EL POLITRAUMATIZADO GRAVE

Traumatismo encefalocraneano
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INTRODUCCION

La energia mecanica al actuar sobre el encefalo y sus cu-
biertas osteomeningeas determina una amplia variedad de alte-
raciones funcionales y una extensa gama de lesiones, cuyas
manifestaciones clinicas integran el gran grupo de los trauma-
tismos encefalocraneanos (TEC). Su conocimiento se remonta a
los comienzos de la historia de la especie humana, habiendo sido
impulsado inicialmente por los intereses perentorios de la ciru-
gia de guerra, y mas tarde por el incremento incesante de los
politraumatismos por accidentes de transito. En este aporte no se
tratara de agotar el tema, lo cual seria imposible e improcedente,
dadas las revisiones previas que se han efectuado en nuestro
medio (31, 53, 44); nuestra finalidad es el enfoque en relacion
con el paciente portador de multiples lesiones traumaticas, tra-
tando de exponer las directivas seguidas en el Instituto de
Neurologia, en conexién con el Departamento de Emergencia
del Hospital de Clinicas (3, 4, 5).

La complejidad propia del TEC se acentia de modo notable
si se consideran las interrelaciones morbidas con otras lesiones
traumaticas. El TEC presenta una gran variedad de aspectos y
matices clinicos, condicionados por el tipo de paciente, el meca-
nismo e intensidad de la agresion traumatica, las formas evolu-
tivas y el tratamiento instituido. Si se agregan las consecuencias
de la hipoxia encefalica como consecuencia de los desequilibrios
circulatorio y respiratorio, los trastornos metabodlicos secunda-
rios a alteraciones parenquimatosas traumaticas e infecciosas, la
sepsis, etc., la complejidad del cuadro clinico obliga al trabajo
médico en equipo, procediendo bajo normas precisas, pero adap-
tables a las variaciones impredecibles. Esta conducta debe ser
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dinamica, teniendo en cuenta el potencial evolutivo del TEC,
adaptada a las necesidades del momento, tanto en el diagndstico
como en el gesto terapéutico. Estas nociones han terminado con
la falsa oposicion entre tratamiento quirtrgico y conservador,
y representan, a nuestro juicicio, un punto crucial en el enfoque
del politraumatizado grave.

Como resultado de las modernas normas de diagnostico y
tratamiento, la evolucion de los TEC graves y gravisimos se
ha modificado de manera sustancial, permitiendo la sobrevida
y aun la recuperacion parcial o total de muchos pacientes que
antes fallecian como consecuencia de la tormenta neurovegeta-
tiva inicial. Por un lado, esta supervivencia ha creado nuevos
problemas de rehabilitacidon y recuperacion social; por otro lado,
se ha ganado una impresionante masa de informacion acerca de
la esencia intima de la agresion mecanica al sistema nervioso
central.

ETIOPATOGENIA

La causa mas frecuente del TEC grave, con asociacion a
otras lesiones traumaticas extraneurologicas, es el accidente de
transito, viniendo en segundo lugar las caidas. En nuestro medio
la revision de una serie de 500 autopsias por TEC fatales
(incluyendo heridas de bala), muestra que el 61,4% son debi-
dos a accidentes de transito y el 12,2% a accidentes generales
(caidas) (figs. 1 y 2) (21).

La morbimortalidad por accidente de trdnsito ha adquirido
un caracter epidémico progresivo, siendo un hecho universal
aunque con variantes locales. Esta alarmante progresion ha ele-
vado a los accidentes al tercer lugar como factor de mortalidad
en Norte América, luego de las afecciones cardiacas y el cancer,
pero ocupan el primer lugar como factor de mortalidad en las
personas jovenes. El nimero de anos de expectativa de vida per-
didos por accidentes fue de 105.344 en Canada (17, 18). Dentro
de los accidentes de transito, la mortalidad por TEC varia desde
el 30 al 70% (17), variando con el tipo de accidente. Los dos
grupos causales mas importantes ocasionan TEC por mecanismo
de cabeza mdwil, con producciéon de lesiones encefalicas directas
y por contragolpe (12,13, 14,15), aunque debe reconocerse que
intervienen multiples mecanismos cuando se agregan impactos
secundarios por vuelco, proyecciéon fuera del vehiculo y golpes
contra estructuras prominentes, con posibilidad de hundimien-
tos Oseos con exposicion. El mecanismo de contragolpe permite
prever de manera casi matematica la topografia lesional (contu-
siones corticosubcorticales, hematomas intracerebrales y subdu-
rales agudos y subagudos) de acuerdo con la localizacion del
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TRAUMATISMOS ENCEFALOCRANE ANDS GRAVES

PATOLOGIA de la CONTUSION ENCEFALICA
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Fig. 1.— Mecanismo ctiopatogénico del TEC
en una serie de 500 observaciones autépsicas.

impacto, dada por las lesiones del cuero cabelludo y la fractura.
Debe remarcarse la extrema gravedad del TEC y de las lesiones
extraneurologicas en el politraumatizado por accidente de moto
y motoneta, que llegan a causar el 18,5% de la mortalidad acci-
dental global en algunas ciudades (51).

Las lesiones asociadas extraneuroldgicas mas frecuentes son,
para los accidentes de carretera (43): trauma toracico, fracturas
de los miembros inferiores y fracturas de columna dorsal.

Varios autores han sefialado la curiosa actitud de indiferen-
cia apatica y fatalista de la poblacion y de las clases dirigentes
frente a este gravisimo problema; pareceria que se acepta como
un “impuesto de muerte” necesario frente a la creciente mecani-
zacion (18). Se ha insistido que la profesion médica en general
y los neurocirujanos en especial, deberian afrontar este desafio y

— 109 —



HEMATOMAS SUBDURALES TRAUMATICOS AGUDOS Y SUBAGUDOS

Incidencia de los tipos etioldgicos del trauma en 85 casos
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Fig. 2— Mecanismo ctiopategénico del TEC
en una serie clinica de 83 hematomas subdurales
agudos v subagudos.

bregar por medidas de seguridad. EIl problema es muy complejo,
desbordando en muchos puntos las posibilidades de la profesion
meédica, pero debe recordarse que la observaciéon de Hugh Cairns
en 1940 sobre la importancia del casco en la prevencion de TEC
en los accidentes de moto, determindé un drastico descenso de
las injurias encefalicas luego de la generalizaciéon de su uso en
Inglaterra (17).

En nuestro medio la informacidon estadistica sobre los poli-
traumatismos por accidente de transito, es escasa y fragmenta-
ria; la informacion recogida en los Servicios de Emergencia es
generalmente pobre con respecto a las condiciones del accidente
y no existe ningun tipo de actividad comparable a los centros
de investigacion de accidentes de U.S.A. y Canada (16,43).

PATOLOGIA MORFOLOGICA
Deben considerarse: 1) Lesiones primarias: son causadas

directamente por la energia mecanica traumatizante y existen
desde el instante de su aplicacién. 2) Complicaciones: surgen
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en el curso de la evolucion de las lesiones primarias y obedecen
a mecanismos vasculares, metabolicos o infecciosos; evolucionan
con frecuencia con caracter expansivo, determinando la apari-
cion de nuevas complicaciones (v. gr.: hernias cisternales en la
hipertension endocraneana descompensada). 3) Secuelas: alte-
raciones persistentes a lo largo del tiempo, factibles de algunos
cambios, pero con substractum anatéomico definitivo.

La siguiente clasificacion, segun Valladares (52), con modi-
ficaciones, resume las diversas lesiones.

CLASIFICACION
DE LOS TRAUMATISMOS ENCEFALOCRANEANOS

Lesiones primarias

Cerrados: Abiertos:
Fractura de boveda. Fractnra de béveda.
Fraetura de base. Fractura de base con compromi-

so de cavidades anexas.

Hundimiento simple. Hundimiento expuesto.
Coutusién encefilica. Licuorrea.
Contusién o compresiin del Herida de bala eraneocerebral.

nervio éptico.

CLASIFICACION DE LAS COMPLICACIONES

Vasculares: Infecciosas:
IIecmatoma extradural. Meningitis.
Hematoma subdural. Absceso extradural.
Hematomn intracerehiral. Ahsceso subdural.
Hemorragia subaracnoiden. Absceso cercbral.
ITemorragias seenndarins. Osteitis.

Encefalitis. fungus cerebral.

Edema: Otras:

Focal. Rinorraquia.
Focal confluente. Neumoeneéfalo.
Difuso.

Trombosis:

Arteriales.

Venosas.
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CLASIFICACION PE LAS SECUELAS

Sindrome posteonmocional.

Epilepsia postraumdtiea.

Sindromes deficitarios psiquicos, motores, sen-
sitivos, afésicos.

Sindromes deficitarios de la via dptica.

Sindromes deficitarios de nervios eraneanos.

Encefalopatia postraumatica.

Fistula carotidocavernosa.

Pérdidas de sustancia ésea.

Corresponde precisar el alcance de algunos términos:

a) Conmocion cerebral (“brain concussion’”).— Sindrome
clinico caracterizado por la perturbacion inmediata y transitoria
de funciones nerviosas, con alteraciéon de la conciencia, trastor-
nos de la visién y el equilibrio, debido a fuerzas mecanicas (29).

b) Contusion cerebral.— Una alteracion estructural del ce-
rebro, involucrando habitualmente la superficie, caracterizada
por la extravasacion de sangre y la muerte tisular, con o sin
edema. Las manifestaciones clinicas de la contusién dependen
del area y de la extension del tejido mortificado (29).

Debe hacerse notar que commocion representa a un sindro-
me clinico sin alteracion estructural demostrable, mientras que
contusion representa una alteracion estructural del tejido ner-
vioso, cuya traduccidon clinica sera variable, sin tener que ser
inmediata al trauma de manera forzosa. Por extension, el tér-
mino de contusién cerebral o encefdlica se ha extendido a las
manifestaciones clinicas habitualmente ligadas a esa alteracion
estructural, asi como a lesiones necroticohemorragicas profun-
das, de la regiéon centrobasal y periventricular del encéfalo y
del tronco cerebral (37); dentro de una forma especial de con-
tusion se ubicarian las lesiones desmielinizantes postraumaticas
del centro oval, senaladas por Strich y otros autores, haciendo
notar que los componentes obligados de necrosis del tejido ner-
vioso y extravasacion de sangre faltan por completo (49).

c) Compresion cerebral.— Es una alteracion estructural de-
bida a la presion ejercida sobre el tejido nervioso por los proce-
sos expansivos extracerebrales de rapido crecimiento; inicialmen-
te reversible, se convierte en un dano definitivo por isquemia.

d) Tumejfaccion cerebral.— Entidad patoldgica caracteriza-
da por el aumento de volumen del tejido cerebral, debido a la
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expansion del compartimiento intravascular (congestion) o del
extravascular (edema). Pueden coexistir o presentarse separa-
damente y ser indistinguibles por la clinica. El proceso puede
ser localizado o generalizado. Las manifestaciones clinicas de-
penden de las funciones neuronales perturbadas por la tume-
faccion local, el desplazamiento de estructuras intracraneanas,
los efectos de la hipertension endocraneana y el disturbio cir-
culatorio (29).

e) Edema cerebral.— Tipo de tumefaccion cerebral caracte-
rizado por el aumento de volumen del espacio extravascular (29).
Se puede agregar que este aumento de volumen corresponde a
una imbibiciéon patologica extra e intracelular, originada en el
trastorno de la barrera hematoencefalica, por alteracion de la
pared vascular. La existencia de la barrera hematoencefalica
hace que el edema cerebral sea claramente distinto del edema
del espacio extracelular de tipo coloidosmoético o del edema por
aumento de la presion hidrostatica. La alteracion de la pared
vascular, con modificaciéon consiguiente de la barrera hematoen-
cefalica, tiene caracter funcional en la etapa inicial, haciéndose
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Fig. 3.— Reparticion lesional
en una serie de 500 observaciones de TEC con control autépsico.
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luego lesional (27); es causada por el efecto directo de la injuria
mecanica sobre la pared vasal, a lo que se suma la hipoxia con
hipercapnia localizadas (edema perifocal) o sistémica (edema
difuso) y la disregulacién vasomotora de origen central.

f) Hematomas intracraneanos traumdticos.— Son hemorra-
gias colectadas de crecimiento rapido, que se alojan en los espa-
cios extracerebrales (extradural y subdural) o en el interior del
cerebro y del cerebelo (hematoma intracerebral) (fig. 3). Existe
habitualmente un intervalo entre el trauma y el reconocimiento
del hematoma. La duracion de este intervalo depende de la lo-
calizacion y extension del hematoma y en especial de la rapidez
de su formacién, asi como también del dafo cerebral asociado.
De manera arbitraria se dividen en agudos, subagudos y cro-
nicos, lo cual indica rasgos clinicos y un pronoéstico diferente,
pero sin que existan diferencias en el proceso basico de su for-
macion (29).

PATOLOGIA FUNCIONAL

La contusion encefdlica de entidad evoluciona habitualmen-
te hacia el proceso expansivo, que puede ser difuso, hemisféri-
co o focalizado. En el primer caso, el responsable es el edema
traumatico difuso, aunque maultiples zonas de edema perifocal
confluentes pueden sumarse para dar el mismo efecto. El pro-
ceso expansivo focal resulta de la sumacion de varios factores:
a) crecimiento del foco contusivo por hemorragias intersticiales
o colectadas; b) edema perifocal; c) extension centrifuga de
la necrobiosis del parénquima nervioso, probablemente secunda-
ria a la alteracion vascular (12); d) eventual asociacion con
hemorragia subdural adyacente. La aparicién y crecimiento del
proceso expansivo traumatico desplaza el equilibrio de la presién
intracraneana en el sentido de la hipertension endocraneana (HE)
por aumento de volumen no desplazable (2). La HE traumatica
de este mecanismo de produccién quema habitualmente las etapas
(compensada o latente, subclinica, con complicacién herniaria y
con bloqueo cisternal), complicandose rapidamente con hernias
cisternales, sobre todo transtentoriales caudales, que por el doble
mecanismo de la dificultad para el retorno venoso y el bloqueo
parcial o total para la circulacién del LCR, agravan la lesién
focal acentuando su caracter expansivo, lo cual agrava la HE,
para cuya produccién se han sumado nuevos mecanismos: el
bloqueo tentorial al interrumpir el flujo de LCR y la hernia
transtentorial al comprimir el acueducto causan una hidrocefa-
lia interna aguda, que suma un componente mas a la HE por
aumento de volumen no desplazable. Se establece asi un circulo
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vicioso que por distorsion del tronco encefalico y luego por lesion
anatomica (hemorragias secundarias) lleva a la muerte del pa-
ciente). Esta sucesion de hechos morbidos puede ser interrum-
pida mediante el control médico del edema cerebral o el gesto
quirurgico que evacia un hematoma o limita por reseccion el
crecimiento del proceso expansivo contusivo o aun se dirige a
reducir la hernia transtentorial.

ESTUDIO CLINICO

Debe ser practicado de manera integral por el equipo mé-
dico de emergencia, pero a los efectos de unidad de la exposicidén
lo suponemos realizado por el neurocirujano, quien debe tabular

y valorar los datos obtenidos por la anamnesis y por el examen
fisico.

Datos de la anamnesis

Se polarizan alrededor del paciente y del trauma.

A) La informacion sobre el politraumatizado grave debe
ser lo mas amplia y profunda posible, incluyendo: a) edad,
patologia previa (alcoholismo cronico, taras cardiovasculares y
metabdlicas, epilepsia, personalidad premoérbida); b) condicion
en el momento del trauma: alcoholismo agudo, ingestion de ali-
mentos, drogas, etc.; c¢) existencia de “intervalo lucido” y su
duracioén, si es recibido en coma; d) si ingresa lacido: duracion
de la pérdida de conocimiento inicial y de la amnesia postrau-
matica; e) tipo de primeros auxilios prestados, modo de trans-
porte hasta el Servicio de Emergencia y medicacion recibida.

B) Las circunstancias del accidente deben ser investigadas,
anotando su procedencia: lugar, fecha, hora, circunstancias espe-
ciales; si se trata de un accidente de transito, precisar la situa-
cion de la victima: peatdn, conductor, pasajero y los vehiculos
incolucrados, de acuerdo con la nomenclatura internacional exis-
tente. Si el politraumatismo grave fue recibido en un accidente
de transito a elevada velocidad, pensar que siempre existe agre-
sion encefalica, aunque al ingreso no tenga expresion clinica.

Datos del examen fisico

Se cumple en tres etapas: a) examen general; b) examen
neurolégico; y c) investigacion dirigida de las lesiones asociadas
extraneurologicas mas frecuentes.
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a) El examen general.

Investiga el estado de las funciones vitales, cuyo rapido de-
terioro obliga a medidas de extrema urgencia antes de pasar a
las siguientes etapas. Puede mostrarnos: 1°) estado de shock,
cuya prolongaciéon y progresividad descarta completamente el
origen central (neurdgeno) y obliga a la reposicion del volu-
men perdido hasta lograr restablecer el equilibrio circulatorio;
29) sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, que impone el
logro de una via aérea suficiente y la correccion de la dinami-
ca toracica alterada hasta restablecer el equilibrio respiratorio;
3?) sindrome de grave descompensacion neurovegetativa de causa
encefdlica que puede obligar a la desconexiéon mediante medica-
cion neuropléjica de urgencia, para evitar su irreversibilidad.

b) El examen neuroldgico.

Se realiza de acuerdo con la sistematica habitual, con las
limitaciones debidas al estado del paciente. Los hallazgos pue-
den agruparse en los sindromes siguientes, cuya ordenacion se
ha dispuesto en jerarquia descendente, segun su valor pronds-
tico y para el manejo del paciente:

1°) Alteraciones de la conciencia.— Conciencia es el estado
de vigilia con respuestas adecuadas a los estimulos del medio
ambiente (29). El deterioro del estado de conciencia puede tener
varios niveles de severidad, no existiendo unanimidad en los tér-
minos empleados para designarlos (letargia, somnolencia, estu-
por, semicoma y coma, entre otros), asi como tampoco en el
empleo de grados. Métodos mas refinados (56, 50) estudian los
componentes del estado de conciencia, con sus deterioros particu-
lares: analisis del grado de perceptividad y de la reactividad
inespecifica, al dolor y vegetativa, pero son de limitada utilidad
para el enfoque del traumatizado agudo. Resulta de gran utili-
dad, en lugar de adjudicar un nombre o un grado, describir en
qué consiste el deterioro de la conciencia. En la practica hemos
encontrado atil la siguiente calificacién en orden descendente
segun la gravedad progresiva:

1) forma leve con pérdida de conocimiento inmediata y
transitoria, con amnesia postraumatica de una hora
0 menos (conmocién cerebral);

2) forma mediana con recuperacion rapida de la concien-
cia, pero con amnesia postraumatica de varios dias
de duracion;
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3) obnubilacion: estado de vigilia de base, pero con ten-
dencia a la somnolencia, desorientacion temporoes-
pacial y respuesta a los estimulos sensoriales y algi-
cos conservada;

4) coma superficial: desaparicion de la vigilia con persis-
tencia de respuestas adecuadas a los estimulos noci-
ceptivos;

5) coma profundo: desaparicién de las respuestas adecua-
das a los estimulos algicos y aparicion de respuestas
patologicas de tipo tdnico; reflectividad oculomo-
tora conservada;

6) coma profundo con hipertonia de base y desaparicién
de la reflectividad oculomotora; trastornos de las
funciones vegetativas;

7) coma profundo con resolucion muscular, abolicion de
los reflejos superficiales, profundos y de la reflec-
tividad oculomotora; funciones vegetativas conser-
vadas, con profundo desequilibrio;

8) coma sobrepasado: abolicion de todas las funciones de
la vida de relaciéon y de la mayor parte de las vege-
tativas (respiracion, control de la presiéon arterial,
de la temperatura, etc.), persistiendo la actividad
cardiaca. Es el coma ‘“‘depassé” de Mollaret (41),
la “muerte del sistema nervioso central” de Jou-
vet (96); la actividad cardiaca se mantiene median-
te la respiracion instrumental y la presion arterial
necesita para su sostenimiento la perfusion continua
de aminas presoras.

Los trastornos de la conciencia pueden ser inmediatos al
traumatismo: tipo primario, o aparecer luego de un intervalo
de duracién variable: tipo secundario. El intervalo es denomi-
nado “liucido”, de acuerdo con las descripciones clasicas del
hematoma extradural, pero con frecuencia existe un deterioro
del estado de vigilia de menor profundidad que el que se ins-
tala secundariamente. Se le ha denominado también “intervalo
libre”, “de latencia” o ‘“de agravacion”. Su existencia indica
que algo nuevo se ha sumado a los dafios primarios cerebrales
causados por la agresion mecanica, y en la gran mayoria de los
casos lo que se agrega es un proceso expansivo.

2°) Alteraciones del tono muscular— Se observan en las
formas profundas del coma traumatico y traducen el compro-
miso del tronco encefalico rostral o de la sustancia blanca del
centro oval; corresponden a hipertonias de tipo decorticaciéon y
de tipo descerebracion, y en las etapas finales a hipotonia con
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resolucion muscular. La hipertonia puede ser permanente, de
fondo, o aparecer sélo en forma de crisis, como respuesta a la
estimulaciéon algica y asociadas a reactividad vegetativa anor-
mal (10, 11).

3?) Sindrome neuroftalmoldgico.— Del conjunto de signos
observables nos interesa destacar los de mayor valor en la etapa
aguda:

a) Los cambios fundoscépicos en el TEC con HE son tar-
dios en cuanto a la aparicion del edema de papila (alrededor
del quinto dia), pero pueden aparecer hemorragias retinianas y
prerretinianas masivas, similares a las que se ven en la hemo-
rragia subaracnoidea grave por rotura de aneurismas del sector
anterior del poligono de Willis y como éstas indican un pronos-
tico desfavorable.

b) La paralisis ipsilateral del III par, revelada por la mi-
driasis rigida, es un fiel indice de la formacion de una hernia
transtentorial, si se descartan las midriasis traumaticas ocula-
res, las debidas a lesién troncular por distorsiéon del nervio y las
medicamentosas.

c¢) La exploracion de las paralisis de funciéon mediante la
estimulacion caldrica del laberinto en el paciente en coma (10),
proporciona valiosa informacién acerca del estado de la via
oculdgira en el tronco encefalico; la reflectividad oculolaberin-
tica es la ultima en desaparecer en el sector cefalico y la ausen-
cia de desplazamientos oculares a la estimulacién laberintica
bilateral (sindrome de ‘“‘0jos congelados’) indica un compromiso
severo y generalmente irreversible del tronco encefalico.

d) La estimulacion calérica del laberinto es util para de-
mostrar o confirmar oftalmoplejias en el paciente en coma.

e) La investigacion de la pupila amaurdética permite pes-
quisar amaurosis unilaterales de modo precoz, en el paciente en
coma (35)}.

4¢) Sindromes focales hemisféricos.— Se traducen por sig-
nos irritativos y deficitarios motores, sensitivos, de la via dptica
(hemianopsia homoénina) y afasias (hemisferio dominante). Nue-
vamente interesa el caracter primario o secundario del sindrome
focal y en especial su progresividad, asociada a signos de HE
aguda.

59)  Sindrome lesional de pares craneanos.— Dejando de
lado el nervio optico y los oculomotores, se comprometen con
frecuencia: a) el nervio olfatorio con anosmia definitiva, uni
o bilateral; b) el VII y el VIII par, en las fracturas de base
de craneo con compromiso de la piramide petrosa; su aparicién
puede ser diferida, al producirse el complejo secundario a lo
largo del trazo de fractura.
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6°) Sindrome meningeo.— Muy frecuente, por ser la hemo-
rragia subaracnoidea traumdtica, en sus diversos grados de in-
tensidad, la alteracion mas comunmente observada en los TEC
medianos y graves; el sindrome meningeo se hace ostensible a
las 24 horas y no alcanza gran intensidad. Otro factor causal
es la meningitis supurada traumdtica, secundaria a contamina-
cion externa en los TEC abiertos o la comunicacion del espacio
subaracnoideo con cavidades pericraneanas sépticas, a favor de
un trazo de fractura basal.

7°) Sindrome traumdtico local y regional.— Debe investi-
garse de manera exhaustiva toda lesion traumatica del cuero
cabelludo, con o sin fractura subyacente, asi como las alteracio-
nes de la cara. Ademas de su significado intrinseco, indican la
zona de aplicacion del impacto traumatico y permiten predecir
la topografia de las eventuales lesiones meningoencefalicas.
En el examen regional, el estado de la columna cervical y de
las masas musculares de la nuca nos informa sobre la posible
asociacion con esguince cervical agudo, fracturas y fracturas-
luxaciones con o sin repercusion radiculomedular. Debe recor-
darse la posibilidad de dano a las arterias vertebrales en su
travesia en el canal transversario en los traumas de columna
cervical, sobre todo en pacientes de edad, portadores de espon-
diloartrosis severa y de lesiones ateromatosas de las vertebrales.

Finalmente, la region cervical anterior debe ser examinada,
buscando el estado de los troncos carotideos, dada la incidencia
creciente de trombosis carotideas traumaticas por mecanismo
directo e indirecto (39).

c) Investigacion de las lesiones asociadas extraneuroldgicas.

El tipo y frecuencia de lesion asociada varia segun las con-
diciones del accidente, por lo cual debe hacerse un balance
lesional sistematico. Debemos referirnos a las modificaciones que
el TEC grave puede causar sobre la sintomatologia de las lesio-
nes viscerales:

1°) Estado de shock.— El TEC no da en principio shock
prolongado y evolutivo. El llamado shock ‘“neurégeno” se puede
ver en los momentos iniciales del TEC, aun en conmociones,
pero con rapida recuperacion. En las etapas finales existe una
hipotension arterial por sufrimiento irreversible de los centros
vasomotores del tronco encefalico, que integra el cuadro del
coma profundo terminal.

La existencia de shock obliga a buscar una causa extraneu-
rolégica: hemorragia interna, desequilibrio hidroelectrolitico por
expoliacion, sepsis, etc.; son raras excepciones la hemorragia
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externa por heridas de cuero cabelludo no tratadas, el colapso
por insuficiencia hipofisaria aguda (necrosis hemorragica de la
glandula por trazo de fractura de la base que llega a la silla
turca) y ciertas meningitis traumaticas fulminantes por abertura
de cavidades pericraneanas sépticas.

29) El trauma tordcico mayor tiene manifestaciones osten-
sibles, aun en el paciente en coma, pero lesiones menores son
dificiles de investigar por la clinica, debiendo practicarse examen
radioldgico sistematico. Dichas lesiones menores pueden causar
inmovilidad de un hemitorax, con atelectasia subsiguiente; neu-
motorax y hemotérax de volumen inicial pequeno, pero suscep-
tibles de crecer en el curso de la evoluciéon del TEC y compli-
carla, pasan también desapercibidos en el paciente comatoso.

3?) El trauma abdominal es ain mas traicionero en el pa-
ciente con alteracién de la conciencia: Wilson (39) ha demos-
trado que la injuria abdominal tiene una mortalidad cuatro veces
mayor cuando se asocia con TEC grave. Dos hechos deben
tenerse muy en cuenta segin Meacham (39): a) el TEC no
produce nunca rigidez de la musculatura parietal abdominal en
forma aislada; cuando hay rigidez abdominal por el mecanismo
de la hipertonia, existe rigidez de los miembros inferiores con-
comitante; b) el TEC no provoca nunca abolicion del peristal-
tismo intestinal; un abdomen “silencioso” en un politraumatizado
obedece a una lesiéon intraabdominal o a lesion de médula espinal,

4°) El embolismo graso encefdlico postraumdtico causa un
cuadro clinico, diferido con respecto al trauma, que sugiere la
formacién de un hematoma intracraneano. Esta entidad no se
plantea generalmente en nuestro medio, pero debe tenerse pre-
sente cuando en un paciente portador de una fractura de hueso
largo, se instala a los dos o tres dias un cuadro de coma, prece-
dido de agitacion y delirio que recuerdan a las manifestacio-
nes encefaliticas y progresa luego al coma con descerebracion.
La sospecha clinica se confirma con la investigacion de gotas
grascsas en sangre venosa y en la orina.

ESTUDIO POR METODOS PARACLINICOS

A) Estudio radioldgico (20)

El estudio radiolégico de un paciente portador de TEC es
el testigo de un momento evolutivo del desarrollo del proceso
morbido y, por lo tanto, segiin el tipo lesional y el momento en
que se realice el examen, seran las modificaciones halladas.
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Por esta misma razon, la oportunidad del estudio esta condicio-
nada al cuadro clinico que presente el enfermo.

No existen complicaciones mayores de la angiografia cere-
bral en este grupo de enfermos, siendo la tolerancia mayor que
en el grupo de afecciones cerebrovasculares. La util informacion
recogida supera los inconvenientes, recogiéndose datos sobre la
existencia de proceso expansivo traumatico, su topografia, su
extension, sus complicaciones y aun puede informar sobre el pro-
nostico. Ademas de la angiografia carotidea clasica, se practica
el examen del sistema vertebrobasilar por puncién de la arteria
subclavia, empleandose como métodos complementarios la serio-
grafia rapida y la cinerroentgenografia, métodos que informan
acerca de las modificaciones concomitantes del régimen circula-
torio cerebral.

El estudio radioldgico simple precede al examen contrastado,
practicandose enfoques clasicos de frente, perfil, semiaxial, base
de craneo y eventualmente enfoques tangenciales al area de
impacto.

Actualmente se considera imprescindible el estudio simple
de craneo, obtenido con la mayor precocidad, compatible con el
manejo del paciente. Las placas simples son un documento
clinico que nos informa de la intensidad y localizacién del im-
pacto y nos permite anticiparnos a probables complicaciones; son
ademas un documento medicolegal, imprescindible para la cata-
logacion de las lesiones.

El examen radiolégico simple nos puede mostrar: a) trazos
de fractura de boveda y base, con sus diversas variedades mor-
folégicas; b) la penetracion de cuerpos extranos en el interior
del craneo; c) los desplazamientos de las calcificaciones de la
glandula pineal; d) el neumatocele intracraneano traumatico,
con sus variedades subdural e intracerebral (quiste paraven-
tricular y ventriculocele).

El estudio radiolégico contrastado comprende la angiografia
cerebral, siendo muy limitadas las indicaciones de la neumoen-
cefalografia y de la ventriculografia. La informacién suminis-
trada por la angiografia se puede ordenar segun el siguiente
esquema:

a) alteraciones del volumen del contenido intracraneano;
b) complicaciones debidas a las alteraciones del volumen;
¢) modificaciones del régimen circulatorio cerebral;

d) lesiones traumaticas de la pared de los vasos;

e) alteraciones de la luz vascular;

f) modificaciones de la circulacién de retorno.
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Fig. 4.— Angiografia carotidea derecha:

proceso expansivo frontal.

a) Alteraciones del volumen del contenido intracraneano.—
Sea por la extravasacién sanguinea en los hematomas o por
aumento del espacio extravascular en el edema, el volumen se
altera en sentido del aumento, que puede ser generalizado o
localizado.

El aumento de volumen generalizado puede englobar uno
o ambos hemisferios, alcanzando una intensidad insospechada.
Se caracteriza radioldgicamente por una depresion de los seg-
mentos Al y M1 de las arterias pericallosa y cerebral media
respectivamente, estando esta Ultima desplazada hacia afuera en
el valle silviano, sefialando un aumento del l6bulo de la insula.
Los ventriculos son pequenios en el flebograma y aparecen signos
herniarios tentoriales. Si el aumento corresponde o predomina
en un hemisferio, hay un desplazamiento contralateral de los
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Fig. 5.— Angiografia ecarotidea izquierda:
desplazamientos vascularcs en proceso expansivo temporal basal,

vasos de la linea media; si por el contrario es bilateral, la arte-
ria pericallosa no se desplaza y aparece comprimida lateralmen-
te, de modo similar a la imagen observada en las hidrocefalias
bilaterales y simétricas.

Los aumentos localizados de volumen corresponden a los
procesos expansivos extracerebrales e intracerebrales (figs. 4 y 5).
Los procesos expansivos extracerebrales pueden presentarse ais-
lados o acompanando modificaciones parenquimatosas (edema o
hematomas). Han sido exhaustivamente estudiados y se carac-
terizan por la existencia de un area avascular periférica, produ-
cida por la sustituciéon de una zona de parénquima por el hema-
toma colectado. Se ha tratado reiteradamente de buscar una
imagen patognomoénica del hematoma extradural y del subdural.
En nuestra experiencia podemos decir que, fuera del despren-
dimiento del seno longitudinal superior de la boveda o de la
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ruptura vascular con extravasacion, no hay elementos de segu-
ridad que permitan diferenciar ambas variedades.

El diagnoéstico positivo de proceso extracerebral es general-
mente facil, aun cuando sea de escasa entidad. Hacen excepcion
los hematomas temporales anteriores, inferiores y basales. Debido
a la distribucién anatéomica de los vasos en la cercania de la
punta del lobulo temporal, ésta resulta exenta de vasos, por lo
cual a idénticos desplazamientos vasculares pueden corresponder
diversos procesos expansivos. En estos casos los desplazamientos
vasculares son: la cardtida terminal esta llevada hacia adentro,
la bifurcacion carotidea esta levantada, asi como el trayecto M1
de la silviana; si el proceso es de mayor magnitud, hay una
desaparicion del angulo M1-M2, que se hace obtuso (fig. 5).
En los procesos puramente basales, la elevacién de la arteria
cerebral posterior y de la vena basal permiten afirmar que se
trata de un proceso extracerebral.

Los procesos expansivos localizados intracerebrales pueden
corresponder a hematomas, focos contusivos o a edema focal y
tienen una topografia lobar, mucho mas raramente paracapsular.
Los desplazamientos vasculares son los correspondientes a cada
una de estas topografias. Cuando aparece una zona de paresia
vascular localizada sobre la zona de aumento de volumen, se
piensa en contusion como substractum morfologico del proceso
expansivo.

b) Complicaciones debidas a las alteraciones del volumen.—
Son las hernias cerebrales, desplazamiento en masa del parén-
quima nervioso, indicio morfolégico de la hipertension endocra-
neana. Las hernias del cingulo son casi constantes, con excepcion
de los procesos bilaterales y se traducen por el desplazamiento de
la arteria pericallosa. Las hernias tentoriales son también fre-
cuentes y se revelan por los desplazamientos de la vena basal
y de la arteria comunicante cerebral posterior. Las hernias retro-
alares pueden ser ascendentes o descendentes y producen una
modificacion ascendente o descendente, respectivamente, del tra-
yecto M1 de la arteria cerebral media, con modificacién del
angulo M1-M2 (fig. 6). Puede observarse una hernia retroalar
ascendente por proceso expansivo temporal ipsilateral con hernia
retroalar descendente por desplazamiento del lébulo frontal
contralateral.

c¢) Modificaciones del régimen circulatorio cerebral.—
La expresion angiografica de las modificaciones circulatorias
cerebrales es uno de los aspectos mas interesantes en los trauma-
tismos encefalocraneanos. La dinamica circulatoria esta regida
por elementos regionales y compensada en parte por factores
sistémicos, pero su equilibrio dinamico se altera con el aumento
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Fig. 6.— Angiografia carotidea derccha:
hernia retroalar ascendente en proceso expansivo temporal.

de la presion intracraneana, sobre todo cuando ésta es de insta-
lacion rapida y no permite la intervencion de los mecanismos
reguladores.

Cuando la hipertension es muy severa y de rapida insta-
lacién, puede provocar un gran enlentecimiento circulatorio, no
lograndose relleno de los vasos mas alla del siféon carotideo.

En la experiencia recogida es la fase arteriolar la mas expre-
siva, pues las arteriolas se encuentran en pleno parénquima y
sufren por las alteraciones de éste. En los focos contusivos,
sea por alteracion de la pared vascular por los cambios energé-
ticos producidos, sea por la laceraciéon parietal, se produce una
vasodilatacion parética, que se manifiesta por la persistencia de
la imagen arteriolar 2 6 3 segundos mas de lo habitual, segin
se aprecia en la seriografia rapida. Estas arteriolas son mas
numerosas y estin mas dilatadas que lo habitual. También se
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Fig. 7.— Paresias vasculares perifocales de predominio parietal.

observan paresias en las zonas adyacentes a los procesos expan-
sivos, siendo esta paresia perifocal debida a la compresion y
anoxia consecutiva del parénquima cerebral circundante (fig. 7).

Las paresias vasculares focales y perifocales fueron descritas
inicialmente en nuestro medio por Azambuja y Zamboni (6, 7)
y fueron senaladas posteriormente por varios autores (Fasano
y cols.) (19). Tendrian un valor prondstico, pues su presencia se
asocia con una recuperacion mas lenta y una proporcion mayor
de secuelas.

d) Lesiones traumaticas de la pared de los vasos.— Corres-
ponden a laceraciones de la pared vascular, con extravasacion
del medio de contraste; se han descrito especialmente en la arteria
meningea en los hematomas extradurales. El material de con-
traste puede acumularse en el hematoma, revelar un falso aneu-
risma o inclusive pasar a través de una fistula arteriovenosa
traumatica a una de las venas satélites de la meningea media (19).

Otro tipo de lesion traumatica son los espasmos focales que
se ven sobre todo en caro6tida interna supraclinoidea.

e) Alteraciones de la luz vascular.— Se ha senalado la exis-

tencia de trombosis de la arteria cerebral media en su nacimiento,
en el curso de TEC de diferente gravedad y en ausencia de
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aterosclerosis de importancia; también existen observaciones
de trombosis de ramas importantes de la arteria cerebral
media (19).

f) Modificaciones de la circulacion de retorno.— Las alte-
raciones venosas son poco conocidas. Fasano y cols. (19) han
senalado: 1) enlentecimiento con ingurgitacion venosa; 2) en-
lentecimiento con estrechamiento venoso; y 3) falta de visua-
lizaciéon por trombosis sinusal.

B) Estudio electroencefalogrdfico

El EEG es un método paraclinico incruento y de elevada
sensibilidad que debe ser utilizado en todo TEC de mediana
o gran gravedad. Su empleo en el TEC del politraumatizado
grave se encuentra con frecuencia limitado por razones de orden
practico, como ser el estado de excitacion psicomotriz, los
movimientos respiratorios irregulares que introducen numerosos
artefactos que hacen el trazado ininterpretable; también en este
sentido obra la necesidad de encaminar tratamientos urgentes,
que hacen diferir el empleo de este método paraclinico para la
fase subaguda.

El EEG nos puede informar: a) trazado normal, que no
descarta la posibilidad de patologia intracraneana; b) trazado
anormal focal sin actividad paroxistica, que traduce sufrimiento
cerebral focal; c¢) trazado anormal difuso, con enlentecimiento
generalizado, que indica el sufrimiento de tronco cerebral;
d) trazado anormal focal con actividad paroxistica arritmica, que
traduce sufrimiento cerebral focal con actividad epileptogena;
e) trazado anormal focal con actividad paroxistica ritmica, que
traduce el sufrimiento focal de estructuras mas profundas, vién-
dose sobre todo en las contusiones y sus complicaciones; f) modi-
ficaciones de la reactividad sensorial en relaciéon con la profun-
didad del coma (8, 24).

En suma, el neurocirujano puede recibir informacién acerca
de la existencia de un proceso y su lateralizacién (dato funda-
mental para decidir el lado de comienzo de la arteriografia en
situaciones de poca expresividad de la clinica), la repercusion
sobre el tronco cerebral y las modificaciones de la reactividad
sensorial en relacion con la coma. El control del EEG es impres-
cindible en la evoluciéon del TEC.

C) Estudio ecoencefalogrdfico

La ecoencefalografia es un procedimiento paraclinico de
exploracion incruenta mediante ultrasonidos, que permite deter-
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minar los desplazamientos de la linea media segun el registro
de los ecos medianos. Su técnica sencilla lo hace un método
muy apropiado para seguir la evolucion de un proceso expan-
sivo. La practica de EEG y ecoencefalogramas ‘“‘acoplados” es
sumamente informativa y probablemente permita una mejor
discriminacion en la indicaciéon de la arteriografia (24).

D) Puncién lumbar y liquido cefalorraquideo

La puncion lumbar ha sido practicamente descartada como
procedimiento diagnodstico de urgencia en el TEC. Sus grandes
riesgos no estan compensados con la escasa informacion que
presta, la cual ademas puede ser falaz.

Sin embargo, la punciéon lumbar tiene dos indicaciones for-
males: a) la sospecha de meningitis supurada traumatica (sin-
drome meningeo intenso y febril, trazos de fractura en comu-
nicacién con cavidades pericraneanas sépticas, existencia de
rinorraquia u otra fistula de LCR); b) la persistencia de cefa-
leas luego de evolucionar una hemorragia subaracnoidea trau-
matica, debida a la HE por hipersecrecion de LCR, las cuales
mejoran con la extraccion del mismo. En ambas situaciones el
mecanismo de la HE es la hipersecrecion de LCR, por lo tanto
no existen riesgos de enclavamiento.

E) Alteraciones metabdlicas

El interés actual en relacién con el problema del edema
cerebral ha permitide nuevas precisiones en los trastornos meta-
bolicos que se observan en el TEC grave, siendo uno de los
aspectos mas interesantes la intervencion de factores hormonales
en la regulacion del contenido hidrico del tejido nervioso.
La escuela francesa ha insistido desde 1957 (46) en que la génesis
del edema cerebral radica en una ruptura del equilibrio entre
el eje anterohipofisis-corteza suprarrenal y las secreciones neuro-
posterohipofisarias, basandose en argumentos biologicos y tera-
péuticos. Mas recientemente, el interés se ha concentrado en
los cambios del equilibrio entre aldosterona y hormona antidiu-
rética, cuyas secreciones serian reguladas por un centro dience-
falico, a su vez estimulado por los cambios volumétricos del
fluido extracelular (38).

Segan Mc Laurin, los cambios metabodlicos que suceden al
TEC son: 1) retencion sodica durante tres dias, seguida de
diuresis sodica y restablecimiento del equilibrio; durante este
periodo se observa hiponatremia, pese a la retencion soddica;
2) balance ligeramente positivo del potasio, pese a la falta de
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aporte exogeno: se debe al potasio intracelular liberado por el
catabolismo proteico y descargado al espacio extracelular;
3) retencion de agua durante varios dias, debido a la descarga
de hormona antidiurética; esta retencién es independiente de
la retencion sodica y explica parcialmente la hiponatremia rela-
tiva; 4) catabolismo proteico durante un periodo variable, cuya
duracion tiene cierta correlacion con la gravedad del TEC; desde
el punto de vista practico; esta fase de catabolismo proteico es
refractaria al aporte proteico y aun a las hormonas anabolizantes.

Si bien las alteraciones metabolicas se corrigen al alcan-
zarse un reequilibrio luego de varios dias, pueden suceder graves
descontroles, que interpretados inicialmente como alteraciones
en el metabolismo del cloruro de sodio fueron designados
“retencién de sal de causa cerebral” y “pérdida de sal de causa
cerebral”. Hoy se conoce que en realidad son trastornos del
metabolismo del agua: deshidratacién hipertdnica e intoxicacion
hidrica hipoténica, las cuales pueden originar a su vez sintomas
y signos neuroldgicos. En otras palabras, las alteraciones del
metabolismo hidrico debidas al TEC, pueden causar a su vez
cuadros neurologicos que se interpretan en la clinica como una
agravacion del TEC, pudiendo mimificar el desarrollo de un
hematoma intracraneano.

TRATAMIENTO

Debemos considerar primero las directivas del tratamiento
quiridrgico y no quirdrgico, suponiendo que el TEC grave es el
unico sufrido por el paciente y luego considerar estas indica-
ciones en el conjunto del tratamiento que deben tener las diversas
lesiones agudas que pueden afectar al politraumatizado grave.
Un comentario breve debe hacerse acerca de las normas de
organizacion en neurocirugia de emergencia.

A) Tratamiento del TEC considerado aisladamente

1°) Indicacicnes de intervencion neuroquirirgica.

Deben ser operados con caracter de urgencia neuroquirur-
gica: 1) los TEC expuestos o abiertos; 2) las heridas de bala
craneocerebrales, exceptuando aquellas que, por el estado clinico
al ingreso, el calibre del arma y el tipo de disparo, y el trayecto
del proyectil en el interior del encéfalo, corresponden a injurias
fatales de necesidad; 3) los hundimientos de la boveda craneana;
4) los procesos expansivos postraumaticos de topografia extra-
cerebral; 5) los procesos expansivos intracerebrales de acuerdo
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con su volumen (desplazamientos vasculares en la angiografia)
y la progresividad del cuadro clinico; en este grupo se ubican
focos contusivos con edema perifocal que pueden retroceder con
tratamiento adecuado, por lo cual son los casos de mas dificil
decision; 6) la instalacion del sindrome herniario transtentorial
lleva a la intervencion de urgencia, con finalidad decompresiva
y exploradora; en esta compleja situacion, el neurocirujano no
puede abandonar el campo operatorio hasta haber reducido la
hernia tentorial con los varios recursos de que se dispone y haber
aliviado la compresion del tronco cerebral; 7) la aparicion de
sintomas de compresion de la fosa posterior y de hernia ton-
silar, obligan a la intervencion de urgencia, estando la indi-
cacion reforzada por la escasa informacion que nos brindan
actualmente los métodos paraclinicos; 8) las heridas simples
de cuero cabelludo deben ser tratadas con correcciéon y preco-
cidad, pues su manejo adecuado constituye la mejor prevencién
de la osteitis craneana y de sus eventuales complicaciones supu-
radas intracraneanas; una herida de cuero cabelludo infectada,
torna muy azarosa cualquier intervencién neuroquirurgica que
deba indicarse en los dias subsiguientes.

Finalmente debe ser mantenida la norma que todo TEC que
se intervenga en periodo agudo debe ser explorado bilateralmente,
por medio de uno o mas orificios de trépano en el lado contra-
lateral al foco supuesto; la frecuencia de la bilateralidad de
los procesos expansivos extracerebrales que revelan todas las
estadisticas refuerza este criterio.

2?) Tratamiento no quirurgico,

Preferimos este término al de tratamiento ‘“médico” porque
en realidad, las medidas usadas corresponden a distintas disci-
plinas y deben ser controladas y supervisadas en todo momento
por el neurocirujano, dado que en el curso de su aplicaciéon
pueden surgir cambios en el paciente que indican la inter-
vencion. Las directivas del tratamiento no quirtrgica del
TEC son:

1) Cuidados generales del coma traumdtico— a) Mante-
nimiento de la via area con la doble finalidad de asegurar el
aporte de oxigeno al tejido nervioso, evitar la hipercapnia e im-
pedir la hipertension venosa por un lado; por la facilidad para
aspirar secreciones, materiales extrafios y de introducir medi-
camentos en el arbol traqueobronquial se hace la mejor profi-
laxis de la bronconeumonia de aspiraciéon, que antes era fatal.

Las medidas para asegurar la via aérea comprenden la
posicion del paciente, la frecuente aspiracion de secreciones,
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la intubacion endotraqueal y la traqueotomia. Desde los tra-
bajos de Maciver (54) que fundamento las bases para indicacion
en este grupo de pacientes, el uso de la traqueotomia se ha
extendido ampliamente y quizas prodigado en exceso, pero debe
reconocerse que cumple con los objetivos indicados y, por otra
parte, al facilitar la aspiracion de secreciones y material extrano
aspirado, permitir la introduccion de medicamentos en el arbol
traqueobronquial y aislar la via digestiva de la respiratoria,
es la mejor profilaxis de la bronconeumonia de aspiracion.
La traqueotomia no cumple sus objetivos si se indica tardiamente,
en los momentos terminales de la asfixia o con cuadros bronco-
neumonicos constituidos, asi como tampoco si se practica con
técnica quirurgica insegura y agresiva, en manos de meédicos
inexpertos.

Los riesgos mayores de la traqueotomia son: a) la hemorra-
gia intratraqueal, con aspiracion y atelectasia subsiguiente, pro-
vocando la complicacion pulmonar que trato de evitar; b) el atas-
camiento de secreciones con obstruccion traqueobronquial, debida
a los cuidados insuficientes; si bien el defecto de cuidado de una
traqueotomia es de gravisimas consecuencias en cualquier
paciente, lo es mucho mas en el portador de un TEC, pues todas
las manifestaciones iniciales de la asfixia no aparecen, ya sea
por su alteracion de la conciencia, por el trauma o por la medi-
cacion neuropléjica; siempre que se indica y se efectiia una
traqueotomia se deben rememorar las dos frases de Chevalier
Jackson: “Recordar que un traqueotomizado mo puede pedir
auxilio”, “recordar que la vida depende de una canula limpia
si el enfermo no puede respirar por la boca”; c¢) la infeccion
de los tejidos cervicales circundantes origina graves flemones
cervicales que se extienden al mediastino y al tejido celular
subcutaneo de region anterior de téorax y abdomen, en sus
formas mas severas; d) la hemorragia fulminante por erosion
de gruesos vasos cervicomediastinales se ha descrito en los ulti-
mos anos, obedeciendo a canulas puestas en mala posicion o
siguiendo falsas rutas. Deben recordarse los riesgos de la deca-
nulacion en los ninos y la obvia ventaja del retiro precoz de
la canula en pacientes con trastornos afasicos para comenzar
la rehabilitacion del lenguaje. En nuestro medio, donde la
traqueotomia se indica liberalmente en las afecciones neuro-
logicas agudas severas, los accidentes y complicaciones son poco
frecuentes, pero aun hay un amplio margen para mejorar.

b) Tratamiento del desequilibrio neurovegetativo y la exci-
tacion psicomotriz mediante la hibernacion moderada segun la
técnica de Laborit (30), adaptada al TEC por Lazhortes y
Campan (32, 33,34). La hibernacion, comprendiendo el empleo
de neuropléjicos y de enfriamiento moderado hasta llegar a la
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normotermia o hipotermia en la vecindad de 35°5 C. rectal,
es un excelente recurso para yugular la tormenta neurovege-
tativa inicial del TEC grave, que anteriormente a ella, provo-
caba la muerte de los pacientes en las primeras 24 horas, con
el cuadro de hipertermia precoz e irreversible. No debe prac-
ticarse si no se cuenta con facilidades de enfermeria, ni entre-
namiento previo en su empleo, por dos razones: el empleo de
drogas potentes, con acciones secundarias variadas, obliga a su
ajuste y sustitucion durante varios dias, lo cual obliga a una
estricta vigilancia; la accion neuropléjica tiende a diluir las
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Fig. 8.— TEC grave: tratamiento con hibernacién.

variaciones del cuadro neuroldgico, para el médico no familia-
rizado con esta técnica; asimismo pueden pasar desapercibidos
severos procesos infecciosos, al faltar los elementos habituales
de dolor, hipertermia, lo cual obliga a un examen minucioso
de cualquier proceso sospechoso de inflamacién (53, 54). Las fi-
guras 8, 9 y 10 muestran la evolucion favorable final y las alter-
nativas de varios TEC graves tratados con hibernacion.

¢) Mantenimiento del equilibrio metabdlico. Si se ana-
lizan las alteraciones metabodlicas en el TEC agudo, se puede
inferir que el mantenimiento del equilibrio metabdlico es sen-
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cillo en los casos habituales, adquiriendo mayor complejidad
cuando aparecen las complicaciones del tipo de la deshidratacion
hipertonica y de la intoxicacion hidrica con hipotonia.

Las formas habituales deben ser mantenidas con aportes
por via intravenosa, durante los primeros 5-7 dias, utilizando
las venas de los miembros superiores o del cuello, de acuerdo
con lo senalado en el relato del Dr. C. Silva; el aporte diario
debe ser de 2.000 c.c. de agua y 5-10 gr. de cloruro de sodio,
teniendo en cuenta la retencion hidrosalina que se produce como
reaccion frente al TEC. No es necesario aporte de potasio
durante los primeros dias, pues es suficiente el que proviene
del catabolismo proteico y el aporte caldrico se completa con
glucosa, debiéndose recordar el descenso del metabolismo basal
que se produce durante la hibernacion (38). Pese al catabo-
lismo proteico, no esta indicado el aporte de nitrogeno en los
primeros dias, pues el organismo no lo utiliza; a partir del
5%-7° dia se comienza con un aporte de 1 gr./kilo de peso.
De modo sistematico debe emplearse la vitamina C en dosis de
1-2 gr. diarios, dada su necesidad para el proceso de cicatri-
zacion. A partir del 5v-7.- dia se comienza gradualmente con
alimentacion por tubo nasogastrico, de manera gradual y con-
trolando la posibilidad de retencion.

d) Antibioterapia de proteccion es necesaria por la exis-
tencia de traqueotomia, ademas de los restantes focos sépticos
en potencia. Se comienza con antibioticos de amplio espectro,
para sustituirlos o mantenerlos de acuerdo con el antibiograma
si se concreta un foco. En caso de meningitis postraumatica se
debe comenzar con el triple plan de penicilina, cloromicetina y
sulfas, de preferencia por via intravenosa, ajustandolo a los re-
sultados del antibiograma y asociando la via intratecal.

e) Cuidados generales higiénicos propios del estado de
coma. Son bien conocidos, debiendo insistirse en la importancia
del cuidado y prevencion de las escaras y en los cuidados del
aparato urinario.

2) Tratamiento del edema cerebral.— Los caracteres pecu-
liares del edema cerebral se traducen en la amplitud y variedad
de recursos que se han utilizado para combatirlo (33). Dejando
de lado los métodos indirectos, que actiian sobre el componente
vascular tratando de lograr la hipotension arterial a nivel del
encéfalo, el edema cerebral se trata: a) sustrayendo liquido
al parénquima encefalico por mecanismo osmotico (osmoterapia);
b) aumentando la diuresis; ¢) mediante el aporte de las hormo-
nas que mantiene el equilibrio hidroelectrolitico; d) mediante
procedimientos quirirgicos: craniectomias decompresivas (1). En
la practica se combinan los tres primeros procedimientos, debien-
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do hacerse notar que la medicacion osmoterapica reciente, repre-
sentada por la urea y el manitol, tienen marcadas limitaciones
en su empleo en el TEC dado que: 1) actuan sobre un encé-
falo cuya respuesta se aparta de la situacion ideal experimental,
pues por efecto de las lesiones contusivas en muchas areas existe
un profundo desarreglo de la barrera hematoencefalica; 2) por
su efecto potente, pueden enmascarar la existencia de un hema-
toma extracerebral, al disminuir el volumen del cerebro sano
subyacente; 3) por la diuresis que provocan, impiden el reajuste
del desequilibrio hidroelectrolitico que sigue al TEC, y son capa-
ces de precipitar la aparicion de la ‘“‘deshidratacion hipertdnica”.

El tratamiento hormonal del edema cerebral se inicié con
los trabajos de Petit-Dutaillis y Weil (46), que administraron
en distintas proporciones las hormonas que regulan el inter-
cambio hidromineral: ACTH-cortisona y hormona antidiurética.
Posteriormente se observo que el tratamiento con cortisona era
beneficioso en la cirugia de la hipofisis y de la region parasellar,
lo cual se interpret6 como efecto de aporte hormonal frente
a la deficiencia postoperatoria, pero las ventajas obtenidas des-
bordaban esta presunciéon, por lo cual se pens6 en un efecto
antiedematoso sobre la region frontoorbitaria y el hipotalamo
anterior, los cuales quedarian asi protegidos del edema reaccional
a la agresion quirurgica. Este efecto fue comprobado poste-
riormente en el edema peritumoral, en el edema postoperatorio
luego de operaciones estandar, como lo es la lobectomia tem-
poral por epilepsia psicomotora, etc. (23, 25, 26, 47), pero aun no
hay una comprobacion suficiente de la seccion favorable de los
corticosteroides en el TEC. Las dosis indicadas corresponden
a 200 mg./dia de prednisolona o prednisona, con reduccién
gradual y sustitucion de la via parenteral por la oral hasta
suspenderla en el curso de dos semanas. Debe siempre recor-
darse el riesgo de activacion de ulcus gastroduodenal preexis-
tente, con hemorragia de vias digestivas y aun perforaciéon ina-
parente, dada la condicion de los pacientes; igualmente son
riesgos la tendencia a la diseminacion de los procesos infec-
cioso y la reactivacion de focos tuberculosos, asi como el retardo
en la cicatrizacion de las heridas, por lo cual se aconseja el
empleo simultaneo de hormonas anabolicas, asi como de medi-
cacion protectora de la mucosa gastroduodenal.

B) Tratamiento del TEC considerado
en el manejo integral del politraumatizado grave

La concomitancia de multiples agresiones traumaticas, aso-

ciadas a injuria encefalocraneana, obliga al neurocirujano a par-
ticipar en las decisiones del equipo de cirugia de emergencia,
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relativas a la indicacién operatoria de las lesiones extraneuro-
légicas, al orden en que deben realizarse y a los riesgos que
corre un traumatizado en coma frente a un acto de cirugia mayor.

Las indicaciones operatorias y su orden, resultan sumamente
aclarados si se sigue la norma de las prioridades clinicas, suge-
rida por Meacham (39) y que se puede sintetizar asi: 1°) tienen
prioridad absoluta los procesos traumaticos que involucran
un riesgo vital inmediato por causar situacion de desequilibrio
respiratorio y/o circulatorio: lesiones toracicas, cervicales o facia-
les con insuficiencia respiratoria progresiva, hemorragia interna
y procesos expansivos intracraneanos de rapida evolutividad que
llevan al paro respiratorio; la concomitancia de procesos puede
hacer plantear las intervenciones simultaneas, previa correccion
del desequilibrio mediante restauracion de la via aérea y aporte
de fluidos o sangre; 2°9) la prioridad siguiente corresponde
a los cuadros traumaticos con riesgo vital mediato, que ame-
nazan la vida a través de la infeccidon, pudiendo diferirse la
conducta quirargica algunas horas si existe alguna de las situa-
ciones de prioridad absoluta; 3°) la tercera prioridad corres-
ponde a las lesiones con riesgo vital alejado, como son las frac-
turas de los miembros y las heridas de las partes blandas.

Con este criterio podemos ver que tendra prioridad abso-
luta el hematoma intracraneano de rapida evolucion hacia la
descompensacion, mientras que podra esperar el traumatismo
abierto, con riesgo de infeccidn, si se debe resolver previamente
un hemoneumotoérax traumatico o una ruptura de bazo.

El neurocirujano es consultado con frecuencia sobre la inter-
ferencia de un acto quirtrgico mayor en el estado de coma.
La norma general es que un paciente en estado de coma puede
tolerar intervenciones mayores si se logra antes restablecer el
equilibrio respiratorio y circulatorio, mediante las medidas de
reanimaciéon adecuadas. Se exceptnan los comas traumaticos gra-
visimos, con resolucion muscular, arreflexia total y pupilas dila-
tadas y rigidas, y el coma ‘“depassé”, de prondstico fatal por su
lesion encefalica.

C) Normas de organizacion
en neurotraumatologia de emergencia (3, 4,5)

De acuerdo con la experiencia recogida a partir del 19 de
junio de 1958, expondremos las normas seguidas en el Equipo
de Neurocirugia de Emergencia del Instituto de Neurologia para
el diagnostico y tratamiento de los traumatismos encefalocranea-
rios agudos. A partir de esta fecha se produjo una concentracion
progresiva de politraumatizados graves en el Departamento de
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Emergencia del Hospital de Clinicas, integrandose el Equipo de
Neurocirugia a los efectos de la atencion de los traumatismos
encefalocraneanos.

El personal del Equipo de Neurocirugia de Emergencia es
konorario en su mayor parte, actuando las 24 horas del dia y se
encuentra formado por neurocirujanos y neurdlogos de carrera,
becarios en funcion de residentes en neurologia y neurocirugia
neurorradidlogos, electroencefalografistas y cirujano vascular
(consultante); se encuentra conectado con el Departamento de
Emergencia, colaborando en la asistencia de todos los ingresos
por cuadros neuroldgicos agudos y asumiendo la responsabilidad
cuando se resuelve intervenciéon neuroquirurgica.

La experiencia durante este periodo de ocho anos ha demos-
trado la ventaja de las siguientes normas de actuacion:

a) la necesidad del mantenimiento de la via aérea del pa-
ciente comatoso, con disturbios de la ventilacion,
mediante la traqueotomia, precedida a veces de
intubacion endotraqueal;

b) el empleo de hibernaciéon moderada en los cuadros con
con marcada descompensacion vegetativa y/o rigi-
dez por hipertonia extensora;

c¢) el uso sistematico de la estimulacion caldrica del labe-
rinto en el paciente en coma, como técnica semio-
logica que permite valorar el tipo y grado de com-
promiso del tronco encefalico y de los nervios oculo-
motores;

d) la practica precoz de la angiografia carotidea para el
diagnéstico de los procesos expansivos extra e intra-
craneales;

e) la indicacion operatoria es mas frecuente y precisa, por
haber un diagnéstico clinicorradioldgico realizado
en el periodo util;

f) se ha descartado la puncion lumbar como método
diagnédstico de emergencia en el TEC agudo, salvo
la sospecha de infeccion meningea, sin proceso
expansivo.

La concentracion de pacientes con TEC agudo, obliga a la
preparacion del personal de Enfermeria para los cuidados espe-
ciales del periodo agudo y del coma prolongado, asi como a la
existencia de ambientes asistenciales de cuidado intensivo, pro-
vistos de sistemas de aspiracion, oxigenoterapia, etc. Finalmente,
el estudio del paciente en la situacién aguda y en el periodo de
recuperacion por neuroélogos clinicos familiarizados con estas
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situaciones, permite una estimacion precisa de los estados secue-
lares, especialmente en lo relativo al déficit psicointelectual y
a los trastornos simbolicos, facilitando los tratamientos de recu-
peracion.

PRONOSTICO Y RESULTADOS

Innumerables factores pueden condicionar el pronostico de
un TEC en el politraumatizado grave, pero los elementos mas
importantes son: 19) la edad: mayor gravedad después de los
40 anos, progresiva en las décadas subsiguientes; 2°) afeccio-
nes vasculares cerebrales previas; 3°) tipo de trauma: grave-
dad mucho mayor en los traumas cerrados, con cabeza movil e
impacto occipital; 4°) el grado de deterioro neuroldgico y su
caracter de primario o secundario (valor especial de las alte-
raciones de la conciencia, del tono muscular y del sindrome
neurooftalmologico; 5°) la rapidez con que se llega al deterioro
neuroldgico, en caso de instalarse éste de manera secundaria;
6°) el grado de precocidad de la intervencién neuroquirurgica
cuando se encuentra indicada por el proceso expansivo postrau-
matico; 7°) la existencia de desequilibrios de las funciones res-
piratoria y circulatoria y la duracion de los mismos; 8°) la gra-
vedad de las lesiones asociadas; 9°) la eficiencia del cuidado
postoperatorio.

Los resultados obtenidos mediante el tratamiento modemmo
del TEC (conducta “heroica” de Walker) son ampliamente satis-
factorios en los pacientes por debajo de los 40 afos, en términos
de reduccion de la mortalidad y morbilidad postoperatoria, con
reintegracion de una proporcion aceptable de pacientes a una
vida social atil; en el grupo de traumatizados mayores de 40 anos,
la mortalidad y morbilidad permanecen muy altas, aunque me-
nores que con la conducta clasica. Es logico pensar que las
posibilidades terapéuticas llegan a su limite y que solamente
la prevencion de los accidentes, basada en serios estudios epi-
demiolodgicos, con la colaboracion de las autoridades guberna-
mentales y judiciales. de la ingenieria mecanica y urbanistica,
de la industria automotora y con la educacion del publico, pueda
evitar esta catastrofe cotidiana.
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