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El traumatismo cerebral es la principal causa de muerte e incapacidad entre los adultos jévenes en los
Estados Unidos, y cuesta a esa nacion mas de $39 billones de dolares por afo. El conocimiento de la
fisiopatologia del dafio traumatico cerebral es uno de los retos mas importantes para los neurdlogos en la
actualidad, pero igual de importantes son la prevencion y un mayor conocimiento sobre recuperacion y
rehabilitacion. El traumatismo cerebral se considera en la actualidad como un proceso multidimensional
y dinamico. El cuadro patologico evoluciona durante las primeras horas y dias después del traumatismo,
con frecuencia con una devastadora lesion secundaria, y los aspectos fisiol6gicos y clinicos de
recuperacion pueden continuar durante afos. Por lo tanto, el clinico debe aplicar el concepto de
pronostico dinamico (i.e., que requiere de revision periodica) al paciente con lesion craneal, y debe
aplicarse un enfoque racional de tratamiento basado en el conocimiento de la patologia
multidimensional del traumatismo cerebral y de su evolucion.

Las lesiones cerebrales pueden ser causadas por varios tipos de traumatismos, incluyendo lesion por
aceleracion-desaceleracion (en la que la aceleracion o desaceleracion rapida causa que el cerebro se
golpee dentro del craneo), impacto directo sobre el craneo o penetracion por un proyectil u otro cuerpo
extrano. Aunque algunos detalles de la patologia de estos tipos de traumatismo pueden diferir, el
tratamiento a corto y largo plazo son semejantes en la mayoria de los casos.

El traumatismo cerebral se clasifica tradicionalmente por su gravedad [ver tabla 1], aunque las
definiciones actuales son imperfectas y la distincion entre lesion leve, moderada y severa puede ser dificil
en el periodo agudo. Por ejemplo, el manejo a corto plazo de un paciente comatoso con una lesion
craneal moderada puede diferir poco de un paciente con una lesién mas severa, y un paciente con poca o
ninguna pérdida inicial de conciencia puede tener dafio mas serio e incluso grave, como la formacion de
un hematoma tardio. Sin embargo, esta distincion suele ser til para evaluar y tratar al paciente (ver
adelante).



Tabla 1 Gravedad de los traumatismos cerebrales

Gravedad Calificacion de Duracion de la Duracioéon de la TC/IRM
EG al ingreso inconciencia amnesia pos-
traumatica

Leve no 13-15 0-20 min <24h Normal
complicado
Leve 13-15 0-20 min <24h Anormal
complicado
Moderado 9-12 <24h >24h Casi siempre

anormal
Severo 3-8 >24h Semanas Anormal

EG- escala de coma de Glasgow

Patogenia

No es raro que un paciente con traumatismo cerebral que al inicio esta relativamente estable y despierto
en un estado de coma ligero se deteriore con rapidez. Aunque los hematomas tardios o las contusiones
que se expanden que son susceptibles de cirugia son responsables de gran cantidad de estos casos,
muchos se relacionan también con edema cerebral no controlado que no mejora con el tratamiento
convencional. Durante la Gltima década se ha reconocido que la lesion tardia secundaria a nivel celular es
un factor importante que contribuye a este fenomeno y a la pérdida final de tejido después de un
traumatismo cerebral. En otras palabras, los cambios patologicos que ocurren en el traumatismo cerebral
(ver adelante) pueden deberse menos a la lesion en si y més a un circulo vicioso no controlado de eventos
bioquimicos que se inician por el traumatismo.

Estos eventos bioquimicos incluyen cambios en los metabolitos del acido araquidénico como
prostaglandinas, peroxidos de lipidos y a la formacién de radicales libres del oxigeno,' ademas de
modificaciones en neuropéptidos, electrolitos como calcio y magnesio, neurotrasmisores excitotoxicos
como el glutamato,” y en varias cininas y citocinas. Estos eventos pueden causar lesién progresiva en
tejido antes viable al alterar la reactividad vascular y producir isquemia, al ocasionar edema cerebral
(hiperemia, edema o ambos), al lesionar en forma directa neuronas y células de la glia, al activar
macrofagos que causan lesion neuronal y de la glia, o al favorecer la infecciéon secundaria.

El tratamiento inmediato de un traumatismo cerebral es principalmente de apoyo, y se dirige a
minimizar los efectos de la lesion secundaria. Con frecuencia el paciente tiene alteracion multisistémica,

como cambios en la nutricion, el estado cardiopulmonar,?® las catecolaminas circulantes y la coagulacion*



que pueden relacionarse en forma directa con la lesion cerebral y tener un gran impacto en el

tratamiento.

Durante las dos tltimas décadas ha cambiado mucho el concepto de patologia de la lesion cerebral
cerrada.’ En la actualidad se han identificado por lo menos cinco componentes paralelos: (1) hematomas
y contusiones focales, (2) lesion axonal difusa, (3) lesion microvascular difusa con pérdida de la
autorregulacion y edema cerebral agudo, (4) hipoxia-isquemia, y (5) pérdida selectiva de las neuronas del
talamo reticular y del hipocampo, quiza causada por excitotoxinas. Cada componente puede tener un
efecto diferente en el paciente, dependiendo del estado previo del enfermo, la gravedad de la lesion, el
tratamiento administrado y el tiempo transcurrido desde que ocurri6 la lesion. Todos estos cambios
patologicos se han reproducido en modelos de animales con lesion de aceleracion-desaceleracion.

Algunos de estos procesos patologicos, como los hematomas focales o la lesion microvascular con edema
cerebral, pueden causar muerte del paciente pronto después de la lesion, mientras que otros, como la
lesion axonal difusa y la lesion por excitotoxinas provocan principalmente muerte de grupos neuronales
y tienen importancia para la funcion a largo plazo. Por lo tanto, la evaluacion de la eficacia de los
tratamiento especificos dependera de la patologia a la que se dirija el tratamiento. Por ejemplo, la
supervivencia después del traumatismo cerebral puede ser una buena medida de evolucién para analizar
la eficacia de agentes que limitan el edema cerebral subagudo, pero no para evaluar agentes con potencial
protector de neuronas, como ciertos antagonistas del glutamato y las neurotrofinas.

LESION FOCAL

Las lesiones focales incluyen hematomas intracerebrales, extracerebrales y contusiones focales. Los
hematomas son los mas comunes después de la aceleracion o desaceleracion rapidas que ocurren en una
caida u otra forma de impacto, en especial en los ancianos. Son especialmente importantes los
hematomas tardios, que pueden ocurrir en pacientes que al inicio parecen tener poco riesgo pero que
después se deterioran con rapidez. Los hematomas pequeios pueden manejarse en forma conservadora,
pero retrasar la cirugia de los hematomas de gran tamafio por mas de cuatro horas después de la lesion

aumenta en forma significativa la morbimortalidad.

Pueden ocurrir contusiones focales bajo el sitio del impacto, pero las localizaciones més frecuentes
después de la lesion de aceleracion-desaceleracion son en los l6bulos orbitofrontal y temporal anterior,
sitios en donde el cerebro limita con la base del craneo. Con frecuencia puede observarse un cuadro
clinico y patolégico relativamente tipico, y las secuelas mas graves son alteraciones del comportamiento y
cognoscitivas que corresponden a esas areas del cerebro. Tanto los hematomas como las contusiones
pueden sufrir expansion secundaria o provocar hematomas tardios. Los pacientes con estas lesiones
requieren de observacion estrecha en el periodo inmediato. Ademas, los hematomas y las contusiones
constituyen factores de riesgo para el desarrollo de epilepsia postraumatica.

LESION AXONAL DIFUSA



La lesion axonal difusa se encuentra entre las causas mas importantes de deficiencia neurologica severa y
persistente en el traumatismo cerrado, y originalmente fue descrita como una lesion de cizallamiento de
zonas en la sustancia blanca hemisférica, el cuerpo calloso y el tallo cerebral.® Cuando es severa se
manifiesta clinicamente por pérdida inmediata y prolongada de la conciencia. Pueden observarse
hemorragias petequiales en la sustancia blanca o borramiento de la union sustancia gris y blanca en la
imagen por resonancia magnética, en especial en los cortes coronales. Sin embargo, estudios recientes en
animales con lesion leve a moderada muestran que la Gnica alteracion temprana puede ser la alteracién
focal en los neurofilamentos y microtibulos intraxonales en el microscopio electrénico. En la lesion
axonal mas severa ocurren también cambios focales en la permeabilidad del axolema, con entrada de
calcio y alteracion extensa del citoesqueleto. Estos cambios causan trastorno del flujo axonal y ruptura
subsecuente de los axones, que se observa en el microscopio de luz 24 a 48 horas después. Si es muy

grave, la lesion axonal puede causar degeneracion walleriana y deaferenciacion difusa.”

Una implicacion clinica de estos datos es la posibilidad de que, en el futuro, se cuente con tratamientos
médicos que eviten la disrupcion axonal total. Por el momento no se ha demostrado que los
bloqueadores de los canales del calcio alteren la progresion de la lesiéon axonal difusa, pero estudios
recientes sugieren que ciertas neurotrofinas, como el factor neurotroéfico cerebral (FNC) y quiza el factor
de crecimiento semejante a insulina (FCI) pueden atenuarla.® Otro dato importante es que puede ocurrir
lesion axonal difusa incluso después del dano cerebral leve y en ausencia de cambios morfopatologico en
cualquier otro elemento vascular, neuronal o glial.” Por lo tanto, algunos de los cambios cognoscitivos
que se observan después del traumatismo cerebral leve pueden relacionarse con la lesion axonal difusa.

DANO MICROVASCULAR DIFUSO

Recientemente se ha implicado al dano microvascular difuso como un componente importante de la
lesion cerebral traumatica tanto cerrada como penetrante. Dependiendo de la gravedad de la lesion, los
primeros cambios pueden incluir pérdida de la autorregulacion cerebral, con menor respuesta a los
cambios en la presion de didxido de carbono y de perfusion e hipertension sistémica temporal.’® La
pérdida de la autorregulacion hace que el cerebro sea especialmente susceptible a fluctuaciones en la
presion arterial sistémica, y la hipotension que en otras ocasiones seria tolerable puede causar dafio
isquémico en pacientes con lesion traumatica. Ademas, la alteracion en la sensibilidad vascular a las
catecolaminas circulantes ocasiona vasoconstricciéon y mayor isquemia focal o lesion por reperfusion.

La patologia parece ser bifasica: una alteracion temprana y transitoria de la barrera hematoencefalica es
seguida de un cambio endotelial seis 0 mas horas después.” El cambio endotelial incluye la formacién de
ampollas intraluminales y crateres que pueden persistir hasta por seis dias. Se asocia con inhibicién del
factor de relajacion derivado del endotelio (6xido nitrico) por los radicales libres de oxigeno producidos
durante la lesion, y puede ser responsable de la vasoconstriccion prolongada con isquemia focal
secundaria. Los modelos animales han demostrado que este proceso puede revertirse por la superoxido
dismutasa, depurador de radicales libres.



El radical superoxido es una forma reactiva del oxigeno producido en etapas tempranas en la lesion
isquémica y traumatica tanto en el sistema nervioso central como en otros sitios, y parece tener un papel
muy importante en la lesion tisular secundaria'® [ver figura 1]. Puede ocasionar lesion tisular al
combinarse directamente con elementos celulares o formar el radical hidroxilo en presencia de hierro
libre. Este ultimo proceso causa peroxidacion de lipidos con mayor liberacion de acido araquidénico,
iniciando un circulo vicioso en el que la producciéon de mas radicales libres satura los mecanismos
naturales de depuracion de los mismos. La presencia continua de hierro libre ayuda a catalizar esta
reaccidn en cadena, un dato que proporciona un explicaciéon probable para la toxicidad de la sangre libre
en el cerebro.

Figura 1

Generacion de radicales de
oxigeno

Los agentes farmacologicos empleados para disminuir la formacion de radicales libres o para depurar los
ya formados incluyen esteroides para inhibir la peroxidacion de lipidos, alfa-tocoferol (vitamina E) y sus
analogos, quelantes de hierro como desferroxamina, y enzimas como la superéxido dismutasa. Sin
embargo, la literatura actual no apoya el uso de esteroides en pacientes con traumatismo cerebral. Los
esteroides no glucocorticoides (los 21-aminoesteroides o lazaroides), que son inhibidores potentes de la
peroxidacion de lipidos en el laboratorio, han demostrado ser promisorios en modelos animales y en
pacientes con hemorragia subaracnoidea, pero en estudios clinicos recientes de fase III uno de estos

compuestos, el mesilato de ririlazad, no fue benéfico para pacientes con traumatismo cerebral.'3

La superoxido dismutasa puede constituir un tratamiento eficaz porque depura todos los radicales
superéxido independientemente de su origen. En un modelo animal de traumatismo cerebral,
practicamente eliminé los cambios patolégicos posdescompresiéon y disminuy6 la mortalidad de 8o a
cero porciento.'* En un estudio clinico piloto de lesion craneal severa, disminuy6 el nimero de pacientes
que fallecieron o entraron a un estado vegetativo del 42 al 20 porciento," pero un estudio de seguimiento
no pudo confirmar estos datos.'® Se planea realizar un tercer estudio clinico usando superéxido
dismutasa recombinante humana.

HIPOXIA-ISQUEMIA

La patologia clasica de la hipoxia-isquemia, que afecta principalmente al hipocampo y a las zonas
vasculares limitrofes del cerebro, con frecuencia se agrega a las otras caracteristicas patologicas que son
especificas de la lesion cerebral traumatica. El cerebro traumatizado es especialmente sensible a la
hipoxia-isquemia, y la relacion puede ser mas que aditiva."” Cuando esta presente, esta patologia,
incluyendo el edema cerebral concomitante, es el principal determinante de la supervivencia. La mejoria



mas significativa en la supervivencia de los pacientes con traumatismo cerebral se debe al
reconocimiento de la importancia de este componente y a su prevencion, principalmente por medio del
entrenamiento de paramédicos y el desarrollo de sistemas de transporte de urgencia.

LESION TALAMICA RETICULAR EXCITOTOXICA

Recientemente se ha demostrado que el ntcleo reticular del tdlamo y las neuronas del hipocampo que
reciben aferencias glutaminérgicas de la corteza orbitofrontal son especialmente vulnerables después de
la lesién craneal.’® Esto se ha encontrado también en modelos animales con lesién craneal leve, lo que
sugiere que esta especial vulnerabilidad puede ser la causa de la fatiga y los problemas de atencion que se
observan con frecuencia en el sindrome posconcusiéon en humanos. Se ha sugerido una etiologia
excitotoxica para esta lesion por la aparente preservacion del nucleo reticular del tAlamo en pacientes con
lesién més severa y contusiones orbitofrontales. Ademas, los estudios han demostrado un aumento
transitorio del glutamato en etapas tempranas después de traumatismo cerebral grave en animales y un
efecto protector de los antagonistas del glutamato en la lesion isquémica experimental.

Estos datos sugieren que el uso de antagonistas de glutamato u otros neuroprotectores puede ser ttil en
el tratamiento a corto plazo de la lesion traumaética cerebral leve a moderada. Las intervenciones
experimentales dirigidas al mecanismo excitotoxico incluyen el uso de antagonistas del receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA), con destrorfan, riluzol, memantine y cloruro de magnesio. Estos tratamientos
pueden ser mas eficaces para prevenir la pérdida neuronal selectiva que para manejar el edema cerebral
agudo. Una estrategia neuroprotectora relacionada es la hipotermia sistémica moderada. Un estudio
piloto controlado mostrd beneficio a largo plazo para pacientes con traumatismo cerebral severo,' y en
la actualidad se realiza un estudio multicéntrico mas extenso.

Tratamiento

MANEJO DE LA LESION LEVE

Los traumatismos cerebrales leves son mas comunes que cualquier otro diagndstico neurologico, excepto
la migrana, con una incidencia de 180 por 100,000 personas. Suelen definirse por una escala de coma de

Glasgow de 13 a 15 al ingreso [ver tabla 2], sin pérdida de la conciencia o con un episodio que dur6 20
minutos o menos, y con amnesia postraumatica que dura menos de 24 horas [ver tabla 1].



Tabla 2 Escala de coma de Glasgow

Prueba Respuesta Calificacion
Apertura ocular Espontanea 4
Al habla 3
Al dolor 2
Ninguna 1
Mejor respuesta verbal Orientado 5
Confuso 4
Inapropiada 3
Incomprensible 2
Ninguna 1
Mejor respuesta motora (brazo) Obedece 6rdenes 6
Localiza dolor 5
Respuesta de retiro a dolor 4
Respuesta de flexion a dolor 3
Respuesta de extension a dolor 2
Ninguna 1

Quiza el elemento mas importante en el tratamiento de los pacientes con traumatismo leve es reconocer
que las molestias de estos enfermos tienen una causa estructural. Esto se ha confirmado en forma
repetida por estudios patolégicos de modelos animales y humanos, por neuroimagen (con IRM,
tomografia de emision de positrones [TEP], con tomografia de emision de foton anico [SPECT] y con
magnetoencefalografia), y por electroencefalografia computada. Existe un amplio rango de severidad de
la lesion dentro de la categoria de traumatismo cerebral leve.*° Los datos en la tomografia computada y
la IRM suelen ser normales, aunque pueden ocurrir fracturas de los huesos del craneo, contusiones
corticales focales, hemorragias petequiales pequeias y alteracion de la unién entre sustancia blanca y
gris [ver figura 2]. Los pacientes con una calificacion de Glasgow al ingreso de 13 o 14 tienen una
incidencia mucho mayor (hasta 28 porciento) de alteraciones anormales en la TC que los pacientes con
calificacion de 15. En forma semejante, los enfermos con lesion cerebral leve complicada por contusion
cerebral (alrededor del 20 porciento) tienen una evolucién a seis meses que es mas parecida a la de los
pacientes con lesion cerebral moderada.*



Figura 2a Figura 2b

Lesion traumatica leve a Lesion traumatica leve a
moderada: IRM y TEP moderada: IRM y TEP

Pueden observarse sintomas posconcusion, que incluyen cefalea, mareo, fatiga y deficiencias
cognoscitivas, después de lesiones leves sin pérdida de la conciencia. En general, el pronostico de
recuperacion es muy bueno, la mayoria de las secuelas cognoscitivas y somaticas mejoran mucho a los
tres meses, y el 85 porciento de los pacientes no presenta sintomas incapacitantes al afio de
seguimiento.”*>3 Es posible que en el pequeio porcentaje de pacientes que tienen sintomas
posconcusion e incapacidad por mas de un afio influyan factores psicogénicos que contribuyan a la
persistencia de los sintomas. La intervencioén temprana, que incluye educacion para el paciente y la
familia, tratamiento de la cefalea y mareo, y manejo de la fatiga (teniendo como meta el retorno gradual
del paciente a su actividad total) puede ser el elemento mas importante del tratamiento. Los pacientes
que tienen sintomas persistentes de ansiedad y/o depresion requieren un diagnoéstico y tratamiento
adecuados, de preferencia por un psiquiatra con experiencia en traumatismo cerebral.

MANEJO AGUDO DE LA LESION MODERADA A SEVERA

La Joint Section on Neurotrauma and Critical Care (Seccidon de Neurotraumatologia y Cuidados
Intensivos de los EUA, n. del t.) y la American Association of Neurosurgical Surgeons (Asociacion
Americana de Neurocirujanos, n. del t.) han desarrollado recientemente una serie de normas para el
tratamiento de la lesion traumatica cerebral, con base en evidencias actuales, que prometen revolucionar
la atencion de los pacientes con lesion moderada o severa. En los datos organizados de la literatura, en
donde los estudios controlados y aleatorios tuvieron mayor puntuacion y las opiniones de especialistas
menor, los autores identificaron la certeza clinica, estandares, lineamientos u opciones para 14 temas
criticos. Estos incluyen reanimacion temprana, vigilancia de la presion intracraneana (PIC), umbral y
métodos de tratamiento para la PIC, y uso de manitol, barbittricos, nutricion, hiperventilacion,
esteroides y anticonvulsivantes profilacticos. La literatura actual est4 de acuerdo en que no deben
emplearse la hiperventilacion agresiva, los esteroides y los anticonvulsivantes profilacticos. En la

mayoria de los otros temas se emiti6 por lo menos una recomendacion®* (ver adelante).
Evaluacién y reanimacién inicial

Es indispensable contar con un equipo organizado para el tratamiento agudo del paciente con
traumatismo cerebral, que incluye atencion prehospitalaria, en la unidad de cuidados intensivos y
posterior. La clave de la evaluacion y atencion temprana es la identificacion del deterioro del paciente a
través del uso secuencial de una evaluacién estdndar como la escala de coma de Glasgow [ver figura 3],
junto con la busqueda de deficiencias lateralizadas de la funcion neurologica y atencion cuidadosa a las



respuestas pupilares. Debe investigarse la historia clinica, en especial sobre el inicio del estado de coma.
Por ejemplo, si un paciente ahora comatoso tuvo un intervalo de lucidez o semilucidez, puede existir una
masa que se expande y es menos probable que el dafio se deba a lesiéon axonal difusa.

Figura 3

Tratamiento de los pacientes
con lesién cerebral traumatica

No puede subestimarse en el traumatismo cerebral la importancia de la reanimaciéon cardiopulmonar. El
mantenimiento de la via aérea y el tratamiento del estado de choque deben ser prioritarios en cualquier
paciente traumatizado. La pérdida de la autorregulacion cerebral hace que el cerebro tenga mayor riesgo
de isquemia cerebral por hipotension sistémica, y los niveles de hipercarbia tolerados por el cerebro
normal pueden causar aumentos marginales criticos en la PIC en el paciente con lesion craneal. La
mayoria de las muertes prehospitalarias por traumatismo cerebral parecen ser ocasionadas por falla
vascular y respiratoria, una hipotesis que es apoyada por la mejoria importante que se ve en la evolucion
cuando se cuenta con sistemas de atencién de urgencias que incluyen intubacion y reanimacion
tempranas prehospitalarias.

El estado d e choque suele ser causado por hemorragia en otra parte del organismo, no en la cabeza. La
presion de perfusion cerebral (PPC) debe mantenerse por arriba de 70 mm Hg por medio del control
vigoroso de la hipotension. Deben reponerse los liquidos con solucién salina normal o de Ringer lactado,
pero en los pacientes con traumatismo cerebral la hidratacion debe ser muy cautelosa, con vigilancia de
la presion venosa central. No debe administrarse solucion glucosada porque es hipotonica y puede
aumentar la acidosis lactica y el infarto en el paciente hipoxico-isquémico con hiperglucemia.

Los pacientes con coma por un traumatismo cerebral suelen sufrir hipoxia o hipercarbia, aunque la
ventilacion parezca normal. Los pacientes que estan en coma (con una calificacion de Glasgow <8) deben
hiperventilarse en forma discreta, intubando si es necesario, para mantener una tension de biéxido de
carbono (PCO,) de alrededor de 35mm Hg. La hiperventilaciéon breve a menos de 25 mm Hg puede

salvar la vida en pacientes con herniacion tentorial inminente. Sin embargo, no se recomienda mantener
una hiperventilacion crénica con PCO, menor de 25 mm Hg porque esto reduce el flujo sanguineo

cerebral y tiene un impacto negativo en la evolucion. Debe usarse sedacion o paralisis farmacologica
cuando se requiera controlar la agitacion aguda. La cabeza debe elevarse e inmovilizarse en el plano del
organismo para mantener la via aérea permeable y facilitar el retorno venoso cerebral.

Las pruebas de laboratorio deben incluir una citologia hematica completa, mediciones de electrolitos,
glucosa, gases en sangre arterial, nivel de alcohol en sangre, pruebas de funcién hepética y renal y un

estudio toxicolégico. Ademaés, debido a que las coagulopatias son frecuentes después del traumatismo
cerebral, pueden estar indicados otros estudios, como una cuenta plaquetaria, protrombina, tiempo



parcial de tromboplastina y tiempo de trombina, ademas de la evaluacion del fibrinégeno y sus productos
de degradacion.

Examen radiolégico

La TC ha revolucionado el tratamiento de las lesiones ocupativas en el paciente con traumatismo cerebral
y debe realizarse en todos los pacientes con escala de coma de Glasgow menor de 15 y en los que tienen
signos focales o0 amnesia postraumatica. Los pacientes comatosos deben ser acompafiados por personal
capacitado hacia el servicio de radiologia porque con frecuencia un paciente estable sufre paro
respiratorio o dano cerebral irreversible por un problema simple de la via aérea durante el traslado.

La TC ha hecho que con frecuencia la radiografia simple sea innecesaria; sin embargo, en pacientes con
traumatismo cerebral que estan alerta, orientados y sin deficiencias focales puede ser suficiente realizar
una radiografia simple y observacion, teniendo mejor relacion costo-beneficio. La presencia de una
fractura en la radiografia aumenta mucho el riesgo de que exista una lesiéon que requiera cirugia, y esta
indicado realizar una TC. En cualquier caso, si la TC es normal el médico no debe olvidar la posibilidad
de un hematoma de desarrollo tardio [ver figura 4]. La observacion sigue siendo un elemento
indispensable de la atencion, incluso para los pacientes con traumatismo leve.

Figura 4

Lesion occipital reciente: TC

La IRM promete ser muy 1til en el tratamiento a largo plazo del traumatismo moderado a severo, y en
especial para demostrar patologia cerebral en pacientes con lesiones leves. Sin embargo, no es practica ni
tiene adecuada relacion costo-beneficio en los pacientes con estado de coma agudo.

Unidad de cuidados intensivos y vigilancia de la presion intracraneana

Después de que una lesion ocupativa ha sido tratada con cirugia o se ha excluido esta posibilidad, el
paciente comatoso debe manejarse en una UCI. El principal objetivo del tratamiento consiste en evitar
lesiones secundarias. En general, se aplican los mismos principios de tratamiento de la fase inicial (ver
antes) durante esta etapa, pero en la UCI es més factible tener una vigilancia mas estrecha. Como antes,
la organizacion, entrenamiento y adherencia a principios relativamente simples de tratamiento son la
base de la atencion.

Es posible que el parametro més sensible para vigilar al paciente con traumatismo cerebral grave sea la
PIC, que correlaciona en forma significativa con la evoluciéon. En un estudio reciente, los pacientes
tuvieron una supervivencia de 92 porciento cuando se controld la PIC, comparado con 17 porciento
cuando no. Los lineamientos actuales recomiendan que se vigile la PIC en los pacientes comatosos en los



que la TC da resultados anormales y en los que tienen TC normal y dos o mas de los siguientes factores
de riesgo: edad mayor de 40 anos, postura motora o una presion sistélica menor de 9o mm Hg. La
técnica de vigilancia especial dependera del neurocirujano y del equipo disponible. Se recomienda
colocar un catéter intraventricular, aunque también pueden emplearse los nuevos transductores
epidurales o subdurales de fibra 6ptica.

Las medidas estandar actuales para controlar la PIC elevada son indispensables cuando existen sintomas
de PIC aumentada. Estas incluyen sedacion, paralisis, hiperventilaciéon controlada, manitol y otros
osmoticos, drenaje ventricular y coma barbittrico [ver tabla 3] y suelen aplicarse en forma secuencial
para mantener la PIC en menos de 20 mm Hg. Como norma se recomienda que se administre manitol en
bolos intermitentes de 0.25 a 1.0 g/kg cada cuatro horas segin sea necesario, pero la osmolaridad sérica
debe mantenerse por debajo de 320 por la posibilidad de falla renal. Se recomienda el uso de una sonda
de Foley para vigilar la diuresis y ayudar a mantener la euvolemia por medio del reemplazo adecuado de
liquidos. Recientemente se ha demostrado que el coma barbitarico mejora en forma significativa la
evolucidn en pacientes menores de 45 afios con PIC no controlada por otros medios, y esta medida es el
ultimo recurso que se recomienda como manera no quirurgica de controlar la PIC. El coma barbitarico es
inducido con pentobarbital en una dosis inicial de 10 mg/kg I.V. durante 30 minutos, y deben
mantenerse concentraciones séricas a 3 a 4 mg/dl con dosis de alrededor de 1 mg/kg/hr. Aunque el uso
de esteroides en los pacientes con traumatismo cerebral agudo sigue siendo muy frecuente, la literatura
actual acepta que estos agentes no deben usarse para neuroproteccién o control de la PIC en pacientes
con lesion traumatica severa.

Tabla 3 Manejo de la presion intracraneana

Tratamiento Dosis
Sedacién (con morfina) Segiin se requiera
Parélisis (con pancuronio) Segn se requiera
Hiperventilacion Hasta una PaCO, de 35 mm Hg (<25 mm Hg solo por periodos

breves si es necesario)

Manitol 0.25-1.0 g/kg ¢ 4 hSegun se requiera

Drenaje ventricular Segln se requiera

Coma barbitarico (con Dosis de impregnacion de 10 mg/kg, después I mg/kg/h
Pentobarbital)

PCO, - tensién de bidxido de carbono



Al usar estas medidas el clinico no debe olvidar la posibilidad de que ocurra elevacion progresiva de la
PIC por lesiones que requieran cirugia, como un hematoma tardio o hidrocefalia. En forma semejante,
las crisis convulsivas, la hiponatremia y los problemas de la via aérea aumentan la PIC.

Manejo de la inquietud

Los pacientes con traumatismo cerebral con frecuencia presentan inquietud durante el periodo de
recuperacion inmediata. En forma paradojica, los medicamentos que suprimen la funciéon del SNC (v.gr.,
los neurolépticos y las benzodiacepinas) se usan con frecuencia para tratar esta inquietud en pacientes
con deterioro de la funcion neuroldgica. Cuando los pacientes requieren ser tranquilizados por su propia
seguridad y la del personal, las benzodiacepinas deben ser la primera eleccién (v.gr., loracepam, 1 a 2 mg
V.0. o0 I.M.,, o clonacepam, 0.5 a 2.0 mg V.0.), juntos o combinados con carbamacepina, aunque pueden
causar desinhibicion en algunos pacientes con lesion cerebral. Los neurolépticos (v.gr., molindona, 10
mg V.0, b.i.d., o haloperidol, 1 a 5 mg V.O., LM. o I.V.) son menos deseables porque pueden causar
efectos extrapiramidales, acatisia (una sensacion subjetiva de inquietud que puede prolongar la
agitacion), o ambos. Ademas, los modelos animales sugieren que los neurolépticos pueden tener un

efecto negativo a largo plazo sobre la recuperacion.>

Los agonistas de dopamina, como la amantadina y la bromocriptina, se han usado con éxito en la
inquietud poscoma causada por alteracion de las vias dopaminérgicas y de otras vias ascendentes
monoaminérgicas. En los pacientes con confusion prolongada deben considerarse también otras causas
posibles, como efectos adversos de los medicamentos, infecciones, desequilibrio electrolitico y baja
tension de oxigeno (PO,).

SECUELAS NEUROPSIQUIATRICAS

Desde hace tiempo se conoce la importancia de las secuelas neuropsiquiatricas de los traumatismos
cerebrales, tanto sociales como de tipo laboral.?®%” El lenguaje y comportamiento inadecuados pueden
ser frecuentes, en especial cuando el paciente tiene menor capacidad de auto juicio. A largo plazo, las
alteraciones neurologicas no son tan problematicas para el paciente y su familia como los trastornos de
personalidad y comportamiento. El manejo adecuado de las secuelas de comportamiento disminuye la
tension tanto para el paciente como para quienes lo cuidan.

Estudios preliminares han observado que las alteraciones psiquiatricas e intelectuales aumentan si la
duracion de la amnesia postraumatica se incrementa de menos de una hora a mas de siete dias. Es
especialmente frecuente el comportamiento inadecuado asociado con conecciones aberrantes a nivel
frontal, temporal y limbico (v.gr., escaso juicio social, irritabilidad y mal control de impulsos), incluso en
pacientes en los que los estudios de imagen no muestran patologia focal. El dafio al circuito frontal-
talamo reticular puede causar fatiga y alteraciones frecuentes del suefio.



Depresion

Los estudios muestran en forma consistente un 25 a 50 porciento de incidencia de depresion después de
un traumatismo cerebral. En un estudio, del 75 porciento de los pacientes que no estaban deprimidos en
la entrevista inicial, el 25 porciento desarroll6 depresion durante el primer ano de seguimiento, y la
duracién promedio de la misma en toda la muestra fue de cuatro a cinco meses.?® Los pacientes refieren
con frecuencia desesperanza, pérdida del interés en las actividades habituales, autodesaprobacion, falta
de energia y falta de confianza en si mismos. Los sintomas de ansiedad pueden ser importantes,
especialmente en los primeros seis meses después de la lesion.

Muchos trabajos sobre eventos cerebrovasculares y traumatismo cerebral sugieren que la depresion tiene
una base neurolégica. Los pacientes con depresion aguda por un traumatismo cerebral con frecuencia
tienen lesiones en la region anterior izquierda en la TC, mientras que los pacientes con mezcla de
ansiedad y depresion tienen mas lesiones en el hemisferio derecho, mayor duraciéon de la depresiéon y
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peor evolucion psicosocial.*® La incidencia de depresion, su duracion y sus sintomas asociados, como

ansiedad, pueden relacionarse con la localizacion y lateralidad de la patologia cerebral.

Los antidepresivos estan indicados en el tratamiento de la depresion y de la ansiedad y depresion
concomitantes postraumatismo cerebral. Se prefieren los inhibidores selectivos de la recaptura de
serotonina (ISRS) fluoxetina, sertraline y paroxetina porque son mas seguros y faciles de administrar y
porque no causan efectos colinérgicos indeseables. También pueden emplearse antidepresivos triciclicos,
la desipramina y la nortriptilina tienen menos efectos anticolinérgicos y antihistaminicos. Un nuevo
antidepresivo, el venlafaxine, es tanto serotoninérgico como dopaminérgico, y quiza sea benéfico porque
se ha sugerido que la lesion de las vias dopaminérgicas ascendentes contribuye a las deficiencias en
atencion y concentracion. Aunque los estimulantes como el metilfenidato y la dextroanfetamina se han
usado en pacientes con traumatismo cerebral principalmente para tratar las dificultades de atencion,
también pueden emplearse para el manejo de la depresion o para aunarse al efecto antidepresivo de los
ISRS o triciclicos. El bupropion solo debe administrarse con gran precaucion en pacientes con lesion
cerebral porque puede disminuir el umbral convulsivo.

Ansiedad

En los pacientes con traumatismo cerebral ocurren trastornos de ansiedad, solos o en combinacién con
depresion, que suelen tratarse con ISRS, antidepresivos triciclicos, benzodiacepinas o buspirona. Al igual
que los antidepresivos, la buspirona tiene un periodo de latencia de dos a tres semanas hasta que alcanza
su efecto terapéutico completo. Los pacientes con fobias se tratan mejor con la combinacién de terapia
cognoscitiva y de comportamiento y benzodiacepinas. Pueden ocurrir sintomas de estrés postraumaético,
que son mas comunes en pacientes con traumatismos leves. Los periodos mas largos de amnesia
postraumatica, en los que no se establece una memoria explicita de los eventos, pueden proteger contra
el desarrollo de pesadillas y pensamientos inquietantes sobre el traumatismo.



Irritabilidad y agresion

Ocurre irritabilidad en mas del 50 porciento de los pacientes durante los primeros seis meses posteriores
a la lesion. Las conductas agresivas en estos pacientes tienden a ser verbales y breves, precipitadas casi
siempre por provocaciones aparentemente sin importancia. Los pacientes pueden arrepentirse y
justificarse después, pero no son capaces de evitar exabruptos posteriores. Puede presentarse
irritabilidad y agresion en pacientes sin historia de este comportamiento, y estas alteraciones se han
atribuido a desinhibicion causada por disfuncién del sistema frontal y a posible lesion de las estructuras
limbicas e hipotalamicas.?® Puede existir menor trasmision de serotonina, y se han observado niveles
bajos de acido 5-hidroxi-indolacético (5-HIAA) en el liquido cefalorraquideo de sujetos violentos e
impulsivos. Se ha reportado el uso de anticonvulsivantes, litio, buspirona, betabloqueadores, ISRS y
estimulantes para disminuir la magnitud de la agresion.?'

Defectos de atencion

Estudios de casos han comprobado que los estimulantes dextroanfetamina y metilfenidato mejoran la
atencion y concentracion, y se usan con frecuencia en pacientes seleccionados. En la actualidad se realiza
un estudio extenso controlado con placebo y aleatorio sobre la administracion de metilfenidato durante
los primeros meses después de la lesion.

EPILEPSIA POSTRAUMATICA

El riesgo de epilepsia en pacientes con traumatismo craneal cerrado es relativamente pequefio: dos a
cinco porciento de todos los pacientes y 10 a 20 porciento en casos de lesion severa.?* Algunos estudios
han demostrado una mayor incidencia de crisis convulsivas en pacientes con fracturas de craneo
deprimidas (15 porciento), hematomas (31 porciento) y lesiones penetrantes (50 porciento).33 En todos
los casos el riesgo disminuye con el tiempo. Aunque el riesgo relativo de desarrollar epilepsia 10 a 15 afios
después de la lesidén penetrante es atin 25 veces mas alto que en el poblacion normal de edad semejante,
el 95 porciento de los pacientes con lesiones craneales penetrantes no tendran nunca crisis convulsivas si
no las han presentado en los primeros tres afios después de la lesion.

Debido a que la mayoria de los pacientes con epilepsia postraumatica después de la primera semana
poslesion tendran crisis recurrentes por algin tiempo, esta indicado el tratamiento anticonvulsivante en
los casos bien demostrados. Sin embargo, existe controversia respecto al uso de anticonvulsivantes para
prevenir la epilepsia postraumatica. Estudios recientes controlados y aleatorios han demostrado que el
uso de fenitoina, fenobarbital o carbamacepina no previene el desarrollo de epilepsia postraumatica
después de la primera semana poslesion.3* Por lo tanto, en la actualidad se recomienda como
tratamiento estandar que no se usen estos medicamentos para prevenir la epilepsia en pacientes que no
han tenido crisis. En este momento se realiza un estudio sobre el uso de valproato. En vista de la
sensibilidad del cerebro con una lesiéon traumatica aguda a una lesiéon secundaria por una crisis de gran
mal, los autores recomiendan el uso rutinario y por tiempo breve (una a dos semanas después de la



lesion) de fenitoina o carbamacepina en los pacientes con traumatismo cerebral y riesgo alto. La
carbamacepina puede ser el medicamento de eleccion porque ayuda a controlar la inquietud en algunos
pacientes.

Las evidencias sugieren que la peroxidacion de lipidos catalizada por hierro puede mediar en parte el
desarrollo de epilepsia postraumatica, y los inhibidores de esta peroxidacion, como la metilprednisolona
y el alfa-tocoferol, evitar la epilepsia inducida por hierro en animales.?> Con base en estos datos se planea
realizar un estudio controlado sobre profilaxis con alfa-tocoferol.

Evolucion a largo plazo y rehabilitacion

El cerebro de los adultos jovenes tiene una capacidad impresionante para compensar muchos aspectos
de la lesion. Aunque las incapacidades como hemiparesia, crisis convulsivas y ciertos trastornos del
lenguaje pueden parecer draméticas al inicio, las alteraciones mas complejas a largo plazo son los
defectos cognoscitivos, de atencion y, en especial, los cambios de comportamiento, que con frecuencia
persisten después del traumatismo cerebral.

Los factores que predicen la evoluciéon son importantes para que el paciente, sus familiares y los
encargados de atenderle comprendan el proceso de recuperaciéon y planeen su atencion. Son factores
predictores tempranos de buena evolucion la mayor inteligencia previa a la lesion, la juventud y la lesiéon
de poca gravedad [ver tabla 1]. Trabajos recientes sugieren que ciertos genotipos pueden influir también
en la evolucion. Un estudio reciente sugiere que el antecedente de traumatismo cerebral aumenta el
riesgo de demencia de Alzheimer solo en personas con el genotipo de apolipoproteina E4.3°

La mejor medida de evolucién global a largo plazo parece ser el retorno al trabajo, que correlaciona con
la calidad de vida percibida. Alrededor del 50 porciento de los pacientes que sobreviven a un
traumatismo cerebral severo eventualmente regresan a su trabajo. En un estudio extenso y
multidisciplinario de sobrevivientes a lesiones craneales penetrantes, la presencia de siete factores
predijo en forma significativa el desempleo: hemiparesia, epilepsia, pérdida de los campos visuales,
pérdida de memoria verbal, pérdida de memoria visual, problemas psicologicos y comportamiento
agresivo. Debido a que estos factores representan diferentes dominios de funcion cerebral y fueron
relativamente equipotentes en el modelo, fue el nimero de dominios alterados, y no el deterioro de uno
en particular, el predictor del desempleo: la presencia de alteracion en mas de tres dominios disminuyo
en forma muy importante la tasa de empleo. Por lo tanto, el cerebro parece compensar parte de la lesion
empleando los dominios funcionales atn intactos.3”

Durante la década pasada, coincidiendo con el mayor pago por terceras partes, el campo de la
rehabilitacion después de un traumatismo cerebral ha progresado mucho. Aunque se disponde de gran
cantidad de tipos de tratamiento, incluyendo estimulaciéon del coma, rehabilitacion cognoscitiva, terapia
de lenguaje, terapia ocupacional y terapia recreativa, su uso ha sido empirico, y estas intervenciones en
ocasiones costosas no han sido evaluadas cientificamente para determinar su eficacia y adecuada



relacion costo-beneficio, como se hace con otros tratamientos novedosos en otros campos de la medicina.
Sin embargo, la literatura disponible sobre modelos animales apoya los efectos benéficos que tiene el
entrenamiento cerebral después de la lesion. Aunque existe consenso sobre los beneficios de algunas
formas de rehabilitaciéon para pacientes con traumatismos cerebrales, ain se debaten aspectos como el
tipo, intensidad y duracién de la rehabilitacion. No existen estudios extensos aleatorios y controlados que
evalten este aspecto, en parte por el sentir de los especialistas de que la intervencién ayuda a la
recuperacion. Por lo tanto, ain queda pendiente distinguir el proceso natural de recuperacion cerebral de
la recuperacion debida al tratamiento.

Los objetivos del tratamiento deben ser recuperar la independencia e integrar al paciente a la comunidad
dentro de sus limitaciones y prevenir los comportamientos de mala adaptacion, y no solo tratar
deficiencias especificas solo porque existen. Con demasiada frecuencia los recursos disponibles para el
paciente se agotan durante las fases tempranas de la lesion en la evaluacion y tratamiento de deficiencias
que de todos modos mejoraran o que tienen poca importancia para el objetivo final de independencia. En
ocasiones se omiten por motivos legales o administrativos intervenciones que pueden tener mejor
relacidon costo-beneficio, como el entrenamiento en la toma de decisiones u otras destrezas de
reintegracion a la comunidad, asi como ciertas formas de modificacién del comportamiento.
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Figura 1 Generacidon de radicales de oxigeno Generacion de radicales de oxigeno después del

traumatismo cerebral.



Figura 2a Lesion traumatica leve a moderada: IRM y TEP (a) Imagen de resonancia magnética de
un hombre de 25 afios de edad con traumatismo cerebral leve a moderado e irritabilidad, labilidad en
el afecto, agresividad y episodios de descontrol ocasionales residuales. Al inicio parece normal, pero
en un escrutinio mas detallado se observa borramiento de la unién entre sustancia blanca y gris en
el 16bulo temporal izquierdo. ( b ) Tomografia de emision de positrones que confirma disminucién del
metabolismo en el I6bulo temporal izquierdo.



Figura 2b Lesion traumatica leve a moderada: IRM y TEP (a) Imagen de resonancia magnética de
un hombre de 25 afnos de edad con traumatismo cerebral leve a moderado e irritabilidad, labilidad en
el afecto, agresividad y episodios de descontrol ocasionales residuales. Al inicio parece normal, pero
en un escrutinio mas detallado se observa borramiento de la unién entre sustancia blanca y gris en
el l6bulo temporal izquierdo. ( b ) Tomografia de emisién de positrones que confirma disminucién del
metabolismo en el I6bulo temporal izquierdo.
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Figura 3 Tratamiento de los pacientes con lesion cerebral traumatica Algoritmo de tratamiento para
pacientes con traumatismo cerebral. EG se refiere a escala de coma de Glasgow y PIC a presion
intracraneana.



Figura 4 Lesion occipital reciente: TC Esta tomografia computada de un hombre de 19 afios con
antecedente de una lesion craneal y una lesion occipital aguda muestra la lesion antigua, la
desviacion consecuente de la linea media y un hematoma epidural (flecha) causado por la lesion

reciente.



