerar dos grandes apartados:

1. Monitorizacion minima recomendable

2. Medidas generales en todos los pacientes, tengan o
no hipertension intracraneal (PIC > 20 mm Hg).

1) Monitorizacién minima recomendable

De acuerdo con las guias de practica clinica la presion
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intracraneal debe monitorizarse en todos los pacientes con
un TCE grave que presenten una TC anormal a su ingreso'.
Los pacientes con una TC normal que no presenten res-
puestas motoras anormales, que tengan una edad inferior
a 40 afos y que no hayan presentado hipotension (TA
sistolica < 90 mm Hg), podrian dejar de monitorizarse'®.
Sin embargo, nuestra recomendacion es monitorizar la PIC
en todo aquel paciente con un TC normal y puntuacion
en la escala de Glasgow inferior o igual a 8. Este criterio
estd justificado por el hecho repetidamente observado de
que un numero considerable de estos pacientes, presenta-
ran hipertension intracraneal de forma diferida. El riesgo/
beneficio de esta técnica de monitorizacion, es en nuestra
opiniéon altamente positivo y permite evitar deterioros
neurologicos no detectables en un grupo de casos en que
los buenos resultados neurolégicos deberian ser la norma.
En los casos con una TC normal y mas de uno de los cri-
terios mencionados, el riesgo de desarrollar hipertension
intracraneal es similar al de cualquier otro paciente con una
TC anormal a su ingreso.

Los sistemas intraventriculares acoplados a fluidos o
con el transductor situado en la punta del sensor y los siste-
mas intraparenquimatosos son los métodos mas fiables de
monitorizar la PIC'S. En el caso de que se utilicen sistemas
intraparenquimatosos, el sensor debe colocarse siempre en
el lado con un mayor volumen lesional debido a la existen-
cia demostrada de gradientes interhemisféricos que pueden
infraestimar la PIC y sobreestimar por lo tanto la presion de
perfusion cerebral (PPC) en pacientes con lesiones ocupan-
tes de espacio (>25 ml) o un desplazamiento significativo
de la linea media (> 3 mm)®¢’ (Figura 1).

Aparte de la monitorizacion sistematica de la PIC, es
recomendable, aunque no obligado, disponer de un catéter
para medir la saturacion de la oxihemoglobina en el bulbo
de la yugular de forma continua o discontinua (SjO,).
Cuando se utilicen estos sistemas de forma continua, los
monitores deben recalibrase cada 8 - 12 horas y compro-
bar sus lecturas mediante extracciones directas siempre que
existan episodios de desaturacion (SjO, < 60%).

La monitorizacién minima recomendable de la hemo-
dindmica sistémica debe hacerse mediante una linea de
presion arterial cruenta y un catéter de presion venosa cen-
tral. Es importante recordar que para el calculo adecuado
de la PPC, el transductor de presion arterial debe siempre
nivelarse con el agujero de Monro, especialmente cuando se
producen cambios en la posicion del paciente. En los casos
con un politraumatismo, complicaciones pulmonares graves
o en aquellos pacientes inestables hemodinamicamente, es
recomendable la implantacion de un catéter de Swan-Ganz
ya que los métodos habituales de monitorizacion, no refle-
jan la complejidad hemodinamica de estos pacientes™. La
utilizaciéon de un pulsi-oximetro y de un capnografo son
de gran ayuda en el control gasométrico, reduciendo el

Neurocirugia
2002; 13: 78-100

1201 RIGHT
100

m 80

L 4

E o0
401
204
ol
1207 LeFr
100-

2 80

E 6o
40
20+

—
10 minutes

Figura 1. Existencia de gradientes interhemisfericos en un
paciente de 55 aiios de edad en cuyo TC de ingreso se
observaba un hematoma subdural agudo laminar izquierdo
asociado a una importante tumefaccion ipsilateral y un
desplazamiento de la linea media de 13 mm (Lesion Difusa
tipo 1V de la clasificacion de Marshall). El gradiente medio
interhemisférico durante el registro fue de 27 mm Hg. A
pesar de esta marcada diferencia entre los dos hemisferios,
las elevaciones en el hemisferio izquierdo se transmitian de
forma immediata y sincronica al hemisferio contralateral.
En esta parte del trazado se observa una onda "plateau"
0 A de Lundberg registrada simultaineamente en ambos
hemisferios cerebrales. Obsérvese las diferencias marcadas
no solo en la amplitud de la onda sino también en la PIC
media. Figura reproducida con permiso del J. Neurosurgery
de (Sahuquillo J, Poca MA, Arribas M, Garnacho A, Rubio
E. Interhemispheric supratentorial intracranial pressure
gradients in head- injured patients: are they clinically
important? J Neurosurg 1999, 90(1):16-26).

nimero de extracciones sanguineas necesarias al minimo
imprescindible. En el caso de que el centro disponga de
medidas regionales de monitorizacién de la presion parcial
de O,, este es un grupo de pacientes en los que este tipo de
monitorizacion es extremadamente util, aunque no impres-
cindible, para el manejo clinico diario del TCE grave.

2) Medidas generales en el manejo del paciente con un
TCE grave

En todos los pacientes con un TCEG deben iniciarse
precozmente un conjunto de medidas encaminadas a con-
seguir una correcta estabilidad hemodindmica, un aporte
adecuado de nutrientes y a evitar todos aquellos factores
que puedan aumentar la PIC. Entre estos ultimos, des-
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tacan una mala adaptacion del paciente al respirador, la
posicion inadecuada del paciente, la hipoxia, la hipercap-
nia, la fiebre, las crisis comiciales, la hipo o hipertension
arterial y la hiponatremia®. El mantenimiento de una nor-
movolemia y la eleccion adecuada de las soluciones de
reposicion a utilizar, juegan un papel primordial en el
manejo del paciente neurotraumatico.

Los objetivos generales del tratamiento inicial podria-
mos resumirlos en los siguientes apartados:

1. Mantener la presion intracraneal (PIC) por debajo de 20
mmHg

2. Evacuacion de las lesiones ocupantes de espacio intra o
extracerebrales con un volumen superior a los 25 ml.

3. Mantener la presion de perfusion cerebral (PPC)
superior o igual a 60 mm Hg y una presion arterial
media superior o igual a 90 mm Hg.

4. Mantener un contenido total de hemoglobina (ctHb) y
una pO, arterial suficientes para asegurar un correcto
transporte de O, al encéfalo. Las cifras aconsejadas para
el ctHb deben ser superiores o iguales a 11 gr/dl y para
la pO, arterial el rango debe oscilar entre los 100 - 120
mm Hg.

5. Mantener las cifras de saturacion venosa en el bulbo de
la yugular siempre superiores al 60%.

6. Normotermia. Mantener al paciente con una temperatura
central (rectal, esofagica o vesical) inferior o igual
a 37°C es un punto en el que existe un acuerdo
casi generalizado. La evidencia experimental de que los
aumentos moderados de temperatura es perniciosa en
el paciente neurocritico es cada dia mas abrumadora.
Hay que desterrar de la practica clinica la costumbre
extendida de considerar "tolerables" temperaturas de
38°C en el TCE grave. Cada Unidad debe de disponer
de protocolos especificos para mantener la normotermia
en el paciente febril.

Merece la pena puntualizar que no existe un método
consensuado para medir el volumen de las lesiones focales
intracraneales en los pacientes con un TCE. El trabajo de
Marshall no es explicito en este sentido, aunque Eisenberg
et al., en una publicacién preliminar al TCDB, calcula el
volumen de las lesiones focales mediante una técnica pla-
nimétrica asistida por ordenador. En lineas generales, de
los métodos utilizados en la determinacién del volumen por
TC, los analisis planimétricos asistidos por ordenador, son
considerados el patron oro por la exactitud de sus medicio-
nes!>14.337677 Estos métodos, permiten obtener el volumen
de una lesion hemorragica hiperdensa e incluso el corres-
pondiente al area hipodensa de edema perilesional, el cual
no suele ser tomado en cuenta en el célculo del volumen
total. Los métodos planimétricos, determinan el volumen
de una "region de interés" (ROI) en cada corte tomografico.
La suma de esos valores sera el volumen total de la lesion.
El principal inconveniente de estas técnicas es, que deben
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realizarse directamente en el monitor del escaner de TC
o en la estacion de trabajo del mismo. Ademas el tiempo
de aplicacion es largo y muy dependiente del observador’.
Estos procedimientos digitalizados son de eleccion en tra-
bajos de investigacion, en que es necesario determinar
con la mayor exactitud posible el volumen lesional. Sin
embargo, en la practica clinica diaria su aplicacién es engo-
rrosa y su exactitud, en ocasiones, innecesaria para la toma
de decisiones clinicas.

En la practica clinica el volumen de las lesiones
focales puede ser estimado de manera rapida usando una
simplificacién de la férmula de calculo del volumen de una
esfera o un elipsoide. Este es el método conocido como
ABC/2, donde A, B y C corresponden a cada uno de los
diametros maximos de la lesion (longitud, grosor, y altura).
El volumen total (en ml o cc) se calcula multiplicando los
3 diametros (expresados en cm) y dividiendo el producto
obtenido por 2. Esta técnica requiere sélo dos mediciones
sobre la placa de TC y determinar el primer y ultimo
corte en los cuales se evidencia la lesion. Es posible
realizarla en un tiempo medio de 1 a 4 minutos'>*76,
Esta técnica se ha utilizado sobre todo para medir el
area hemorragica hiperdensa, pero puede emplearse tam-
bién en la valoracion del volumen correspondiente al
edema perilesional (hipodensidad que circunda la lesion
hemorragica).

La estimacion del volumen con la formula ABC/2, ha
demostrado ser un método fiable de calculo para el volu-
men de lesiones intraparenquimatosas'>**#76, Otros auto-
res, lo han empleado también en la medicion de lesiones
extracerebrales como los hematomas subdurales de etiolo-
gia no traumatica, describiendo una excelente correlacion
con los resultados obtenidos por métodos asistidos por
ordenador. Este es el método que aconsejamos utilizar en
este protocolo. La forma detallada de aplicarlo se describe
en el Apéndice 1. Es importante considerar, que la varia-
bilidad de la morfologia de los hematomas subdurales
en pacientes con un TCE puede restar precision al
método, sobre o infravalorando el volumen lesional’.
Otro aspecto a tener en cuenta es que este método no
es util para la valoraciéon volumétrica de los hematomas
subdurales atipicos localizados en el tentorio o en la cisura
interhemisférica.

A continuacién describimos las medidas generales que
deben emplearse en todo paciente con un TCE grave. Todas
estas medidas se han extraido de las guias de practica cli-
nica publicadas por la Brain Trauma Foundation y del pro-
tocolo disefiado por McKinley y colaboradores basado en
estas guias®?. Muchos de los aspectos de este protocolo han
sido actualizados a tenor de la literatura reciente sobre el
tema. Estas medidas se resumen en la Figura 2.

Posicion del paciente. Aunque este es un tema que-
provoca todavia importantes controversias, es evidente que
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Medidas Generales

Objetivos de la neuromonitorizacion

PIC <20mmHg PPC > 60mmHg Sjo, > 60%

Posicion paciente: Cama a 20°'
Correcta analgesia y sedacion (ver figura 4)

Manejo hemodindmico sistémico
- PAM 2 90 mm Hg
-PVC=7-11mm Hg
-PCP=12 - 18 mm Hg
- Drogas vasoactivas de eleccion:

Noradrenalina y Fenilefrina

Optimizacion aporte cerebral de O,:
-ctHb = 11 g/dl
- Sa0, > 95%
- paCO,= 35-40 mm Hg
- pa0, = 100-120 mm Hg

Sueroterapia : Administrar soluciones isotdnicas
- cristaloide de eleccion: NaCL 0,9%
- coloide: albiimina al 5% o hidroxi-etil-almidon
de bajo P,
- NO soluciones glucosadas (salvo riesgo de
hipoglucemia)

Iones: Na = 135- 145 mEq/L max 155 mEq/L
Glicemia < 180 mg/dl
Osmolaridad plasmatica (medida): 285-320 mOsm/kg

Nutricién precoz : enteral o parenteral

Temperatura: normotermia (< 37°C)

Profilaxis anticomicial con Fenitoina (dosis: inicial 1 g
en 12h; mantenimiento 5 mg/Kg/dia) en:
- fracturas hundimiento craneales
- contusiones hemorragicas sugestivas de
laceraciones cerebrales
- HSD agudos evacuados o no evacuados
(Tiempo establecido para este tratameinto: 2 semanas)

Corticoides: Dexametasona en contusiones clinicamente

relevantes- volumen > 15 ml- (dosis: 8mg/6h iv durante 3

dias, después reducir dosis hasta suspender tratamiento en
el plazo de 10 dias)

VEI transductor de presion arterial deberd calibrarse siempre a nivel del agujero de Monro.

Figura 2. Medidas generales para el manejo del paciente con un TCE grave. Los principales objetivos son mantener unos
valores correctos de presion intracraneal, presion de perfision cerebral y saturacion de la oxihemoglobina en el bulbo de la
yugular. PIC: presion intracraneal, PPC: presion de perfusion cerebral, SjO,: saturacion de la oxihemoglobina en el bulbo de
la yugular, PAM: presion arterial media, PVC: presion venosa central, PCP: presion capilar pulmonar, ctHb: concentracion
total de hemoglobina, SaO,: saturacidn arterial de oxigeno, paCO,: presion parcial de dioxido de carbono arterial, paO ,:
presion parcial de oxigeno arterial, NaCL: cloruro sodico, P, peso molecular, Na: sodio, HSD: hematoma subdural.

la posicion plana o con incorporacion de la cabecera de
la cama a 10° grados facilita el manejo de la hemodina-
mica sistémica e intracraneal al no tener que recurrir a cal-
culos engorrosos para determinar correctamente la presion
de perfusion cerebral. Estos ajustes son necesarios debido
a las diferencias hidrostaticas existentes entre el transduc-
tor de presion arterial (calibrado a nivel de la arteria radial
o del plano cardiaco) y la presion arterial efectiva medida
a nivel de la arteria carétida interna. Este punto debe ser
considerado de forma muy especial en los pacientes con
hipertension intracraneal y/o hipotension arterial en el que
el manejo hemodindmico es complejo y requiere ajustes
muy finos de la hemodindmica sistémica. En estos casos

el hecho de mantener el paciente casi plano o incorporado
solo unos 10 -20 grados simplifica de forma significativa su
manejo hemodindmico.

Por otra parte el beneficio obtenido en la reduccion de
la PIC con la posiciéon semi-incorporada es variable y en
algunos casos esta posicion puede resultar incluso per-
judicial. En casos aislados, se ha demostrado incluso la
aparicion de ondas plateau con la elevacion de la cabecera
de la cama; estas ondas suelen aparecer en pacientes con
una autorregulacion intacta que son hipersensibles a la
hipotension moderada que se provoca al cambiarlos de
dectibito supino a una posicién semi-incorporada (Figura 3).

Los aspectos negativos del decubito supino se centran
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Figura 3. Repercusiones "paradojicas" de los cambios posturales en una paciente intervenida de un meningioma esfenoidal
que presento una tumefaccion cerebral difusa en el postoperatorio inmediato con aumento de la presion intracraneal que
requirio tratamiento con barbituricos para su control. En este registro de PIC se observa como la incorporacion de la
cabecera de la cama de 0 a 60 grados provoca un descenso inmediato de la PIC de 22 mm Hg. Sin embargo, en menos de
3 minutos la paciente presenta un aumento de la presion intracraneal que alcanza niveles superiores a los que presentaba
antes de modificar su posicion. Obsérvese el descenso moderado en la presion arterial media que probablemente fue el
desencadenante de esta respuesta paradojica en la PIC. Este tipo de respuestas son frecuentes en pacientes con hipertension

intracraneal y una autorregulacion preservada.

exclusivamente en el aumento de la incidencia de neumonia
nosocomial. En una reciente editorial publicada en Crifical
Care Medicine, de Boisblanc afirmaba que aunque existia
evidencia indirecta de que la aspiracion de secreciones
orofaringeas hacia el tracto respiratorio, era el factor res-
ponsable de la mayoria de neumonias nosocomiales, de
acuerdo con este autor, los protocolos adoptados en la
mayoria de UCIs estaban basados en opinién de expertos y
en la intuicidn clinica mas que en una evidencia cientifica
solida®.

El problema de la posicién 6ptima ha venido a com-
plicarse con los nuevos datos aportados por Drakulovic et
al., durante el afio 1999%' . Estos autores demuestran que
la posicion a 45 grados reduce de forma muy significativa
la incidencia de neumonia nosocomial en pacientes criticos
tratados en una UCI polivalente. Este trabajo debe conside-
rarse evidencia Clase 1. Sin embargo, su principal inconve-
niente es el nimero reducido de casos estudiados y el hecho
de que los pacientes incluidos fueran tratados en una UCI
polivalente. Por otra parte la posicion semi-incorporada
a 45 grados es excesiva para el paciente neurocritico y
complica de forma significativa su manejo hemodinamico.
Esto ultimo es debido a la fragilidad hemodindmica que
estos pacientes presentan, secundaria a la propia lesion
neurologica y a los farmacos utilizados en su manejo
(sedacion, curarizacion, barbituricos etc). Ademas en aque-
llos pacientes con el craneo abierto a la atmosfera (craniec-
tomias descompresivas), la posicion elevada de la cabecera
de la cama puede provocar presiones intracraneales excesi-
vamente negativas. Otro punto adicional a considerar, es que
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no existen trabajos de evidencia Clase I, en que se demues-
tre que los pacientes incorporados 10 - 30 grados tengan una
mayor incidencia de neumonia nosocomial cuando se com-
paran con posiciones incorporadas mas extremas ( 45°).

Después de discutir ampliamente este punto se ha con-
sensuado de una forma empirica, que mientras no exista
evidencia adicional directamente aplicable al paciente neu-
rocritico, los pacientes con un TCEG deberan mantenerse
con una elevacion de la cabecera de la cama de 20 grados.
En todos los casos el transductor de presion arterial debera
calibrarse a nivel del agujero de Monro. Por otra parte,
el paciente debe permanecer siempre con la cabeza en
posicion neutra, evitando la rotacion de la misma y la
hiperflexion o hiperextension de la columna cervical, posi-
ciones que aumentan la PIC por alteraciones en el drenaje
Venoso.

Analgesia y sedacion. Las medidas generales deben
incluir siempre una correcta analgesia y sedacion del
paciente que anule los estimulos nociceptivos y permita
una adaptacion optima a la ventilaciéon mecanica. Analgé-
sicos y sedantes deben utilizarse siempre de forma combi-
nada, para potenciar con ello sus efectos y reducir las dosis
individuales®. Por su repercusion cardiovascular, las dosis
deben ajustarse a la situacion hemodinamica del paciente?'.
En el momento actual se considera que el sedante de
eleccion es el midazolam, debido a su corta vida media en
relacidon con otras benzodiacepinas. Otros sedantes, como
el propofol presentan como principal inconveniente, su ten-
dencia a provocar hipotension arterial. Por otra parte, es
importante hacer énfasis que cuando se utiliza el propofol
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Analgesia y sedacion: dosis y pautas

Analgésico de eleccién

Dosis de carga

4-6 mg

Perfusion continua

Si TCE puro 2mg/h
Si Politrauma: 0,04-0,08 mg/Kg/h

Sedante de eleccidén

| PIC <20 mmHg® |

inestables hemodinamicamente
y con TAM<90 mmHg

4

| TAM > 90 mmHg

4

PIC > 20 mmHg

| TAM < 90 mmHg

2. Midazolam® 2. Propofol 2. Midazolam®
Dosis de carga 0,3 mg/kg 0,3 - 4 mg/Kg/h 0,3 mg/kg
Perfusion continua  0,1mg/Kg 1-3 mg/Kg/h 0,1mg/Kg

#an los pacientes con PIC por debajo de 20 mmHg, administrar antes de los cuidados de enfermeria y de los traslados, midazolam y

vecuronio en bolus;

b cuando el paciente esté con dosis de midazolam < 30 mg/h se puede asociar propofol a dosis bajas. En los pacientes en que sea previsible

la extubacicn, es aconsejable cambiar de midazolam a propofol.

Figura 4. Dosis y pautas de analgésicos y sedantes de eleccion en el tratamiento de los TCE graves. Los sedantes se esco-
geran dependiendo del valor de la presion intracraneal, de la estabilidad hemodinamica y de la presion arterial.

como sedante no deberian sobrepasarse nunca las dosis
de 3 - 4 mg/kg/hora®®. Aunque no existe evidencia clase |
sobre este punto, el estudio publicado recientemente por
Cremer et al., demuestra una importante asociacion entre
la administracion de dosis elevadas de propofol ( > 5
mg/kg/hora) y fallo cardiaco fatal?®. En su analisis el "odds
ratio" de presentar problema cardiacos letales dosis-depen-
dientes (propofol-infusion-syndrome) fue de 1.93 (IC 95%
1.12-3.32, P=0-018)*. Aunque con todas las limitaciones
de los estudios retrospectivos, este trabajo es una llamada
de atencion para aquellas unidades que utilizan dosis ele-
vadas de propofol con la finalidad de reducir el consumo
metabolico de oxigeno. Pensamos que en la sedacion pro-
longada de estos pacientes, es imprescindible utilizar dosis
convencionales, hasta conocer la verdadera incidencia de
este sindrome.

El cloruro mérfico y el fentanilo son los analgésicos
mas utilizados, aunque hay que considerar, tal como han
demostrado de Nadal et al., que ambos provocan aumentos
moderados de la PIC y reducciones de la TAM con la con-
siguiente reduccion en la PPC, cuando se administran en
forma de bolus™.

Como analgésicos de eleccion aconsejamos la morfina

endovenosa (3-6 mg/h) o el fentanilo (50-100 mcg/kg/h)
aunque este ultimo es poco apropiado para la perfusion
continua prolongada ya que es mucho mas liposoluble
y con mayor tendencia a acumularse. Para la sedacion
farmacoldgica recomendamos el midazolam en aquellos
casos con una PIC menor de 20 mmHg y que presenten
inestabilidad hemodindmica o hipotension (TA sistolica <
90 mmHg). En los enfermos con PIC > 20 mmHg y estables
hemodindmicamente la sedacion puede realizarse alternati-
vamente con propofol. Las dosis y pauta de administracion
de estos farmacos se recogen en la Figura 4.

Manejo hemodinamico sistémico. El objetivo perse-
guido sera mantener una presion arterial media (PAM) igual
o superior a 90 mmHg. La presion venosa central (PVC)
deberd controlarse entre 10y 15 cm H,0, y la presion capi-
lar pulmonar (PCP) en los pacientes que sean portadores
de un catéter en la arteria pulmonar entre 12 y 18 mmHg.
En el caso de que se requieran drogas vasoactivas, la
noradrenalina o fenilefrina deben ser los farmacos de pri-
mera eleccion. No es aconsejable la utilizacion de dopa-
mina o adrenalina como farmacos inotropicos ya que se ha
demostrado que ambos afectan a la hemodindmica cerebral
aumentando de forma simultanea el consumo metabodlico
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cerebral de oxigeno (CMRO,) y el flujo sanguineo cerebral
(ESC)82737,

Aunque la dopamina a dosis de "proteccion renal" es
una asociacion usada con gran frecuencia cuando se admi-
nistra noradrenalina, este efecto protector renal no ha sido
demostrado y es por lo tanto una opcioén terapéutica que no
tiene un fundamento cientifico s6lido®.

Optimizacion del aporte cerebral de oxigeno. Los

valores Optimos de hemoglobina son todavia motivo de
importantes controversias. Sin embargo en el paciente
con un TCE grave, los niveles minimos admitidos de
concentracion total de hemoglobina (ctHb) deberian ser
superiores o iguales a 11 g/dl. En todo paciente con valo-
res de ctHb por debajo de este nivel debe considerarse
la transfusion de concentrados de hematies o de sangre
total. Es imprescindible intentar mantener saturaciones
arteriales de O,(Sa0,), siempre superiores al 95% para
optimizar el aporte sistémico y cerebral de O,. La presion
parcial de CO,, deberd mantenerse en el rango bajo de la
normoventilaciéon (35 - 40 mmHg) si el paciente no pre-
senta hipertension intracraneal.
Manejo de iones, glucemia y osmolalidad plasmatica. El
manejo hidroelectrolitico incluye el mantenimiento de un
adecuado volumen sanguineo circulante (lo que contribuye
a mantener estable la presion de perfusion cerebral y una
correcta disponibilidad de O,), un volumen en el intersticio
cerebral algo disminuido y una discreta hiperosmolalidad
sérica’. Se recomienda que en el paciente neurotrauma-
tico, se administren soluciones isotonicas. La solucion de
NaCL al 0.9% se considera el cristaloide de eleccion®®. La
albumina al 5% o el hidroxi-etilalmidon de bajo peso mole-
cular son los coloides mas aceptados®®. No se aconseja la
administracion de soluciones glucosadas, salvo que exista
riesgo de hipoglucemia, ya que la hiperglucemia agrava
las lesiones isquémicas®®. Ademas, la glucosa provoca un
arrastre osmotico de agua en su transporte, por lo que puede
contribuir a la formacion de edema cerebral.

Las pérdidas hidricas se repondran utilizando suero
fisiologico (NaCL 0.9%). El Na* debera mantenerse entre
135 y 145 mEq/L, debiendo ser tolerantes con las hiperna-
tremias moderadas (< 155mEq/L). La glucemia no debera
superar nunca los 180 mg/dl y se intentara siempre contro-
lar la osmolalidad plasmatica entre los 285 - 320 mOsm/Kg.
Es importante que la osmolalidad sea medida y no calcu-
lada en los pacientes sometidos a tratamiento con solucio-
nes hiperosmolares. Las medidas de soporte nutricional se
instauraran de forma precoz preferentemente por via ente-
ral o en su defecto por via parenteral.

Control estricto de la temperatura. Aunque las guias
no contemplan este aspecto, existe demasiada evidencia
acumulada sobre el efecto pernicioso de los incrementos
moderados de la temperatura sobre el sistema nervioso cen-
tral. Aunque el encéfalo normal soporta bien la fiebre, el
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aumento de un solo grado por encima de los valores norma-
les puede tener efectos catastroficos en el encéfalo trauma-
tico o isquémico. Por lo tanto, en todo paciente con un
TCE grave, debe mantenerse a toda costa la normotermia,
tratando de forma agresiva cualquier elevaciéon de la tem-
peratura central por encima de los 37°C. El paracetamol,
propacetamol, la dipirona o el ibuprofeno son los farmacos
de eleccion para estos casos. Hay que tener en cuenta que el
ibuprofeno debera descartarse en todos aquellos casos con
lesiones hemorragicas intra o extracerebrales y en pacien-
tes con trastornos de la coagulacion.

Profilaxis anticomicial. Las guias de practica clinica de
la BTF no establecen un estandar en este apartado, dejando
como opcidn terapéutica el uso de profilaxis anticomicial
para evitar las crisis comiciales precoces en aquellos pacien-
tes con determinados factores de riesgo!’. Entre los prin-
cipales, uno de los mencionados es una puntuaciéon en
la escala de Glasgow inferior a 10 puntos. El reciente
metanalisis publicado por la Colaboracion Cochrane corro-
bora la incertidumbre sobre este aspecto controvertido. De
la revision sistematica de Shierhout y Roberts se deduce que
no existe suficiente evidencia para recomendar la profilaxis
anticomicial en pacientes con un TCE, por lo que su poten-
cial beneficio no puede ser decidido en base a los resultados
disponibles”. Ante este vacio, nuestra recomendacion es
practicar impregnacién profilactica con fenitoina en aque-
llos casos que presenten un alto riesgo de crisis comiciales
precoces. Entre estos pacientes de alto riesgo incluimos: 1)
la existencia de fracturas - hundimiento craneales, 2) Con-
tusiones hemorragicas sugestivas de laceraciones cerebra-
les y 3) hematomas subdurales agudos evacuados o no.

La dosis de carga a administrar sera de 1000 mg en 12h,
si no ha existido ninguna crisis comicial previa. En casos de
urgencia (crisis o status) la administracion puede ser mas
rapida no superando en ningun caso la dosis de 50 mg por
minuto. La dosis de mantenimiento debera ser de 5 mg/kg/
dia. Uno de los temas mds importantes que quedan por
dilucidar en los pacientes con un TCE grave es la existen-
cia de crisis epilépticas no convulsivas que pueden deterio-
rar neurologicamente al paciente sin que éstas se detecten.
Nuestra posicion en este punto es practicar un EEG siem-
pre que existan elevaciones de la PIC o disminuciones de la
SjO, no explicables por cambios en la TC de control ni por
factores hemodinamicos aparentes. De una forma arbitraria
la profilaxis anticomicial se mantendra durante 2 semanas
si no han aparecido crisis comiciales.

Corticosteroides. En nuestra unidad se utilizan de
forma exclusiva en los pacientes que presentan contusio-
nes cerebrales con predisposicién al edema vasogénico
perilesional. El corticoide de eleccion en estos casos es la
dexametasona a dosis de 8 mg/6 h IV. Aunque las Guias
de Practica Clinica de la Brain Trauma Foundation (BTF)!®,
desaconsejan el uso de corticosteroides, éstas se refieren
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al paciente con un TCE grave en general. Sin embargo,
el meta-analisis realizado por la colaboraciéon Cochrane en
el que se incluyeron varios estudios no revisados en las
Guidelines Americanas, concluye que no existe evidencia
suficientemente solida a favor ni en contra del uso de cor-
ticosteroides en el TCE grave. Esta falta de certeza, justi-
fica para la colaboracién Cochrane el disefio de un estudio
prospectivo controlado con placebo con un numero ele-
vado de pacientes®’*. Este estudio conocido como CRASH
(CRASH trial), utiliza la metilprednisolona como corticoide
y ha iniciado ya la inclusién de pacientes.

Después de sopesar la evidencia disponible, nuestra
opiniéon es que la administracién de corticoides estd jus-
tificada en todos aquellos casos en que el edema vasogé-
nico pueda jugar un papel relevante en la fisiopatologia del
paciente, como por ejemplo en las contusiones y laceracio-
nes cerebrales donde este tipo de edema aparece de forma
casi constante®®. Consideramos que una opcion terapéutica
aceptable es la de administrar dexametasona en aquellos
pacientes en que la TC demuestre contusiones cerebrales
clinicamente relevantes (volumen del area hiper-hipodensa
> 15 ml). La preocupaciéon mostrada por algunos autores
de que los corticoides puedan aumentar el riesgo de infec-
ciones en los pacientes con un TCE, no esta justificada por
los datos disponibles en la actualidad. La revision sistema-
tica de Alderson y Roberts que justificd el inicio del
estudio CRASH, concluia que el riesgo de infeccién tenia
un odds ratio de 0.92 con unos intervalos de confianza
del 95% entre 0.69 y 1.23!. Estos datos plantean dudas
razonables que hacen desconfiar de la opinién, por otra
parte muy extendida, del potencial riesgo infeccioso de la
administracion de corticosteroides en el TCE.

De una forma consensuada para este protocolo, y en
aquellos casos ya expuestos se administrara dexametasona
a dosis de 8 mg/6 horas durante los tres primeros dias redu-
ciendo progresivamente la dosis hasta completar y suspen-
der el tratamiento en el plazo de 10 dias desde el inicio de
la pauta.

Antagonistas del calcio. Durante muchos afios se ha
considerado que en los pacientes con una hemorragia
subaracnoidea (HSA) postraumatica significativa, el nimo-
dipino era un agente a considerar para prevenir el
vasoespasmo tardio. Hay que recordar que este farmaco ha
demostrado su efectividad en la profilaxis del vasoespasmo
que aparece tras la HSA espontdnea, pero no en revertir
el mismo una vez instaurado. Sin embargo los resultados
preliminares, no publicados, del HIT-IV con nimodipino en
TCE graves y HSA no han demostrado ningtin beneficio en
mejorar el pronostico, por lo que su utilizacioén rutinaria no
puede recomendarse en el TCE grave. El analisis pormeno-
rizado de los resultados del HIT-1V, permitira disponer de
datos mas sélidos que permitan descartar este fArmaco de
una forma definitiva.
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Aspectos nutricionales. Este tema en si mismo justifi-
caria una extensa revision. Por limitaciones de espacio resu-
miremos los principios expuestos en la ultima version de
las guias de practica clinica. La revision de la literatura pre-
senta suficientes estudios de evidencia clase I que demues-
tran que la nutricién en estos pacientes debe ser precoz
y que no nutrirlos durante la primera semana aumenta
de forma significativa su mortalidad'®. Las guias se hacen
eco de estos estudios y recomiendan que para combatir el
hipermetabolismo que se detecta en la fase aguda de estos
pacientes, se suplan las necesidades caldricas del 140% en
pacientes no sometidos a paralisis muscular y del 100%
en los que estan relajados (estudios de evidencia clase
II). Los calculos caléricos deben basarse en normogramas
metabodlicos que incluyan la edad y el peso del paciente.
Para un paciente varon de 70 kg de peso el aporte caldrico
a administrar seria de 2400 kcal/24 horas'®. De estas calo-
rias aproximadamente el 15 - 25% deben corresponder a un
aporte nitrogenado.

Los pacientes sometidos a relajacion muscular presen-
tan una tendencia hacia la normalizaciéon del hiperme-
tabolismo que se observa en el paciente no paralizado
farmacoldgicamente. La nutricién debe iniciarse por via
enteral o parenteral de forma precoz llegando al limite
caldrico pre-establecido para cada paciente a las 72 horas
de iniciado el mismo y como maximo a los 7 dias del
traumatismo. La controversia entre nutricion enteral versus
parenteral no estd todavia resuelta. Dentro de la nutricion
enteral la via yeyunal presenta claras ventajas respecto a
la nutricion intragastrica'®. Cuando se compara la nutricion
enteral versus parenteral, esta ultima presenta los siguien-
tes inconvenientes: 1) mayor riesgo de hiperglicemia, 2)
mayor riesgo de infecciones y 3) un coste econdémico
significativamente mas elevado

Tratamiento de la hipertension intracraneal. Medidas
de primer nivel

Después de una periodo de tiempo en que nuestras Uni-
dades intentaron utilizar tratamientos individualizados de la
hipertension intracraneal fundamentados en criterios de TC
y en parametros de la hemodinamica cerebral, considera-
mos que este tipo de manejo no es acertado, ya que resulta
dificil sistematizarlo y estd sometido a una gran variabili-
dad tanto en su aplicacion como en su efectividad. Por otra
parte el éxito de estos tratamientos selectivos depende de
variables muchas veces no controlables de una forma ade-
cuada (experiencia del médico en el tratamiento de TCE
graves, protocolos de dificil implementacion, variabilidad
de las lesiones etc.).

Por todo ello y desde principios del afio 1999, en la
Unidad de Neurotraumatologia del Hospital Universitario
Vall d'Hebron de Barcelona, se utiliza un protocolo estruc-
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* Bajar el umbral a 15 mmHg si el paciente tiene una descompresiva ésea mayor de 5 cm
de didmetro y duramadre abierta o bien presenta lesiones focales en uno o ambos l6bulos

temporales

Repetir TC cerebral para descartar lesiones ocupantes de espacio cada vez que la clinica del paciente lo requiera

Drenaje intraventricular !

1la parte mas elevada del sistema

Paso 1a

— | Abrir drenaje (no méas de 20 mi/h)

deberd estar a 20 cm por encima del
I conducto auditivo externo. No debe

Relajantes musculares ?

dejarse abierto de forma permanente.
2 gs fundamental la monitorizacién

Vecuronio o Cisatracurio. Monitorizacion con TOF

rutinaria de las dosis de relajantes
mediante el tren de cuatro (TOF) ver

Primera terapia hiperosmolar 3

Apendice 2.
34 nunca asociados. Deben

Manitol (no sobrepasar 1000 ml/dia)

suspenderse siempre que la
osmolalidad medida supere los 320
mOsm/Kg o cuando la natremia sea

Segunda terapia hiperosmolar *

superior a 150 — 155 mEg/L.
4 debe considerarse una alternativa

m —® | Sueros salinos hipertonicos al 7,2%

preferible al manitol en aquellos
pacientes que tengan un Na* < 135

paCO2= 30 - 35 mmHg

Hiperventilacién moderada ®

mEg/L o estén con tendencia a la
hipotensidn o a la inestabilidad
hemodinémica.

| 5 Una contraindicacion formal es la
| existencia de niveles de SjO, iguales o
inferiores al 60% o la presencia en la

Si PIC>20mmHg | sl Terapias de SEGUNDO NIVEL

TC de lesiones sugestivas de infartos
cerebrales.

Figura 5. Esquema de las medidas terapéuticas de primer nivel en el tratamiento de la hipertension intracraneal. Estas
deben aplicarse de forma escalonada. Los tratamientos deben ser aditivos y no sustitutivos.

turado y uniforme que se aplica a todos aquellos pacientes
con un TCE grave e hipertension intracraneal, que es inde-
pendiente del tipo de lesion. Este protocolo consiste en una
adaptacion de las recomendaciones publicadas por las guias
de practica clinica de la Brain Trauma Foundation, cuya
version mas reciente aparecida en Julio del 2000%, no pre-
senta diferencias relevantes respecto a las recomendaciones
de la primera version de 1995. Las modificaciones introduci-
das en este protocolo que difieren de las pautas recomenda-
das por las guias, se comentan y justifican en cada caso.

Consideraciones generales

Para este protocolo definimos la hipertension intracraneal
(HIC) cuando los valores de PIC son superiores a 20
mm Hg con el uso de sensores intraparenquimatosos o
intraventriculares. Las guias de practica clinica america-
nas, aconsejan tratar umbrales a partir de 20 - 25 mm
Hg'®, aunque hay que constatar que esta recomendacion se
basa en el consenso de expertos y no en pruebas sélidas.
En nuestra opiniéon es preferible utilizar el umbral inferior
sugerido por las guias (20 mm Hg) debido a que de
esta forma el tratamiento escalonado se inicia de forma
mads precoz, permitiendo mejorar las posibilidades de un
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correcto control de la PIC.

En los pacientes que tengan una descompresiva dsea
mayor de 5 cm de didmetro y la duramadre abierta debe
bajarse el umbral de tratamiento a 15 mm Hg*. También
este umbral deberia bajarse a las mismas cifras en el caso
de que el paciente presente lesiones focales en uno o ambos
lobulos temporales.

Como primera medida y ante cualquier elevacion de
la PIC deberan descartarse todas aquellas maniobras que
puedan aumentarla (mala adaptacion al respirador, sedacion
o analgesia inadecuadas, cambios posturales, colocacién
inadecuada de cabeza y cuello, hipertension arterial, hipo-
natremia, fiebre etc.). Confirmada la HIC, debera descar-
tarse siempre la aparicion de una nueva lesion ocupante
de espacio repitiendo la TC. Una vez excluidas las lesio-
nes potencialmente evacuables, se procedera al tratamiento
escalonado mediante dos tipos de medidas que denomina-
remos de Primer y de Segundo nivel siguiendo la termino-
logia utilizada por las guias de practica clinica de la BTF en
sus dos versiones.

Pensamos que la estrategia terapéutica "paso a paso"
continua siendo el método mas adecuado para el manejo de
estos pacientes. Las medidas consideradas de primer nivel
se resumen en la Figura 5.
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Tabla de farmacos mas utilizados y sus dosis

Mantenim: 0,3 — 5 mg/kg/h

Farmacos Dosis Farmacos Dosis
Morfina (al 2%) | 3-6 mg/h Fenitoina Wil ;‘%;2“
Fentanilo 50 — 100 mcg/Kg/h Dexametasona 8 mg/6h
wdzzoam | Narsnm 001551 | vesuromia (roR)® | REE 0SS0,
ma/ka/h
Propofol ' Inicial: 0,5-1 mg/kg Pancuronio (TOF) ® | Iicio: 0.06-015mglkg

Manten: 0,01-0,15 mg/kg/h

Inicio: 1-2 meg/min en 15'

Noradrenalina Manten: 5-20 meg/min

Cisatracurio (TOF) *

Inicio: 0,15mgrkg
Manten: 0,03-0,6 mg/kg/h

maxima 8 gr/dia

3 Inicio: 2 meg/min en 15' i 14 0,25-1 g/Kg cada 3-4h
Fenliatring Manten: 2-20 mcg/min Manitol max 6gr/kg/dia
. Sueros salinos 1,5 ml/Kg al 7,2% . Administrar
Paracetamol 1-2 gr/6h iv Hiperténicos 4 en 15
Propacetamol T2 gridh s precea, dosls Dipirona (Metamizol)] 2 g cada 6-8h

Ibuprofeno 2 400-600 mg/ 4h

1 no sobrepasar 3-4 mg/Kg/h.

2 Deber4 descartarse en pacientes con lesiones hemorragicas intra o extracerebrales y en pacientes con trastornos de la coagulacion.

3 Monitorizar con el TOF (Train of Four) — ver Apéndice 2.

4 Suspender el tratamiento si la osmolalidad plasmética es mayor a 315 mOsm/Kg, o si la natremia es > 155 mEg/L.

Figura 6. Tabla resumen de los farmacos mas empleados en el tratamiento del TCE grave con las dosis de referencia suge-
ridas en este protocolo. La aplicacion de estas dosis no reemplazan la consulta de la literatura antes de ser aplicadas en la

prdctica clinica diaria.

El esquema terapéutico basico consistira en una sucesion
de pasos de actuacion escalonados. El paso sucesivo de uno
a otro dependera de la respuesta terapéutica obtenida en el
plazo de 30 minutos desde el inicio de su aplicacion. El
procedimiento adecuado para el uso de este algoritmo es
utilizar en cada paso el nivel maximo de tratamiento. En
el caso de que la medida terapéutica aplicada no sea efec-
tiva se debe pasar rapidamente a la siguiente medida, man-
teniendo el tratamiento anterior (no efectivo) en los niveles
maximos tolerables de acuerdo al protocolo sugerido por
McKinley et al®. Este es un aspecto no considerado en las
guias de practica clinica pero que pensamos que es esencial
en el manejo optimo del TCE grave.

La rapidez en la aplicacion de los distintos tratamien-
tos, debe ser un objetivo prioritario, para evitar el hecho
frecuente de que estos pacientes mantengan elevaciones
mantenidas e innecesarias de la PIC por la demora en la
aplicacion de las medidas terapéuticas adecuadas. Ante el
fracaso de la primera medida se pasara al siguiente escalén

terapéutico y asi sucesivamente hasta aplicar todas las
medidas de primer nivel disponibles. Es importante recal-
car que el objetivo general debe ser mantener una PPC de
por lo menos 60 mm Hg y una PIC < 20 mm Hg. Aunque
las guias de la BTF aconsejan valores superiores a 70 mm
Hg de PPC, no existen pruebas que demuestren la mayor
efectividad de estas cifras. Por otra parte, trabajos recientes
demuestran que valores por encima de los 60 mm Hg no
mejoran en general la oxigenacion tisular cerebral*!63,

La PAM debe mantenerse siempre por encima de los
90 mm Hg empleando los recursos necesarios que determi-
nen la situacion hemodindmica del paciente (drogas vaso-
activas, reposicion volémica, mantenimiento de presiones
enclavadas pulmonares dentro de los limites ya definidos
etc.). Hay que recordar que en aquellos pacientes con
una autorregulacion intacta, la hipotension puede provocar
fenémenos vasoactivos que aumenten el VSC y por lo tanto
la PIC.

La retirada del tratamiento debe ser paulatina y no debe
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iniciarse hasta que el paciente se mantenga por lo menos
24 horas en una situacion de PIC <20 mm Hg. La retirada
paulatina se hard en sentido inverso a la utilizacion de las
medidas terapéuticas utilizadas. El aumento o "rebote" de
la PIC después de retirar alguna de las medidas aplicadas,
debe hacer que se reinstauren de forma inmediata las medi-
das que fueron efectivas en su control. La decision de tratar
o no las PICs superiores a 20 mm Hg pasada la primera
semana del traumatismo debera individualizarse en cada
caso en base a la TC de control y a las variables clinicas.

Forma de aplicacion de las medidas de primer nivel

El primer paso a aplicar dependera de si el paciente
es portador o no de drenaje ventricular externo (Pasos 1 a
o 1 b). El tratamiento escalonado se resume en la Figura
5, mientras que las dosis recomendadas en este protocolo
quedan reflejadas en la Figura 6.

Paso 1 a. En el caso de que el paciente esté monito-
rizado mediante una ventriculostomia, la primera medida
sera la apertura intermitente del drenaje, permitiendo la
evacuacion de 2 - 5 ml hasta un maximo de 20 ml/hora. El
drenaje de LCR debe hacerse siempre contra una presion
de 20 cm de agua (15 mm Hg) para lo cual la parte mas
elevada del sistema debera estar a 20 cm por encima del
conducto auditivo externo. Bajo ningun concepto deberan
sobrepasarse estos limites. La necesidad de evacuar una
cantidad superior a 20 ml/hora, debe considerarse un fra-
caso terapéutico y obliga a pasar al siguiente paso sin pres-
cindir sin embargo de este tratamiento de primer nivel a no
ser que los ventriculos se encuentren colapsados. Los dis-
tintos tratamientos deben ser siempre aditivos y no simple-
mente sustitutivos. El drenaje ventricular no debe dejarse
bajo ningun concepto abierto de forma permanente ya que
distorsiona las lecturas de PIC y somete al paciente a ries-
gos innecesarios. La tnica excepcion a esta regla son los
pacientes en que la hidrocefalia juegue un papel relevante
en la hipertension intracraneal.

Paso 1 b: En los pacientes que no sean portadores de
drenaje ventricular o cuando éste haya dejado de ser efec-
tivo el siguiente paso debe consistir en la administracion
de relajantes musculares. Se utilizard de forma preferente
el vecuronio a dosis de 0.01 a 0.05 mg/Kg/hora. Otra alter-
nativa continua siendo el pancuronio y la mas reciente, el
cisatracurio. Es fundamental la monitorizacion rutinaria de
las dosis de relajantes mediante el tren de cuatro (TOF).
Una relajacion adecuada debe provocar 1 contraccion ante
el estimulo eléctrico. La infusion de relajantes debera adap-
tarse aumentando o disminuyendo las dosis segun las res-
puestas obtenidas en el TOF. La infusiéon de vecuronio
deberia ajustarse para mantener un TOF=1. El TOF deberia
monitorizarse cada 2 - 6 horas segun la dificultad de
mantener al paciente adecuadamente relajado. El TOF es
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una maniobra de bajo coste y ningun riesgo que deberia
emplearse de forma rutinaria en estos pacientes. Nuestra
pauta de utilizacidn se expone en el Apéndice 2.

Paso 2. Manitol al 20%. La reciente revision de la
colaboracion Cochrane, no encuentra pruebas suficientes
para recomendar la forma mas adecuada de administracion
de este farmaco (bolus versus infusidén continua) ni la dosis
mas efectiva en el control de la PIC™. Las guias de la BTF
recomiendan utilizar este agente hiperosmolar al 20%, en
forma de bolus y a unas dosis de 0.25 - 1 g/kg'”. En el caso
de que esta medida fuera efectiva, las dosis se repetiran a
demanda no debiendo sobrepasar la administracion de un
bolus cada 4 horas. Si esta dosis se sobrepasa, esta medida
debe considerarse inefectiva. La administracion de dosis
elevadas de manitol, debe hacerse siempre bajo una estricta
reposicion de las pérdidas urinarias y control de la osmo-
lalidad plasmatica y de la natremia. Las dosis de manitol
repetidas, deben suspenderse siempre que la osmolalidad
medida supere los 320 mOsm/Kg o cuando la natremia sea
superior a 150 - 155 mEq/L*". Es imprescindible que estos
pacientes se mantengan siempre euvolémicos.

Paso 3. Suero salino hipertonico al 7.2%. Los SSH
deben considerarse una alternativa preferible al manitol en
aquellos pacientes que tengan un Na* < 135 mEq/L o estén
con tendencia a la hipotension o a la inestabilidad hemo-
dindmica. Este serd el tercer paso en los casos en que el
manitol no consiga una reduccion significativa de la PIC.

La dosis aconsejable es la de 1.5ml/Kg de suero salino
al 7.2% administrado en un tiempo de 15 minutos*. La
administracion de suero salino hipertonico, debera excluir
el uso del manitol. Estos no deben administrarse nunca
asociados sino que deben sustituirse. Aunque las guias de
practica clinica de la BTF no incluyen los sueros salinos
hiperténicos hay suficiente evidencia de su efectividad en
reducir la PIC*. Debera considerarse que esta medida ha
fracasado cuando el sodio alcance niveles iguales o supe-
riores a los 155 mEq/L. Al igual que con el manitol, el con-
trol estricto del ionograma y la osmolalidad plasmatica son
esenciales para evitar la iatrogenia.

Paso 4. Hiperventilacién moderada. En el caso de que
la PIC no se controle con las medidas anteriores se afiadira
al tratamiento hipocapnia inducida reduciendo la PCO, a
unos valores en el rango de los 30 - 35 mm Hg. Es conve-
niente que la hiperventilacion sea siempre optimizada de
acuerdo con los criterios de Cruz®y por lo tanto guiada
por los valores de saturacidon venosa de la oxihemoglobina
en el bulbo de la yugular. Esta no deberia descender nunca
por debajo del 60%. Los niveles de PCO, que podran alcan-
zarse en esta fase tendran como limite los 30 mmHg. Una
contraindicacion formal de la hiperventilacion moderada es
la existencia de niveles de SjO, iguales o inferiores al 60%
o la presencia en la TC de lesiones sugestivas de infartos
cerebrales. En estos casos se pasara directamente del Paso
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3 a medidas terapéuticas de segundo nivel.

Las medidas anteriormente citadas se utilizan en la
mayoria de centros que manejan pacientes con un TCE
grave. Trabajos recientes sobre la utilizacion de estas medi-
das en USA y UK demuestran sin embargo una gran varia-
bilidad en su implementacion. Asi por ejemplo el manitol
se emplea de forma rutinaria en la mayoria de centros y la
hiperventilacion en el 89% de los centros de UK e Irlanda®'.
La utilizacion de corticoides esta sometida todavia a una
mayor variabilidad utilizdndose en el 64% de centros en
USA y so6lo en un 14% en el estudio UK/Irlanda’***>6!.

De acuerdo con Roberts y desde un punto estrictamente
cientifico, ninguna de las medidas anteriormente citadas
ha sido objeto de un estudio riguroso en cuanto a su efi-
cacia y la metodologia utilizada por la BTF es, segun su
opinioén, inadecuada para el establecimiento de guias de
practica clinica®. Como contrapartida a la aparente rigidez
metodologica de la colaboracion Cochrane, hay que recal-
car que la HIC es la primera causa de muerte en pacientes
con un TCE grave. También, que las medidas que ayudan a
su control son casi siempre multiples y presentan una gran
dificultad para evaluar su peso especifico individual en el
control de la hipertension intracraneal y en el prondstico
del paciente.

Por otra parte el empleo de las medidas mencionadas de
primer nivel tiene una excelente relacion riesgo/beneficio,
por lo que éstas deben considerarse de una forma pragma-
tica como las medidas habituales en todo TCE grave en que
la PIC supere los 20 mm Hg.

Retirada de las medidas terapéuticas de primera linea

Cuando el paciente permanezca con PICs normales (<
20 mm Hg) durante por lo menos 24 horas puede iniciarse
la retirada paulatina de las medidas de primer nivel. Este
proceso debe de hacerse de forma inversa al orden en que
se instaurd su uso terapéutico. El limite de 24 horas es arbi-
trario pero en nuestra opinién adecuado. Sin embargo, hay
que considerar que algunos autores han sugerido intervalos
de tiempo mas reducidos (6 - 12 horas) para iniciar la reti-
rada terapéutica’*?. Es importante que en cada unidad se
establezca un protocolo estricto de retirada progresiva de
los farmacos. Las suspensiones bruscas de cualquier trata-
miento de primera linea pueden ser motivo de graves rebo-
tes en la hipertension intracraneal, a menudo dificiles de
controlar incluso con la reintroduccion de las medidas tera-
péuticas que en su momento fueron efectivas.

Conviene recordar, que con cierta frecuencia el trata-
miento de la hipertension intracraneal puede prolongarse
durante semanas (Lesiones difusas tipos III y IV de la
clasificaciéon de Marshall). En esta situacion existe una
tendencia natural al nihilismo terapéutico que debe ser
yugulado. Hasta el momento no se ha demostrado que el

Neurocirugia
2002; 13: 78-100

tratamiento prolongado de la hipertension intracraneal sea
en si mismo, un indice de mal prondstico neuroldgico.

Consideraciones y reflexiones sobre las medidas de
""'segundo nivel"

En aquellos casos en que la PIC sea refractaria a las
medidas de primer nivel, las guias de practica clinica acon-
sejan en su algoritmo (opinién de expertos) pasar al trata-
miento con las denominadas medidas de segundo nivel.
Estas medidas, son s6lo mencionadas y no se comentan ni
siquiera de forma sucinta en la segunda edicion de las guias.
Estas son: la hiperventilacion intensa (PaCO, < 30 mmHg),
las craniectomias descompresivas, las dosis elevadas de
barbituricos y la manipulacion de la PAM para aumentar la
PPC a valores supranormales (Terapia de Rosner).

Sin embargo resulta particularmente sorprendente, que
algunos de los tratamientos que mas controversias y estu-
dios han generado en los ultimos afios, como son la hipo-
termia moderada, la terapia de Lund y el uso de drogas
con efecto vasoconstrictor cerebral (indometacina, dihi-
droergotamina etc.), por razones desconocidas solo sean
mencionados y algunos ni siquiera citados en este apar-
tad06’7’9’21’36'44’45’55’74’75.

Sobre la aplicacion de las medidas de segundo nivel, la
guias no aportan recomendaciones claras, concluyendo de
una forma ambigua que "Las indicaciones precisas para
el uso y la metodologia en la aplicacion de las terapias
de segunda linea en pacientes concretos se dejan a la
discrecion del medico responsable " >

De todas las terapéuticas de segunda linea que mencio-
nan las guias, s6lo una es revisada en profundidad y alcanza
la categoria de Guideline. Esta medida es la administracion
de barbituricos a altas dosis. Sin embargo, los autores de las
guias resumen con las siguientes palabras la revision de los
barbituricos "Las dosis elevadas de barbituricos pueden ser
consideradas en aquellos pacientes hemodinamicamente
estables, que se consideren rescatables y con hipertension
intracraneal refractaria a la mdxima aplicacion de las
medidas médicas o quirurgicas para reducir la PIC"". En
abierta contradiccion a esta premisa, la revision sistema-
tica de la colaboracion Cochrane, no encuentra evidencia
suficiente para justificar el uso de barbitiricos en el TCE
grave®.

Por su complejidad, por la falta de evidencia solida,
y por sus distintos y a veces contradictorios fundamentos
fisiopatolédgicos, los tratamientos considerados de "segundo
nivel", requieren una revision individual que estd fuera de
los limites de este protocolo. En un trabajo reciente, Sahu-
quillo et al,. han discutido el potencial papel de hipotermia
moderada en el manejo del TCE grave con hipertension
intracraneal refractaria®. Nuestra intencion es que estos
tratamientos y sus posibles aplicaciones sean discutidos en
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trabajos posteriores realizados por este mismo grupo.
Conclusiones

La finalidad de este trabajo es la de sugerir un proto-
colo para el manejo general del paciente con un TCE grave
y definir qué medidas de primer nivel deben ser aplicadas
en el tratamiento de la hipertension intracraneal, con qué
secuencia estas deben ser utilizadas y cdmo deben retirarse
una vez la PIC esté bajo control. La publicacién en 1995 de
las guias de practica clinica de la Brain Trauma Foundation
y su posterior difusion, fue un hito historico que permitid
difundir unas pautas generales de tratamiento que proba-
blemente permitan reducir la variabilidad entre centros y
paises en el manejo de este tipo de pacientes. Sin embargo,
en la practica clinica diaria las recomendaciones de las
guias se aplican de forma excesivamente variable y algunas
de sus recomendaciones chocan frontalmente con las de
otras revisiones basadas también en evidencia cientifica.

Con este protocolo hemos intentado definir y justificar
la forma que consideramos mas adecuada de como y
cuando introducir estas medidas terapéuticas. Nuestra prin-
cipal prioridad es reducir la variabilidad en el manejo del
paciente con un TCE grave. Si este protocolo contribuye en
parte a reducir esta variabilidad, habremos conseguido un
paso importante para poder entrar en la dindmica de estu-
dios multicéntricos que permitan clarificar las multiples
zonas grises de la evidencia cientifica que existen todavia
en el manejo de estos pacientes. Nuestra pretension es que
este protocolo sirva de estructura basica que permita de una
forma dindmica, incorporar nuevas medidas terapéuticas,
cambiar su secuenciacion y/o modificarlas en funcion de
que estas medidas vayan cobrando o perdiendo fuerza en
futuros estudios y revisiones sistematicas.
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Apéndice 1
Metodologia para la Monitorizaciéon de la Relajaciéon
Muscular mediante Estimulador de Nervio Periférico:
"train of four" (TOF)
La sensibilidad y respuesta clinica de los pacientes a

los relajantes musculares no despolarizantes, asi como su
farmacocinética y farmacodindmica, son muy variables y
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dependientes de multiples factores. Entre estos factores
cabe destacar el estado general del paciente (temperatura
corporal, variaciones significativas en el pH sanguineo,
afectacion renal o hepatica etc.)**67

La monitorizacion rutinaria de la eficacia terapéutica
de la relajacion muscular mediante un estimulador trans-
cutaneo de nervio periférico, permite determinar la dosis
optima para cada paciente, con el objeto de conseguir
una buena relajacién muscular con la dosis minima eficaz
del farmaco seleccionado. El uso de una dosis optimizada
permite minimizar los efectos adversos asociados a la
relajacion muscular prolongada (miopatias y dificultad
para retirar la ventilacion mecanica fundamentalmente)*,
que hacen que la estancia del paciente en la UCI se prolon-
gue, aumente la iatrogenia y los costes de hospitalizacion.
Ademas, por ser una monitorizacidén no invasiva, no supone
ningin perjuicio o riesgo para el paciente, siendo la
proporcion coste/beneficio muy reducida.

De entre las diferentes series de estimulos eléctricos
estandarizadas que se utilizan clinicamente, se ha esco-
gido la denominada "tren de cuatro" (train of four) o TOF
como la més adecuada en el contexto del paciente neurocri-
tico. El procedimiento detallado que proponemos para su
utilizacion rutinaria se explica a continuacion.

Descripcion del estimulador de nervios periféricos

Aunque existen diferentes modelos, los mas simples
consisten en aparatos portatiles, de pequeflo tamafio, capa-
ces de generar una corriente continua de hasta 160 mA de
intensidad. Disponen de dos conexiones de diferente pola-
ridad a las que se conectan dos cables, que a su vez se fijan
a cada uno de los electrodos colocados en el antebrazo del
paciente. Estos estimuladores disponen de un indicador de
la intensidad de la corriente administrada.

Prueba del aparato

Siempre debe probarse el aparato antes de ser utilizado en
cualquier paciente. Para ello se conectan los extremos libres
de los dos cables en forma de cortocircuito. Se enciende el
aparato y se suministra un impulso por segundo. De esta
forma se comprueba que los indicadores de estimulos visua-
les y sonoros funcionan correctamente. Con la frecuencia de
1 Hz activada, se separaran los dos cables. Esto provocara la
activacion de la alarma por alta impedancia y podra compro-
barse el correcto funcionamiento del estimulador.

Colocacion de los electrodos de estimulacion
En general se utilizan electrodos de ECG pediatricos

y con superficie gelificada para evitar quemaduras*. Los
electrodos se colocaran en el trayecto del nervio cubital
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Nervio Cubital

Figura 7. Esquema de la localizacion exacta de los elec-
trodos de estimulacion sobre el nervio cubital. Figura
adaptada con permiso de la editorial McGraw-Hill de la
referencia (Morgan GE, Mikhail MS: Patient Monitors, in
Reinhardt S, Langan C (eds): Clinical Anesthesiology. Sta-
mford, Appleton and Lange, Prentice Hall international;
1996: 102-105).

(cara anterior del antebrazo, en el borde cubital de la
muileca), que inerva el musculo aductor del pulgar. (Figura
7). La piel debe limpiarse previamente con alcohol, dejando
que este se evapore. En pacientes muy obesos, muy edema-
tosos o con extremidades muy frias podria ser necesario el
uso de electrodos con aguja, que se colocarian en el tejido
celular subcutaneo’. En el estimulador utilizado en nuestra
Unidad (Innervator NS252, distribuido por Fisher y Paykel,
Auckland, New Zealand) la conexion de los electrodos se
hace de la siguiente forma: el electrodo distal (negativo) se
conecta al cable de color negro mientras que el electrodo
proximal (positivo) se conecta al cable de color rojo.

Descripcion del método ""Tren de cuatro" (train of four)

El método, descrito por Ali en 197123, consiste en esen-
cia en la administracion sobre el cubital, de cuatro esti-
mulos eléctricos supramaximos espaciados en intervalos
de 0.5 seg (2 Hz). La estimulacion supraméxima es aque-
lla que, al ser aplicada, provoca la suficiente liberacion de
acetilcolina en las placas motoras para que se produzca la
contraccion de todas las fibras musculares inervadas por el
nervio estimulado®. La disminucion de la respuesta mus-
cular nos indicara el grado de bloqueo neuromuscular. Se
considera que una intensidad de corriente superior a 60 mA
proporcionara un estimulo supramaximo en practicamente
todos los pacientes?’. En nuestra unidad la corriente que
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Tabla 1
Interpretacion de la respuesta obtenida con el método "tren
de cuatro" (TOF)

Respuesta* Causa Actuacion
TOF=0 Relajacion muscular Disminucién de la dosis
excesiva de relajante o suspension
temporal de la
administracién
TOF=1 Nivel adecuado de
bloqueo neuromuscular Ninguna

TOF=2-4 Nivel inadecuado
o ausente de bloqueo
neuromuscular

Aumentar la dosis

*TOF=0: ninguna respuesta; TOF=1: una respuesta, TOF=2 - 4: de dos a
cuatro respuestas

aplicamos es siempre de 80 mA de intensidad. El test se
valora contabilizando el niimero de contracciones mus-
culares con desplazamiento (aduccién del pulgar) que se
producen como consecuencia de cada una de las cuatro esti-
mulaciones eléctricas. A medida que el paciente se relaja,
el numero de contracciones disminuye progresivamente,
siendo la cuarta respuesta la primera en desaparecer.

Realizacion del test

Siempre debe prepararse el monitor para estimular con
la intensidad de corriente correspondiente a la corriente
supramaxima previamente escogida (80 mA en nuestro
caso). La persona que realiza el test debe palpar el pulgar
del paciente, para detectar la respuesta de contraccién mus-
cular, que provocaria la aduccion de dicho dedo. Se pulsa
el programa TOF en el aparato, que hard que se manden los
cuatro estimulos eléctricos antes descritos. Debe contarse
el numero de veces que el pulgar se contrae y desplaza. El
test puede repetirse a los 12 segundos del primero, nunca
antes de este intervalo de tiempo*.

Interpretacion de los resultados

La interpretacion de los posibles resultados del test se
resume en la Tabla 1.

Frecuencia de la monitorizaciéon con el TOF
Durante la fase de induccién de la relajacion muscular,
el TOF deberia realizarse cada 15-30 min. para evaluar la

efectividad de las dosis iniciales de relajantes*. Cuando se
alcanza la situacion considerada estable, el TOF deberia
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realizarse cada 6 h o cuando existan dudas sobre la efica-
cia de la relajacion muscular. Se considera que el paciente
se encuentra en un estado estacionario cuando ha transcu-
rrido el tiempo equivalente a la vida media del medica-
mento multiplicado por tres. En el caso del vecuronio, su
vida media es de 1 h y se considera estado estacionario a
partir de 3 h. En el pancuronio este estado se consigue a
las 6 h, en 1 hora en el atracurio y en 90 minutos con el
cisatracurio®.

Apendice 2
Método aconsejado para el calculo del volumen de las
lesiones intracraneales
(Método ABC/2)

El método denominado ABC/2 se fundamenta en el
calculo del volumen de una esfera o un elipsoide, cuya
férmula se expresa V = (4mabc)/3 donde a, b y ¢ corres-
ponden a los radios de vista del célculo, si
se sustituyen los radios por sus respectivos diametros (A, B
y C) divididos entre 2, y se aproxima el valor de x a 3, la
férmula puede simplificarse de la siguiente manera: Volu-
men =4/3 (3) (A/2 B/2 C/2) =4 (ABC/8) = ABC/2.

Forma de aplicacion del método

El célculo del volumen se hard directamente sobre la
placa de TC. Los diametros A y B seran medidos en mili-
metros reales y luego usando la escala de la placa de TC se
realizard una simple regla de tres, obteniendo asi estos dia-
metros expresados en milimetros ajustados a la escala de la
TC. El didmetro C, calculado segun se propone, no requiere
de esta conversion.

Para la aplicacion del método distinguiremos 4 tipos de
lesiones:

a) Hematomas intraparenquimatosos, extradurales y
contusiones cerebrales

Una vez identificada la lesion de interés, se procedera
de la siguiente forma:

1. Se selecciona el corte en el cual se visualiza la lesion

hemorragica (hiperdensa) de mayor tamaio.

2. Se determina la longitud lineal maxima de la zona
hiperdensa. Este es el didmetro A o longitudinal.

3. La méaxima medida que se obtenga de la perpendicular
trazada al diametro A, es el diametro B o transverso
(grosor de la lesion).

4. El diametro C, o altura de la lesion, puede ser calculado
de una forma rapida a partir de una simple subs-
traccion, utilizando los valores de un parametro de
la TC denominado "posicion de la camilla" (o bed
position). Este parametro es s6lo un indicador de la
posiciéon de la cama en cada corte del estudio en
relacidn al plano inicial de la exploraciéon. Cada corte
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56,5 mm 61,5 mm 66,5 mm

71.5 mm B1.5 mm

86,5 mm

A =442 mm B=27.0mm C =40,0 mm

442 x ZTO X&U

ABCI2 = =23.868 mm® = 23,868 cc

2

Figura 8. Estimacion del volumen de una lesion focal
intraparenquimatosa utilizando el método ABC/2. Para uti-
lizar este método se debe seleccionar el corte de TC donde
se observe el drea hemorragica de mayor tamario. A, es la
longitud maxima del area hiperdensa (44 mm). En el mismo
corte, se determina el parametro B o diametro transverso
(27 mm). EI parametro C o altura de la lesion, se calcula
mediante la substraccion de los valores de la "posicion de
la camilla" del ultimo y primer corte de TC en los cuales
se visualice la lesion hiperdensa (96,5mm - 56,5mm = 40,0
mmy). El producto de A, B y C dividido entre 2 estima el
volumen de la lesion (44 x 27 x 40)/2. En este ejemplo, el
volumen del hematoma intracerebral es de 23760 mm’ ¢
23,8 cc.

tomografico tiene registrada esta medida, general-
mente en el cuadrante superior izquierdo y debajo
de la identificacion del paciente. Esta medida se
expresa habitualmente en milimetros y varia de un
corte a otro. La diferencia de este valor entre dos
cortes indica la distancia entre ambos. La diferencia
entre la "posicion de la camilla " del primer y ultimo
corte, donde se visualice la lesion, es la altura o dia-
metro craneo-caudal de la misma (diametro C).
Una vez calculados los didmetros, (expresados en mili-
metros), el producto de A, B y C dividido entre 2 sera



Medidas de primer nivel en el tratamiento de la hipertension intracraneal en el paciente con un traumatismo craneoencefalico grave

Figura 9. Izquierda. Estimacion del volumen en lesiones
extracerebrales mediante el método ABC/2. En esta figura
se expone la aplicacion del método en el caso de un
hematoma subdural agudo (izquierda) y de un hematoma
extradural (derecha). Identificada la lesion, se selecciona
el corte en el cual la longitud del hematoma, medida desde
su extremo anterior al posterior, sea maxima. Esta medida
corresponderd al diametro A (138 mm). En el mismo corte
donde A sea medido, se obtiene la maxima medida perpen-
dicular a A, que sera el diametro B (14.5 mm). La altura de
la lesion o C, se obtiene de la misma forma descrita para
las lesiones intracerebrales (110 mm - 30 mm = 80 mm).
Aplicando la formula ABC/2, el volumen aproximado de
esta lesion es 80040 mm?* u 80 cc (138 x 14.5 x 80)/2. Dere-
cha. Aplicacion del método a un hematoma extradural.
Identificada la lesion de morfologia lenticular, se selec-
ciona el corte en el cual su longitud, sea la maxima en
relacion al resto de los cortes. Esta medida sera A (101,5
mm). En el mismo corte, se obtiene la maxima medida per-
pendicular a A, que sera B, o diametro transverso de la
lesion (28.5 mm). El diametro C, se obtiene de la misma
forma, ya descrita, que en las lesiones intracerebrales (80
mm - 30 mm = 50 mm). El volumen de esta lesion es aproxi-
madamente 72318 mm*6 72 cc (101.5 x 28.5 x 50.0)/2.

el volumen aproximado del componente hemorragico de
la lesion en milimetros cubicos (mm?®). Para convertir el
volumen a centimetros cubicos (cc) o mililitros (ml), el
valor obtenido debera dividirse entre 1000. Dos ejemplos
practicos de como utilizar este método en las lesiones
intracerebrales y en las extradurales se exponen en las Figu-
ras 8y 9.

b) Hematomas subdurales

En la placa de TC, una vez identificada la lesién de
interés, se continda asi:

1. Se selecciona el corte en el cual la longitud del hema-
toma, medida desde su extremo anterior al posterior, sea
la maxima en relacion al resto de los cortes. Esta medida
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correspondera al diametro A.

2. En el mismo corte donde A sea medido, se obtiene
la méxima medida perpendicular a A. Es el diametro
transverso de la lesion o B.

3. El didmetro C se obtiene de la misma forma que en
las lesiones intraparenquimatosas.

El producto de A, B y C dividido entre 2 sera el volu-
men aproximado del hematoma subdural expresado en cc o
ml. Un ejemplo practico de estimacion del volumen en un
hematoma subdural agudo se expone en la Figura 9.
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