UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Fatima Bernardette Ortiz Lara

Médico y Cirujano

Guatemala, octubre del 2020



e

Graduacion ~COTRAG-, de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de
San Carlos de Guatemala, hacen constar que:

La estudianie

1. FATIMA BERNARDETTE ORTIZ LARA 201210128 2934121460101

Cumplié con los requisitos solicitados por esta Facultad, previo a optar al titulo de
Médico y Cirujano en el grado de licenciatura, y habiendo presentado ei trabajo de
graduacién en la modalidad de MONOGRAFIA, titulado:

ALTERACIONES DE LOS PARAMETROS CRITICOS DEL PACIENTE
CON DIAGNOSTICO DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS DE LATINOAMERICA

Trabajo asesorado por el Dr Jorge Luis Ranerc Meneses, co-asesor Dr. Otlo
Alvarado Ortiz y revisado por la Dra. Maria Estela del Rosario Vasquez Alfaro,
quenes avalan y firman conformes. Por lo antenor, se emite, firma y sella la
presente:

ORDEN DE IMPRESION
Guatemala, el dieciséls de octubre del dos mil veinte
il

"CQ_- ~Chy B

Decano

E FAERATAD BE -

o e Crfara b

DECANO



El infrascrito Coordinador de la COTRAG de la Facultad de Ciencias Médicas, de
la Universidad de San Carlos de Guatemala, HACE CONSTAR que la estudiante:

1. FATIMA BERNARDETTE ORTIZ LARA 201210128 2934121460101

Presenté el trabajo de graduacién en la modalidad de MONOGRAFIA, titulado:

ALTERACIONES DE LOS PARAMETROS CRITICOS DEL PACIENTE
CON DIAGNOSTICO DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS DE LATINOAMERICA

El cual ha sido revisado y aprobado como profesor (a) de esta Coordinacién: Dra.
aria osari , al establecer que cumplen con los

requisitos establecidos por esta Coordinacion, se le AUTORIZA continuar con los
tramites correspondientes para someterse al Examen General. Dado en la Ciudad
de Guatemala, el dieciséis de octubre del afio dos mil veinte.




Guatemala, 16 de octubre del 2020

Doctor

César Oswaldo Garcia Garcia
Coordinador de la COTRAG
Facultad de Ciencias Médicas

Universidad de San Carlos de Guatemala
Presente

Dr. Garcia:

Le informé que yo:

1. FATIMA BERNARDETTE ORTIZ LARA

Presenté el trabajo de graduacion en la modalidad de MON?)(?Bg\Hk/titulado:

ALTERACIONES DE LOS PARAMETROS CR‘TIQOS DEL PACIENTE
CON DIAGNOSTICO DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS DE LATINOAMERICA

Del cual el asesor,co-asesory la revisora se responsabilizan de la metodologia
confiabilidad y validez de los datos, asi como de los resultados obtenige
pertinencia de las conclusiones y recomendaciones propuestas.

FIRMAS Y SELLOS PROFESIONALES

W
Asesor: Dr. Jorge Luis Ranero Meneses S p \ng'ﬁ'
: o
o
Co-asesor: Dr. Otto Alvarado Ortiz . . M_m::-t“j ot
o
Revisora:  Dra. Maria Estela del Rosario Vasquez Alfaro = \;\P{J
5 : ¢
Reg. de personal .2._0_19.9. 453 \x&@ \073 &'.1-9&



DEDICATORIA

A Dios, por haberme guiado y acompafiado a lo largo de esta carrera, por abrirme las puertas
en los lugares ideales para poder realizar mis practicas y por ser mi luz, paz y fortaleza en los
momentos mas dificiles.

A mi abuelito, por su ejemplo, su paciencia, su amistad, por ser mi base, porque gracias a, el

Medicina se convirtié en mi vida.

A mis padres y mi hermana, por su ejemplo de lucha, por su apoyo incondicional, la

paciencia, confianza y fe puesta en mi. Mejoran mi vida.

A mis compafieros, de estudio, y sobre todo de trabajo, por haberme ensefiado que trabajar
en equipo divide las tareas, pero multiplica el resultado y que el secreto del éxito no esta en
fortalecer nuestras debilidades si no en potenciar nuestras fortalezas.

A mi asesor, El Dr. Jorge Luis Ranero, por su paciencia, dedicacién, motivacion y aliento, por
creer y confiar en mi, porque prometo que en algiin momento de la vida le devolveré si quiera
la mitad de todo lo que ha puesto en mi. Gracias.

A mi revisor, El Dr. Otto Alvarado, por su apoyo y orientacion, por la ayuda que me ha

brindado en los momentos en los que mas lo he necesitado.

A la Facultad de Ciencias Médicas, por permitirme adquirir los conocimientos necesarios

para el dia de mafana ser un profesional de éxito.

A la Universidad de San Carlos de Guatemala, por abrirme las puertas al saber y darme la

oportunidad de formarme académicamente como una profesional al servicio de la poblacién.

Al Dr. Héctor Romero, que de una manera u otra ha sido clave en mi vida profesional y
personal. Y al Dr. Estrada Ligorria por abrirme las puertas en su sanatorio, por la confianza
puesta en mi, por compartirme sus conocimientos, por su carifio, a mis docentes, familiares y
amigos que durante todos estos afios de formacién han sido la fuerza y motivacion para poder
alcanzar mis objetivos.



De la responsabilidad del trabajo de graduacion:

El autor o autores, es o0 son los Unicos responsables de la originalidad,
validez cientifica, de los conceptos y de las opiniones
expresados en el contenido del trabajo de graduaciéon. Su
aprobacion en manera alguna implica responsabilidad para
la Coordinacion de Trabajos de Graduacion, la Facultad de
Ciencias Médicas y la Universidad de San Carlos de
Guatemala. Si se llegara a determinar y comprobar que se
incurrié en el delito de plagio u otro tipo de fraude, el trabajo
de graduacion sera anulado y el autor o autores debera o
deberan someterse a las medidas legales y disciplinarias
correspondientes, tanto de la Facultad de Ciencias
Médicas, Universidad de San Carlos de Guatemala y, de
las otras instancias competentes, que asi lo requieran.



INDICE

(0] (oo o T PRSPPI [
1] 4o Yo LU o] o3 1 o PSPPSR iii
Planteamiento del ProbIEMa ... %
L@ ] o] =2 L1 BTSSR iX
1Y L=] o To Lo IRV C=To] o Lot T PP PSUPPROTPRTR Xi
(70T 01 (=TT To [0 TR 1T 0 4= 14 o o J RS 1
Capitulo 1. Trauma Cran€0€NCEfAlICO ........uuiiiiiiiiiiiiiiiie e 1
Capitulo 2. Parametro hemodinamico en el trauma craneoencefalico .................cccuveeeen. 13
Capitulo 3. Parametro ventilatorio en el trauma craneoencefalico ...........cccccceeeveiiiieene.n. 19
Capitulo 4. Parametro infeccioso en el trauma craneoencefalico ..........cccccceeveviiiieeeeeeenn. 27
Capitulo 5. Parametro neuroldgico en el trauma craneoencefalico ............cccoccvvvveeeeeeennnns 31
CaPItUlO 6. ANAIISIS ..vviiie e e e e e e e e e e aaaeea e 36
(0707 o Lo [V E=7 7o Y =1 PSSR 41
RECOMENUACIONES ..ottt e s te e e teeae e e eeeeeeeeeeaeaeaaeeaaeaeaeaaaaaees 43
Referencias bibliografiCas .........coooiiiiiiiiii e ae e e 44






PROLOGO

La presente monografia titulada Alteraciones de los parametros criticos del paciente con
diagnostico de trauma craneoencefalico en la Unidad de Cuidados Intensivos en
Latinoamérica, tiene por objeto debatir los parametros criticos en el paciente con diagnostico
de trauma craneoencefalico en la region latinoamericana. Debido a la alta prevalencia de dicha
enfermedad considerada una epidemia silenciosa.

En este trabajo encontrara informacién sobre definicién, epidemiologia y clasificacion
del trauma craneoencefalico y cuatro capitulos en los que se detalla los parametros
hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y neurolégico y las alteraciones que en cada uno de
ellos se presentan en este tipo de paciente.

La parte final de este trabajo monografico, presenta un capitulo denominado andlisis, en el
cual se debate las alteraciones de dichos parametros y algunas teorias del correcto abordaje
de ellos con el fin de prevenir, tratar y rehabilitar a todo paciente criticamente enfermo con

componente neuroldgico.

Actualmente no existen consensos sobre el abordaje adecuado de estos pacientes, lo cual
hace importante esta revision, ya que ésta, crea una base de informacion actualizada que
permitira al personal de salud mejorar el tratamiento y detectar de forma temprana posibles
secuelas en todo paciente con diagndstico de trauma craneoencefalico.

Dr. Jorge Luis Ranero Meneses, MSc.






INTRODUCCION

El trauma craneoencefalico (TCE) contindan siendo la primera causa de muerte y
discapacidad en la poblacion de menos de 45 afios de edad segun las estadisticas
internacionales, y segun los datos obtenidos del Traumatic Coma Data Bank (TCDB)
americano, sefialan que las cifras de malos resultados asociadas a los TCE graves (pacientes
gue fallecen, que quedan en estado vegetativo 0 gravemente incapacitados), se acercan al
60% de los casos. Su elevado indice de mortalidad, las prolongadas hospitalizaciones y las
graves secuelas resultantes, hacen que el TCE constituyan uno de los problemas
socioeconémicos mas importantes en la actualidad. 2

La mortalidad global para grupos no seleccionados de pacientes traumatizados fluctia
entre un 8% y un 22%. Ello significa que por ejemplo en los Estados Unidos anualmente
fallecen ciento cuarenta mil personas debido a un traumatismo y aun cuando las causas han
ido variando en las Ultimas décadas, los accidentes vehiculares permanecen por si solos, como
la principal causa de muerte. Le siguen en frecuencia los eventos por arma de fuego y las
lesiones por caida de alturas, representando esta Ultima causa entre el 8% y al 12% de las
muertes.!23

Aumentar la conciencia publica sobre la importancia del manejo de casos de TCE, asi
como minimizar el dafio causado, siendo fundamental el financiamiento por parte de las
autoridades gubernamentales, asi como la inversién en investigacion, para de esta manera
abordar efectivamente esta epidemia silenciosa.

Sin embargo, se hace evidente la necesidad de disponer de datos debidamente
documentados, sobre los cuales se pueda fundamentar la necesidad de implementar medidas
para el manejo de estos pacientes. Esta investigacion aporta informacion actualizada sobre las
alteraciones en los pardmetros criticos siendo estos hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y
neurologico de todo paciente con diagnostico de trauma craneoencefalico en las unidades de
cuidados intensivos de Latinoamérica, propone una revision para responder a la pregunta
¢,Cuales son las alteraciones de los parametros criticos del paciente con diagndstico de trauma
craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos de Latinoamérica?

Con el fin de debatir los parametros criticos alterados en el paciente con diagndstico de
trauma craneoencefalico en las unidades de cuidados intensivos de Latinoamérica y de esta
forma sentar una base de conocimiento actualizado para futuras investigaciones en el
adecuando abordaje de estos pacientes y con ello la prevencion y el tratamiento oportuno y
una mejora en las tasas de morbimortalidad en las unidades de cuidados intensivos.






PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como una lesién adquirida del cerebro,
a partir de una fuente externa que da como resultado alguna alteracién del funcionamiento
cognitivo o conductual. Las consecuencias del TCE son serias; a menudo el TCE se describe
como una epidemia silenciosa, con efectos devastadores, sin embargo, tanto el
financiamiento como el avance en la investigacion permanecen rezagados. A nivel mundial
el TCE es una causa importante de muerte y discapacidad en nifios y adultos jovenes. En
Estados Unidos en el afio 2013 se atendieron aproximadamente 2.5 millones de emergencias,
se requirieron doscientas ochenta y dos mil hospitalizaciones y ocurrieron cincuenta y seis
mil muertes por esta razéon. 12

La frecuencia global de trauma craneoencefalico (TCE) en los servicios de urgencia en
Colombia llega a 70% (datos sin publicar. Servicio de Neurocirugia, Universidad del Valle),
siendo la principal causa los accidentes de transito con 51.2% de los cuales 43.9% son por
motos; con trauma cerrado 27.4% y trauma abierto 20.7%. Segun el DANE, del total de
defunciones en Colombia, el trauma ocupa el primer puesto con 40.4% del total distribuido
asi: homicidios 69%, accidente de transito 15.9%, otros accidentes 7.6%, suicidios 3.4%,
otros traumas 3.3%. En el caso de Guatemala para el afio 2012, se calcul6 una tasa de
prevalencia de TCE de 3.27 por cada diez mil habitantes. Los accidentes son la causa mas
importante de muerte, discapacidad, gasto hospitalario y dafio a la comunidad, principalmente
se deben a motoristas, ciclistas, trabajadores de la construccién, asi como trabajadores
industriales que no siguen las normas de seguridad.??

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que la carga total de enfermedad a
nivel mundial ocasionada por traumatismos se incrementara del 14% al 20% para el afio
2020. El Informe Mundial de la OMS, sobre la Prevencion de Traumatismos causados por el
Transito, refiere que las lesiones causadas por accidente vial constituyen un problema
importante y cuya prevencion resultaria eficaz y sostenible; calculan que cada afo
mundialmente ocurren 1.2 millones de muertes debidas a mencionado problema. Cada dia
mueren aproximadamente tres mil personas por este motivo. En Guatemala se sabe que los
accidentes de transito representan el 55.25% de la etiologia del TCE.2?



Se hace evidente la necesidad de implementar el adecuado manejo critico de pacientes
con lesién por trauma craneo encefélico, el consenso del 2015 de la Neurocritical Care
Society brinda metas en el manejo de pacientes neurolégico.

Tales como una presién arterial media (PAM) dentro del rango de autorregulacion (>90
mmHg) para evitar una caida importante de la presién de perfusion cerebral, que debe
mantenerse por encima de los 70 mmHg, una presion venosa central (PVC) que debe
mantenerse lo mas baja posible durante la terapia hemodinamica, se ha demostrado que con
un valor pico de PVC superior a 12 mmHg la duracion de la estadia se prolonga
significativamente y la funciéon de los érganos es peor.

Es determinante ademas evitar la acidosis en todo paciente con lesion cerebral aguda;
la aparicion de ésta es reflejo de la mala perfusion tisular y el aumento es de mal pronéstico,
es necesario el control del exceso de bases y del lactato como parametros de buena
reanimacion. El nivel de lactato indica la presencia de metabolismo anaerébico, las
concentraciones elevadas en sangre son una manifestacién importante de hipoxia celular,

que refleja la hipoperfusion tisular. 24

En referencia al parametro ventilatorio se recomienda una hiperventilacion leve o
moderada inicialmente para conseguir una PaCO, de 30 a 35 mmHg, si no se consigue
controlar la presion intracraneana (PIC) con terapia osmética y drenaje de liquido
cefalorraquideo, se recomienda una hiperventilacion intensa hasta <30 mmHg, con vigilancia
de la oxigenacion cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible isquemia.

Se recomienda también evitar hipoxia (PaO.< 60 mmHg o saturacion de O,< 90%) 3

En cuanto a los pardmetros infecciosos se refiere, la fiebre a menudo corresponde a
una importante variable al ser indicador de una posible lesion secundaria y se asocia con
mayor morbilidad y mortalidad, como tal, la gestion de temperatura dirigida, se utiliza a
menudo en cuidado neurocritico para minimizar la lesion neuroldgica secundaria y mejorar
los resultados.*

Otro punto importante en el manejo de todo paciente en cuidado neurocritico es la
sedacién y analgesia siendo parte integral en el manejo de los pacientes en las unidades de
cuidados intensivos, los objetivos de estas dos intervenciones son proporcionar a los
pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la ansiedad y la
desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor.3°

Vi



El nimero de pacientes con trauma craneoencefalico, aumenta dia a dia debido a las
caracteristicas socioculturales de la poblacioén, y las nuevas tecnologias que resultan en mas
intervenciones en pacientes de alto riesgo, este paciente engloba una serie de lesiones
neurolégicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes, el tratamiento se basa en saber reconocer rapidamente
la presencia de sintomas focales neurolégicos, prevenir la injuria secundaria y tratar las
complicaciones que puedan aparecer durante la evolucion de la enfermedad, para lo cual el
papel activo de un adecuado manejo en las unidades de cuidados criticos es fundamental,
para detectar precozmente minimas variaciones en el estado de la persona, que permitan
una intervencién oportuna y con ello prevenir el dafio cerebral secundario con la finalidad de
disminuir los riesgos y optimizar la calidad de los cuidados brindados. 34°

Segun la literatura, durante el trauma craneoencefalico la lesién cerebral primaria en los
pacientes se produce en el momento del insulto como resultado de la agresion directa,
traumatica, en las horas y dias siguientes se producen una serie de reacciones bioquimicas,
moleculares y celulares que condicionan diferentes formas de muerte celular como apoptosis,
necrosis o autofagia, lo cual desencadena la lesion cerebral secundaria, se produce una serie
de alteraciones en el metabolismo cerebral que comprometen la homeostasis, se genera por
el dafio directo, lo cual conduce a isquemia e hipoxia cerebral.®

Por lo cual, en los pacientes con un diagnostico de trauma craneoencefélico, se debe
iniciar precozmente una serie de medidas encaminadas a conseguir un aporte cerebral de
oxigeno adecuado, asi como evitar todos aquellos factores que incrementen la presion
intracraneal como lo son, una mala adaptacion al respirador, niveles de lactato y bicarbonato,
la hipoxia, la hipercapnia, la fiebre, la hipo e hipertension arterial y los trastornos iénicos. Las
medidas generales deben incluir siempre una correcta analgesia y sedacion del paciente con
el fin de controlar o disminuir la respuesta metabolica al estrés (taquicardia, hipertension),
mantener una Optima adaptacion a la ventilacion mecanica, disminuir el dolor, la ansiedad y
la agitacion.'?

Durante las ultimas décadas, la medicina intensiva ha tenido un importante desarrollo,
demostrandose que la atencion por médicos y otros profesionales expertos en esta disciplina
se asocia a menor morbimortalidad.
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Esto ha generado un incremento importante de las unidades de Cuidados Intensivos y
de los profesionales que trabajan en ellas, con la posibilidad de que méas pacientes accedan
a terapias de soporte vital avanzado, sin embargo, la posibilidad de que ingresen a las
unidades de Cuidados Intensivos pacientes cada vez mas complejos, también se ha traducido
en un aumento de los costos y riesgos de esta especialidad y una alta necesidad en mejorar
la atencion.t*

Es por esto que es fundamental conocer la evolucion de todo paciente con diagndstico
de trauma craneoenceféalico que requiera soporte vital avanzado, utilizando los parametros
hemodinamicos, infecciosos, ventilatorios y neurolégicos manejados en la unidad de
Cuidados Intensivos en Latinoamérica, para crear una base de conocimiento para que futuras
investigaciones puedan crear mejoras en los protocolos en el manejo de este tipo de
pacientes, todo ello con la meta de brindar una mejor atencién al paciente.

Se considera al diagndstico de trauma craneoencefalico una epidemia silenciosa, ya
gue la sociedad es en gran parte inconsciente de la magnitud de este problema, es una de
las principales causas de morbimortalidad en Latinoamérica, estimandose que es
responsable de casi la mitad de las muertes, representa un importante problema de salud
publica, cuyas consecuencias pueden ser temporales 0 permanentes y causar discapacidad
parcial o total y un alto costo socioeconémico en cuanto a rehabilitacion se refiere. 34

Actualmente no existen consensos, hi guias sobre el manejo de pacientes con trauma
craneoencefélico en las unidades de Cuidados Intensivos, lo cual presenta un obstaculo al
momento de unificar la informacién para el manejo multidisciplinario que estos pacientes
requieren con el fin de mejorar la morbimortalidad de los mismos.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Debatir los parametros criticos alterados en el paciente con diagnéstico de trauma

craneoencefalico en las unidades de cuidados intensivos de Latinoamérica.

Objetivos especificos

1. Describir los parametros criticos que presenta el paciente con diagnéstico de

trauma craneoencefélico en la unidad de cuidados intensivos

2. Argumentar las alteraciones en el parametro hemodinamico que presenta el
paciente con diagnostico de trauma craneoencefdlico en la unidad de cuidados

intensivos

3. Exponer las alteraciones en el parametro ventilatorio que presenta el paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos

4, Discutir las alteraciones en el parAmetro infeccioso que presenta el paciente con

diagndstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos

5. Explicar las alteraciones en el parAmetro neuroldgico que presenta el paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos






METODO Y TECNICAS

A continuacién, se describié de manera clara y detallada la forma en la que se realizd
el trabajo, indicando el tipo de estudio, el nivel de profundidad de la investigacion, la correcta
identificacion de terminologia médica, en base a los sitios estandarizados para los términos a
investigar. También se describié los conectores logicos, las fuentes de informaciones
primarias, secundarias y terciarias a utilizar, indicando los metabuscadores, bases de datos y
los criterios de inclusién y exclusion.

1.1 Tipo de estudio

Esta investigacion es de tipo compilatorio
1.2 Disefio

El disefio fue exploratorio.

1.3 Descriptores

Se realizé una correcta identificacién de terminologia médica utilizando los Descriptores
en Ciencias de la Salud -DeCS- y Encabezados de Temas Médicos —MeSH para términos en
inglés, utilizando también sinbnimos y conceptos relacionados con la teméatica principal a
través de operadores légicos como: AND, NOT y OR.

1.4 Seleccion de la fuente de informacion

Se utilizé como fuentes de informacidn, revistas y publicaciones especializada, digitales
y textuales. Se utilizé como recursos de informacion los siguientes HINARI, EBSCO, SclELO,
Cochrane, PubMed y MedLine Plus.

1.5 Seleccién del material a utilizar

Se incluyé toda publicacion del afio 2015 al 2020, en inglés y espafiol, con acceso
completo a la informacién, el tipo de estudios que se incluyé fue: ensayo controlado
aleatorizado, ensayo clinico pragmatico, guias de practica clinica, estudios observacionales,
estudio multicéntrico, metanalisis, articulos de revista, estudios comparativos y ensayos
clinicos en humanos independiente del sexo, cuyos textos se encuentren disponibles.

Xi



En el cuadro niumero 1 (anexo 1) se enumeran los articulos utilizando los Descriptores en
Ciencias de la Salud -DeCS- y Encabezados de Temas Médicos —MeSH atreves de
operadores logicos.

Para el analisis se requiri6 filtrar la informacion, utilizando anicamente las que aporten
las evidencias cientificas documentales que permitieron desarrollar la monografia, haciendo
una revision y gradacion de la evidencia, se seleccionaron los estudios mas relevantes, se
excluyeron fuentes de informacién que sean grado de validez IV, estudio que presente conflicto
de interés. Se evidenciaron el nivel de credibilidad y dominio del tema y se transmitio la certeza
de que el estudio tiene una base cientifica sélida y puede ser reproducido por cualquier

persona.

En el cuadro niumero 2 (anexo 2), se detall6 un cuadro de datos en el cual se resumio, evalué
y ordeno los articulos segun su relevancia y de acuerdo al nivel de evidencia cientifica segun
el Centro de Medicina Basada en Evidencia de Oxford (CEBM).
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CAPITULO 1. TRAUMA CRANEOENCEFALICO

SUMARIO
+ Epidemiologia
»  Definicion
+ Etiologia

» Parametros criticos del paciente con diagnostico de trauma craneoencefalico

El presente capitulo abordard datos epidemiolégicos, al igual que una breve
descripcion de la definicion de trauma craneoencefalico, su etiologia y una descripcién de las
generalidades de los parametros criticos hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y neurolégico.

1.1 Epidemiologia

En Cuba se han realizado diversos estudios sobre la caracterizacion del trauma
craneoencefalico en el 2015, se realizé un estudio en el adulto mayor, se encontrd que el 73%
de los pacientes presentaban alguna enfermedad crénica asociada, el traumatismo
craneoencefalico no complicado predomind, 51% de los pacientes operados presento
complicaciones y como principales causas que motivaron cirugias, el hematoma subdural
cronico y trauma craneoencefalico grave fueron las principales causas, mientras que en el
2009 se realiz6 en el mismo pais un estudio sobre la caracterizacion del TCE grave, se
encontré que, en relacion a la letalidad, el sexo que predominé fue el femenino, la letalidad
fue mas alta en el grupo de mayores de 55 afnos, se report6 que la gran mayoria de pacientes
presentaba lesiones asociadas, como principal causalidad de traumatismo los accidentes
automovilisticos encabezaron la lista y las principales causas de muerte fueron: lesion directa
de centros nerviosos superiores, bronconeumonia e hipertensiéon craneana.'?34

En relaciéon a Guatemala, en el afio 2016, se realizé una investigacion en los hospitales
de la ciudad capital con el objetivo de caracterizar epidemiol6gicamente a pacientes con TCE,
en la cual se incluyé a dos mil ochenta y cuatro pacientes, esta reporté que la tasa de
prevalencia del TCE documentada en los hospitales de la ciudad capital, fue de 3.27 por cada
diez mil habitantes, asimismo anotan que el sexo masculino fue el mas afectado con un 79%
la edad mas frecuente fue de 25 a 39 afios con un 28.59%, el grado de trauma mas frecuente
fue el denominado leve con un 55.90%, el mes mas frecuente fue el de diciembre, el horario
mas frecuente por la tarde (de 14:00 a 21:59 horas). °°



Un estudio mas reciente en el afio 2017 con el objetivo de caracterizar epidemiologica
y clinica a pacientes con TCE causado por accidentes de transito, dicho estudio incluyo a 45
individuos, se realizd en el servicio de emergencia del hospital nacional de Escuintla, la
informacion obtenida revela que 40% de la muestra tuvo entre 22 y 31 afios, la gran mayoria
(80%) correspondié al sexo masculino, el dia domingo reporto mas casos (26.67%), los
horarios mas frecuente de trauma ocurrieron entre las 13:00 a 18:00 hrs.®”’

La contusion cerebral por trauma forma parte de un importante problema de salud y
socioecondmico alrededor del mundo. Es habitual en paises subdesarrollados afectando a
todas las personas de distinto grupo etario. Se llama la epidemia silenciosa, porque las
secuelas de la lesion traumatica cerebral no son visibles inmediatamente y los pacientes con
este diagnostico no son muy mencionados. La definicion silenciosa, manifiesta mucho mas la
subestimacion comun de los nuevos casos reales ya que la poblacién a menudo desconoce
el impacto del TCE.%®

En América durante el afio 2015 ocurrieron ciento cincuenta y cuatro mil, ochenta y
nueve muertes por accidentes de transito, a nivel mundial esto corresponde aproximadamente
12% de defunciones por tal causa, en comparacion con el afio 2010 en el cual se presentaron
ciento cuarenta y nueve mil defunciones, se concluye que estos nimeros aumentaron en un
3% de fallecimientos por estos percances viales,15.9 muertes por cada cien mil habitantes es
la tasa de mortalidad como resultado de siniestros automovilisticos. Los mas vulnerables en
la via de transito son los peatones, ciclistas y motociclistas, de estos un 45% representa el
numero total de muertes ocasionados por accidente de trafico.®°

Durante el afio 2016 segun el Instituto Nacional de Estadistica (INE) en el departamento
de Guatemala ocurrieron dos mil seiscientos nueve mil accidentes de transito, se reportaron
dos mil ocho fallecidos, de estas 469 muertes fueron en la ciudad capital, a nivel nacional mil
seiscientas setenta y seis muertes se atribuyeron al sexo masculino y 324 muertes al sexo

femenino.t 710

1.2 Definicién

Se puede definir el trauma craneoencefalico (TCE) como la alteracién de la funcion
cerebral o alguna otra evidencia de patologia cerebral, causado por alguna fuerza externa.
Esta definicion, realizada en el afio 2010 en el Congreso Americano de Rehabilitacion en
Medicina, plantea un rango amplio de patologias que podrian encuadrar dentro de la
definicion. La principal causa de TCE son los accidentes de transito, con una alta mortalidad. *?
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En Iberoamérica la tasa de mortalidad ronda entre 11 a 16 por cien mil habitantes por afio, y
su incidencia es 200 a 400 por cada cien mil habitantes por afio. Es la principal causa de
muerte en paises desarrollados, siendo la principal causa de discapacidad en personas en
edad reproductiva. La incidencia de esa patologia es trimodal teniendo sus picos en menor de
5 afios (por accidentes caseros), adultos jovenes (por accidentes de transito) y en adultos
mayores de 75 afios nuevamente por accidentes cotidianos!? 13

1.3 Etiologia

Segun tipo de lesion encefélica los TCE pueden ser:

1.3.1 Focales
Contusion: lesién localizada, necrética o hemorragica, causada por transmision
directa de la energia de un trauma craneal a la region cortical y a la sustancia
blanca subcortical. Caracteristicamente se ve en las regiones temporal y/o
frontal por contacto directo del encéfalo con protuberancias éseas. 41°

1.3.2 Hematomas
Epidural: coleccion de sangre entre la duramadre y el craneo. Puede ser de origen
venoso o arterial y generalmente no sobrepasa las lineas de las suturas, a menos
gue coexista con fractura. En la Tomografia Axial Computarizada (TAC) aparece
como una imagen localizada, lenticular, de alta densidad, con evidente efecto de

masa. 1415

Subdural: coleccién de sangre localizada sobre la superficie de la corteza, bajo la
duramadre. Generalmente estd asociado a dafio cortical por vasos lacerados o
contusién cortical directa. La apariencia de la TAC es de una imagen crescéntica,
hiperdensa, localizada a lo largo de las convexidades cerebrales.
A. Hemorragia
a. Hemorragia intraventricular: sangre al interior de los ventriculos.

b. Hemorragia subaracnoidea: sangre en el  espacio
subaracnoideo. Es la hemorragia mas frecuente en TCE. 4%



1.3.3 Difusos
Dafio axonal difuso: disrupcién de pequefias vias axonales como resultado de una
rapida aceleracion y desaceleracion craneal. Generalmente compromete a los
nacleos hemisféricos profundos, tdlamo y ganglios basales y a los tractos de
sustancia blanca (cuerpo calloso). La TAC inicial puede ser normal. 141

Segun indemnidad meningea se clasifican en:

TCE abierto: lesion con solucion de continuidad de las envolturas meningeas y
comunicacion del encéfalo con el medio externo.

TCE cerrado: lesién sin comunicacion del encéfalo con el exterior.141°

Segun tipo de fractura pueden clasificarse como:
TCE con fractura de base de craneo.

TCE con fractura boveda craneal: lineal, conminuta, deprimida o con hundimiento,
diastatica.'*1®

Segun compromiso neuroldgico (de mayor relevancia clinica) el TCE puede ser:
Leve: puntaje escala Glasgow (GCS) 13 - 15

Moderado: puntaje escala Glasgow 12 — 9
Severo: puntaje escala Glasgow < 8.141°

1.4 Fisiopatologia del trauma craneoenceféalico

Los primeros 5 milisegundos posteriores al TCE se comprenden mejor por modelos
computarizados, validados por experimentos con cadaveres. Los modelos por computadora
sugieren 4 lesiones posteriores a un golpe en la cabeza: 161718

1.4.1 Impacto:

Que envia una onda de choque hacia el cerebro, comuln en casi todos los TCE, en los
casos que no se da es en el sindrome del bebé sacudido y por impacto contra una bolsa de
aire. La onda de choque que envia el impacto al cerebro es transmitida a través del cerebro,
ventriculos, posteriormente es reproducida y reflejada por el craneo, esta reproduccion de
reflejos hace que las ondas choquen entre si y se eliminen.



En todo el cerebro, incluido el tallo, las vainas de las neuronas resultan dafiadas en donde
coinciden e impactan las ondas de presion negativa, la fase de la onda es la negativa ya que
separa y estira estructuras como paredes celulares, las cadenas de acido desoxirribonucleico
(ADN) y proteinas. 1920

1.4.2 Desaceleracion:

Hace balancear el cerebro sobre el tallo cerebral, es comin méas no esencial para
provocar el dafio propio del TCE, el cerebro se balancea sobre el tallo cerebral, estirando la
formacion reticular y el tracto cortico espinal.®?°

1.4.3 Rotacion:

La cual estira las conexiones entre los dos hemisferios del cerebro, el impacto por lo

general no es central y estira los axones neuronales que unen los dos hemisferios. °2°

1.4.4 Vibracion:

Del craneo posterior al impacto, la cual ocasionado dafio a la corteza cerebral, el craneo
sufre deformacion y vibra similar a una campana ocasionando dafio a la corteza cerebral. El
dafio metabdlico sufrido por las células, cuando es leve, ocasiona dafio a las cadenas de ADN
0 proteinas, pero mantiene intacta su membrana, mitocondria y nucleo, por lo que la mayoria
de las células se recuperara. Las mitocondrias suelen agruparse alrededor del nucleo, el
suministro de energia de la célula, que es la acetil-coenzima A, debe pasar por las cadenas
de proteinas de los axones hacia el sitio la sinapsis, las ondas de choque interrumpen este
suministro, sin energia esta sinapsis no se puede dar, asi mismo altera el funcionamiento de
las bombas de sodio, lo que ocasiona que el potencial de membrana disminuya y la célula no
pueda transmitir impulsos. Cuando la membrana celular o la sinapsis resulta dafada, el
citoplasma se derrama y comienza la denominada cascada de consecuencias.

La cascada de consecuencias para el glutamato, que es el neurotransmisor mas
comun, ademas de ser un neurotransmisor excitatorio y probablemente guarde relacién con
la epilepsia aguda ocasional y la conducta combativa que presentan algunos sujetos. Durante
la semana posterior al traumatismo, las células muereny el cerebro se inflama a consecuencia
de la descomposicion que presentan estas células, este dafio ocasiona que el sodio no pueda
fluir hacia la célula, lo que ocasione que la bomba de sodio se detenga, ya que sin energia

ésta no funciona.®?°



1.5 Dafio primario del trauma craneoencefalico

Relacionado de forma directa con el mecanismo y la energia que se desarrolla en éste,
es por eso que cuando se observa una fractura se puede suponer que el impacto fue
significativo y que probablemente el paciente presente lesiones intracraneales,
microscOpicamente se puede observar lesion celular, desgarro, retraccion de los axones, asi
como alteraciones vasculares, microscépicamente se pueden diferenciar dos tipos de
lesion: focal y difusa.?! 22

1.5.1 Lesién focal:

Provocada directamente por las fuerzas extrinsecas que se transmiten por el craneo,
tipicamente la lesién ocurre en donde el tejido nervioso se encuentra en contacto directo con
los rebordes éseos. La contusion cerebral, es el tipo de lesion focal mas importante, la misma
se trata de un area de laceracién del parénquima asociada a hemorragia subpial, asi como
edema mixto, la misma puede resolver espontdneamente, evolucionar hacia la formacion de
un hematoma secundario o0 al aumento progresivo de su volumen. Las areas en donde ocurre
la contusion provocan déficit neurologico por varios motivos, entre los que destacan

destruccion tisular, compresion del cerebro cercano al lugar de isquemia.?! 2223

1.5.2 Lesioén difusa;

Comprende la lesion axonal difusa, que es producto del efecto de las fuerzas inerciales
gue acttan sobre los axones y pueden ser provocadas por colisiones de frente, como por
ejemplo lanzamiento de un motorista fuera de su motocicleta. El dafio cerebral es provocado
por estiramiento y distorsién de los axones, que produce desconexién o ruptura fisica, es
importante mencionar que este tipo de dafio ocurre en menos del 6% de las fibras afectadas,
ya que el mayor dafio se debe al aumento de la permeabilidad para el calcio extracelular en
los nodos de Ranvier y esqueleto celular. El dafio se manifiesta cerca de la sustancia blanca
subcortical y no tanto a nivel del tronco. Los pacientes que sufren este tipo de lesion presentan
sub reaccion desde el mismo momento que se produce el traumatismo, ya que se afecta el
sistema reticular activador ascendente.?* 2224



1.6 Dafo secundario del trauma craneoencefalico

Es el dafo que ocurre como consecuencia del dafio primario y algunos cambios
sistémicos que se producen. Las consecuencias que produce el dafio primario comprenden
las lesiones vasculares, que pueden provocar hematomas intracraneales, los cuales provocan
gue la presion intracraneal (PIC) se eleve. El vasoespasmo cuenta de igual forma como lesion
vascular, el cual se asocia a un aporte sanguineo bajo, el cual puede generar isquemia
cerebral. Las alteraciones sistémicas pueden ocasionar hipotension arterial, la misma es
importante mencionarla ya que aun cuando se presenta por breves lapsos incrementa la
mortalidad del TCE del 27% al 50%, asimismo la hipoxemia también se ha relacionado con un
aumento de la mortalidad. Otras alteraciones sistémicas que se producen son la fiebre,

estados sépticos, hiponatremia y crisis comiciales.?* %24

1.7 Parametros criticos del paciente con diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidad
de cuidados intensivos

El paciente con diagndstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones
neurologicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes.

El tratamiento de estos pacientes se basa principalmente en saber reconocer
rapidamente la presencia de sintomas focales neurolégicos, prevenir la injuria secundaria y
tratar las complicaciones que puedan aparecer durante la evolucién de la enfermedad. El
papel activo de las unidades de cuidados criticos es fundamental para detectar precozmente
minimas variaciones en el estado de la persona, que permitan el tratamiento oportuno para
prevenir el dafio cerebral secundario con la finalidad de disminuir los riesgos y optimizar la
calidad de los cuidados brindados.?® 262’

En los udltimos 30 afos se han realizado grandes progresos en el tratamiento y en los
resultados de la injuria cerebral. La mortalidad global por TCE grave cay6 de 36% en la década
de los ochenta, a casi la mitad en centros de trauma especializados en los ultimos afios. Pero
si bien puede pensarse que esta mejoria en el resultado de la evolucién de los pacientes se
debe a los grandes avances tecnoldgicos tanto de diagnéstico como de tratamiento, esto no
es del todo cierto.



El monitoreo de la presion intracraneana y de los pardmetros de oxigenacion cerebral
nos permiten tomar decisiones que cambian el prondstico de los pacientes, sin embargo, la
mayor parte de las medidas que modifican la morbimortalidad de los mismos dependen de
cuidados muy simples como el control de la via aérea, el evitar la hipotension arterial, la
vigilancia estricta de la glucemia o la prevencion de la hipertermia. 2627

En el afio 2005, Jean Louis Vincent propone una regla nemotécnica para no olvidar

cuales son los aspectos mas importantes en el cuidado diario del paciente critico. Estos
criterios son basicos y adquieren singular importancia en el paciente neurocritico en terapia
intensiva. FAST HUG significa en inglés, abrazo rapido. Cada una de las letras que componen
esta expresion representa un aspecto que influye directamente en la evolucién y el prondstico
del paciente avalado por la evidencia de numerosas revisiones sistematicas.
Vincent agrega, at least once a day. Lo que significa que debemos darle a nuestro paciente
un abrazo rapido al menos una vez al dia. La revisién de estos componentes de la sigla, la
debe realizar todo el equipo de salud, todos los dias o mas de una vez por dia a los efectos
de mejorar la seguridad y la calidad de la atencion del paciente critico.

Los siete componentes son: Feeding- Alimentacién, Analgesia -Analgesia, Sedation-
Sedacién, Thromboembolic prevention -Prevencion del tromboembolismo, Head of the bed
elevated -Cabecera de la cama elevada, Stress Ulcer prophilaxis -Profilaxis de la ulcera por
estrés y Glucosa control -Control de la glucemia.?’ 28

En la unidad de cuidados intensivos se manejan ocho parametros criticos en los cuales
se engloba el manejo de estos pacientes, para fines de esta investigacion se realiza mayor
énfasis en cuatro de ellos, los cuales corresponden a los parametros hemodinamico,
neurologico, infeccioso y ventilatorio. A continuacién, se detalla cada uno de ellos y
brevemente el protocolo en el manejo de los mismos:

1.7.1 Protocolo en el manejo del parametro hemodinamico:

Tanto la hipotensién pre hospitalaria como la intrahospitalaria han demostrado tener
efectos deletéreos en el prondstico del TEC y en la injuria cerebral aguda. Aldn un Unico
episodio de hipotensién se asocia con aumento de la morbilidad, y multiples episodios de
hipotension dentro de la hospitalizacion tienen un fuerte impacto en la mortalidad. En cuanto
al nivel 6ptimo de presidén arterial para estos pacientes depende del tipo de injuria neurolégica



gue presente. Estd aceptado y definido en todas las guias de expertos y demas guias de
tratamiento que el nivel minimo de presion arterial media (PAM) aceptado es de 90 mmHg.

Este nimero surge de las recomendaciones (principalmente basados en trabajos en
traumatismo de craneo) en donde la presién de perfusion cerebral (PPC) que mostr6 mejor
evolucion en los pacientes ronda los 60 a 70 mmHg. Por lo tanto, para lograr ese objetivo se
necesita mantener inicialmente 90 mmHg de PAM. El valor del nivel superior de PAM aceptado
esta mas controvertido, y es motivo de discusion permanente.

Para mantener una volemia adecuada se puede requerir la administracion de fluidos
los cuales pueden ser cristaloides o coloides. Se debe evitar la administracién de soluciones
hipotdnicas en las primeras horas de la injuria cerebral (ejemplo dextrosa 5% y ringer lactato)
ya que producen edema cerebral osmético y aumento de la PIC. Si el paciente tiene colocado
un catéter para medicion de PIC, es aconsejable colocar un catéter arterial para ponderar la
PAM latido a latido, a fin de tratar de mantener una PPC mayor a 60 mmHg para evitar

isquemia cerebral.?82°%

1.7.2 Protocolo en el manejo del parametro ventilatorio

La hipoxemia empeora los efectos deletéreos de la isquemia cerebral y los pacientes
deben ser celosamente monitoreados con el objetivo de mantener la saturacion de oxigeno
mayor al 95%. Los resultados de la hipoxemia en el trauma de craneo fueron demostrados por
los datos prospectivos del Traumatic Coma Data Bank (TCDB), donde se observé que la
hipoxemia esté asociada a aumento de la morbilidad y de la mortalidad en el TCE grave. Las
causas mas comunes de hipoxia son la obstruccién parcial de la via aérea, la hipoventilacion,
la neumonia por aspiracion de las secreciones bronquiales, y las atelectasias. Por esto es que
los pacientes con disminucion del nivel de conciencia o signos de disfuncién del tronco
encefalico tienen mayor riesgo de compromiso de la via aérea ya que la motilidad orofaringea
se encuentra deteriorada y existe pérdida de los reflejos protectores.

Es importante valorar la capacidad de un paciente para proteger la via aérea
determinando la habilidad del paciente para proteger su via aérea, basada en la observacion
de algunos parametros clinicos como: la escala de Glasgow, la presencia de reflejo nauseoso,
la habilidad de manejar las secreciones orales y la presencia de signos de obstruccion de la

via aérea.??3083!



1.7.3 Protocolo en el manejo del parametro infeccioso:

La fiebre es un predictor independiente de mal prondstico en la injuria cerebral
traumética. La hipertermia o fiebre es un evento muy frecuentemente encontrado en los
pacientes neurocriticos, y segun los reportes publicados la incidencia va de entre un 25 al
50%. Se sabe que normalmente el cerebro por estar encerrado en una caja 6sea, por su alta
demanda metabdlica y su gran irrigacion, presenta una temperatura de aproximadamente
entre 1 a 2°C mas que el resto del cuerpo. Por lo tanto, cuando tenemos un paciente con fiebre
e injuria neuroldgica, el cerebro esta siendo sometido a una temperatura méas elevada, lo cual

aumenta el metabolismo cerebral.

Este aumento del metabolismo, por mecanismos de autorregulaciébn genera un
aumento del volumen de sangre intracerebral, generando aumentos de la presion
intracraneana. El uso de menores umbrales para tratar la hipertermia es recomendado en
pacientes con hipertensién intracraneana. Por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos
posibles para mantener la temperatura corporal menor a 3.5°C.

El control de la temperatura deberia ser un mecanismo primario para el control de la
PIC. Combinado con el tratamiento farmacologico, se deben poner en marcha medidas fisicas
para el control de la hipertermia. La utilizacion de hielo o agua muy fria aplicada directamente
sobre el cuerpo del paciente provoca vasoconstriccion periférica, por lo cual el paciente no
puede disipar su calor y no corregira la fiebre. 293031

Ademas, se pueden provocar escalofrios y contracciones musculares importantes, que
producen mas calor y una descarga catecolaminérgica que puede generar aumentos de la
PIC. Esta situacion puede ser resuelta con sedo analgesia profunda. El método mas efectivo
de enfriamiento es la combinacién de la conveccion y la evaporacion. Ello se logra rociando al
paciente con agua tibia, o colocando una sabana de agua tibia, y utilizando un ventilador para
promover la evaporacion.

Luego de 60 minutos, tiempo en el cual la temperatura corporal debera haber
disminuido, al paciente se lo debe secar y cambiar las sabanas, de forma tal de no producir
otras lesiones. Esta maniobra se debe realizar las veces que sea necesaria hasta lograr bajar

la temperatura.2® 303!
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1.7.4 Protocolo en el manejo del parametro neurolégico:

Tanto la insuficiente como la excesiva sedacién pueden tener efectos deletéreos sobre
la evoluciéon de los pacientes. El dolor y la ansiedad inadecuadamente tratados pueden
aumentar la injuria cerebral secundaria por aumento del consumo de oxigeno cerebral y
aumento de la presion intracraneal.

Por el contrario, la sedacién excesiva puede causar depresién respiratoria e
hipotension, ademas se la ha asociado a neumonia asociada a la intubacion, a la prolongacion
de la duracion de la ventilacion mecanica. Se han propuesto dos estrategias para manejar la
sedo analgesia, una es la que propone un protocolo de sedacion dirigido y la otra, de

interrupcion diaria de la sedacion. 111415

El intento de ambas estrategias es individualizar el manejo de la sedacion (ajustar el
nivel de sedacién a un obijetivo individual para cada paciente), minimizar la sobre sedacion y
sus complicaciones previniendo la acumulaciéon de analgésicos y sedantes (taquifilaxia)
Aungue parezca facil incrementar la dosis del sedante para mantener al paciente adaptado,
quieto y calmo, la sedacion excesiva esta asociada con complicaciones graves, incluyendo el
riesgo de trombosis venosa, reduccion de la motilidad intestinal, hipotensién arterial, reduccion
de la capacidad de extraccion de oxigeno, inhibicion de los reflejos protectores de la via aérea,
dificultad para el aclaramiento de secreciones, incremento del riesgo de la polineuropatia por
inmovilidad, prolongacién de la ventilacibn mecanica.

Ambas estrategias observaron reducciones significativas en la duracion de la
ventilacidon mecanica (VM). La interrupcion diaria tiene ventajas adicionales, incluyendo menos
trastornos psicolégicos al alta (desordenes de estrés postraumatico) y menor tasa de
complicaciones como neumonia asociada a la ventilacibn mecéanica y el trombo embolismo
venoso. Sin embargo, el protocolo de suspension diaria de la sedacion no esta indicado en
todos los pacientes, es necesario evaluar en cada caso la conveniencia de aplicarla. ! 12

En un paciente en la etapa aguda de una injuria cerebral, con valores de PIC inestables
o curvas de baja presién intracraneal o inestabilidad hemodinamica, no se deberia
suspender la sedo analgesia sin haber logrado primero el objetivo de la estabilizacién. Por lo

tanto, estas situaciones deben evaluarse individualmente.

En estos pacientes es preferible la titulacién continua de la sedacién. El bloqueo
neuromuscular se debe utilizar solo cuando sea estrictamente necesario y por el menor tiempo
posible.

11



Se recomienda la evaluacion objetiva de la presencia y cuantificacion de la sedo
analgesia en todo paciente critico, mediante una escala de medicion validada. Debe hacerse
de forma sistematica y por personal entrenado en su aplicacion.

En los dltimos afios se han desarrollado instrumentos muy eficaces para valorar la
sedacion. Entre los que han mostrado mayor validez y fiabilidad estan: el MASS, la SAS y la

RASS. Las escalas SAS (Sedation-Agitation Scale) y RASS (Richmond Agitation Sedation
SC&lE).ll 1213
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CAPITULO 2. PARAMETRO HEMODINAMICO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Alteraciones en el parametro hemodinamico
*  Presion arterial media

* Presién venosa central

* Equilibrio acido-base

« Potencial de hidrégeno

* Nivel de lactato

El presente capitulo tratara sobre el parametro hemodinamico del paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico, generalidades, y los temas presion arterial media,
presion venosa central, equilibrio acido-base, potencial de hidrégeno y nivel de lactato,
alteraciones de los mismos, y metas en el manejo.

Las lesiones del sistema nervioso central se caracterizan por un dafio primario
seguido de un dafio secundario independientemente del dafio primario, una serie de eventos
a nivel molecular, celular y tisular se presenta después de la lesién, esta respuesta afecta a
diferentes O6rganos y sistemas (sistema cardiovascular, rifién, pulmén, sistema
neuroendocrino), los cuales tienen impacto en el dafio secundario del sistema nervioso

central 3536

El objetivo principal de los cuidados intensivos neuroldgicos estd enfocado en la
prevencion de esta respuesta y el consecuente dafio secundario, que se caracteriza por un
desequilibrio en la perfusién, oxigenacion y metabolismo cerebral.

2.1 Alteraciones en el parAmetro hemodinamico del paciente con diagnéstico de trauma
craneoencefélico en la unidad de cuidados intensivos

El estudio de la funcion cardiovascular constituye un aspecto fundamental del cuidado
del paciente critico. La monitorizacion hemodinamica nos permite obtener informacion acerca
de la fisiopatologia cardiocirculatoria que nos ayudara a realizar el diagndstico y a guiar la
terapéutica en las situaciones de inestabilidad hemodinamica. 363738

13



Un primer paso obligado en la evaluacion inicial del paciente critico es determinar la
idoneidad del estado de perfusion de los tejidos, la presencia y/o persistencia de disoxia
celular va a ser un factor fundamental en el desarrollo de lesiones orgénicas, fracaso
multiorganico y, eventualmente, la muerte del individuo. 383

Lo que habitualmente conocemos como inestabilidad hemodinamica suele referirse a
la presencia de signos clinicos sugestivos de hipoperfusion (alteraciéon del sensorio, pobre
relleno capilar, etc.) y sobre todo, a la presencia de hipotension arterial. Ahora bien, en los
ultimos afios la evidencia de que la presencia de hipoperfusion aun en ausencia de hipotension
y/o de estos signos clinicos, a lo que se denomina shock oculto o compensado, se asocia
también a cifras significativamente elevadas de morbimortalidad ha llevado a un mayor
esfuerzo por detectar dichas situaciones de hipoperfusién. 383940

Los catéteres venosos arteriales y centrales son necesarios y recomendados para la
monitorizacién hemodinamica critica, la evaluacion y el tratamiento. Proporcionan de forma
rapida y precisa datos basicos de objetivos hemodinamicos, como la presion venosa central
(PVC), la saturacién venosa central de oxigeno (ScvO.), diferencia de di6xido de carbono
venoso a arterial (Pv-aC0O2), presion arterial (PA), variacién de la presion del pulso y nivel de

lactato. 404

2.1.1 Presion arterial media

Se define a la presién arterial media (PAM) como estimacion de la presion de perfusion
de los tejidos. Puesto que, a nivel fisiolégico, la vasculatura pierde su capacidad de
autorregulacion a partir de valores de PAM inferiores a 60-65mmHg, la mayoria de guias han
propuesto un valor objetivo de PAM de 65mmHg. En pacientes sépticos, por ejemplo, un nivel
de corte de PAM de 65mmHg durante las primeras 48 horas de ingreso demostro ser el que
mejor discriminaba a los supervivientes y no-supervivientes, ademas, la consecucion de
niveles mas elevados de PAM no ha mostrado superioridad en resultados. 414243

Cabe destacar que trabajos recientes con video microscopia capilar han evidenciado
gue la microcirculaciébn de determinados pacientes si podria beneficiarse de valores mas
elevados de PAM lo que sugiere la posibilidad de individualizar la PAM de acuerdo a su efecto
sobre la microcirculacion. Sin embargo, todavia no se dispone de estudios prospectivos que
analicen el impacto en el pronéstico de la optimizacién individualizada de la PAM segln

parametros microcirculatorios. ! 4344
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En cuanto a las situaciones de traumatismo craneoencefélico grave en las que exista
deterioro neurolégico y no tengamos evidencia de hemorragia sistémica, dado que se
desconoce la presion de perfusion cerebral, se recomienda mantener niveles de PAM de
90mmHg una vez monitorizada la presion intracraneal, se ajustara el nivel de PAM con el fin
de asegurar la perfusién cerebral. 434445

El control de la presién intracraneal es extremadamente importante en los pacientes
con lesién cerebral aguda, el tratamiento debe dirigirse al tipo especifico de edema que resulta
problematico, el grado de elevacién de la PIC y el momento en que se produce son también
determinantes importantes del resultado clinico, las medidas de soporte general intentan
lograr una PIC inferior a los 20 mmHg; una PAM dentro del rango de autorregulacién (>90
mmHg) para evitar una caida importante de la presién de perfusion cerebral, que debe
mantenerse por encima de los 70 mmHg.*

2.1.2 Presioén venosa central

La presion venosa central (PVC) es el marcador estatico de precarga mas utilizado
para guiar la fluido terapia en pacientes criticos, aunque su utilidad sigue siendo controvertida.
Los catéteres centrales insertados centralmente, son los dispositivos estandar de oro para el
monitoreo de PVC, pero los catéteres centrales insertados periféricamente (PICC) pueden
representar una alternativa valida. 546

En el afio 2017 se realizé un estudio de cohorte observacional retrospectivo de 488
pacientes en una unidad de Cuidados Intensivos con presidn venosa central y sus parametros
derivados en un periodo de medio afio en un solo centro para comparar la duracion de la
estadia, puntajes de enfermedades criticas (SOFA y APACHE ll), creatinina sérica y niveles
de lactato .54

Obteniendo como resultado que en el andlisis de los subgrupos los pacientes con un
valor pico de PVC superior a 12 mmHg, la duracion de la estadia se prolongd
significativamente, la funcion de los érganos fue significativamente peor y la puntuacién SOFA
fue significativamente mayor, el andlisis ROC mostré que los niveles maximos de PVC por
encima de 11.5 mmHg tenian la mayor capacidad para predecir la mortalidad de pacientes
criticos. La exposicion a niveles mas altos de presidén venosa central en pacientes criticos se
asocia con un peor prondéstico y una peor funcién de los 6rganos.
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Por lo tanto, la presion venosa central debe mantenerse lo mas baja posible durante la
terapia hemodinamica en pacientes criticos.*®

2.1.3 Equilibrio acido-base

Un aspecto fundamental en la fisiologia de todos los organismos es la homeostasis o
capacidad para mantener una situacioén de equilibrio dinamico favorable. En este fenémeno
tiene gran importancia los sistemas amortiguadores que equilibran la presencia de sustancias
acidas y basicas para mantener el pH dentro de los limites fisiol6gicos.*” 4

Los tampones fisiolégicos son la primera linea de defensa frente a los cambios de pH
de los liquidos corporales, entre los que destacan: el tampdn fosfato, el tampdn bicarbonato y
el tampdn hemoglobina. El tampdn bicarbonato es un sistema abierto, con lo que el exceso
de CO:; puede ser eliminado por ventilacion pulmonar de manera rapida; ademas, el HCO3-

puede ser eliminado por los rilones mediante un sistema de intercambio con solutos.*®

2.1.4 Potencial de hidrégeno

Los procesos metabolicos intracelulares producen acidos, es decir, sustancias
capaces de liberar iones H+ por oxidacion de los hidratos de carbono y las grasas; si es
completa da lugar a &cido carbdnico (COsH>) y si es incompleta, a acidos organicos, como
piravico, lactico, acetoacético, betahidroxibutirico; también a expensas de los compuestos
organicos de las proteinas (a partir del fésforo y el azufre que contienen), se forman acidos.
De igual manera, se forman sustancias capaces de aceptar iones H+, llamadas bases, de lo
gue resulta la existencia de un justo equilibrio entre la produccién de unos (acidos) y otras
(bases), lo que permite un estado normal de neutralidad de los liquidos corporales.*84°

El equilibrio acido-base del organismo es posible por la interrelacion de tres sistemas:
tampones intra y extracelulares, que amortiguan la intensidad de los cambios agudos del
equilibrio acido-base, la compensacion respiratoria, intimamente relacionada con el sistema
anterior y la excrecion renal del exceso de &cidos. La concentracion de iones H+ existentes
en el liquido extracelular, se simboliza por pH, estando su valor entre 7.35 y 7.45; la vida
humana se desenvuelve entre limites muy estrechos de pH. 484°
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La acidemia se define como una disminucion en el pH sanguineo (o un incremento en
la concentracion de H+) y alcalemia como una elevacion en el pH sanguineo (o una reduccién
en la concentracion de H+).

Estos cambios en el pH pueden ser inducidos en las concentraciones plasmaticas de
la PCO; o del bicarbonato. Las alteraciones primarias de la PCO; se denominan acidosis
respiratoria (PCO; alta) y alcalosis respiratoria (PCO2 baja) cuando lo primario son los cambios
en la concentracion de CO3H- se denominan acidosis metabdlica (COsH- bajo) y alcalosis
metabdlica (CO3H- alto). 4°%°

La compensacion metabdlica de los trastornos respiratorios tarda de 6 a 12 horas en
empezar y no es maxima hasta dias o0 semanas después, y la compensacién respiratoria de
los trastornos metabdlicos es mas rapida, aunque no es maxima hasta 12 a 24 horas.*

Es determinante evitar la acidosis en todo paciente con trauma craneoencefalico; la
aparicion de ésta es fiel reflejo de la mala perfusion tisular y el aumento es de mal prondéstico,
es necesario el control del exceso de bases y del lactato como parametros de buena
reanimacion. Ademas de la lucha contra la triada letal (hipotermia-coagulopatia-acidosis) °

2.1.5 Nivel de lactato

El nivel de lactato indica la presencia de metabolismo anaerdbico, las concentraciones
elevadas de lactato en la sangre son una manifestacién importante de hipoxia celular, que
refleja la hipoperfusion tisular, la tasa de aclaramiento de lactato refleja si se ha mejorado la
hipoperfusion tisular o si se ha corregido el metabolismo anaerdbico de las células tisulares.®!

Un ensayo controlado multicéntrico, abierto, aleatorizado elaborado en el afio 2010 por
Tim Jansen, durante el cual un grupo recibié mas liquidos y vasodilatadores, en la poblacion
por intencién de tratar (348 pacientes), la mortalidad hospitalaria en el grupo control fue del
43.5% en comparacion con el 33.9% en el grupo de lactato. Cuando se ajusto por factores de
riesgo predefinidos, la mortalidad hospitalaria fue menor en el grupo de lactato 5* %2

En el grupo de lactato, los puntajes de la evaluacion secuencial de la insuficiencia
organica fueron mas bajos entre 9 y 72 horas, los inotrépicos se pudieron suspender antes y
los pacientes pudieron ser destetados de la ventilacion mecanica y dados de alta de la UCI
antes.
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Determinando que pacientes con niveles de lactato superiores a 3 mmol/L, una
disminucion en los niveles de lactato en un 20% o mas en 2 horas se correlaciona
significativamente con una caida en la tasa de mortalidad. Lo que confirma que la terapia
hemodinamica orientada a la cinética de lactato por etapas puede reducir la mortalidad en
pacientes con hiperlactatemia en comparacion con la terapia orientada a ScvO,. 2

La tasa de aclaramiento de lactato es a menudo el punto final que debe lograrse
mediante una serie de terapias hemodinamicas y, por lo tanto, se considera el mejor indicador
del metabolismo anaerébico, a pesar de que el cambio de lactato tiene histéresis. Ademas,
los niveles elevados de lactato son un parametro bien reconocido para un prondstico
desfavorable. %2
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CAPITULO 3. PARAMETRO VENTILATORIO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Alteraciones en el parametro ventilatorio

» Presion parcial de oxigeno y diéxido de carbono
*  Presion positiva al final de la espiracion

* Volumen tidal

* Modo ventilatorio

El presente capitulo tratara las alteraciones en el pardmetro ventilatorio del paciente
con diagndstico de trauma craneoencefalico, abordando los temas de presién parcial de
oxigeno y diéxido de carbono, presion positiva al final de la espiracién, volumen tidal y modo
ventilatorio, generalidades de los mismos, como estos se ven alterados en el paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico y las metas en el manejo de los mismos.

La ventilacion mecanica en pacientes con trauma craneoencefalico es importante, ya
gue se ha establecido que la vasculatura a nivel cerebral es bastante sensible a pequefios
cambios, el manejo respiratorio puede presentar importantes efectos neurolégicos, por lo cual
se han establecido pocas estrategias, no muy claras, sobre la ventilacibn mecénica de estos
pacientes, buscando reducir de esta forma las complicaciones que se puedan presentar 535

3.1 Alteraciones en el parametro ventilatorio del paciente con diagndstico de trauma
craneoencefélico en la unidad de cuidados intensivos

El centro respiratorio responde basicamente a el sistema que regula la respiracion
consta de tres elementos basicos: sensores, centro respiratorio y efectores, el centro
respiratorio esta ubicado a nivel del tronco encéfalico y es el principal responsable de la
actividad ventilatoria no voluntaria, existe otro centro a nivel cerebral, no bien identificado
anatémicamente, que modifica en forma voluntaria la ventilacién, permitiendo la hipo o
hiperventilacion en forma consciente. **

La concentracién de CO; e hidrogeniones (H+) a nivel del bulbo son el principal
estimulo para la ventilacion, otros receptores, principalmente mecano receptor en el tejido
pulmonar y baro receptores a nivel cardiovascular, estan encargados de mantener la
capacidad residual funcional y los volimenes alveolares.>*
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El centro respiratorio responde basicamente a estimulos de PaCO- e hidrogeniones a
través de sensores ubicados a nivel del bulbo raquideo y en los cuerpos carotideos, éstos
también sensibles a cambios en la PaO,, estimulos inespecificos provenientes de la formacion
reticular, relacionados a la actividad neuronal de esa zona, son capaces de estimular el centro
respiratorio, mediando los efectos de la vigilia y de los estimulos nociceptivos sobre la

ventilacion.3 545

Mecanoreceptores a nivel pulmonar y baroreceptores en el sistema cardiovascular
llevan informacién relacionada a la mantencion de la capacidad residual funcional, los
efectores del sistema respiratorio son dos grupos musculares que mantienen la ventilacion,
los musculos de la via aérea superior (musculos genioglosos y cricoaritenoideos posteriores)
y los musculos de la pared toracica (diafragma, intercostales y musculos accesorios) cada
grupo mantiene una actividad intermitente o fasica, y otra continua o ténica. >

La actividad fasica es la encargada de generar y coordinar la inspiracion, la actividad
ténica se encarga de mantener la via aérea permeable, como de la capacidad residual
funcional y volimenes pulmonares, de estos conceptos, una de las complicaciones mas
frecuentes de los pacientes con patologia aguda del sistema nervioso central son los
problemas de la via aérea y la depresion del centro respiratorio. %*

La depresion respiratoria es un sindrome clinico caracterizado por alteraciones en la
ventilacién y por compromiso variable en el nivel de conciencia, los problemas ventilatorios
mas frecuentes son consecuencia de trastornos en la mecanica y frecuencia respiratorias
(bradipnea o apnea) o de la incapacidad de mantener la via aérea permeable (caida hacia
posterior de la lengua, secreciones e hipotonia de la musculatura faringea), que puede o no
resultar en hipoventilacién alveolar. 54556

El compromiso de los reflejos de la via aérea, en presencia de vomitos o regurgitacion,
puede condicionar la aspiracion de contenido gastrico, los pacientes traumatizados con
hipertension intracraneana frecuentemente presentan una disminucion del vaciamiento
gastrico, en todos estos casos, la posibilidad de infeccion pulmonar es alta y puede complicar
el manejo neuroldgico y ventilatorio posterior. EI concepto de manejo de via aérea es muy
importante, en general, aquellos pacientes con glasgow < 8 requieren manipulacién de la via
aérea en forma obligatoria.®® %
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Los pacientes post operados por trauma craneoencefélico, requieren frecuentemente
soporte ventilatorio artificial en el postoperatorio ya que, ademas de la patologia neuroldgica,
hay que afadir el efecto de las drogas anestésicas sobre el centro respiratorio. Aquellos
sometidos a cirugia pueden requerir ventilacion mecanica de breve duracion, hasta lograr un
nivel de conciencia y respuesta que asegure un adecuado manejo de via aérea, evitando asi
el sindrome de depresion respiratoria y la posibilidad de retencién de CO., la que puede
producir aumentos importantes en la presion intracraneana (PIC).%

En caso de edema cerebral al término de la cirugia, es recomendable prolongar el
soporte ventilatorio hasta una mejor evaluacion. En cualquier caso, para extubar al paciente
es fundamental hacerlo en presencia de un 6ptimo nivel de conciencia, siendo la medicion de
la PIC, de la saturacion venosa a nivel del bulbo yugular (SvyO3).%®

Pacientes con dafio cerebral severo (Glasgow< 8) a menudo requieren soporte
ventilatorio mas prolongado, este grupo presenta mayor incidencia de infeccién pulmonar y
problemas de via aérea, requiriendo estadias prolongadas en la unidad de cuidado intensivo.
Los elevados costos hospitalarios y de rehabilitacion posterior, hacen que este tipo de
pacientes representen un problema importante de salud publica. *®

3.1.1 Presion parcial de oxigeno y diéxido de carbono

El control de la ventilacién juega un rol fundamental en el cuidado del paciente
neurologico critico tanto en el ambiente postquirdrgico como en casos de dafio cerebral severo
e hipertension intracraneana, la vasculatura cerebral es altamente sensible a los cambios de
pH del liquido cefaloraquideo, el que puede variar en forma aguda a través de cambios en la
PaCOz. 5¢%7

De este modo, un aumento en la ventilacion alveolar, al disminuir la PaCO,, inducira
un aumento en el pH del liquido cefaloraquideo, produciendo vasoconstriccién y disminucion
del volumen sanguineo cerebral y del flujo sanguineo cerebral, la cavidad craneana contiene
tejido cerebral (80%), liquido cefaloraquideo (10%) y sangre (10%). °’

Un aumento en cualquiera de estos componentes puede llevar a un aumento en la
presién intracraneana, el estudio clinico mas importante con referencia a la hiperventilacion
cronica fue realizado por Muizelaar.
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Quienes estudiaron prospectivamente 113 pacientes con trauma cerebral grave, los
pacientes fueron manejados con normo ventilacion (PaCO, 352 mm Hg), hiperventilacion
(PaCO, 25+2 mm Hg) o hiperventilacién mas trometamina.®’ >

La trometamina es una base débil que cruza lentamente la barrera hematoencefalica,
disminuye la correccién del pH a nivel del liquido cefalorraquideo, y prolonga el efecto de
alcalinizacion de éste producido por la hiperventilacion. El flujo sanguineo cerebral no varié
en los pacientes normo o hiperventilados, pero disminuy6 a las 24 y 72 horas en los pacientes
hiperventilados que recibieron trometamina, ademas, el nimero de pacientes con una
evolucion favorable a tres y seis meses fue menor en el grupo tratado con hiperventilacion
profilactica, se puede concluir que la hiperventilacion profilactica rutinaria con valores de
PaCO. cercanos o menores a 25 mmHg no es recomendable, especialmente en las primeras

24 horas después del dafio cerebral primario.

Respecto a los gases, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una
PaCO; de alrededor de 30 a 35 mmHg. Para esto, es necesario realizar una correcta

resucitacion del estado de choque. 738

Se recomienda una hiperventilacion leve o moderada inicialmente para conseguir una
PaCO;de 30 a 35 mmHg, si no se consigue controlar la PIC con terapia osmatica y drenaje
de liquido cefalorraquideo, se recomienda una hiperventilacién intensa hasta <30 mmHg, con
vigilancia de la oxigenacién cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible
isquemia, durante la hiperventilacion leve, los mecanismos de extraccién de oxigeno se
intensifican y permiten compensar la disminucién del flujo y el volumen de sangre, permitiendo
asi un metabolismo celular normal. 5°¢°

Preocupa la posibilidad de que una hiperventilacién intensa o prolongada pueda
aumentar la acidosis metabolica, frecuente después de una lesion cerebral, el agotamiento de
los suministros de oxigeno obliga al cerebro dafiado a recurrir al metabolismo anaerobio, con
lo que se produce un aumento de acido lactico que se ha asociado a un peor pronéstico, se

recomienda evitar hipoxia (PaO2 < 60 mmHg o saturacién de O, < 90%) ©°
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3.1.2 Presion positiva al final de la espiracion

Los pacientes con dafio cerebral grave presentan disminucién de la capacidad vital y
de la capacidad residual funcional, atelectasias y diversos grados de alteracién de la
permeabilidad vascular y edema pulmonar no cardiogénico, todas estas situaciones hacen
recomendable el empleo de presion positiva al final de la espiracion (PEEP), ya que ésta
produce una mejoria sustancial en el intercambio gaseoso al reclutar alvéolos previamente
colapsados, previniendo y tratando los eventos hipdxicos, mas aun, hoy dia esta claro que la
ventilaciéon mecanica es capaz de inducir un dafio inflamatorio a nivel pulmonar. 62

El PEEP puede jugar un rol protector en estas condiciones al optimizar el reclutamiento
alveolar, previniendo el cierre y apertura continuo de alvéolos atelectasicos, el cual es uno de
los mecanismos fisiopatolégicos involucrados en el dafio inducido por la ventilacién mecéanica.
Sin embargo, al aumentar la presion intratoracica, el PEEP también puede aumentar la presién

intracraneana, ya sea por dificultar el retorno venoso cerebral. 6162

La aplicacion de PEEP alta no altera la presion intracraneal o el flujo sanguineo
cerebral regional en si, no puede afectar indirectamente a la perfusion cerebral a través de su
efecto negativo sobre las variables macro hemodinamicas en caso de una autorregulaciéon
cerebrovascular alterada. Por lo tanto, después de una hemorragia subaracnoidea severa, se
debe revertir una disminucién de la presion arterial media inducida por PEEP para mantener
la perfusion cerebral.®?

El impacto de la PEEP en la presion arterial, la presion intracraneana y la presiéon de
perfusién cerebral varia mucho en los pacientes con lesion cerebral, la presién arterial media
y el control de la presion intracraneana son beneficiosos cuando se usa PEEP en pacientes
con lesion cerebral con hipoxemia. 6162

El uso de PEEP y su influencia en la presion intracraneal, presién de perfusion cerebral
y velocidades de flujo sanguineo en la arteria cerebral media, fue analizada recientemente por
Georgiadis, quienes demostraron que la manipulacién de los niveles de PEEP, hasta 12
mmHg es seguro, siempre y cuando la presion arterial media sea monitorizada y mantenida 62
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3.1.3 Volumen tidal

Después de una lesion cerebral, la conciencia alterada y los reflejos del tronco
encefalico inducen hipoventilacién y conducen a la aspiracion, el primer objetivo de la
ventilacién mecanica es proteger la via aérea a través de la intubacion traqueal.®®

Las pautas actuales recomiendan que la intubacién endotraqueal se realice
sistematicamente cuando la puntuacién de coma de Glasgow sea <8. En un estudio
multicéntrico de observacion, los pacientes con lesion cerebral tenian un volumen tidal medio
comparable en comparacién con los pacientes no neurolégicos, con una mediana de 9 ml / kg
de peso corporal ideal predicho.®®

Sin embargo, una proporcidn significativamente menor de pacientes con hemorragia
intracraneal (15%) recibié ventilacion protectora en el dia uno de la ventilacion mecénica,
probablemente debido al temor a la hipercapnia, debido a que se observaron lesiones
pulmonares en modelos animales de lesion cerebral y se asociaron con la liberacién de
patrones moleculares asociados al peligro (DAMP) y con lesion pulmonar, es razonable
proponer que la lesion cerebral es un factor de riesgo para la lesion pulmonar inducida por
ventilador y que el bajo volumen tidal podria ser de interés en estos pacientes. 4

De hecho, ahora esta bien establecido que la ventilacién con un volumen tidal alto
conduce a lesion pulmonar inducida por ventilador y el uso de un volumen tidal alto se asocia
con una mayor tasa de sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), empeorando los

resultados. 364

3.1.4 Modo ventilatorio

La prevalencia de problemas respiratorios en pacientes con trauma craneoencefélico
depende del mecanismo del dafio y de la gravedad de la lesién neuroldgica. Simmons y col
encontraron, en autopsias de soldados muertos en Vietnam debido a un trauma
craneoencefélico aislado, que 85% de ellos presentaba evidencias de dafio pulmonar
significativo, incluyendo hemorragia, edema alveolar y congestién pulmonar, que no era
atribuible a un trauma torécico. %
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La ventilacibn mecanica en lesiones cerebrales aguda puede llegar a alterar multiples
funciones respiratorias (patrén respiratorio, control central, mecanica respiratoria),
dependiendo del sitio y extensién del dafio neuroldgico, adicionalmente puede llevar a
alteraciones del patrén ventilatorio del suefio, trombo embolismo pulmonar, disfuncion bulbar
qgue favorezca la aspiracion o el mal manejo de secreciones, en general, existen tres
escenarios donde se precipite el soporte ventilatorio invasivo: convulsion, asociada a
depresion del nivel de conciencia, edema cerebral con herniacién y edema pulmonar. ©° %

Idealmente el concepto de ventilacion debe ser introducido tempranamente, antes que
se instale la falla ventilatoria, los parametros sugeridos por la Academia Américana de
Neurologia, para el inicio de soporte ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%. Sin
embargo, este valor unitario es dificil llevarlo a la practica clinica.

Los modos ventilatorios se originan de la forma de interaccién paciente ventilador.

3.1.4.1 Ventilacibn mecéanica controlada

Este modo no tiene en cuenta los esfuerzos inspiratorios del paciente y realiza todo el
trabajo respiratorio dando un soporte total, con respiraciones mandatorios disparadas y
cicladas por tiempo, segun la frecuencia programada por el operador. Existen dos formas de
control; volumen control (VC): este modo la inspiracion es limitada por el volumen, siendo
constante en todos los ciclos, programandose adicionalmente la frecuencia respiratoria, la
relacion inspiracién / espiracion (I: E), la fraccion inspirada de oxigeno (FIO2) y el nivel de
PEEP, la presion ejercida en el pulmdn dependera de su distensibilidad y de la resistencia en
la via aérea, este modo esta indicado en pacientes sin impulso respiratorio 646566

Presién control (PC): en este modo el limite es dado por el valor de presién alcanzado en
la inspiracion, siendo el volumen variable dependiendo de la distensibilidad y resistencia
pulmonar, ademas del nivel de presion y el tiempo inspiratorio seleccionados. ©
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CAPITULO 4. PARAMETRO INFECCIOSO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

« Alteraciones en el parametro infeccioso

El presente capitulo tratara las alteraciones en el parametro infeccioso del paciente
con diagnéstico de trauma craneoencefalico, generalidades, alteraciones en el mismo y metas

para el manejo.

En la sociedad moderna el traumatismo craneal y la lesion cerebral traumatica que le
acompania, constituyen un importante problema de salud tanto en los paises industrializados,
como los que estan en vias de desarrollo. Los accidentes de trafico, laborales, domésticos y
las guerras aumentan el nimero de casos en todo el mundo y a pesar del perfeccionamiento
de la atencién de emergencia de este tipo de enfermos, la creacion de novedosos medios de
diagnéstico y monitorizacién, la introduccion de nuevos farmacos neuroprotectores y la
especializacion en la atencidn neurointensiva, este tipo de trauma es el mayor potencial de

morbilidad y mortalidad entre todos los tipos de traumatismos.®’

4.1 Alteraciones en el parametro infeccioso del paciente con diagnostico de trauma

craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos

El traumatismo craneoencefdlico siempre se asocia a importantes alteraciones
sistémicas que madifican la respuesta del organismo. Dichas modificaciones incluyen cambios
en la respuesta cardiovascular y respiratoria, asi como trastornos en la funcién
gastrointestinal, anomalias metabdlicas y endocrinolégicas, coagulopatias y variaciones en la
inmunocompetencia. A lo anterior se afiade que entre 10-14 % de los pacientes que sufren un
traumatismo craneoencefalico grave, pueden evolucionar hacia estados de alteraciones de
conciencia como el vegetativo o el de minima conciencia.585°

La mala respuesta inmunoldégica tras un trauma craneal, incluye anergia, reduccién de
los linfocitos circulantes, disminucion de la activacién de células T, trastornos en la fagocitosis
y produccion de factores inmunosupresores séricos, a pesar de que la funcidon de los
polimorfonucleares parezca permanecer intacta.®®
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Se ha estimado que mas de un tercio de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico, experimentan una o mas formas de lesion cerebral secundaria durante su
periodo postraumético y se correlacionan estos eventos con una duplicacién de la mortalidad
y un gran aumento de la morbilidad.®®

Hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones nosocomiales en estos
enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor inmunodepresor), la presencia de coma
y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la utilizacién de determinados tipos de
tratamiento como la sedacion profunda, los barbitdricos y los esteroides, o bien la ventilacion
mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras anatémicas del paciente por multiples
procedimientos invasivos (se incluye la monitorizacién invasiva) y el tratamiento aplicado. ¢

Las infecciones nosocomiales o en su concepto mas amplio infecciones relacionadas
con el cuidado sanitario constituyen en la actualidad uno de los principales problemas en las
unidades de cuidados intensivos.®” ©

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal, en pacientes hospitalizados en el servicio
de Politrauma del Hospital Provincial Universitario Manuel Ascunce Domenech de Camaguey,
Cuba, de enero 2013 a diciembre 2015, donde se admitieron mil quinientos tres pacientes, de

ellos 364 con alguna variedad de trauma craneoencefalico.

Del total de los 364 pacientes con trauma craneoencefalico hospitalizados en el
servicio de Politrauma, 64 presentaron alguna infeccion adquirida respiratoria, hematégena,
urinaria, digestiva, neuroldgica o de la herida quirGrgica para un 17.5 %.%

De los 64 pacientes que presentaron alguna infeccién adquirida, fallecieron 26 para el
40.6 %. Necesitaron ventilacion mecanica artificial 57 (89.1%) de ellos fallecieron 24 pacientes
(42.1 %) °8

De los microorganismos patdégenos aislados en los cultivos, el acinetobacter spp, fue
detectado en 20 pacientes para un 19.2 % y el enterobacter gergoviae en 17 para un 16.3 %.
Al mostrar las localizaciones de las infecciones, la neumonia asociada a la ventilaciéon
mecanica artificial se present6 en 35 pacientes (54.7 %) 8
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En los pacientes con neumonia asociada a la ventilacion mecénica artificial, se aislaron
el acinetobacter spp y el enterobacter gergoviae en ocho pacientes para un 22.8 % cada uno.
Entre los microorganismos en pacientes con bacteriemia por catéter, se aislaron el
acinetobacter spp en siete pacientes para un 21.9 % seguido del enterobacter gergoviae y el
staphylococcus epidermides en cinco (15.6 %) cada uno y en los pacientes con infeccion
urinaria, el enterobacter gergoviae, la candida sp y la echerichia coli, se aislaron en cuatro
casos cada uno, para un 21.1 % %86°

Algunos estudios han demostrado que la administracion de un tratamiento empirico
inadecuado en pacientes con bacteriemia 0 neumonia asociada a la ventilacion, es un factor
predictor independiente de mortalidad a los 30 dias.®’ %

Las infecciones tienen una alta incidencia en las unidades de cuidados intensivos
(UCI), convirtiéndose en uno de los problemas mas importantes que ocurren, asimismo se
asocian con una alta mortalidad y morbilidad en los pacientes criticos y estan asociadas a un
aumento en la estancia media de los pacientes y del coste hospitalario. 768

Tomando como base el Estudio Nacional de Vigilancia de Infeccion en Unidades de
Cuidados Intensivos (ENVIN-UCI) se hace una descripcion de la etiologia de las principales,
como son la neumonia asociada a ventilacion mecanica, la infeccion urinaria asociada a
sondaje uretral y la bacteriemia primaria y relacionada con catéter. ¢’

En el afio 2017 la Sociedad de Cuidado Neurocritico recluté a un grupo de expertos en
cuidado neurocritico y farmacoterapia para formar un comité de redaccion generando
recomendaciones con respecto a la implementacién del manejo de la temperatura basado en
una revision sistemética. Concluyendo que después de una lesion neurolégica, el cerebro es
vulnerable al dafio secundario por isquemia, edema, deterioro, metabolismo y otros factores
que pueden extender la zona de lesion. &7

La fiebre a menudo contribuye a una lesibn secundaria y se asocia con mayor
morbilidad y mortalidad. Como tal, la gestién de temperatura dirigida (TTM) se utiliza a menudo
en cuidado neurocritico para minimizar la lesion neurolégica secundaria y mejorar los
resultados.®’
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Con sus considerables efectos sobre la fisiologia, la temperatura tiene el potencial para
impactar la precision e interpretacion de las pruebas de laboratorio comdnmente utilizadas en
la atencién neurocritica, el comité realizo un estudio el cual se centr6 en la precision del potasio

arterial, creatinina y glucosa.

La hipotermia induce hipocalcemia al cambiar el potasio de lo extracelular a lo
intracelular o extravascular a medida que la temperatura central disminuye donde los
pacientes se enfrian a una temperatura objetivo de 33 °C se mostrd, un potasio de 3.2 + 0.7
mmol / L a las 10 h después del inicio del enfriamiento. Nielsen y col informé que el 13% vy el
18% de los pacientes se enfriaron a 36°C y 33°C, respectivamente, tenian hipocalcemia,
ademas, parece haber una correlacion entre los niveles de potasio <3.0 mmol/L y riesgo de

contracciones ventriculares prematuras. ©
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CAPITULO 5. PARAMETRO NEUROLOGICO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Sedacion del paciente con trauma craneoencefélico
* Analgesia del paciente con trauma craneoencefélico
* Richmond agitation sedation scale

El capitulo a continuaciéon tratard generalidades del parametro neurolégico en el
paciente con diagnéstico de trauma craneoenceféalico, el éptimo y adecuado manejo de la
sedacion y la analgesia y como estos benefician el manejo de los pacientes y su adecuada
recuperacion.

El 6ptimo manejo de la sedacién, analgesia y delirium ofrece al paciente critico
comodidad y seguridad, facilita el buen desarrollo de medidas de soporte y manejo integral y

disminuye complicaciones, impactando en un mejor desenlace.

La sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes criticos en
las unidades de cuidados intensivos (UCI), los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, de
este modo también se facilita que no haya interferencia con los cuidados médicos. "°7*

Se recomienda la evaluacion objetiva de la presencia y cuantificacion de la agitacion
de todo paciente con riesgo de desarrollarla en una UCI, mediante una escala de medicién
validada, Richmond Agitation Sedation Scale (RASS). Debe hacerse de forma sisteméatica y
por personal entrenado en su aplicacion.”

Como en otros enfermos ingresados en la UCI, en los enfermos neurocriticos la sedo
analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la respuesta metabdlica al estrés
(taquicardia, hipertension, aumento del catabolismo proteico), mantener la sincronizacién del
paciente con el ventilador, y disminuir el dolor, la ansiedad, y la agitacién. "2
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No obstante, algunos objetivos especificos deben valorarse en el paciente neurocritico
con alteraciones del SNC, por un traumatismo craneal: prevenir situaciones que produzcan
aumentos de la presion intracraneal (PIC), disminuir y mantener los requerimientos
metabdlicos cerebrales, aumentar la captacion de oxigeno, optimizando la hemodinamica
sistémica y reduciendo las demandas metabdlicas cerebrales de oxigeno. 273

Para ello se precisara de la capacidad de monitorizacién del paciente en relacion con
los efectos hemodinamicos sistémicos y cerebrales como la presion arterial sistémica, la
presion venosa central y la PIC, evaluar la capacidad de seguimiento de la sedacion con
escalas adecuadas, faciles de utilizar en la préactica clinica, reproducibles y ampliamente
aceptadas; y protocolizacion y estandarizacion de los cuidados médicos. 273

En la sedo analgesia de los pacientes neurocriticos debe tenerse en cuenta que no
debe interferir con la valoracion neurolégica continua en las primeras horas, para poder
detectar complicaciones intracraneales tratables que precisen una pronta intervencion, las
cuales pueden expresarse como agitacion o incomodidad y se debe prevenir la lesién
neuroldgica secundaria, asociada a hipoxemia e hipotensién, que deben ser corregidas sin
pérdida de tiempo. "* 72

Se recomienda no usar sedacién profunda (RASS menor de -2) en forma rutinaria. Los
niveles de sedacion seran diferentes para cada paciente y adaptados a su patologia y al
momento de la evolucién en que se encuentran. Como norma general se recomienda un RASS
entre Oy -2.172

Las caracteristicas ideales de los sedantes en el TCE son: rapido inicio de accion y
rapida recuperacion para realizar exploraciones sucesivas, aclaramiento predecible
independiente de la funcién orgénica para evitar la acumulacion, facilmente ajustables para
conseguir los objetivos, que reduzcan la PIC y el consumo metabdlico manteniendo el
acoplamiento, no alteren la autorregulacién, mantengan la vaso reactividad vascular al CO, "

Sus principales efectos beneficiosos se relacionan con la reduccién del dolor, el control
de la temperatura, la disminucién de las catecolaminas, facilitar los cuidados y favorecer la
adaptacion a la ventilacibn mecanica para evitar hipertension arterial y el aumento de la PIC,
asi como tratamiento/prevencién de las convulsiones. Por el contrario, pueden dificultar la
exploracién neurolégica y contribuir a las complicaciones sistémicas (hemodinamicas,
prolongacién de estancia, infecciosas.”?"?

32



En enfermos en los que se desee la realizacion de una ventana de sedacion en 24-72
horas, puede ser una combinacién adecuada, farmacos de accién corta y que no se acumulen
(propofol y remifentanilo). En pacientes con requerimientos de sedacion mas prolongados, se
utilizan con mayor frecuencia las benzodiacepinas, por su menor riesgo en perfusion
prolongada, y el cloruro mérfico u otro opioide, habitualmente en perfusiéon continua.
Ocasionalmente, por fracaso terapéutico parcial, es necesario agregar un segundo farmaco
para obtener una correcta sedacion. Tanto las benzodiacepinas como el propofol reducen la
PIC y el consumo de oxigeno si se ajustan sus efectos en la presion arterial de diéxido de
carbono (PaCOy) con la ventilacion mecéanica. Los opiaceos pueden aumentar el volumen

sanguineo cerebral, y es necesario controlar otros factores para evitar incrementos de la PIC. "

La mayoria de los sedantes y analgésicos usados en estos enfermos producen
hipotension tanto por su efecto depresor de la funcion ventricular como vasodilatador, en
general dependiente de la dosis. Este efecto es mayor durante la fase de induccién, mayor
para el propofol que para las benzodiacepinas y los opiaceos, y se minimiza si se mantiene
una adecuada volemia. El efecto en la PIC depende en gran medida de si se mantiene 0 no
la autorregulacién (aumento de PIC con autorregulacion conservada por hipotensiéon o

reduccion critica en la PIC con pérdida de la autorregulacién).” 7

Como refiere Schouten, la neuroproteccion en el TCE grave es una compleja lucha
contra la biologia de la naturaleza. La neuroproteccion intenta bloquear las cascadas
fisiopatologicas que desembocan en el dafio cerebral secundario, asi como contribuir a la

reparacion del sistema nervioso central.”

Aunqgue hay varios ensayos tanto en fase Il como en fase lll, desafortunadamente, y a
pesar de los resultados experimentales, hasta el momento no existe un farmaco
neuroprotector adecuado. Posiblemente esta situacion se deba a disefios inadecuados, con
farmacos dirigidos a una Unica diana, en vez de actuar simultaneamente en varias, dada la
compleja fisiopatologia del TCE grave. A veces los analisis de resultados son inadecuados.
Por otra parte, se considera el TCE grave como una enfermedad homogénea, cuando
diferentes lesiones producen distintos mecanismos fisiopatolégicos y, por lo tanto, son
situaciones heterogéneas que posiblemente requieren diferente manejo. Todavia faltan
conocimientos acerca de cuando actlla cada cascada y durante cuanto tiempo estan activas. ”®
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CAPITULO 6. ANALISIS

El presente capitulo presentara un andlisis de los pardmetros hemodindmicos,
ventilatorios, infecciosos y neuroldgicos en el paciente con diagnéstico de trauma
craneoencefalico, indicando en el como estos se ven afectados por la fisiopatologia de este
diagnostico y como el manejo adecuado de las metas establecidas, benefician la pronta
recuperacion del paciente.

El Congreso Americano de Rehabilitacion en Medicina para el afio 2010 define al
trauma craneoencefalico como una alteracién en la funcion cerebral o alguna otra evidencia
de patologia cerebral, corresponde a cualquier lesion fisica producida sobre el tejido cerebral
gue altere de forma temporal o permanente la funcion cerebral, el diagnostico se sospecha
por clinica y se confirma con hallazgos radiolégicos. Entre las causas se pueden clasificar
como; focales, hematomas o difusos segun el tipo de lesién, seguin la indemnidad meningea
se pueden clasificar en trauma abierto o cerrado, segun el tipo de fractura se conocen por
base de craneo o fractura en la béveda craneal, y un tipo mas de clasificacion corresponde a

el compromiso neuroldgico, leve moderado o severo de acuerdo a la escala de como Glasgow.

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es el
tejido con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20% del total
corporal, utilizando 60% sélo para formar ATP, con una tasa metabdlica (consumo de oxigeno)
entre 3 mly 5 ml, O2/100 g tejido/minuto. Una oclusion del flujo mayor a 10 segundos
disminuye la PaO2 rapidamente a 30 mmHg llevando el paciente a inconciencia, y a los 15
segundos tiene alteraciones en electroencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se
agotan las reservas de ATP iniciando una lesion neuronal irreversible entre los 10 y 30 min
siguientes. El consumo de glucosa es de 5 mg/100g/min, con 90% de metabolismo aerobio.

En condiciones de trauma secundario a estrés y descarga catecolaminérgica, el nivel
estara con frecuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar soluciones dextrosadas.
Algunos estudios han demostrado que estas soluciones aumentan el edema cerebral, causan
alteracion en la regulacion osmoética, aumentando el area de isquemia y la morbimortalidad
del paciente. El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 55 ml/ 100 g/min (750 ml/min),
demorandose en promedio una particula 7 segundos desde la carétida interna hasta la yugular

interna. 76
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Si el flujo sanguineo cerebral est entre 25 y 40 ml/100 g/min habra disminucion de la
conciencia y menores de 10 ml/100 g/min habra muerte celular. Parte de este flujo sanguineo
cerebral esta dado por la presiéon de perfusion cerebral (PPC), la cual es la diferencia entre la
presion arterial media y la presion intracraneana. La presion de perfusiéon cerebral normal esta
entre 60-70 mmHg. La presion intracraneana (PIC) normal en adultos es de <15mmHg, puede
ser obtenida mediante cirugia al introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral
(ventriculostomia) o dentro del parénquima cerebral o con sensores colocados en el espacio
subaracnoideo, siendo la primera la mas utilizada y ademas sirve de tratamiento al poderse
drenar LCR. ®

Durante una lesion por trauma craneoencefalico se produce una lesién primaria, que
corresponde al dafio directo causado por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleracién-desaceleracion. Incluye contusion cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo,
lesion axonal, contusion del tallo, desgarro dural o venoso, seguido de una lesion secundaria
la cual se desarrolla como consecuencia de la injuria primaria, desarrollando sangrados,
edemas, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatolégicos secundarios. Incluye
hematoma intracraneano, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia y/o hipoperfusiéon
cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y radicales libres, neuro infeccion y aumento de la
hipertension endocraneanal. Algunas literaturas definen que se pueda producir una lesién
terciaria una expresion tardia de los dafios progresivos 0 no ocasionados por la lesién primaria
y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada por
desconexion), que produce eventos de neuro degeneracion y encefalomalasia. *

El paciente con diagndstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones
neurologicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes. El tratamiento de estos pacientes se basa principalmente
en saber reconocer rapidamente la presencia de sintomas focales neuroldgicos, prevenir la
injuria secundaria y tratar las complicaciones que puedan aparecer. La unidad de cuidados
intensivos define ocho parametros para un manejo multidisciplinario de estos pacientes, en
esta investigacién se desarrollan cuatro de ellos, los cuales corresponden al parametro
hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y neurolégico.

Sobre el parametro hemodinamico del paciente con diagndéstico de trauma
craneoencefalico, la monitorizacién hemodinamica permite obtener informacién acerca de la
fisiopatologia cardiocirculatoria lo cual ayudara a realizar el diagnéstico y a guiar la terapéutica
en las situaciones de inestabilidad hemodinamica.
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En la evaluacion inicial de todo paciente critico es establecer el estado de perfusion de
los tejidos, identificar la presencia de disoxia celula es fundamental en el desarrollo de lesiones
multiorganicas y eventualmente la muerte del paciente. Se define como inestabilidad
hemodinamica a la presencia de signos de hipoperfusion, a esto se le denomina choque y se
asocia a tasas elevadas de morbimortalidad.

El gasto cardiaco corresponde al volumen de sangre expulsada (volumen sistdlico, la
cantidad de sangre que expulsa cada ventriculo llamado también volumen de eyeccion) por
cada ventriculo en un minuto (frecuencia cardiaca, la cantidad de ciclos cardiacos) 5 litros
aproximadamente por minuto. El gasto cardiaco se encuentra regulado por tres factores, una
precarga (el grado de estiramiento de los ventriculos). Basados en la ley de Frank- Starling la
cual indica que mientras mas se estire un ventriculo al llenarse mayor sera la fuerza de
eyeccion) contractibilidad (la fuerza con la que se contraen los ventriculos durante la eyeccion,
depende de la precarga) y la pos carga (la presion de las arterias que debe sobrepasar para

realizar la eyeccion) 7’

Durante un choque se produce un deterioro en el flujo sanguineo producido por un
aumento en la permeabilidad capilar con pérdida de plasma, vasodilatacion como respuesta
inflamatoria, lo que provoca incapacidad en el cuerpo de mantener la irrigacion sanguinea del
tejido y mantener la demanda de oxigeno, lo cual brinda una explicacion a la disminucion de
la presion arterial, arritmia, y perfusion deficiente en érganos, oliguria y alteraciéon conductual.
Se recomienda inicialmente el tratamiento con fluidos, para ello se emplea el uso de
cristaloides como opcién inicial en la reanimacion con el objeto de recuperar el gasto cardiaco
y con ello la elevacion de presion arterial (PA= gasto cardiaco X resistencia vascular sistémica)

La mayoria de guias han propuesto un valor objetivo de PAM de 65mmHg. En
pacientes sépticos, por ejemplo, un nivel de corte de PAM de 65mmHg durante las primeras
48 horas de ingreso demostr6 ser el que mejor discriminaba a los supervivientes y no
supervivientes, en el caso de trauma craneoencefalico se recomienda una PAM dentro del
rango de autorregulacién (>90 mmHg) para evitar una caida importante de la presion de
perfusién cerebral, que debe mantenerse por encima de los 70 mmHg. La reanimacién se
debera dirigir con el fin de normalizar el lactato en pacientes que lo presenten elevado como
un marcador de hipo perfusién tisular, se recomienda ademas evitar la acidemia en los
pacientes con trauma craneoencefalico. Y un manejo de PVC entre 8—12mmHg.
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En cambio, en el parametro ventilatorio del paciente con diagnostico de trauma
craneoencefalico, se ha demostrado que la vasculatura a nivel cerebral es sensible a
pequefios cambios, por ello el manejo respiratorio de todo paciente con TCE puede presentar
importantes efectos neuroldgicos, por lo que se han establecido pocas estrategias no muy
claras sobre la ventilacion mecanica en estos pacientes evitando asi complicaciones. La
hipoxemia empeora los efectos de la isquemia cerebral y los pacientes deben ser
monitoreados con el objetivo de mantener la saturacién de oxigeno mayor al 95%.

Las causas mas comunes de hipoxia son la obstruccion parcial de la via aérea, la
hipoventilacion, la neumonia por aspiracion de las secreciones bronquiales, y las atelectasias.
Por esto es que los pacientes con disminucion del nivel de conciencia o signos de disfuncion
del tronco enceféalico tienen mayor riesgo de compromiso de la via aérea ya que la motilidad
orofaringea se encuentra deteriorada y existe pérdida de los reflejos protectores. El concepto
de manejo de via aérea es muy importante, en general, aquellos pacientes con glasgow < 8

requieren manipulacion de la via aérea en forma obligatoria.

Respecto a los gases, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una
PaCO; de alrededor de 30 a 35 mmHg para ello se recomienda una hiperventilacién leve o
moderada inicialmente, si no se consigue controlar la PIC con terapia osmotica y drenaje de
liguido cefalorraquideo, se recomienda una hiperventilacion intensa hasta <30 mmHg, con
vigilancia de la oxigenacién cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible
isquemia, durante la hiperventilacion leve, los mecanismos de extraccién de oxigeno se
intensifican y permiten compensar la disminucién del flujo y el volumen de sangre, permitiendo
asi un metabolismo celular normal.

El PEEP puede jugar un rol protector al optimizar el reclutamiento alveolar, previniendo
el cierre y apertura continto de alvéolos atelectasicos, la aplicacion de PEEP alta no altera la
presion intracraneal o el flujo sanguineo cerebral regional.

Idealmente el concepto de ventilacion debe ser introducido tempranamente, antes que
se instale la falla ventilatoria, los parametros sugeridos por la Academia Américana de

Neurologia, para el inicio de soporte ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%.
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Por otra parte las alteraciones en el pardmetro infeccioso del paciente con diagnéstico
de trauma craneoencefalico, se ha demostrado que la mala respuesta inmunoldgica tras un
trauma craneal, se asocia a reduccion de los linfocitos circulantes, disminucion de la activacion
de células T, trastornos en la fagocitosis y produccion de factores inmunosupresores séricos,
hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones nosocomiales en estos
enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor inmunodepresor), la presencia de coma
y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la utilizacién de determinados tipos de
tratamiento como la sedacion profunda, los barbitdricos y los esteroides, o bien la ventilacion
mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras anatémicas del paciente por multiples
procedimientos invasivos.

Las infecciones tienen una alta incidencia en las unidades de cuidados intensivos,
convirtiéndose en uno de los problemas mas importantes que ocurren, asimismo se asocian
con una alta mortalidad y morbilidad en los pacientes criticos y estan asociadas a un aumento
en la estancia media de los pacientes.

Por ultimo, las alteraciones en el parametro neurolégico del paciente con diagnéstico
de trauma craneoencefalico

La sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes criticos en
las unidades de cuidados intensivos (UCI), los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, en
los enfermos neurocriticos la sedo analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la
respuesta metabdlica al estrés.

En la sedo analgesia de los pacientes neurocriticos debe tenerse en cuenta que no
debe interferir con la valoracién neuroldgica continua en las primeras horas, para poder
detectar complicaciones intracraneales tratables.

39



Las caracteristicas ideales de los sedantes en el TCE son: rapido inicio de accién y
rapida recuperacion para realizar exploraciones sucesivas, aclaramiento predecible
independiente de la funcion organica para evitar la acumulacién, facilmente ajustables para
conseguir los objetivos, que reduzcan la PIC y el consumo metabdlico manteniendo el
acoplamiento, no alteren la autorregulacion, mantengan el vaso reactividad vascular al CO»,
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CONCLUSIONES

Se define al trauma craneoencefalico como una alteracion en la funcion cerebral
causada por una fuerza externa, corresponde a cualquier lesién producida sobre el tejido
cerebral que altere de forma temporal o permanente la funcién cerebral. En Guatemala para
el aflo 2016, se realizé una investigacion en los hospitales de la ciudad capital en la cual se
incluy6 a dos mil ochenta y cuatro pacientes, esta reporté que la tasa de prevalencia del TCE
documentada en los hospitales de la ciudad capital, fue de 3.27 por cada cien mil habitantes,
asimismo el sexo masculino fue el mas afectado con un 79% la edad mas frecuente fue de 25
a 39 afios con un 28.59%, el grado de trauma mas frecuente fue el denominado leve con un
55.90%

Entre las causas se pueden clasificar como; focales, hematomas o difusos segun el
tipo de lesion, segun el dafio meningeo se pueden clasificar en trauma abierto o cerrado,
segun el tipo de fractura se conocen por base de craneo o fractura en la béveda craneal, y por

el compromiso neuroldgico, leve moderado o severo de acuerdo a la escala de como Glasgow.

Durante una lesion por trauma craneoencefalico se produce una lesién primaria, que
corresponde al dafio directo por el impacto del trauma o por los mecanismos de aceleracion y
desaceleracion, seguido de una lesion secundaria la cual se desarrolla como consecuencia
de lainjuria primaria, desarrollando sangrados, edemas, hiperemia, trombosis. El paciente con
diagnéstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones neuroldgicas agudas
gue producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral afectado y estructuras
subyacentes, el tratamiento de estos pacientes se basa en saber reconocer rapidamente la
presencia de sintomas focales neuroldgicos, prevenir la injuria secundaria y tratar las
complicaciones.

En la evaluacion inicial de todo paciente critico es establecer el estado de perfusion de
los tejidos, evitando asi la inestabilidad hemodinamica lo cual se asocia a tasas elevadas de
morbimortalidad, en el caso de trauma craneoencefalico se recomienda una PAM >90 mmHg
para evitar una caida importante de la presion de perfusion cerebral, que debe mantenerse
por encima de los 70 mmHg, las medidas de reanimacion se debera dirigir con el fin de
normalizar el lactato en pacientes que lo presenten elevado como un marcador de hipo
perfusion tisular, se recomienda ademas evitar la acidemia y un manejo de PVC entre 8-
12mm Hg.
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Se ha demostrado que la vasculatura a nivel cerebral es sensible a pequefios cambios,
por ello el manejo respiratorio de todo paciente con TCE puede presentar importantes efectos
neuroldgicos, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una PaCO, de alrededor
de 30 a 35 mmHg para ello se recomienda una hiperventilacién leve o moderada inicialmente,
si no se consigue controlar la PIC con terapia osmotica y drenaje de liquido cefalorraquideo,
se recomienda una hiperventilacion intensa hasta <30 mmHg, con vigilancia de la oxigenacion
cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible isquemia, se recomienda la
introduccion temprana de la ventilacion, antes que se instale la falla ventilatoria, los
parametros sugeridos por la Academia Americana de Neurologia, para el inicio de soporte

ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%.

Otro efecto secundario al trauma craneoencefélico corresponde a la mala respuesta
inmunoldgica tras un trauma, el cual se asocia a reduccion de los linfocitos circulantes,
disminucion de la activacion de células T, trastornos en la fagocitosis y produccién de factores
inmunosupresores séricos, hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones
nosocomiales en estos enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor
inmunodepresor), la presencia de coma y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la
utilizacion de determinados tipos de tratamiento como la sedacién profunda, los barbittricos y
los esteroides, o bien la ventilacion mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras

anatdmicas del paciente por maltiples procedimientos invasivos.

Y para finalizar la sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes
criticos en las unidades de cuidados intensivos, los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, en
los enfermos neurocriticos la sedo analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la

respuesta metabdlica al estrés.
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RECOMENDACIONES

Actualmente no existen protocolos que determinen cuales son las pautas y metas en
el manejo de todo paciente con diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidades de
cuidado intensivo, la importancia de los mismos radica en que facilitan el manejo y la toma de
decisiones y ayudan a brindar soluciones en el momento en que se tengan casos que
presenten incertidumbre, disminuye la variabilidad clinica y mejora el manejo de pacientes, sin
embargo para que dichos protocolos sean aceptables deben cumplir con un minimo de calidad
cientifica, para lo cual es necesario en el tema de manejo neurocritico sentar mayores
conocimientos, mayor cantidad y calidad de informacion. Es importante la creacion de
protocolos y consensos que unifiquen el manejo de estos pacientes, con el fin de brindar una
mejor atencion.
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ANEXOS

Anexo 1. Matriz numero de articulos segun DeCS, MeSH utilizados con

conectores l6gicos

Cuadro No. 1 Matriz numero de articulos segun DeCS, MeSH utilizados con conectores

hemodinamico”

I6gicos
Buscador MeSH o DeCS y conector logico NUumero
de
articulos

PUBMED “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” 110

COCHRANE, “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 470

PUBMED “Latinamerica”

BIREME, PUBMED “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” OR “Intensive 720
care”

BIREME “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 450
“Latinamerica” AND “Shock”

COCHRANE, EBSCO | “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND “Shock” 115
AND “Interactive Ventilatory Support”

EBSCO “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 315
“Latinamerica”

HINARI “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND “Shock” 55
AND “Interactive Ventilatory Support” AND ”latinamerica”

BIREME, HINARI “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 40
“Latinamerica”

Scielo “Traumatismo craneocerebral” 58

Scielo, EBSCO “Traumatismo craneocerebral” OR “Lesion craneocerebral” 310

Scielo,BIREME “Lesion craneocerebral” AND “Cuidado critico” AND “choque | 30

Fuente: Elaboracion propia, monografia Alteraciones de los parametros criticos del paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos de Latinoamérica [Trabajo
de grado Médico y cirujano 2020]
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Anexo 2. Matriz del tipo de articulos utilizados segun tipo de articulo y nivel de

evidencia del Centro de Medicina Basado en Evidencia de Oxford

Cuadro No. 2 Matriz del tipo de articulos utilizados segun tipo de articulo y nivel de
evidencia del Centro de Medicina Basado en Evidencia de Oxford

Nivel Tipo de estudio Término utilizado NUmero
de de
eviden articulos
cia
------- Todos los articulos No filtrados 1109
1A Revision sistematicade |+  “Nervous system trauma” OR “Cerebrovascular trauma” 10
ensayos clinicos [MeSH]
controlados
» “Lesion craneocerebral” AND “Cuidado critico” AND “choque
hemodinamico” [DeCS]
18 Ensayos clinicos »  “Cerebrovascular trauma” AND “Critical care” [MeSH] 8
controlados , Estudios N ) ) »
de cohorte individuales | ©  Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
con seguimiento mayor “latinoamerica” [DeCS]
del 80%
22 Revision sistematicade |+ “Cerebrovascular trauma” AND “Critical care” AND 8
estudios de cohorte “latinamerica” [MeSH]
»  “Trauma craneocerebral” AND “Unidad de intensivo” AND
“choque hemodinamico” [DeCS]
28 Estudio individual de »  “Cerebrovascular trauma” AND “intensive care” AND 5
cohortes con “latinamerica” [MeSH]
seguimiento menor del
80%, Ensayos clinicos *  “Trauma craneocerebral” AND “Unidad de intensivo” AND
de baja de calidad “choque hemodinamico” AND “soporte ventilatorio” [DeCS]
32 Revision sistematicade |+ “Cerebrovascular trauma” AND “intensive care” [MeSH] 12
casos y controles ] ) ] ) )
»  “Traumatismo craneoencefalica” AND “Unidad de intensivo”
AND “latinoamerica” [DeCS]
38 Estudio individual de »  “Cerebrovascular trauma” AND “critical care” AND 15
casos y controles “latinamerica” [MeSH]
» “Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
“choque” [DeCS]
4 Series de casos, *  “Nervous system trauma” OR “Cerebrovascular trauma” 0

estudios de cohorte y
casos y controles de
baja calidad

AND “latinamerica” [MeSH]

+ “Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
“choque hemodinamico” AND “latinoamerica” [DeCS]

Fuente: Elaboracién propia, monografia Alteraciones de los parametros criticos del paciente con
diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos de Latinoamérica
[Trabajo de grado Médico y cirujano 2020]
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CAPITULO 1. TRAUMA CRANEOENCEFALICO

SUMARIO
* Epidemiologia
»  Definicion
+ Etiologia
» Parametros criticos del paciente con diagnostico de trauma craneoencefalico

El presente capitulo abordara datos epidemiol6gicos, al igual que una breve
descripcion de la definicién de trauma craneo encefalico, su etiologia y una descripcion de las
generalidades de los parametros criticos hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y neurolégico.

1.1 Epidemiologia

En Cuba se han realizado diversos estudios sobre la caracterizacion del trauma
craneoencefalico en el 2015, se realiz6 un estudio sobre la caracterizacion del trauma craneo
encefalico (TCE) en el adulto mayor, se encontré que el 73% de los pacientes presentaban
alguna enfermedad cronica asociada, el traumatismo craneoencefalico no complicado
predomind, 51% de los pacientes operados presentd complicaciones y como principales
causas que motivaron cirugias, el hematoma subdural cronico y trauma craneoencefélico
grave fueron las principales causas, mientras que en el 2009 se realiz6 en el mismo pais un
estudio sobre la caracterizacion del TCE grave, se encontré que, en relacion a la letalidad, el
sexo que predominé fue el femenino, la letalidad fue mas alta en el grupo de mayores de 55
afios, se reportd que la gran mayoria de pacientes presentaba lesiones asociadas, como
principal causalidad de traumatismo los accidentes automovilisticos encabezaron la lista y las
principales causas de muerte fueron: lesién directa de centros nerviosos superiores,
bronconeumonia e hipertension craneana.t?34

En relacién a Guatemala, en el afio 2016, se realiz6 una investigacién en los hospitales
de la ciudad capital con el objetivo de caracterizar epidemiolégicamente a pacientes con TCE,
en la cual se incluyé a 2084 pacientes, esta reportd que la tasa de prevalencia del TCE
documentada en los hospitales de la ciudad capital, fue de 3.27 por cada 10,000 habitantes,
asimismo anotan que el sexo masculino fue el mas afectado con un 79% , la edad mas
frecuente fue de 25 a 39 afios con un 28.59%, el grado de trauma mas frecuente fue el
denominado leve con un 55.90%, el mes mas frecuente fue el de diciembre, el horario mas
frecuente por la tarde (de 14:00 a 21:59 horas). °°



Un estudio mas reciente en el afio 2017 con el objetivo de caracterizar epidemiologica
y clinica a pacientes con TCE causado por accidentes de transito, dicho estudio incluyo a 45
individuos, se realizd en el servicio de emergencia del hospital nacional de Escuintla, la
informacion obtenida revela que 40% de la muestra tuvo entre 22 y 31 afios, la gran mayoria
(80%) correspondié al sexo masculino, el dia domingo reporto mas casos (26.67%), los
horarios mas frecuente de trauma ocurrieron entre las 13:00 a 18:00 hrs.®”’

La contusion cerebral por trauma forma parte de un importante problema de salud y
socioecondmico alrededor del mundo. Es habitual en paises subdesarrollados afectando a
todas las personas de distinto grupo etario. Se llama la epidemia silenciosa, porque las
secuelas de la lesion traumatica cerebral no son visibles inmediatamente y los pacientes con
este diagnostico no son muy mencionados. La definicion silenciosa, manifiesta mucho mas la
subestimacion comun de los nuevos casos reales ya que la poblacién a menudo desconoce
el impacto del TCE.%®

En América durante el afio 2015 ocurrieron ciento cincuenta y cuatro mil, ochenta y
nueve muertes por accidentes de transito, a nivel mundial esto corresponde aproximadamente
12% de defunciones por tal causa, en comparacion con el afio 2010 en el cual se presentaron
149, 357 defunciones, se concluye que estos numeros aumentaron en un 3% de fallecimientos
por estos percances viales. 15.9 muertes por cada cien mil habitantes es la tasa de mortalidad
como resultado de siniestros automovilisticos. Los mas vulnerables en la via de transito son
los peatones, ciclistas y motociclistas, de estos un 45% representa el nimero total de muertes
ocasionados por accidente de trafico.®®

Durante el afio 2016 segun el Instituto Nacional de Estadistica (INE) en el departamento
de Guatemala ocurrieron dos mil seiscientos nueve mil accidentes de transito, se reportaron
dos mil ocho fallecidos, de estas 469 muertes fueron en la ciudad capital, a nivel nacional mil
seiscientos setenta y seis muertes se atribuyeron al sexo masculino y 324 muertes al sexo

femenino.s 710

1.2 Definicién

Se puede definir el trauma craneo encefélico (TCE) como la alteracion de la funcién
cerebral o alguna otra evidencia de patologia cerebral, causado por alguna fuerza externa.
Esta definicion, realizada en el afio 2010 en el Congreso Americano de Rehabilitacion en
Medicina, plantea un rango amplio de patologias que podrian encuadrar dentro de la
definicion. La principal causa de TCE son los accidentes de transito, con una alta mortalidad.?

2



En Iberoamérica la tasa de mortalidad ronda entre 11 a 16 por cien mil habitantes por afio, y
su incidencia es 200 a 400 por cada 100,000 habitantes por afio. Es la principal causa de
muerte en paises desarrollados, siendo la principal causa de discapacidad en personas en
edad reproductiva. La incidencia de esa patologia es trimodal teniendo sus picos en menor de
5 afios (por accidentes caseros), adultos jovenes (por accidentes de transito) y en adultos
mayores de 75 afios nuevamente por accidentes cotidianos!? 13

1.3 Etiologia

Segun tipo de lesion encefélica los TCE pueden ser:

1.3.1 Focales
Contusion: lesién localizada, necrética o hemorragica, causada por transmision
directa de la energia de un trauma craneal a la region cortical y a la sustancia
blanca subcortical. Caracteristicamente se ve en las regiones temporal y/o
frontal por contacto directo del encéfalo con protuberancias éseas. 41°

1.3.2 Hematomas
Epidural: coleccion de sangre entre la duramadre y el craneo. Puede ser de origen
venoso o arterial y generalmente no sobrepasa las lineas de las suturas, a menos
gue coexista con fractura. En la Tomografia Axial Computarizada (TAC) aparece
como una imagen localizada, lenticular, de alta densidad, con evidente efecto de

masa. 1415

Subdural: coleccién de sangre localizada sobre la superficie de la corteza, bajo la
duramadre. Generalmente estd asociado a dafio cortical por vasos lacerados o
contusién cortical directa. La apariencia al TAC es de una imagen crescéntica,
hiperdensa, localizada a lo largo de las convexidades cerebrales.
A. Hemorragia
c. Hemorragia intraventricular: sangre al interior de los ventriculos.

d. Hemorragia subaracnoidea: sangre en el
espacio

subaracnoideo. Es la hemorragia mas frecuente en TCE. 4%



1.3.3 Difusos
Dafio axonal difuso: disrupcién de pequefias vias axonales como resultado de una
rapida aceleracion y desaceleracion craneal. Generalmente compromete a los
nacleos hemisféricos profundos, tdlamo y ganglios basales y a los tractos de
sustancia blanca (cuerpo calloso). La TAC inicial puede ser normal. 1415

Segun indemnidad meningea se clasifican en:

TCE abierto: lesion con solucion de continuidad de las envolturas meningeas y
comunicacion del encéfalo con el medio externo.

TCE cerrado: lesién sin comunicacion del encéfalo con el exterior.141°

Segun tipo de fractura pueden clasificarse como:
TCE con fractura de base de craneo.

TCE con fractura boveda craneal: lineal, conminuta, deprimida o con hundimiento,
diastatica.'*®

Segun compromiso neuroldgico (de mayor relevancia clinica) el TCE puede ser:
Leve: puntaje escala Glasgow (GCS) 13 - 15.

Moderado: puntaje escala Glasgow 12 — 9
Severo: puntaje escala Glasgow < 8.141°

1.4 Fisiopatologia del trauma craneoenceféalico

Los primeros 5 milisegundos posteriores al TCE se comprenden mejor por modelos
computarizados, validados por experimentos con cadaveres. Los modelos por computadora
sugieren 4 lesiones posteriores a un golpe en la cabeza: 161718

1.4.1 Impacto:

Que envia una onda de choque hacia el cerebro, comun en casi todos los TCE, en los
casos que no se da es en el sindrome del bebé sacudido y por impacto contra una bolsa de
aire. La onda de choque que envia el impacto al cerebro es transmitida a través del cerebro,



ventriculos, posteriormente es reproducida y reflejada por el crdneo, esta reproduccion de
reflejos hace que las ondas choquen entre si y se eliminen.

En todo el cerebro, incluido el tallo, las vainas de las neuronas resultan dafiadas en donde
coinciden e impactan las ondas de presion negativa, la fase mas negativa de la onda es la
negativa ya que separa y estira estructuras como paredes celulares, las cadenas de Acido
Desoxirribonucleico (ADN) y proteinas. 1°2°

1.4.2 Desaceleracion:

Hace balancear el cerebro sobre el tallo cerebral, es comin méas no esencial para
provocar el dafio propio del TCE, el cerebro se balancea sobre el tallo cerebral, estirando la
formacion reticular y el tracto cortico espinal.®?°

1.4.3 Rotacion:

La cual estira las conexiones entre los dos hemisferios del cerebro, el impacto por lo

general no es central y estira los axones neuronales que unen los dos hemisferios. °2°

1.4.4 Vibracion:

Del craneo posterior al impacto, la cual ocasionado dafio a la corteza cerebral, el craneo
sufre deformacion y vibra similar a una campana ocasionando dafio a la corteza cerebral. El
dafio metabdlico sufrido por las células, cuando es leve, ocasiona dafio a las cadenas de ADN
0 proteinas, pero mantiene intacta su membrana, mitocondria y nucleo, por lo que la mayoria
de las células se recuperara. Las mitocondrias suelen agruparse alrededor del nucleo, el
suministro de energia de la célula, que es la Acetil-coenzima A, debe pasar por las cadenas
de proteinas de los axones hacia el sitio la sinapsis, las ondas de choque interrumpen este
suministro, sin energia esta sinapsis no se puede dar, asi mismo altera el funcionamiento de
las bombas de sodio, lo que ocasiona que el potencial de membrana disminuya y la célula no
pueda transmitir impulsos. Cuando la membrana celular o la sinapsis resulta dafada, el
citoplasma se derrama y comienza la denominada cascada de consecuencias.

La cascada de consecuencias para el glutamato, que es el neurotransmisor mas
comun, ademas de ser un neurotransmisor excitatorio y probablemente guarde relacién con
la epilepsia aguda ocasional y la conducta combativa que presentan algunos sujetos. Durante
la semana posterior al traumatismo, las células muereny el cerebro se inflama a consecuencia
de la descomposicién que presentan estas células, este dafio ocasiona que el sodio no pueda
fluir hacia la célula, lo que ocasione que la bomba de sodio se detenga, ya que sin energia

ésta no funciona.®?°



1.5 Dafio primario del trauma craneoencefalico

Relacionado de forma directa con el mecanismo y la energia que se desarrolla en éste,
es por eso que cuando se observa una fractura se puede suponer que el impacto fue
significativo y que probablemente el paciente presente lesiones intracraneales,
microscOpicamente se puede 12 observar lesion celular, desgarro, retraccion de los axones,
asi como alteraciones vasculares, microscépicamente se pueden diferenciar dos tipos de
lesion: focal y difusa.?! 22

1.5.1 Lesién focal:

Provocada directamente por las fuerzas extrinsecas que se transmiten por el craneo,
tipicamente la lesién ocurre en donde el tejido nervioso se encuentra en contacto directo con
los rebordes 6seos. La contusion cerebral, es el tipo de lesion focal mas importante, la misma
se trata de un area de laceraciéon del parénquima asociada a hemorragia subpial, asi como
edema mixto, la misma puede resolver espontdneamente, evolucionar hacia la formacion de
un hematoma secundario o al aumento progresivo de su volumen. Las areas en donde ocurre
la contusién provocan déficit neuroldgico por varios motivos, entre los que destacan
destruccion tisular, compresion del cerebro cercano al lugar de isquemia.?! 2223

1.5.2 Lesioén difusa;

Comprende la lesion axonal difusa, que es producto del efecto de las fuerzas inerciales
gue acttan sobre los axones y pueden ser provocadas por colisiones de frente, como por
ejemplo lanzamiento de un motorista fuera de su motocicleta. El dafio cerebral es provocado
por estiramiento y distorsién de los axones, que produce desconexién o ruptura fisica, es
importante mencionar que este tipo de dafio ocurre en menos del 6% de las fibras afectadas,
ya que el mayor dafio se debe al aumento de la permeabilidad para el calcio extracelular en
los Nodos de Ranvier y esqueleto celular. El dafio se manifiesta cerca de la sustancia blanca
subcortical y no tanto a nivel del tronco. Los pacientes que sufren este tipo de lesion presentan
sub reaccién desde el mismo momento que se produce el traumatismo, ya que se afecta el
sistema reticular activador ascendente.?! 2324



1.6 Dafo secundario del trauma craneoencefalico

Es el dafo que ocurre como consecuencia del dafio primario y algunos cambios
sistémicos que se producen. Las consecuencias que produce el dafio primario comprenden
las lesiones vasculares, que pueden provocar hematomas intracraneales, los cuales provocan
gue la presion intracraneal (PIC) se eleve. El vasoespasmo cuenta de igual forma como lesion
vascular, el cual se asocia a un aporte sanguineo bajo, el cual puede generar isquemia
cerebral. Las alteraciones sistémicas pueden ocasionar hipotension arterial, la misma es
importante mencionarla ya que aun cuando se presenta por breves lapsos incrementa la
mortalidad del TCE del 27% al 50%, 13 asimismo la hipoxemia también se ha relacionado con
un aumento de la mortalidad. Otras alteraciones sistémicas que se producen son la fiebre,

estados sépticos, hiponatremia y crisis comiciales.?* 2324

1.7 Parametros criticos del paciente con diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidad

de cuidados intensivos

El paciente con diagndstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones
neurologicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes.

El tratamiento de estos pacientes se basa principalmente en saber reconocer
rapidamente la presencia de sintomas focales neurolégicos, prevenir la injuria secundaria y
tratar las complicaciones que puedan aparecer durante la evolucion de la enfermedad. El
papel activo de las unidades de cuidados criticos es fundamental para detectar precozmente
minimas variaciones en el estado de la persona, que permitan el tratamiento oportuno para
prevenir el dafio cerebral secundario con la finalidad de disminuir los riesgos y optimizar la
calidad de los cuidados brindados.?® 262’

En los udltimos 30 afos se han realizado grandes progresos en el tratamiento y en los
resultados de la injuria cerebral. La mortalidad global por TEC grave cay6 de 36% en la década
de los ‘80 a casi la mitad en centros de trauma especializados en los ultimos afios. Pero si
bien puede pensarse que esta mejoria en el resultado de la evolucion de los pacientes se
debe a los grandes avances tecnoldgicos tanto de diagnéstico como de tratamiento, esto no
es del todo cierto.



El monitoreo de la presion intracraneana y de los pardmetros de oxigenacion cerebral
nos permiten tomar decisiones que cambian el prondstico de los pacientes, sin embargo, la
mayor parte de las medidas que modifican la morbimortalidad de los mismos dependen de
cuidados muy simples como el control de la via aérea, el evitar la hipotension arterial, la
vigilancia estricta de la glucemia o la prevencion de la hipertermia. 2627

En el afio 2005, Jean Louis Vincent propone una regla nemotécnica para no olvidar
cuales son los aspectos mas importantes en el cuidado diario del paciente critico. Estos
criterios son basicos y adquieren singular importancia en el paciente neurocritico en terapia
intensiva. FAST HUG significa en inglés, “abrazo rapido”. Cada una de las letras que
componen esta expresion representa un aspecto que influye directamente en la evolucion y el
pronostico del paciente avalado por la evidencia de numerosas revisiones sistematicas.
Vincent agrega, “at least once a day”; lo que significa que debemos darle a nuestro paciente
un abrazo rapido al menos una vez al dia. La revisién de estos componentes de la sigla, la
debe realizar todo el equipo de salud, todos los dias 0 mas de una vez por dia a los efectos
de mejorar la seguridad y la calidad de la atencion del paciente critico.

Los siete componentes son: Feeding- Alimentacién, Analgesia -Analgesia, Sedation-
Sedacién, Thromboembolic prevention -Prevencion del tromboembolismo, Head of the bed
elevated -Cabecera de la cama elevada,Stress Ulcer prophilaxis -Profilaxis de la Glcera por
estrés y Glucosa control -Control de la glucemia.?’ 28

En la unidad de cuidados intensivos se manejan ocho parametros criticos en los cuales
se engloba el manejo de estos pacientes, para fines de esta investigacion se realiza mayor
énfasis en cuatro de ellos, los cuales corresponden a los parametros hemodinamico,
neurologico, infeccioso y ventilatorio. A continuacién, se detalla cada uno de ellos y
brevemente el protocolo en el manejo de los mismos:

1.7.1 Protocolo en el manejo del parametro hemodinamico:

Tanto la hipotension pre hospitalaria como la intrahospitalaria han demostrado tener
efectos deletéreos en el pronostico del TEC y en la injuria cerebral aguda. Adn un Unico
episodio de hipotensién se asocia con aumento de la morbilidad, y multiples episodios de
hipotension dentro de la hospitalizaciéon tienen un fuerte impacto en la mortalidad. En cuanto
al nivel 6ptimo de presion arterial para estos pacientes depende del tipo de injuria neurolégica



gue presente. Estd aceptado y definido en todas las guias de expertos y demas guias de
tratamiento que el nivel minimo de presion arterial media (PAM) aceptado es de 90 mmHg.

Este numero surge de las recomendaciones (principalmente basados en trabajos en
traumatismo de craneo) en donde la presién de perfusion cerebral (PPC) que mostr6 mejor
evolucion en los pacientes ronda los 60 a 70 mmHg. Por lo tanto, para lograr ese objetivo se
necesita mantener inicialmente 90 mmHg de PAM. El valor del nivel superior de PAM aceptado
esta mas controvertido, y es motivo de discusion permanente.

Para mantener una volemia adecuada se puede requerir la administracion de fluidos
los cuales pueden ser cristaloides o coloides. Se debe evitar la administracién de soluciones
hipotdnicas en las primeras horas de la injuria cerebral (ej. dextrosa 5% y ringer lactato) ya
gue producen edema cerebral osmoético y aumento de la PIC. Si el paciente tiene colocado un
catéter para medicién de PIC, es aconsejable colocar un catéter arterial para ponderar la PAM
latido a latido, a fin de tratar de mantener una PPC mayor a 60 mmHg para evitar isquemia

cerebral.2s 29 30

1.7.2 Protocolo en el manejo del parametro ventilatorio:

La hipoxemia empeora los efectos deletéreos de la isquemia cerebral y los pacientes
deben ser celosamente monitoreados con el objetivo de mantener la saturacion de oxigeno
mayor al 95%. Los resultados de la hipoxemia en el trauma de craneo fueron demostrados por
los datos prospectivos del Traumatic Coma Data Bank (TCDB), donde se observé que la
hipoxemia esté asociada a aumento de la morbilidad y de la mortalidad en el TEC grave. Las
causas mas comunes de hipoxia son la obstruccién parcial de la via aérea, la hipoventilacion,
la neumonia por aspiracion de las secreciones bronquiales, y las atelectasias. Por esto es que
los pacientes con disminucién del nivel de conciencia o signos de disfuncién del tronco
encefalico tienen mayor riesgo de compromiso de la via aérea ya que la motilidad orofaringea
se encuentra deteriorada y existe pérdida de los reflejos protectores.

Es importante valorar la capacidad de un paciente para proteger la via aérea
determinando la habilidad del paciente para proteger su via aérea, basada en la observacion
de algunos parametros clinicos como: la escala de Glasgow, la presencia de reflejo nauseoso,
la habilidad de manejar las secreciones orales y la presencia de signos de obstruccion de la

via aérea.29 30 31



1.7.3 Protocolo en el manejo del parametro infeccioso:

La fiebre es un predictor independiente de mal prondstico en la injuria cerebral
traumética. La hipertermia o fiebre es un evento muy frecuentemente encontrado en los
pacientes neurocriticos, y segun los reportes publicados la incidencia va de entre un 25 al 50
%. Se sabe que normalmente el cerebro por estar encerrado en una caja 6sea, por su alta
demanda metabdlica y su gran irrigacion, presenta una temperatura de aproximadamente
entre 1 a 2°C mas que el resto del cuerpo. Por lo tanto, cuando tenemos un paciente con fiebre
e injuria neuroldgica, el cerebro esté siendo sometido a una temperatura mas elevada, lo cual
aumenta el metabolismo cerebral.

Este aumento del metabolismo, por mecanismos de autorregulaciébn genera un
aumento del volumen de sangre intracerebral, generando aumentos de la presion
intracraneana. El uso de menores umbrales para tratar la hipertermia es recomendado en
pacientes con hipertensién intracraneana. Por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos
posibles para mantener la temperatura corporal menor a 3.5°C.

El control de la temperatura deberia ser un mecanismo primario para el control de la
PIC. Combinado con el tratamiento farmacoldgico, se deben poner en marcha medidas fisicas
para el control de la hipertermia. La utilizacion de hielo o agua muy fria aplicada directamente
sobre el cuerpo del paciente provoca vasoconstriccién periférica, por lo cual el paciente no
puede disipar su calor y no corregira la fiebre. 293031

Ademas, se pueden provocar escalofrios y contracciones musculares importantes, que
producen mas calor y una descarga catecolaminérgica que puede generar aumentos de la
PIC. Esta situacion puede ser resuelta con sedoanalgesia profunda. EI método mas efectivo
de enfriamiento es la combinacién de la conveccion y la evaporacion. Ello se logra rociando al
paciente con agua tibia, o colocando una sabana de agua tibia, y utilizando un ventilador para
promover la evaporacion.

Luego de 60 minutos, tiempo en el cual la temperatura corporal debera haber
disminuido, al paciente se lo debe secar y cambiar las sabanas, de forma tal de no producir
otras lesiones. Esta maniobra se debe realizar las veces que sea necesaria hasta lograr bajar

la temperatura.2s 30 31
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1.7.4 Protocolo en el manejo del pardmetro neurolégico:

Tanto la insuficiente como la excesiva sedacién pueden tener efectos deletéreos sobre
la evoluciéon de los pacientes. El dolor y la ansiedad inadecuadamente tratados pueden
aumentar la injuria cerebral secundaria por aumento del consumo de oxigeno cerebral y
aumento de la presion intracraneal.

Por el contrario, la sedacién excesiva puede causar depresién respiratoria e
hipotensién, ademas se la ha asociado a neumonia asociada a la intubacion, a la prolongacion
de la duracion de la ventilacion mecanica. Se han propuesto dos estrategias para manejar la
sedo analgesia, una es la que propone un protocolo de sedacién dirigido y la otra, de

interrupcion diaria de la sedacion. 111415

El intento de ambas estrategias es individualizar el manejo de la sedacion (ajustar el
nivel de sedacién a un obijetivo individual para cada paciente), minimizar la sobre sedacion y
sus complicaciones previniendo la acumulacion de analgésicos y sedantes (taquifilaxia).
Aungue parezca facil incrementar la dosis del sedante para mantener al paciente adaptado,
quieto y calmo, la sedacion excesiva esta asociada con complicaciones graves, incluyendo el
riesgo de trombosis venosa, reduccion de la motilidad intestinal, hipotension arterial, reduccion
de la capacidad de extraccién de oxigeno, inhibicidn de los reflejos protectores de la via aérea,
dificultad para el aclaramiento de secreciones, incremento del riesgo de la polineuropatia por
inmovilidad, prolongacién de la ventilacibn mecanica.

Ambas estrategias observaron reducciones significativas en la duracion de la
ventilacidon mecéanica (VM). La interrupcion diaria tiene ventajas adicionales, incluyendo menos
trastornos psicolégicos al alta (desordenes de estrés postraumatico) y menor tasa de
complicaciones como neumonia asociada a la VM y el tromboembolismo venoso. Sin
embargo, el protocolo de suspension diaria de la sedacién no esta indicado en todos los
pacientes, es necesario evaluar en cada caso la conveniencia de aplicarla. 112

En un paciente en la etapa aguda de una injuria cerebral, con valores de PIC inestables
o curvas de baja presién intracraneal o inestabilidad hemodinamica, no se deberia
suspender la sedo analgesia sin haber logrado primero el objetivo de la estabilizacién. Por lo

tanto, estas situaciones deben evaluarse individualmente.

En estos pacientes es preferible la titulacién continua de la sedacién. El blogueo
neuromuscular se debe utilizar solo cuando sea estrictamente necesario y por el menor tiempo
posible.
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Se recomienda la evaluacion objetiva de la presencia y cuantificacion de la sedo
analgesia en todo paciente critico, mediante una escala de medicion validada. Debe hacerse
de forma sistematica y por personal entrenado en su aplicacion.

En los ultimos afios se han desarrollado instrumentos muy eficaces para valorar la
sedacion. Entre los que han mostrado mayor validez y fiabilidad estan: el MASS, la SAS y la

RASS. Las escalas SAS (Sedation-Agitation Scale) y RASS (Richmond Agitation Sedation
Scale).111213
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CAPITULO 2. PARAMETRO HEMODINAMICO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Alteraciones en el parametro hemodinamico
*  Presion arterial media

* Presién venosa central

* Equilibrio acido-base

* Potencial de hidrogeno

* Nivel de lactato

El presente capitulo tratard sobre el pardmetro hemodindmico del paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico, generalidades, y los temas presion arterial media,
presion venosa central, equilibrio acido-base, potencial de hidrogeno y nivel de lactato,
alteraciones de los mismos, y metas en el manejo.

Las lesiones del sistema nervioso central se caracterizan por un dafio primario
seguido de un dafio secundario independientemente del dafio primario, una serie de eventos
a nivel molecular, celular y tisular se presenta después de la lesién, esta respuesta afecta a
diferentes O6rganos y sistemas (sistema cardiovascular, rifién, pulmén, sistema
neuroendocrino), los cuales tienen impacto en el dafio secundario del sistema nervioso

central.ss,3s

El objetivo principal de los cuidados intensivos neuroldgicos estd enfocado en la
prevencion de esta respuesta y el consecuente dafio secundario, que se caracteriza por un
desequilibrio en la perfusién, oxigenacion y metabolismo cerebral.

2.1 Alteraciones en el parAmetro hemodinamico del paciente con diagnéstico de trauma
craneoencefélico en la unidad de cuidados intensivos

El estudio de la funcion cardiovascular constituye un aspecto fundamental del cuidado
del paciente critico. La monitorizacion hemodinamica nos permite obtener informacion acerca
de la fisiopatologia cardiocirculatoria que nos ayudara a realizar el diagndstico y a guiar la
terapéutica en las situaciones de inestabilidad hemodinamica. 363738
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Un primer paso obligado en la evaluacion inicial del paciente critico es determinar la
idoneidad del estado de perfusion de los tejidos, la presencia y/o persistencia de disoxia
celular va a ser un factor fundamental en el desarrollo de lesiones orgénicas, fracaso
multiorganico y, eventualmente, la muerte del individuo. 383

Lo que habitualmente conocemos como inestabilidad hemodinamica suele referirse a
la presencia de signos clinicos sugestivos de hipoperfusion (alteraciéon del sensorio, pobre
relleno capilar, etc.) y, sobre todo, a la presencia de hipotension arterial. Ahora bien, en los
ultimos afios la evidencia de que la presencia de hipoperfusion aun en ausencia de hipotension
y/o de estos signos clinicos, a lo que se denomina shock oculto o compensado, se asocia
también a cifras significativamente elevadas de morbimortalidad ha llevado a un mayor

esfuerzo por detectar dichas situaciones de hipoperfusién. 383940

Los catéteres venosos arteriales y centrales son necesarios y recomendados para la
monitorizacion hemodinamica critica, la evaluacion y el tratamiento. Proporcionan de forma
rapida y precisa datos basicos de objetivos hemodinamicos, como la presion venosa central
(PVC), la saturacién venosa central de oxigeno (ScvO,), diferencia de dioxido de carbono
venoso a arterial (Pv-aC0O2), presion arterial (PA), variacién de la presion del pulso y nivel de

lactato. 4041

2.1.1 Presion arterial media

Se define a la presién arterial media (PAM) como estimacion de la presion de perfusion
de los tejidos. Puesto que, a nivel fisiolégico, la vasculatura pierde su capacidad de
autorregulacion a partir de valores de PAM inferiores a 60-65mmHg, la mayoria de guias han
propuesto un valor objetivo de PAM de 65mmHg. En pacientes sépticos, por ejemplo, un nivel
de corte de PAM de 65mmHg durante las primeras 48 horas de ingreso demostro ser el que
mejor discriminaba a los supervivientes y no-supervivientes, ademas, la consecucion de
niveles mas elevados de PAM no ha mostrado superioridad en resultados. 414243

Cabe destacar que trabajos recientes con video microscopia capilar han evidenciado
gue la microcirculacién de determinados pacientes si podria beneficiarse de valores mas
elevados de PAM lo que sugiere la posibilidad de individualizar la PAM de acuerdo a su efecto
sobre la microcirculacion. Sin embargo, todavia no se dispone de estudios prospectivos que
analicen el impacto en el pronéstico de la optimizacién individualizada de la PAM segun

parametros microcirculatorios. ! 4344
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En cuanto a las situaciones de traumatismo craneoencefalico grave en las que exista
deterioro neurolégico y no tengamos evidencia de hemorragia sistémica, dado que se
desconoce la presion de perfusion cerebral, se recomienda mantener niveles de PAM de
90mmHg una vez monitorizada la presion intracraneal, se ajustara el nivel de PAM con el fin
de asegurar la perfusién cerebral. 434445

El control de la presién intracraneal es extremadamente importante en los pacientes
con lesién cerebral aguda, el tratamiento debe dirigirse al tipo especifico de edema que resulta
problematico, el grado de elevacién de la PIC y el momento en que se produce son también
determinantes importantes del resultado clinico, las medidas de soporte general intentan
lograr una PIC inferior a los 20 mmHg; una PAM dentro del rango de autorregulacion (>90
mmHg) para evitar una caida importante de la presién de perfusion cerebral, que debe
mantenerse por encima de los 70 mmHg.*

2.1.2 Presién venosa central

La presion venosa central (PVC) es el marcador estatico de precarga mas utilizado
para guiar la fluido terapia en pacientes criticos, aunque su utilidad sigue siendo controvertida.
Los catéteres centrales insertados centralmente, son los dispositivos estandar de oro para el
monitoreo de PVC, pero los catéteres centrales insertados periféricamente (PICC) pueden
representar una alternativa valida. 546

En el afio 2017 se realizé un estudio de cohorte observacional retrospectivo de 488
pacientes en una Unidad de Cuidados Intensivos con presion venosa central y sus parametros
derivados en un periodo de medio afio en un solo centro para comparar la duracion de la
estadia, puntajes de enfermedades criticas (SOFA y APACHE ll), creatinina sérica y niveles
de lactato .54

Obteniendo como resultado que en el andlisis de los subgrupos los pacientes con un
valor pico de PVC superior a 12 mmHg, la duracibn de la estadia se prolongé
significativamente, la funcion de los érganos fue significativamente peory la puntuacion SOFA
fue significativamente mayor, el andlisis ROC mostré que los niveles maximos de PVC por
encima de 11.5 mmHg tenian la mayor capacidad para predecir la mortalidad de pacientes
criticos. La exposicion a niveles mas altos de presidén venosa central en pacientes criticos se
asocia con un peor prondéstico y una peor funcién de los 6rganos.
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Por lo tanto, la presion venosa central debe mantenerse lo mas baja posible durante la
terapia hemodinamica en pacientes criticos.*®

2.1.3 Equilibrio acido-base

Un aspecto fundamental en la fisiologia de todos los organismos es la homeostasis o
capacidad para mantener una situacion de equilibrio dinamico favorable. En este fenémeno
tiene gran importancia los sistemas amortiguadores que equilibran la presencia de sustancias
acidas y basicas para mantener el pH dentro de los limites fisiol6gicos.*” 4

Los tampones fisiolégicos son la primera linea de defensa frente a los cambios de pH
de los liquidos corporales, entre los que destacan: el tampdn fosfato, el tampdn bicarbonato y
el tampdén hemoglobina. El tampdn bicarbonato es un sistema abierto, con lo que el exceso
de CO:; puede ser eliminado por ventilacion pulmonar de manera rapida; ademas, el HCO3-

puede ser eliminado por los rilones mediante un sistema de intercambio con solutos.*®

2.1.4 Potencial de hidrogeno

Los procesos metabdlicos intracelulares producen &cidos, es decir, sustancias
capaces de liberar iones H+ por oxidacion de los hidratos de carbono y las grasas; si es
completa da lugar a &cido carbdnico (COsH>) y si es incompleta, a acidos organicos, como
piravico, lactico, acetoacético, betahidroxibutirico; también a expensas de los compuestos
organicos de las proteinas (a partir del fésforo y el azufre que contienen), se forman acidos.
De igual manera, se forman sustancias capaces de aceptar iones H+, llamadas bases, de lo
gue resulta la existencia de un justo equilibrio entre la produccion de unos (acidos) y otras
(bases), lo que permite un estado normal de neutralidad de los liquidos corporales.*84°

El equilibrio acido-base del organismo es posible por la interrelacion de tres sistemas:
tampones intra y extracelulares, qgue amortiguan la intensidad de los cambios agudos del
equilibrio acido-base, la compensacion respiratoria, intimamente relacionada con el sistema
anterior y la excrecion renal del exceso de &cidos. La concentracion de iones H+ existentes
en el liquido extracelular, se simboliza por pH, estando su valor entre 7.35 y 7.45; la vida
humana se desenvuelve entre limites muy estrechos de pH. 484°
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La acidemia se define como una disminucion en el pH sanguineo (o un incremento en
la concentracion de H+) y alcalemia como una elevacién en el pH sanguineo (o una reduccion
en la concentracion de H+).

Estos cambios en el pH pueden ser inducidos en las concentraciones plasmaticas de
la PCO; o del bicarbonato. Las alteraciones primarias de la PCO; se denominan acidosis
respiratoria (PCO; alta) y alcalosis respiratoria (PCO; baja) cuando lo primario son los cambios
en la concentracion de CO3H- se denominan acidosis metabdlica (COsH- bajo) y alcalosis
metabdlica (CO3H- alto). 4°%°

La compensacion metabdlica de los trastornos respiratorios tarda de 6 a 12 horas en
empezar y no es maxima hasta dias o0 semanas después, y la compensacién respiratoria de
los trastornos metabdlicos es mas rapida, aunque no es maxima hasta 12 a 24 horas.*

Es determinante evitar la acidosis en todo paciente con trauma craneoencefalico; la
aparicion de ésta es fiel reflejo de la mala perfusion tisular y el aumento es de mal prondéstico,
es necesario el control del exceso de bases y del lactato como parametros de buena
reanimacion. Ademas de la lucha contra la triada letal (hipotermia-coagulopatia-acidosis)®°

2.1.5 Nivel de lactato

El nivel de lactato indica la presencia de metabolismo anaerdbico, las concentraciones
elevadas de lactato en la sangre son una manifestacion importante de hipoxia celular, que
refleja la hipoperfusion tisular, la tasa de aclaramiento de lactato refleja si se ha mejorado la

hipoperfusion tisular o si se ha corregido el metabolismo anaerdbico de las células tisulares.
51

Un ensayo controlado multicéntrico, abierto, aleatorizado elaborado en el afio 2010 por
Tim Jansen, durante el cual un grupo recibié mas liquidos y vasodilatadores, en la poblacion
por intencién de tratar (348 pacientes), la mortalidad hospitalaria en el grupo control fue del
43.5% en comparacion con el 33.9% en el grupo de lactato. Cuando se ajusté por factores de
riesgo predefinidos, la mortalidad hospitalaria fue menor en el grupo de lactato 5* %2

En el grupo de lactato, los puntajes de la evaluacion secuencial de la insuficiencia
organica fueron mas bajos entre 9 y 72 horas, los inotrépicos se pudieron suspender antes y
los pacientes pudieron ser destetados de la ventilacion mecanica y dados de alta de la UCI
antes.
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Determinando que pacientes con niveles de lactato superiores a 3 mmol/L, una
disminucion en los niveles de lactato en un 20% o mas en 2 horas se correlaciona
significativamente con una caida en la tasa de mortalidad. Lo que confirma que la terapia
hemodinamica orientada a la cinética de lactato por etapas puede reducir la mortalidad en
pacientes con hiperlactatemia en comparacién con la terapia orientada a ScvO,. 2

La tasa de aclaramiento de lactato es a menudo el punto final que debe lograrse
mediante una serie de terapias hemodinamicas y, por lo tanto, se considera el mejor indicador
del metabolismo anaerébico, a pesar de que el cambio de lactato tiene histéresis. Ademas,
los niveles elevados de lactato son un parametro bien reconocido para un prondstico
desfavorable. %2
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CAPITULO 3. PARAMETRO VENTILATORIO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Alteraciones en el parametro ventilatorio

» Presion parcial de oxigeno y diéxido de carbono
*  Presion positiva al final de la espiracion

* Volumen tidal

* Modo ventilatorio

El presente capitulo tratard las alteraciones en el pardmetro ventilatorio del paciente
con diagndstico de trauma craneoencefalico, abordando los temas de presién parcial de
oxigeno y diéxido de carbono, presion positiva al final de la espiracion, volumen tidal y modo
ventilatorio, generalidades de los mismos, como estos se ven alterados en el paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico y las metas en el manejo de los mismos.

La ventilacion mecanica en pacientes con trauma craneoencefalico es importante, ya
gue se ha establecido que la vasculatura a nivel cerebral es bastante sensible a pequefios
cambios, el manejo respiratorio puede presentar importantes efectos neurolégicos, por lo cual
se han establecido pocas estrategias, no muy claras, sobre la ventilacion mecénica de estos
pacientes, buscando reducir de esta forma las complicaciones que se puedan presentar 535

3.1 Alteraciones en el parametro ventilatorio del paciente con diagndstico de trauma
craneoencefélico en la unidad de cuidados intensivos

El centro respiratorio responde basicamente a el sistema que regula la respiracion
consta de tres elementos basicos: sensores, centro respiratorio y efectores, el centro
respiratorio estd ubicado a nivel del tronco encéfalo y es el principal responsable de la
actividad ventilatoria no voluntaria, existe otro centro a nivel cerebral, no bien identificado
anatémicamente, que modifica en forma voluntaria la ventilacién, permitiendo la hipo o
hiperventilacion en forma consciente. **

La concentracién de CO; e hidrogeniones (H+) a nivel del bulbo son el principal
estimulo para la ventilacion, otros receptores, principalmente mecano receptor en el tejido
pulmonar y baro receptores a nivel cardiovascular, estan encargados de mantener la
capacidad residual funcional y los volimenes alveolares.>*
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El centro respiratorio responde basicamente a estimulos de PaCO- e hidrogeniones a
través de sensores ubicados a nivel del bulbo raquideo y en los cuerpos carotideos, éstos
también sensibles a cambios en la PaO,, estimulos inespecificos provenientes de la formacion
reticular, relacionados a la actividad neuronal de esa zona, son capaces de estimular el centro
respiratorio, mediando los efectos de la vigilia y de los estimulos nociceptivos sobre la
ventilacion.ss s4 55

Mecanoreceptores a nivel pulmonar y baroreceptores en el sistema cardiovascular
llevan informacién relacionada a la mantencion de la capacidad residual funcional, los
efectores del sistema respiratorio son dos grupos musculares que mantienen la ventilacion:
los musculos de la via aérea superior (musculos genioglosos y cricoaritenoideos posteriores)
y los musculos de la pared toracica (diafragma, intercostales y musculos accesorios) cada
grupo mantiene una actividad intermitente o fasica, y otra continua o ténica. >

La actividad fasica es la encargada de generar y coordinar la inspiracion, la actividad
ténica se encarga de mantener la via aérea permeable, como de la capacidad residual
funcional y volumenes pulmonares, de estos conceptos, una de las complicaciones mas
frecuentes de los pacientes con patologia aguda del SNC son los problemas de la via aérea 'y
la depresion del centro respiratorio. >

La depresion respiratoria es un sindrome clinico caracterizado por alteraciones en la
ventilacién y por compromiso variable en el nivel de conciencia, los problemas ventilatorios
mas frecuentes son consecuencia de trastornos en la mecanica y frecuencia respiratorias
(bradipnea o apnea) o de la incapacidad de mantener la via aérea permeable (caida hacia
posterior de la lengua, secreciones e hipotonia de la musculatura faringea), que puede o no
resultar en hipoventilacion alveolar. 54556

El compromiso de los reflejos de la via aérea, en presencia de vomitos o regurgitacion,
puede condicionar la aspiracion de contenido gastrico, los pacientes traumatizados con
hipertensién intracraneana frecuentemente presentan una disminucion del vaciamiento
gastrico, en todos estos casos, la posibilidad de infeccion pulmonar es alta y puede complicar
el manejo neuroldgico y ventilatorio posterior. EI concepto de manejo de via aérea es muy
importante, en general, aquellos pacientes con glasgow < 8 requieren manipulacion de la via
aérea en forma obligatoria.®® %
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Los pacientes post operados por trauma craneoencefélico, requieren frecuentemente
soporte ventilatorio artificial en el postoperatorio ya que, ademas de la patologia neurolégica,
hay que afadir el efecto de las drogas anestésicas sobre el centro respiratorio. Aquellos
sometidos a cirugia pueden requerir ventilacion mecanica de breve duracion, hasta lograr un
nivel de conciencia y respuesta que asegure un adecuado manejo de via aérea, evitando asi
el sindrome de depresion respiratoria y la posibilidad de retencion de CO., la que puede
producir aumentos importantes en la presion intracraneana (PIC).%

En caso de edema cerebral al término de la cirugia, es recomendable prolongar el
soporte ventilatorio hasta una mejor evaluacion. En cualquier caso, para extubar al paciente
es fundamental hacerlo en presencia de un 6ptimo nivel de conciencia, siendo la medicién de
la PIC, de la saturacion venosa a nivel del bulbo yugular (SvyO;).%®

Pacientes con dafio cerebral severo (Glasgow< 8) a menudo requieren soporte
ventilatorio mas prolongado, este grupo presenta mayor incidencia de infeccién pulmonar y
problemas de via aérea, requiriendo estadias prolongadas en la unidad de cuidado intensivo.
Los elevados costos hospitalarios y de rehabilitacion posterior, hacen que este tipo de
pacientes representen un problema importante de salud publica. *®

3.1.1 Presion parcial de oxigeno y diéxido de carbono

El control de la ventilacion juega un rol fundamental en el cuidado del paciente
neurologico critico tanto en el ambiente postquirdrgico como en casos de dafio cerebral severo
e hipertension intracraneana, la vasculatura cerebral es altamente sensible a los cambios de
pH del liquido céfalo-raquideo, el que puede variar en forma aguda a través de cambios en la
PaCO:. s657

De este modo, un aumento en la ventilacion alveolar, al disminuir la PaCO,, inducira
un aumento en el pH del liquido céfalo-raquideo, produciendo vasoconstriccion y disminucion
del volumen sanguineo cerebral y del flujo sanguineo cerebral, la cavidad craneana contiene
tejido cerebral (80%), liquido céfalo-raquideo (10%) y sangre (10%). °’

Un aumento en cualquiera de estos componentes puede llevar a un aumento en la
presién intracraneana, el estudio clinico mas importante con referencia a la hiperventilacion

cronica fue realizado por Muizelaar.
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Quienes estudiaron prospectivamente 113 pacientes con trauma cerebral grave, los
pacientes fueron manejados con normo ventilacion (PaCO, 352 mm Hg), hiperventilacion
(PaCO, 25+2 mm Hg) o hiperventilacién mas trometamina.®’ >

La trometamina es una base débil que cruza lentamente la barrera hemato-encefalica,
disminuye la correccién del pH a nivel del liquido cefalorraquideo, y prolonga el efecto de
alcalinizacion de éste producido por la hiperventilacion. El flujo sanguineo cerebral no vario
en los pacientes normo o hiperventilados, pero disminuyé a las 24 y 72 horas en los pacientes
hiperventilados que recibieron trometamina, ademas, el nimero de pacientes con una
evolucion favorable a tres y seis meses fue menor en el grupo tratado con hiperventilacion
profilactica, se puede concluir que la hiperventilacion profilactica rutinaria con valores de
PaCO. cercanos o menores a 25 mmHg no es recomendable, especialmente en las primeras

24 horas después del dafio cerebral primario.

Respecto a los gases, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una
PaCO; de alrededor de 30 a 35 mmHg. Para esto, es necesario realizar una correcta

resucitacion del estado de choque. 738

Se recomienda una hiperventilacion leve o moderada inicialmente para conseguir una
PaCO;de 30 a 35 mmHg, si no se consigue controlar la PIC con terapia osmotica y drenaje
de liquido cefalorraquideo, se recomienda una hiperventilacién intensa hasta <30 mmHg, con
vigilancia de la oxigenacién cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible
isquemia, durante la hiperventilacion leve, los mecanismos de extraccién de oxigeno se
intensifican y permiten compensar la disminucién del flujo y el volumen de sangre, permitiendo
asi un metabolismo celular normal. 5°%°

Preocupa la posibilidad de que una hiperventilacién intensa o prolongada pueda
aumentar la acidosis metabolica, frecuente después de una lesion cerebral, el agotamiento de
los suministros de oxigeno obliga al cerebro dafiado a recurrir al metabolismo anaerobio, con
lo que se produce un aumento de acido lactico que se ha asociado a un peor prondstico, se

recomienda evitar hipoxia (PaO2 < 60 mmHg o saturacién de O, < 90%) ©°
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3.1.2 Presion positiva al final de la espiracion

Los pacientes con dafio cerebral grave presentan disminucién de la capacidad vital y
de la capacidad residual funcional, atelectasias y diversos grados de alteracion de la
permeabilidad vascular y edema pulmonar no cardiogénico, todas estas situaciones hacen
recomendable el empleo de presion positiva al final de la espiracion (PEEP), ya que ésta
produce una mejoria sustancial en el intercambio gaseoso al reclutar alvéolos previamente
colapsados, previniendo y tratando los eventos hipoxicos, mas aun, hoy dia esta claro que la
ventilaciéon mecanica es capaz de inducir un dafio inflamatorio a nivel pulmonar. ¢

El PEEP puede jugar un rol protector en estas condiciones al optimizar el reclutamiento
alveolar, previniendo el cierre y apertura continuo de alvéolos atelectasicos, el cual es uno de
los mecanismos fisopatolégicos involucrados en el dafio inducido por la ventilacion mecanica.
Sin embargo, al aumentar la presion intratoracica, el PEEP también puede aumentar la presién

intracraneana, ya sea por dificultar el retorno venoso cerebral. 6162

La aplicacion de PEEP alta no altera la presién intracraneal o el flujo sanguineo
cerebral regional en si, no puede afectar indirectamente a la perfusion cerebral a través de su
efecto negativo sobre las variables macro hemodinamicas en caso de una autorregulacion
cerebrovascular alterada. Por lo tanto, después de una hemorragia subaracnoidea severa, se
debe revertir una disminucién de la presion arterial media inducida por PEEP para mantener
la perfusion cerebral.®?

El impacto de la PEEP en la presion arterial, la presion intracraneana y la presién de
perfusién cerebral varia mucho en los pacientes con lesién cerebral, la presidn arterial media
y el control de la presion intracraneana son beneficiosos cuando se usa PEEP en pacientes
con lesion cerebral con hipoxemia. 6162

El uso de PEEP y su influencia en la presion intracraneal, presion de perfusién cerebral
y velocidades de flujo sanguineo en la arteria cerebral media, fue analizada recientemente por
Georgiadis, quienes demostraron que la manipulacién de los niveles de PEEP, hasta 12
mmHg es seguro, siempre y cuando la presion arterial media sea monitorizada y mantenida®?
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3.1.3 Volumen tidal

Después de una lesion cerebral, la conciencia alterada y los reflejos del tronco
encefalico inducen hipoventilacién y conducen a la aspiracion, el primer objetivo de la
ventilacién mecanica es proteger la via aérea a través de la intubacion traqueal.®®

Las pautas actuales recomiendan que la intubacion endotraqueal se realice
sistematicamente cuando la puntuacién de coma de Glasgow sea <8. En un estudio
multicéntrico de observacion, los pacientes con lesion cerebral tenian un volumen tidal medio
comparable en comparacion con los pacientes no neurolégicos, con una mediana de 9 ml / kg
de peso corporal ideal predicho.®®

Sin embargo, una proporcidn significativamente menor de pacientes con hemorragia
intracraneal (15%) recibié ventilacion protectora en el dia uno de la ventilacion mecénica,
probablemente debido al temor a la hipercapnia, debido a que se observaron lesiones
pulmonares en modelos animales de lesion cerebral y se asociaron con la liberacién de
patrones moleculares asociados al peligro (DAMP) y con lesién pulmonar, es razonable
proponer que la lesion cerebral es un factor de riesgo para la lesién pulmonar inducida por

ventilador y que el bajo volumen tidal podria ser de interés en estos pacientes. 4

De hecho, ahora esta bien establecido que la ventilacion con un volumen tidal alto
conduce a lesion pulmonar inducida por ventilador y el uso de un volumen tidal alto se asocia
con una mayor tasa de sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), empeorando los

resultados. 364

3.1.4 Modo ventilatorio

La prevalencia de problemas respiratorios en pacientes con trauma craneoencefélico
depende del mecanismo del dafio y de la gravedad de la lesion neurolégica. Simmons y col.
encontraron, en autopsias de soldados muertos en Vietnam debido a un trauma
craneoencefélico aislado, que 85% de ellos presentaba evidencias de dafio pulmonar
significativo, incluyendo hemorragia, edema alveolar y congestién pulmonar, que no era
atribuible a un trauma torécico. %
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La ventilacibn mecéanica en lesiones cerebrales aguda puede llegar a alterar maltiples
funciones respiratorias (patrén respiratorio, control central, mecanica respiratoria),
dependiendo del sitio y extensién del dafio neurologico, adicionalmente puede llevar a
alteraciones del patrén ventilatorio del suefio, trombo embolismo pulmonar, disfuncion bulbar
qgue favorezca la aspiracion o el mal manejo de secreciones, en general, existen tres
escenarios donde se precipite el soporte ventilatorio invasivo: convulsion, asociada a
depresion del nivel de conciencia, edema cerebral con herniaciéon y edema pulmonar. ©° %

Idealmente el concepto de ventilacion debe ser introducido tempranamente, antes que
se instale la falla ventilatoria, los parametros sugeridos por la Academia América de
Neurologia, para el inicio de soporte ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%. Sin
embargo, este valor unitario es dificil llevarlo a la practica clinica.

Los modos ventilatorios se originan de la forma de interaccién paciente ventilador.

3.1.4.1 Ventilacion mecéanica controlada

Este modo no tiene en cuenta los esfuerzos inspiratorios del paciente y realiza todo el
trabajo respiratorio dando un soporte total, con respiraciones mandatorios disparadas y
cicladas por tiempo, segun la frecuencia programada por el operador. Existen dos formas de
control; volumen control (VC): este modo la inspiracion es limitada por el volumen, siendo
constante en todos los ciclos, programandose adicionalmente la frecuencia respiratoria, la
relacion inspiracién / espiracion (I: E), la fraccion inspirada de oxigeno (FIO2) y el nivel de
PEEP, la presion ejercida en el pulmdn dependera de su distensibilidad y de la resistencia en

la via aérea, este modo esta indicado en pacientes sin impulso respiratorio 646566

Presién control (PC): en este modo el limite es dado por el valor de presion alcanzado en
la inspiracion, siendo el volumen variable dependiendo de la distensibilidad y resistencia
pulmonar, ademas del nivel de presion y el tiempo inspiratorio seleccionados. ©
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CAPITULO 4. PARAMETRO INFECCIOSO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

« Alteraciones en el parametro infeccioso

El presente capitulo tratara las alteraciones en el parametro infeccioso del paciente con
diagnostico de trauma craneoencefélico, generalidades, alteraciones en el mismo y metas

para el manejo.

En la sociedad moderna el traumatismo craneal y la lesion cerebral traumatica que le
acompania, constituyen un importante problema de salud tanto en los paises industrializados,
como los que estan en vias de desarrollo. Los accidentes de tréfico, laborales, domésticos y
las guerras aumentan el nimero de casos en todo el mundo y a pesar del perfeccionamiento
de la atencién de emergencia de este tipo de enfermos, la creacion de novedosos medios de
diagnéstico y monitorizacion, la introduccion de nuevos farmacos neuroprotectores y la
especializacion en la atencion neurointensiva, este tipo de trauma es el mayor potencial de

morbilidad y mortalidad entre todos los tipos de traumatismos.®’

4.1 Alteraciones en el parametro infeccioso del paciente con diagndstico de trauma

craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos

El traumatismo craneoencefélico siempre se asocia a importantes alteraciones
sistémicas que modifican la respuesta del organismo. Dichas modificaciones incluyen cambios
en la respuesta cardiovascular y respiratoria, asi como trastornos en la funcién
gastrointestinal, anomalias metabdlicas y endocrinolégicas, coagulopatias y variaciones en la
inmunocompetencia. A lo anterior se afiade que entre 10-14 % de los pacientes que sufren un
traumatismo craneoencefalico grave, pueden evolucionar hacia estados de alteraciones de
conciencia como el vegetativo o el de minima conciencia.585°

La mala respuesta inmunoldgica tras un trauma craneal, incluye anergia, reduccion de
los linfocitos circulantes, disminucion de la activacién de células T, trastornos en la fagocitosis
y produccion de factores inmunosupresores seéricos, a pesar de que la funcién de los
polimorfonucleares parezca permanecer intacta.®®
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Se ha estimado que mas de un tercio de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico, experimentan una o mas formas de lesion cerebral secundaria durante su
periodo postraumético y se correlacionan estos eventos con una duplicacién de la mortalidad
y un gran aumento de la morbilidad.®®

Hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones nosocomiales en estos
enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor inmunodepresor), la presencia de coma
y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la utilizacion de determinados tipos de
tratamiento como la sedacion profunda, los barbitdricos y los esteroides, o bien la ventilacion
mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras anatémicas del paciente por multiples
procedimientos invasivos (se incluye la monitorizacion invasiva) y el tratamiento aplicado.3!%

Las infecciones nosocomiales o en su concepto mas amplio infecciones relacionadas
con el cuidado sanitario constituyen en la actualidad uno de los principales problemas en las
unidades de cuidados intensivos.®” ©

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal, en pacientes hospitalizados en el servicio
de Politrauma del Hospital Provincial Universitario Manuel Ascunce Domenech de Camagtiey,
Cuba, de enero de 2013 a diciembre de 2015, donde se admitieron 1 503 pacientes, de ellos

364 con alguna variedad de trauma craneoencefalico. ®’

Del total de los 364 pacientes con trauma craneoencefalico hospitalizados en el
servicio de Politrauma, desde enero de 2013 a diciembre de 2015, 64 presentaron alguna
infeccién adquirida respiratoria, hematdgena, urinaria, digestiva, neuroldgica o de la herida
quirdrgica para un 17,5 %.58

De los 64 pacientes que presentaron alguna infeccién adquirida, fallecieron 26 para el
40,6 %. Necesitaron ventilacion mecanica artificial 57 (89,1%) de ellos fallecieron 24 pacientes
(42,1 %)%

De los microorganismos patdégenos aislados en los cultivos, el acinetobacter spp, fue
detectado en 20 pacientes para un 19,2 % y el enterobacter gergoviae en 17 para un 16,3 %.
Al mostrar las localizaciones de las infecciones, la neumonia asociada a la ventilacion

mecanica artificial se presentd en 35 pacientes (54,7 %) 8
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En los pacientes con neumonia asociada a la ventilacion mecénica artificial, se aislaron
el acinetobacter spp y el enterobacter gergoviae en ocho pacientes para un 22.8 % cada uno.
Entre los microorganismos en pacientes con bacteriemia por catéter, se aislaron el
acinetobacter spp en siete pacientes para un 21,9 % seguido del enterobacter gergoviae y el
staphylococcus epidermides en cinco (15,6 %) cada uno y en los pacientes con infeccion
urinaria, el enterobacter gergoviae, la candida sp y la echerichia coli, se aislaron en cuatro
casos cada uno, para un 21,1 %°%°°

Algunos estudios han demostrado que la administracion de un tratamiento empirico
inadecuado en pacientes con bacteriemia 0 neumonia asociada a la ventilacion, es un factor
predictor independiente de mortalidad a los 30 dias.®’ %

Las infecciones tienen una alta incidencia en las unidades de cuidados intensivos
(UCI), convirtiéndose en uno de los problemas mas importantes que ocurren, asimismo se
asocian con una alta mortalidad y morbilidad en los pacientes criticos y estan asociadas a un
aumento en la estancia media de los pacientes y del coste hospitalario. 768

Tomando como base el Estudio Nacional de Vigilancia de Infeccion en Unidades de
Cuidados Intensivos (ENVIN-UCI) se hace una descripcion de la etiologia de las principales,
como son la neumonia asociada a ventilacion mecanica, la infeccion urinaria asociada a
sondaje uretral y la bacteriemia primaria y relacionada con catéter. ¢’

En el afio 2017 la Sociedad de Cuidado Neurocritico recluté a un grupo de expertos en
cuidado neurocritico y farmacoterapia para formar un comité de redacciébn generando
recomendaciones con respecto a la implementacién del manejo de la temperatura basado en
una revision sistemética. Concluyendo que después de una lesion neurolégica, el cerebro es
vulnerable al dafio secundario por isquemia, edema, deterioro, metabolismo y otros factores
que pueden extender la zona de lesion. &7

La fiebre a menudo contribuye a una lesibn secundaria y se asocia con mayor
morbilidad y mortalidad. Como tal, la gestién de temperatura dirigida (TTM) se utiliza a menudo
en cuidado neurocritico para minimizar la lesion neurolégica secundaria y mejorar los
resultados.®’
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Con sus considerables efectos sobre la fisiologia, la temperatura tiene el potencial para
impactar la precision e interpretacion de las pruebas de laboratorio cominmente utilizadas en
la atencidn neurocritica, el comité realizo un estudio el cual se centrd en la precision del potasio
arterial, creatinina y glucosa.

La hipotermia induce hipocalcemia al cambiar el potasio de lo extracelular a lo
intracelular o extravascular a medida que la temperatura central disminuye donde los
pacientes se enfrian a una temperatura objetivo de 33 °C se mostrd, un potasio de 3.2 + 0.7
mmol / L a las 10 h después del inicio del enfriamiento. Nielsen y col informé que el 13% vy el
18% de los pacientes se enfriaron a 36°C y 33°C, respectivamente, tenian hipocalcemia,
ademas, parece haber una correlacion entre los niveles de potasio <3.0 mmol/L y riesgo de
contracciones ventriculares prematuras. ©
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CAPITULO 5. PARAMETRO NEUROLOGICO EN EL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

SUMARIO

» Sedacion del paciente con trauma craneoencefélico
* Analgesia del paciente con trauma craneoencefélico
* Richmond agitation sedation scale

El capitulo a continuacion tratard generalidades del parametro neuroldgico en el
paciente con diagnéstico de trauma craneoenceféalico, el éptimo y adecuado manejo de la
sedacion y la analgesia y como estos benefician el manejo de los pacientes y su adecuada

recuperacion.

El 6ptimo manejo de la sedacién, analgesia y delirium ofrece al paciente critico
comodidad y seguridad, facilita el buen desarrollo de medidas de soporte y manejo integral y

disminuye complicaciones, impactando en un mejor desenlace.

La sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes criticos en
las unidades de cuidados intensivos (UCI), los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, de
este modo también se facilita que no haya interferencia con los cuidados médicos. "°7*

Se recomienda la evaluacion objetiva de la presencia y cuantificacion de la agitacion
de todo paciente con riesgo de desarrollarla en una UCI, mediante una escala de medicién
validada, Richmond Agitation Sedation Scale (RASS). Debe hacerse de forma sisteméatica y

por personal entrenado en su aplicacion.”

Como en otros enfermos ingresados en la UCI, en los enfermos neurocriticos la sedo
analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la respuesta metabdlica al estrés
(taquicardia, hipertension, aumento del catabolismo proteico), mantener la sincronizacién del

paciente con el ventilador, y disminuir el dolor, la ansiedad, y la agitacién. "2
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No obstante, algunos objetivos especificos deben valorarse en el paciente neurocritico
con alteraciones del SNC, por un traumatismo craneal: prevenir situaciones que produzcan
aumentos de la presion intracraneal (PIC), disminuir y mantener los requerimientos
metabdlicos cerebrales, aumentar la captacion de oxigeno, optimizando la hemodinamica
sistémica y reduciendo las demandas metabdlicas cerebrales de oxigeno. 273

Para ello se precisara de la capacidad de monitorizacién del paciente en relacion con
los efectos hemodinamicos sistémicos y cerebrales como la presion arterial sistémica, la
presion venosa central y la PIC, evaluar la capacidad de seguimiento de la sedacion con
escalas adecuadas, faciles de utilizar en la préactica clinica, reproducibles y ampliamente
aceptadas; y protocolizacion y estandarizacion de los cuidados médicos. 273

En la sedo analgesia de los pacientes neurocriticos debe tenerse en cuenta que no
debe interferir con la valoracion neurolégica continua en las primeras horas, para poder
detectar complicaciones intracraneales tratables que precisen una pronta intervencion, las
cuales pueden expresarse como agitacion o incomodidad y se debe prevenir la lesion
neuroldgica secundaria, asociada a hipoxemia e hipotensién, que deben ser corregidas sin
pérdida de tiempo. "* 72

Se recomienda no usar sedacién profunda (RASS menor de -2) en forma rutinaria. Los
niveles de sedacion seran diferentes para cada paciente y adaptados a su patologia y al
momento de la evolucién en que se encuentran. Como norma general se recomienda un RASS
entre Oy -2.172

Las caracteristicas ideales de los sedantes en el TCE son: rapido inicio de accion y
rapida recuperacion para realizar exploraciones sucesivas, aclaramiento predecible
independiente de la funcién orgénica para evitar la acumulacion, facilmente ajustables para
conseguir los objetivos, que reduzcan la PIC y el consumo metabdlico manteniendo el
acoplamiento, no alteren la autorregulacion, mantengan la vasorreactividad vascular al CO, "

Sus principales efectos beneficiosos se relacionan con la reduccién del dolor, el control
de la temperatura, la disminucion de las catecolaminas, facilitar los cuidados y favorecer la
adaptacion a la ventilacibn mecanica para evitar hipertension arterial y el aumento de la PIC,
asi como tratamiento/prevencién de las convulsiones. Por el contrario, pueden dificultar la
exploracién neurolégica y contribuir a las complicaciones sistémicas (hemodinamicas,
prolongacién de estancia, infecciosas.”?"?
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En enfermos en los que se desee la realizacion de una ventana de sedacion en 24-72
horas, puede ser una combinacion adecuada farmacos de accién corta y que no se acumulen
(propofol y remifentanilo). En pacientes con requerimientos de sedacion mas prolongados, se
utilizan con mayor frecuencia las benzodiacepinas, por su menor riesgo en perfusion
prolongada, y el cloruro mérfico u otro opioide, habitualmente en perfusion continua.
Ocasionalmente, por fracaso terapéutico parcial, es necesario agregar un segundo farmaco
para obtener una correcta sedacion. Tanto las benzodiacepinas como el propofol reducen la
PIC y el consumo de oxigeno si se ajustan sus efectos en la presion arterial de didxido de
carbono (PaCOy) con la ventilacion mecéanica. Los opiaceos pueden aumentar el volumen

sanguineo cerebral, y es necesario controlar otros factores para evitar incrementos de la PIC.74

La mayoria de los sedantes y analgésicos usados en estos enfermos producen
hipotension tanto por su efecto depresor de la funcion ventricular como vasodilatador, en
general dependiente de la dosis. Este efecto es mayor durante la fase de induccién, mayor
para el propofol que para las benzodiacepinas y los opiaceos, y se minimiza si se mantiene
una adecuada volemia. El efecto en la PIC depende en gran medida de si se mantiene 0 no
la autorregulacién (aumento de PIC con autorregulacion conservada por hipotension o
reduccion critica en la PPC con pérdida de la autorregulacion).” 7

Como refiere Schouten, la neuroproteccion en el TCEG es una compleja lucha contra
la biologia de la naturaleza. La neuroproteccion intenta bloquear las cascadas fisiopatoldgicas
gue desembocan en el dafio cerebral secundario, asi como contribuir a la reparacién del
sistema nervioso central.”

Aunqgue hay varios ensayos tanto en fase Il como en fase lll, desafortunadamente, y a
pesar de los resultados experimentales, hasta el momento no existe un farmaco
neuroprotector adecuado. Posiblemente esta situacion se deba a disefios inadecuados, con
farmacos dirigidos a una Unica diana, en vez de actuar simultaneamente en varias, dada la
compleja fisiopatologia del TCEG. A veces los analisis de resultados son inadecuados. Por
otra parte, se considera el TCEG como una enfermedad homogénea, cuando diferentes
lesiones producen distintos mecanismos fisiopatolégicos y, por lo tanto, son situaciones
heterogéneas que posiblemente requieren diferente manejo. Todavia faltan conocimientos
acerca de cuando actla cada cascada y durante cuanto tiempo estan activas.’ ®

33



34



CAPITULO 6. ANALISIS

El presente capitulo presentard un andlisis de los parametros hemodinamicos,
ventilatorios, infecciosos y neuroldgicos en el paciente con diagndstico de trauma craneo
encefalico, indicando en el como estos se ven afectados por la fisiopatologia de este
diagnostico y como el manejo adecuado de las metas establecidas, benefician la pronta
recuperacion del paciente.

El Congreso Americano de Rehabilitacion en Medicina para el afio 2010 define al
trauma craneoencefalico como una alteracién en la funcion cerebral o alguna otra evidencia
de patologia cerebral, corresponde a cualquier lesion fisica producida sobre el tejido cerebral
gue altere de forma temporal o permanente la funcion cerebral, el diagnostico se sospecha
por clinica y se confirma con hallazgos radiolégicos. Entre las causas se pueden clasificar
como; focales, hematomas o difusos segun el tipo de lesién, segun la indemnidad meningea
se pueden clasificar en trauma abierto o cerrado, segun el tipo de fractura se conocen por
base de craneo o fractura en la béveda craneal, y un tipo mas de clasificacion corresponde a

el compromiso neuroldgico, leve moderado o severo de acuerdo a la escala de como Glasgow.

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es el
tejido con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20% del total
corporal, utilizando 60% s6lo para formar ATP, con una tasa metabdlica (consumo de oxigeno)
entre 3 mly 5 ml, 02/100 g tejido/minuto. Una oclusién del flujo mayor a 10 seg disminuye la
PaO2 rapidamente a 30 mmHg llevando el paciente a inconciencia, y a los 15 seg tiene
alteraciones en electroencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se agotan las reservas
de ATP iniciando una lesion neuronal irreversible entre los 10 y 30 min siguientes. El consumo
de glucosa es de 5 mg/100g/min, con 90% de metabolismo aerobio.

En condiciones de trauma secundario a estrés y descarga catecolaminérgica, el nivel
estara con frecuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar soluciones dextrosadas.
Algunos estudios han demostrado que estas soluciones aumentan el edema cerebral, causan
alteracion en la regulacién osmotica, aumentando el area de isquemia y la morbimortalidad
del paciente. El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 55 ml/ 100 g/min (750 ml/min),
demorandose en promedio una particula 7 segundos desde la carétida interna hasta la yugular

interna. 76
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Si el FSC est4 entre 25 y 40 ml/100 g/min habréa disminucién de la conciencia y
menores de 10 ml/100 g/min habra muerte celular. Parte de este flujo sanguineo cerebral esta
dado por la presion de perfusion cerebral (PPC), la cual es la diferencia entre la presion arterial
media y la presion intracraneana. La presion de perfusion cerebral normal esta entre 60-70
mmHg. La presion intracraneana (PIC) normal en adultos es de <15mmHg, puede ser obtenida
mediante cirugia al introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral (ventriculostomia) o
dentro del parénquima cerebral o con sensores colocados en el espacio subaracnoideo,

siendo la primera la mas utilizada y ademas sirve de tratamiento al poderse drenar LCR. "®

Durante una lesion por trauma craneoencefalico se produce una lesién primaria, que
corresponde al dafio directo causado por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleracién-desaceleracion. Incluye contusion cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo,
lesion axonal, contusion del tallo, desgarro dural o venoso, seguido de una lesion secundaria
la cual se desarrolla como consecuencia de la injuria primaria, desarrollando sangrados,
edemas, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatolégicos secundarios. Incluye
hematoma intracraneano, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia y/o hipoperfusiéon
cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y radicales libres, neuro infeccion y aumento de la
hipertension endocraneanal. Algunas literaturas definen que se pueda producir una lesién
terciaria una expresion tardia de los dafios progresivos 0 no ocasionados por la lesién primaria
y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada por
desconexion), que produce eventos de neuro degeneracion y encefalomalasia. 7

El paciente con diagndstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones
neurologicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes. El tratamiento de estos pacientes se basa principalmente
en saber reconocer rapidamente la presencia de sintomas focales neuroldgicos, prevenir la
injuria secundaria y tratar las complicaciones que puedan aparecer. La unidad de cuidados
intensivos define ocho parametros para un manejo multidisciplinario de estos pacientes, en
esta investigacién se desarrollan cuatro de ellos, los cuales corresponden al parametro
hemodinamico, ventilatorio, infeccioso y neurolégico.

Sobre el parametro hemodinamico del paciente con diagndéstico de trauma
craneoencefdlico, la monitorizacién hemodinamica permite obtener informacién acerca de la
fisiopatologia cardiocirculatoria lo cual ayudara a realizar el diagnéstico y a guiar la terapéutica
en las situaciones de inestabilidad hemodinamica.
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En la evaluacion inicial de todo paciente critico es establecer el estado de perfusion de
los tejidos, identificar la presencia de disoxia celula es fundamental en el desarrollo de lesiones
multiorganicas y eventualmente la muerte del paciente. Se define como inestabilidad
hemodinamica a la presencia de signos de hipoperfusion, a esto se le denomina choque y se
asocia a tasas elevadas de morbimortalidad.

El gasto cardiaco corresponde al volumen de sangre expulsada (volumen sistdlico, la
cantidad de sangre que expulsa cada ventriculo llamado también volumen de eyeccion) por
cada ventriculo en un minuto (frecuencia cardiaca, la cantidad de ciclos cardiacos) 5 litros
aproximadamente por minuto. El gasto cardiaco se encuentra regulado por tres factores, una
precarga (el grado de estiramiento de los ventriculos). Basados en la ley de Frank- Starling la
cual indica que mientras mas se estire un ventriculo al llenarse mayor sera la fuerza de
eyeccion) contractibilidad (la fuerza con la que se contraen los ventriculos durante la eyeccion,
depende de la precarga) y la pos carga (la presion de las arterias que debe sobrepasar para

realizar la eyeccion) 7’

Durante un choque se produce un deterioro en el flujo sanguineo producido por un
aumento en la permeabilidad capilar con pérdida de plasma, vasodilatacion como respuesta
inflamatoria, lo que provoca incapacidad en el cuerpo de mantener la irrigacion sanguinea del
tejido y mantener la demanda de oxigeno, lo cual brinda una explicacion a la disminucion de
la presion arterial, arritmia, y perfusion deficiente en érganos, oliguria y alteracion conductual.
Se recomienda inicialmente el tratamiento con fluidos, para ello se emplea el uso de
cristaloides como opcién inicial en la reanimacion con el objeto de recuperar el gasto cardiaco
y con ello la elevacion de presion arterial (PA= gasto cardiaco x resistencia vascular sistémica)

La mayoria de guias han propuesto un valor objetivo de PAM de 65mmHg. En
pacientes sépticos, por ejemplo, un nivel de corte de PAM de 65mmHg durante las primeras
48 horas de ingreso demostré ser el que mejor discriminaba a los supervivientes y
nosupervivientes, en el caso de trauma craneoencefalico se recomienda una PAM dentro del
rango de autorregulacién (>90 mmHg) para evitar una caida importante de la presion de
perfusién cerebral, que debe mantenerse por encima de los 70 mmHg. La reanimacién se
debera dirigir con el fin de normalizar el lactato en pacientes que lo presenten elevado como
un marcador de hipo perfusién tisular, se recomienda ademas evitar la academia en los

pacientes con trauma craneoencefalico. Y un manejo de PVC entre 8—12mm Hg.
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En cambio, en el parametro ventilatorio del paciente con diagnostico de trauma
craneoencefalico, se ha demostrado que la vasculatura a nivel cerebral es sensible a
pequefios cambios, por ello el manejo respiratorio de todo paciente con TCE puede presentar
importantes efectos neuroldgicos, por lo que se han establecido pocas estrategias no muy
claras sobre la ventilacion mecanica en estos pacientes evitando asi complicaciones. La
hipoxemia empeora los efectos de la isquemia cerebral y los pacientes deben ser
monitoreados con el objetivo de mantener la saturacién de oxigeno mayor al 95%.

Las causas mas comunes de hipoxia son la obstruccion parcial de la via aérea, la
hipoventilacion, la neumonia por aspiracion de las secreciones bronquiales, y las atelectasias.
Por esto es que los pacientes con disminucion del nivel de conciencia o signos de disfuncion
del tronco enceféalico tienen mayor riesgo de compromiso de la via aérea ya que la motilidad
oro faringea se encuentra deteriorada y existe pérdida de los reflejos protectores. El concepto
de manejo de via aérea es muy importante, en general, aquellos pacientes con glasgow < 8

requieren manipulacion de la via aérea en forma obligatoria.

Respecto a los gases, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una
PaCO; de alrededor de 30 a 35 mmHg para ello se recomienda una hiperventilacién leve o
moderada inicialmente, si no se consigue controlar la PIC con terapia osmotica y drenaje de
liguido cefalorraquideo, se recomienda una hiperventilacion intensa hasta <30 mmHg, con
vigilancia de la oxigenacién cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible
isquemia, durante la hiperventilacion leve, los mecanismos de extraccién de oxigeno se
intensifican y permiten compensar la disminucién del flujo y el volumen de sangre, permitiendo
asi un metabolismo celular normal.

El PEEP puede jugar un rol protector al optimizar el reclutamiento alveolar, previniendo
el cierre y apertura continto de alvéolos atelectasicos, la aplicacion de PEEP alta no altera la
presion intracraneal o el flujo sanguineo cerebral regional.

Idealmente el concepto de ventilacion debe ser introducido tempranamente, antes que
se instale la falla ventilatoria, los parametros sugeridos por la Academia América de

Neurologia, para el inicio de soporte ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%.
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Por otra parte las alteraciones en el pardmetro infeccioso del paciente con diagnéstico
de trauma craneoencefalico, se ha demostrado que la mala respuesta inmunoldgica tras un
trauma craneal, se asocia a reduccion de los linfocitos circulantes, disminucion de la activacion
de células T, trastornos en la fagocitosis y produccion de factores inmunosupresores séricos,
hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones nosocomiales en estos
enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor inmunodepresor), la presencia de coma
y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la utilizacién de determinados tipos de
tratamiento como la sedacion profunda, los barbitdricos y los esteroides, o bien la ventilacion
mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras anatémicas del paciente por multiples
procedimientos invasivos.

Las infecciones tienen una alta incidencia en las unidades de cuidados intensivos,
convirtiéndose en uno de los problemas mas importantes que ocurren, asimismo se asocian
con una alta mortalidad y morbilidad en los pacientes criticos y estan asociadas a un aumento
en la estancia media de los pacientes.

Por ultimo, las alteraciones en el parametro neurolégico del paciente con diagnéstico
de trauma craneoencefalico

La sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes criticos en
las unidades de cuidados intensivos (UCI), los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, en
los enfermos neurocriticos la sedo analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la
respuesta metabdlica al estrés.

En la sedo analgesia de los pacientes neurocriticos debe tenerse en cuenta que no
debe interferir con la valoracién neuroldgica continua en las primeras horas, para poder
detectar complicaciones intracraneales tratables.
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Las caracteristicas ideales de los sedantes en el TCE son: rapido inicio de accién y
rapida recuperacion para realizar exploraciones sucesivas, aclaramiento predecible
independiente de la funcion organica para evitar la acumulacién, facilmente ajustables para
conseguir los objetivos, que reduzcan la PIC y el consumo metabdlico manteniendo el
acoplamiento, no alteren la autorregulacion, mantengan el vaso reactividad vascular al CO»,
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CONCLUSIONES

Se define al trauma craneoencefalico como una alteracion en la funcion cerebral
causada por una fuerza externa, corresponde a cualquier lesién producida sobre el tejido
cerebral que altere de forma temporal o permanente la funcién cerebral. En Guatemala para
el aflo 2016, se realizdé una investigacion en los hospitales de la ciudad capital en la cual se
incluy6 a dos mil ochenta y cuatro pacientes, esta reporté que la tasa de prevalencia del TCE
documentada en los hospitales de la ciudad capital, fue de 3.27 por cada cien mil habitantes,
asimismo el sexo masculino fue el mas afectado con un 79% la edad mas frecuente fue de 25
a 39 afios con un 28.59%, el grado de trauma mas frecuente fue el denominado leve con un
55.90%

Entre las causas se pueden clasificar como; focales, hematomas o difusos segun el
tipo de lesion, segun el dafio meningeo se pueden clasificar en trauma abierto o cerrado,
segun el tipo de fractura se conocen por base de craneo o fractura en la béveda craneal, y por
el compromiso neuroldgico, leve moderado o severo de acuerdo a la escala de como Glasgow.

Durante una lesion por trauma craneoencefalico se produce una lesion primaria, que
corresponde al dafio directo por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleraciondesaceleracion, seguido de una lesién secundaria la cual se desarrolla como
consecuencia de la injuria primaria, desarrollando sangrados, edemas, hiperemia, trombosis.
El paciente con diagnédstico de trauma craneoencefalico engloba una serie de lesiones
neurologicas agudas que producen un compromiso vital y funcional del territorio cerebral
afectado y estructuras subyacentes, el tratamiento de estos pacientes se basa en saber
reconocer rapidamente la presencia de sintomas focales neuroldgicos, prevenir la injuria
secundaria y tratar las complicaciones.

En la evaluacién inicial de todo paciente critico es establecer el estado de perfusion de
los tejidos, evitando asi la inestabilidad hemodinamica lo cual se asocia a tasas elevadas de
morbimortalidad, en el caso de trauma craneoencefalico se recomienda una PAM >90 mmHg
para evitar una caida importante de la presion de perfusiéon cerebral, que debe mantenerse
por encima de los 70 mmHg, las medidas de reanimacion se debera dirigir con el fin de
normalizar el lactato en pacientes que lo presenten elevado como un marcador de hipo
perfusion tisular, se recomienda ademas evitar la academia y un manejo de PVC entre 8—
12mm Hg.

41



Se ha demostrado que la vasculatura a nivel cerebral es sensible a pequefios cambios,
por ello el manejo respiratorio de todo paciente con TCE puede presentar importantes efectos
neuroldgicos, lo deseable es lograr una PaO; superior a 80 mmHg, y una PaCO; de alrededor
de 30 a 35 mmHg para ello se recomienda una hiperventilacién leve o moderada inicialmente,
si no se consigue controlar la PIC con terapia osmotica y drenaje de liquido cefalorraquideo,
se recomienda una hiperventilacion intensa hasta <30 mmHg, con vigilancia de la oxigenacion
cerebral mediante oximetria yugular para detectar una posible isquemia, se recomienda la
introduccion temprana de la ventilacion, antes que se instale la falla ventilatoria, los
parametros sugeridos por la Academia América de Neurologia, para el inicio de soporte
ventilatorio invasivo es la capacidad vital < de 50%.

Otro efecto secundario al trauma craneoencefalico corresponde a la mala respuesta
inmunoldgica tras un trauma, el cual se asocia a reduccién de los linfocitos circulantes,
disminucion de la activacion de células T, trastornos en la fagocitosis y produccién de factores
inmunosupresores séricos, hay varios factores que contribuyen al desarrollo de infecciones
nosocomiales en estos enfermos, como son: el trauma en primer lugar (factor
inmunodepresor), la presencia de coma y alteraciones de los reflejos, la malnutricion, la
utilizacion de determinados tipos de tratamiento como la sedacién profunda, los barbittricos y
los esteroides, o bien la ventilacion mecanica artificial prolongada, la ruptura de las barreras
anatémicas del paciente por multiples procedimientos invasivos.

Y para finalizar la sedacion y la analgesia son parte integral en el manejo de los pacientes
criticos en las unidades de cuidados intensivos, los objetivos de estas dos intervenciones son
proporcionar a los pacientes un nivel éptimo de comodidad con seguridad, reduciendo la
ansiedad y la desorientacion, facilitando el suefio y controlando adecuadamente el dolor, en
los enfermos neurocriticos la sedo analgesia debe estar dirigida a controlar o disminuir la
respuesta metabdlica al estrés.
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RECOMENDACIONES

Actualmente no existen protocolos que determinen cuales son las pautas y metas en
el manejo de todo paciente con diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidades de
cuidado intensivo, la importancia de los mismos radica en que facilitan el manejo y la toma de
decisiones y ayudan a brindar soluciones en el momento en que se presentan casos que
presenten incertidumbre, disminuye la variabilidad clinica y mejora el manejo de pacientes, sin
embargo para que dichos protocolos sean aceptables deben cumplir con un minimo de calidad
cientifica, para lo cual es necesario en el tema de manejo neurocritico sentar mayores
conocimientos, mayor cantidad y calidad de informacion. Es importante la creacion de
protocolos y consensos que unifiquen el manejo de estos pacientes, con el fin de brindar una
mejor atencion.
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ANEXOS

Anexo 1. Matriz numero de articulos segun DeCS, MeSH utilizados con

conectores logicos

Cuadro No. 1 Matriz nimero de articulos segun DeCS, MeSH utilizados con conectores

hemodinamico”

I6gicos
Buscador MeSH o DeCS y conector logico NUumero
de
articulos

PUBMED “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” 110

COCHRANE, “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 470

PUBMED “Latinamerica”

BIREME, PUBMED “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” OR “Intensive 720
care”

BIREME “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 450
“Latinamerica” AND “Shock”

COCHRANE, EBSCO | “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND “Shock” 115
AND “Interactive Ventilatory Support”

EBSCO “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 315
“Latinamerica”

HINARI “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND “Shock” 55
AND “Interactive Ventilatory Support” AND ”latinamerica”

BIREME, HINARI “Craniocerebral Trauma” AND “Critical Care” AND 40
“Latinamerica”

Scielo “Traumatismo craneocerebral” 58

Scielo, EBSCO “Traumatismo craneocerebral” OR “Lesion craneocerebral” 310

Scielo,BIREME “Lesion craneocerebral” AND “Cuidado critico” AND “choque | 30

Fuente: Elaboracion propia, monografia Alteraciones de los parametros criticos del paciente con
diagndstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos de Latinoamérica [Trabajo
de grado Médico y cirujano 2020]
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Anexo 2. Matriz del tipo de articulos utilizados segun tipo de articulo y nivel de

evidencia del Centro de Medicina Basado en Evidencia de Oxford

Cuadro No. 2 Matriz del tipo de articulos utilizados segun tipo de articulo y nivel de
evidencia del Centro de Medicina Basado en Evidencia de Oxford

Nivel Tipo de estudio Término utilizado NUmero
de de
eviden articulos
cia
------- Todos los articulos No filtrados 1109
1A Revision sistematicade |+  “Nervous system trauma” OR “Cerebrovascular trauma” 10
ensayos clinicos [MeSH]
controlados
» “Lesion craneocerebral” AND “Cuidado critico” AND “choque
hemodinamico” [DeCS]
18 Ensayos clinicos »  “Cerebrovascular trauma” AND “Critical care” [MeSH] 8
controlados , Estudios N ) ) »
de cohorte individuales | ©  ‘Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
con seguimiento mayor “latinoamerica” [DeCS]
del 80%
22 Revision sistematicade |+ “Cerebrovascular trauma” AND “Critical care” AND 8
estudios de cohorte “latinamerica” [MeSH]
»  “Trauma craneocerebral” AND “Unidad de intensivo” AND
“choque hemodinamico” [DeCS]
28 Estudio individual de »  “Cerebrovascular trauma” AND “intensive care” AND 5
cohortes con “latinamerica” [MeSH]
seguimiento menor del
80%, Ensayos clinicos *  “Trauma craneocerebral” AND “Unidad de intensivo” AND
de baja de calidad “choque hemodinamico” AND “soporte ventilatorio” [DeCS]
32 Revision sistematicade |+ “Cerebrovascular trauma” AND “intensive care” [MeSH] 12
casos y controles ] ) ] ) )
»  “Traumatismo craneoencefalica” AND “Unidad de intensivo”
AND “latinoamerica” [DeCS]
38 Estudio individual de »  “Cerebrovascular trauma” AND “critical care” AND 15
casos y controles “latinamerica” [MeSH]
» “Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
“choque” [DeCS]
4 Series de casos, *  “Nervous system trauma” OR “Cerebrovascular trauma” 0

estudios de cohorte y
casos y controles de
baja calidad

AND “latinamerica” [MeSH]

+ “Lesion craneoencefalica” AND “Cuidado critico” AND
“choque hemodinamico” AND “latinoamerica” [DeCS]

Fuente: Elaboracién propia, monografia Alteraciones de los parametros criticos del paciente con
diagnéstico de trauma craneoencefalico en la unidad de cuidados intensivos de Latinoamérica
[Trabajo de grado Médico y cirujano 2020]
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