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* TCE: Primera causa de muerte 'y
discapacidad en poblacion de menos de 45
anos.

* Los malos resultados asociados a los TCE
graves ( pacientes que fallecen , quedan en
estado vegetativo o gravemente incapacitados)
se acercan al 60% (TCDB).

» Fisiopatologia:
- Tipos de lesiones ( focales vs difusas)

- Tipos de lesiones: primarias, secundarias y terciarias.
» Monitorizacion multimodal en los pacientes con TCE grave.

e Tratamiento de los TCE.




TCE GRAVE: Paciente con
una puntuacion en la escala
Coma de Glasgow inferior o
igual a 8 puntos o deterioro

neurologico en fase aguda.

“Fase aguda”: la primera semana después del
accidente ( hora “0” hasta las 168 horas del
mismo.




FISIOPATOLOGIA Y TIPO DE LESIONES

o En el contexto de un TCEG, debe sospecharse /la
existencia de una lesion difusa cuando el paciente
presenta un coma desde el momento del impacto y
en la TAC inicial no aparece LOE.

e En la actualidad se considera que en muchos de
los pacientes en coma desde el momento del
impacto, las lesiones focales pueden ser un
epifenomeno de una lesion axonal de severidad
variable.
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Figura 1: Clasificacion de Marshall {TCDB) de las lesiones neurotraumaticas. Serie de pacientes (n=94)

de la Unidad de neurotraumatologia del Hospital Universitario Vall d’Hebron




CLASIFICACION ETIOPATOGENICA:

Figura 2: Tipos de Lesiones

Lesiones Lesiones

Primarias Tmpacto h Evitabies Secundarias

Fracturas Infecciones
Hematomas

Edema Cerebral
Hipertension Intracraneal

Lesiones hipoxico-isquémicas

Contusiones
Laceraciones

Lesion Axonal difusa...

Lesiones Terciarias
Cuascadus metaholicas anomalas




REPERCUSION DE LA ISQUEMIA CEREBRAL EN
EL PACIENTE NEUROTRAUMATICO

 Hipertension intracraneal.
e LESIONES HIPOXICO - ISQUEMICAS CEREBRALES:
» Factor pronostico final.

e Fase intermedia reversible:

Fallos funcion

“PENUMBRA ISQUEMICA” neuronal.
HipoTA Min. l
Hipoxia id
b Alteracion

estructural

permanente |




NEUROMONITORIZACION

MULTIMODAL EN LOS PACIENTES
CON TCE

1) Monitorizacion no invasiva: Doppler
transcraneal ( DTC), BIS.

3) Monitorizacion invasiva:
e PRESION INTRACRANEAL: PIC.

» Saturacion de oxigeno de la hemoglobina en
el bulbo de la yugular: SjO2.

* Presion tisular de oxigeno cerebral: PtiO2.

e Microdialisis cerebral.




Cerebral multimodality monitoring parameters

Classicall Newclinicall Research

Evoked

ICP LER potentials

AVDORGED:
Q- Aynn e MMicrodialysis

Hili{d3 pH, pCo,

Brain
temperature




PRESION INTRACRANEAL: PIC

« INDICACIONES:
e TCE grave + TAC anormal al ingreso.
e TAC normal y GCS </= 8 puntos.
*TIPOS DE CATETER:
 Intraventricular: mas fiable y permite evacuar LCR.

e Intraparenquimatoso: en el lado con mayor volumen
lesional.

o VALORES DE REFERENCIA:
e HIC si PIC> 20 mmHg.

e HIC si PIC > 15 mmHg en pacientes con craneotomia
descompresiva y lesion temporal.




PRESION INTRACRANEAL: PIC

INTERPRETACION:

eOndas tipo A de
Lundberg: ondas Plateau.
Comienzan y ceden
bruscamente alcanzando
PIC > o = 50 mmHg. Se
atribuyen a vasodilatacion
por isquemia. Requieren

tratamiento inmediato.

e Ondas tipo B: por
encima de 20 min. Sin

sobrepasar 50 mmHg una
o dos veces por minuto.
PPC limites y cambios en
PCO2.

intracranial pressure: "a’” waves

AAA

20
minukes




SATURACION VENOSA YUGULAR: SjO02

-

e 2 e Método atil para detectar
isquemia cerebral o la hiperemia.
Relacion entre FSC y el CMRO2.

e OXIGENACION GLOBAL.

e Monitorizacion continua ( catéter
de fibra 6ptica) o INTERMITENTE
en yugular dominante: Diferencia
arterio-yugular de oxigeno (D A -V
02).

*INTERPRETACION:
- Normal: 55 - 75%. DA-V 6 ml/dl.

- Hiperermia: >/= 75%. DA-V </= 4 ml/dl. FSC >> CMRO2,
- Oligoemia: </=45%.DA -V > /=8 ml/ dl. FSC<< CMRO2.
- Isquemia: < 40%. FSC<<<CMRO2




SATURACION VENOSA YUGULAR: Sj02

o UTILIDADES:
- Deteccion de episodios de isquemia/ hiperemia.

- Medida indirecta fiable del FSC en las lesiones difusas.

- Efecto isquémico potencial de la aplicacion de medidas de
tratamiento de HIC.

- Hiperventilacion hipocapnica normalizada.
o LIMITACIONES:
- Caracter global.
- Anomalias en el drenaje venoso cerebral.
- calibraciones frecuentes.
- Rx diaria para comprobar su localizacion:
Rx craneo-cervical: Perfil: por encima C1-C2
AP:apofisis odontoides del axis
- Informacion de un solo hemisferio.




PRESION TISULAR DE OXIGENO: PtiO2

e Medicion de caracter local que permite detectar isquemia
regional, si esta colocado en la zona afectada (zona de
penumbra).

ela PtiO2 es el resultado del balance entre aporte/
necesidades de 02 cerebral.

e Disminucion de PtiO2: disminucion de aporte de O2 cerebral
por aumento de CMRO2 o una disminucion del FSC.

e Informa acerca del nivel minimo de PPC requerida para una
oxigenacion normal.

¢ LIMITACIONES:
- Caracter local ( 14 mm2).
- Problemas de calibracion y equilibrio.
- Influencia de temperatura cerebral.
- Hematomas yatrogénicos.




Catéter polarografico tipo
Clarck en la sustancia blanca
de la corteza cerebral.

Insercion, mediante trépano en
SB del I6bulo frontal sin lesiones
en TAC.




PRESION TISULAR DE OXIGENO: PtiO2

 VALORACION DE PtiO2:

- Valores normales o umbral de isquemia no definidos
actualmente.

- Clinicamente: Normal: PtiO2 > 15-30 mmHag.
Umbral de isquemia severa: 10 mmHag.

e UTILIDADES:
- Control de la terapia con barbitiricos.
- Control de la terapia hipotérmica.
- Control de tratamientos hipeoncaéticos.

- Contro de terapia HHH durante la fase aguda del
vasoespasmo cerebral.

- Optimizacion de hiperventilacion: gran sensibilidad a
cambios pCO2.

- Indicacion de craneotomia descompresiva.




MICRODIALISIS CEREBRAL

* Fase aguda del TCE: Lesiones terciarias.

 Se colocan 1 o0 mas catéteres en espacio
extracelular del parénquima encefalico +
catéter en TCS sistémico.

e Membrana semipermeable en la punta de
catéter: intercambio de solutos a favor de
un gradiente de concentracion.

 UTILIDADES:

- Cambios en el metabolismo energético:
glucosa, lactato, piruvato.

- Neurotransmisores y neuromoduladores:
GABA, taurina, glutamato, aspartato.

- Producto de degradacidn tisular: glicerol.




MICRODIALISIS CEREBRAL

e VALORES CEREBRALES DE REFERENCIA:
¢ Glucosa: 2mm/I1 ( 36 - 40 mg/dl).
e Lactato: 2 mm/I ( 18 - 20 mg / dl).
e Piruvato: 120 mcm/I 0,15 mg/dl.
e Lactato/piruvato: 15 - 20. Isquemia >25.
¢ Glicerol: 20 - 50 mcm/l.
e Glutamato: 10 mcm/l.

- LIMITACIONES:

* Dificultad de interpretacion de resultados.

« Sistema complejo con técnica e infraestructura dificultosa.




MANEJO HOSPITALARIO DEL
PACIENTE NEUROTRAUMATICO
1) VALORACION DE ASISTENCIA PREHOSPITALARIA:

* GCS inicial.

« Episodios de hipotension e hipoxia.

» Medidas terapéuticas pautadas.

2) AREA DE URGENCIAS:

* Via aérea y estado hemodinamico.

¢ GCS ( cambios respecto al inicial)

 Patron respiratorio, tamaiio pupilar, reactividad
a la luz y reflejos corneales.

e Paciente sedo-relajado, TAC normal:
revertir la relajacion y re-explorar.

e TAC CEREBRAL: Clasificacion de Marshall.

e Evacuacion de lesiones.
¢ Unidad de Vigilancia Intensiva.




Tratamiento

| B

Medidas Generales | Neuroproteccién

Hipertensian Intracraneal
Evacuar lesiones > 2b cc . ‘Scavengers' Radicales libres
Posicién adecuada Evacuacion LCR Inhibidores del Glutamato
Repasicion .hidrtca Relajacion muscular Antagonistas del Calcio
Mutricion .
Analgesia & Sedacion Sol. Hiperosmolares Hipotermia
Evitar $ PIC Hiperventilacion

Terapias de 27 Linea
Hipertension Intracraneal

Hiperventilacion severa
Hipotermia moderada
Coma Barbitdrico
Téc. Descompresivas
Protocalo de Lund
Terapia de Rosnher




MEDIDAS GENERALES:
OBJETIVOS DE LA
NEUROMONITORIZACION.

« PIC < 20 mmHg; PPC > 60 mmHg; SjO2 > 60%;
PtiO2 > 20 mmHg.

* Posicion del paciente: Cama a 20°.

* Manejo hemodinamico sistémico:

-PAM >/=90 mmHg 045 vasoactivas de
- PVC= 7-11 mmHg eleccion: NORADRENALINA

_PCP:12- 18 mmHg Y FENILEFRINA.




» Optimizacidn del aporte de 02 cerebral:
-Hb > 10-11g/dl - PaCO2 35-40 mmHag.

- Sat02 > 95%. - Pa02 =100 - 120 mmHg
 Sueroterapia: soluciones isotdnicas:
- cristaloides de eleccion: NaCl 0,9%.
- coloide: albimina al 5% o hidroxi-etil-almidon de bajo Pm.
- NO soluciones glucosadas (salvo riesgo de hipoglucemia).
e Jones: - Na 135 - 145 Eq/L max. 155 mEq/L
e Glucemia </= 140 mg/dl..
* Osmolaridad plasmatica ( medida): 285 - 320 mOsm/kg.

* Nutricidn precoz: enteral o parenteral.

e Temperatura: normotermia ( </= 37°C).




ANALGESIA Y SEDACION

ANALGESICO DE ELECCION: CL. MORFICO

- Fentanilo. Dosis inicial: 4-6 mg
. . Perfusion continua: TCE
Remifentanilo. puro:2 may.h

SEDACION DE ELECCION: MONITORIZAR CON BIS

_ PAM<90 | [PAM>/=90

Inestabilidad
hemodinamica

y TA < 90 mmHg
o— 2

PROPOFOL
MIDAZOLAM




» Profilaxis anticomicial: FENITOINA.
- Dosis inicial: 1 g en 12 horas.
- Mantenimiento: 5 mg / kg/ dia.
- Duracion: 2 semanas.
- INDICACIONES:
e Fracturas- hundimiento craneal.
» Contusiones hemorragicas.

e HSD agudo evacuado o no evacuado.

e Corticoides: DEXAMETASONA en contusiones clinicamente
relevantes ( volumen > 15 cc).

- Dosis: 8 mg iv c / 6 h durante 3 dias.

- Después reducir dosis hasta suspender tratamiento en el
plazo de 10 dias.




TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION

INTRACRANEAL. MEDIDAS DE PRIMER NIVEL.

PIC > 20 mmHg:

1°) Descartar maniobras que puedan aumentar la PIC.
20) Descartar lesion ocupante de espacio.

eLa parte mas elevada debera estar
20 cm por encima del CAE. No dejar
abierto permanentemente.

Abrir drenaje intraventricular
( max. 20 ml/h)

—— | RELAJANTES MUSCULARES: » Obligatoria la monitorizacion
Vecuronio, Cisatracurio, con TOF y BIS.
Rocuronio.

| TERAPIA HIPEROSMOLAR: * SSH: 1,5 cc/ kg al
[>] | - Manitol ( no sobrepasar 1000 cc/dia) 7,2% administrados

- Suero salino hiperténico al 7,29% | " 1° minutes.

| HIPERVENTILACION MODERADA:
PaCO2 = 30 - 35 mmHg
~ | CI: SjO2 < 60 mmHg; lesiones isquémicas en TAC.




TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION

INTRACRANEAL. MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL.

A\

Opciones”
- Coma barbiturico ( Guideline)???

 Hiperventilacion intensa (PaCO2 < 30 mmHg).

e Hipotermia moderada.

» Craneotomia descompresiva.
e Terapia de Rosner.

eTerapia de Lund.
LIMITACIONES:

1) Complejidad.

2) Falta de evidencia.
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&  Gracias por vuestra atencion.




