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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) constituye una
de las principales causas de muerte e incapacidad permanente
en la poblacién adulta joven. Sus caracteristicas epidemioldgi-
cas, que lo situan como un problema grave de salud piblica en
el mundo desarrollado y en los paises en vias de desarrollo; la
visién pesimista sobre el resultado final que predice la
actuacion aguda médica con esta patologia se ha modificado a
partir de los afios setenta, coincidiendo con la introduccidn de la
monitorizacién aguda de la presion intracraneal (PIC), de la
tomografia axial computarizada (TAC), del concepto y
tratamiento de la lesion aguda secundaria y de los sistemas de
emergencia extrahospitalaria, de tal forma, que hoy en dia no
existe duda, que un manejo precoz; y especializado del TCE se
traduce en un descenso de la mortalidad sin aumento paralelo
de secuelas invalidantes. En un futuro préximo, el mejor
conocimiento de los mecanismos bioquimicos implicados en la
génesis del edema cerebral, de los trastornos de la
autorregulacion cerebral, la muerte neuronal, permitiran
disponer de nuevos farmacos que mejoren los resultados
actuales. Quiza uno de las cuestiones mas dificiles a la hora de
abordar el TCE sea tener una adecuada informacién
epidemioldgica, ya que no existe todavia un consenso absoluto
sobre los requerimientos minimos para definir un TCE. En el
estudio epidemioldgico prospectivo realizado en San Diego
(USA), se definié al TCE como cualquier lesion fisica o
deterioro funcional del contenido craneal secundario a un
intercambio brusco de energia mecénica’.

Esta definicion incluia causas externas que pudiesen
provocar conmocion, contusion, hemorragia o laceracion del
cerebro, cerebelo, y tallo encefélico hasta el nivel de la primera
vértebra cervical ®. La carencia de estudios epidemiol6gicos es
ain mas acusada en Espafia, donde no existe un registro
nacional de traumatismos. No obstante, la incidencia estimada
de TCE se situa en 200 casos nuevos por 100.000 habitantes, de
los cuales aproximadamente un 80% seran considerados
graves, un 10% moderados y leves el 80% restante. Aunque el
TCE no respeta grupo alguno de edad o sexo, sigue teniendo
mayor incidencia entre los varones, con una relacion

varén/mujer de 3/1, y sobre todo en el grupo de edad
comprendido entre los 15 y 29 afios de edad. En cuanto a la
causa externa, los accidentes de trafico representan el mayor
porcentaje causal, alrededor del 73%, seguidos por las caidas
(20%) y lesiones deportivas (5%), con destacadas las
diferencias seglin el grupo de edad y sexo. Asi los atropellos y
las caidas son mas frecuentes en nifios y adultos mayores de 65
afios. En cambio, los accidentes de motocicleta se centran en el
grupo de jévenes menores de 25 afios y los de automoévil en el
de adultos, pero con diferencias segun sexo: entre los varones
predominan los conductores que colisionan o pierden el control
del vehiculo, y entre las mujeres predominan los
acompafiantes®. Si bien la mortalidad del TCE, en los centros
hospitalarios de alto nivel, se sitiia entre el 20% al 30%, existen,
asimismo, notables diferencias de mortalidad segtin la edad. En
general, el mayor porcentaje de fallecidos aparece entre los
menores de 10 afios y los mayores de 65 afios, siendo el TCE la
primera causa absoluta de muerte en los individuos con edad
inferior a los 45 afos. El impacto mecéanico sobre las
estructuras encefalicas provoca la lesion del tejido nervioso
mediante dos mecanismos basicos, complejos y estrechamente
interrelacionados, que describimos de forma sumaria.

Es responsable de todas las lesiones nerviosas y
vasculares que aparecen inmediatamente después de la
agresion mecanica. El modelo de impacto puede ser de dos
tipos: estatico, cuyo ejemplo mas caracteristico podria ser la
clasica pedrada, o dinamico, cuyo paradigma es el accidente de
trafico. En el modelo de impacto estatico. la importancia viene
dada por la magnitud de la energia cinética aplicada por el
agente externo al craneo o bien de éste mismo cuando colisiona
conotra estructura. Siendo la energia cinética proporcional a la
masa y al cuadrado de la velocidad, seran estos ultimos los
determinantes de la intensidad de las lesiones resultantes. En
general este tipo de impacto es responsable de fracturas de
craneo y hematomas extradurales y subdurales. En la practica
clinica, sin embargo, el modelo de impacto mas frecuente y de
mayor trascendencia es el dindmico. En este modelo, el
movimiento generado por el impacto es de dos tipos: De
tension, que provoca elongacién y de tensidén corte, que
conlleva una distorsion angular. En el modelo dinamico,
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ademas de la energia absorbida por el cuero cabelludo y el
craneo, que sufre deformacion y/o fracturas, el impacto origina
dos efectos mecénicos sobre el cerebro: 1) movimiento de
traslacion que causa el desplazamiento de la masa encefélica
respecto al craneo y otras estructuras endocraneales como la
duramadre e induce, ademads, cambios en la PIC y 2) un
movimiento de rotacion, en el que el cerebro se retarda con
relacion al craneo, creandose fuerzas de inercia sobre las
conexiones del cerebro con el craneo y la duramadre (venas de
anclaje) y sobre el propio tejido cerebral. Las lesiones
anatdmicas que resultan de este tipo de impacto son la
degeneracion axonal difusa, paradigma y sustrato fundamental
del coma postraumatico, las contusiones, laceraciones y
hematomas intracerebrales. Genéricamente se entiende por
tal las lesiones cerebrales provocadas por una serie de insultos,
sistémicos o intracraneales, que aparecen en los minutos, horas
e incluso primeros dias postraumatismo. Dado que la lesion
primaria carece, en la actualidad, de tratamiento especifico, la
reduccion de la mortalidad y secuelas del TCE, constatado en
los ultimos afios, obedece al mejor control y prevencion de la
lesion secundaria®.

En el apartado de mecanismos sistémicos, la
hipotension arterial es la etiologia mas frecuente y de mayor
repercusion en el prondstico del TCE Se ha podido demostrar
que la hipotension arterial, ain por breves periodos de tiempo,
afecta negativamente al resultado, pasando la mortalidad del
27% al 50% en los TCE que mostraron hipotension arterial®.
Se piensa que estando la autorregulacion cerebral
comprometida y el acoplamiento flujo sanguineo cerebral /
consumo de O2 cerebral alterado en la fase aguda del TCE, el
mecanismo nocivo de la hipotension arterial debe guardar
relacion con el descenso consiguiente de la presion de
perfusion cerebral (PPC) y la génesis de isquemia cerebral
global® (PPC=Presién arterial media-PIC). Estudios previos
han demostrado que la hipoxemia es una complicacion,
asimismo, frecuente y que se asocia a un incremento de la
mortalidad en el TCE. Resultados recientes extraidos del
Traumatic Coma Data Bank por Chesnut et al.”, informan que
mientras la hipoxemia aislada solo incrementa la mortalidad en
torno al 2%, ésta asciende de modo considerable cuando la
hipoxemia se asocia a hipotensioén arterial, hecho no
infrecuente en la clinica. Otros mecanismos secundarios de
origen sistémico como hipertermia, anemia, desdrdenes
electroliticos, etc., han sido implicados como inductores de
peores resultados en el TCE, sin embargo, es dificil demostrar
la influencia negativa de estos mecanismos, como factores
independientes, en el prondstico del TCE. Jones et al.?, solo
pudieron afiadir a 1a hipoxemia e hipotension arterial, la pirexia
prolongada como factor que de modo independiente afectase al
prondstico del TCE.

Entre las causas de origen intracraneal de lesion
secundaria, la hipertension endocraneal es 1a mas frecuente y la
que mas afecta de forma adversa el prondstico del TCE. Se ha
demostrado una estrecha relacion entre valores mds elevados
de PIC y resultados vitales y funcionales, asi como entre
duracién de la HEC y evolucion final del TCE®?.
Independientemente del mecanismo que la ocasione, la HEC

ejerce su efecto nocivo creando conos de presion que resultan
en herniacion cerebral, en caso de no revertirse tal situacion, y
provocando isquemia cerebral global por descenso de la PPC.
De hecho, la HEC sostenida, sin evidencia de herniacion
cerebral, es responsable de lesiones anatémicas isquémicas en
laregion del hipocampo, drea limbica, amigdalas cerebelosas y
region calcarina. Por otra parte, los conos de presion que
generan enclavamiento cerebral pueden comprimir las arterias
cerebrales creando o potenciando la isquemia cerebral. La
isquemia, bien por aumento de la PIC y/o por descenso de la
presién arterial media, se considera en la actualidad la lesién
secundaria de origen intracraneal més grave, lo que ha llevado a
autores como Rosner et al."” a un replanteamiento de los
objetivos terapéuticos, poniéndose mas el acento en conseguir
PPC>70 mmHg que en conseguir a toda costa controlar la PIC.

La incidencia y significado clinico real del vasoespas-
mo cerebral (VC), causado por la hemorragia subaracnoidea
traumatica (HST), era desconocido hasta fechas relativamente
recientes, dada la enorme invasividad de su constatacion
mediante la panangiografia cerebral. La disponibilidad de un
meétodo no cruento, fiable como el Doppler Transcraneal junto a
diversos estudios clinicos dirigidos a conocer el impacto de la
hemorragia subaracnoidea traumatica y el vasoespasmo cere-
bral sobre el resultado final, han puesto de relieve varios
hechos: 1) La incidencia de la HST es elevada (12% al 53%),
asi como del VC (alrededor del 25%); 2) Se evidencia el VC,
generalmente, a partir de las 48 horas postrauma, alcanzando su
maxima intensidad al séptimo dia; 3) El1 VC guarda relacion,
aunque no tan estrecha, con la cantidad de sangre visible en la
TAC; 4) La asociacion del VC con PPC inferior a 70 mmHg
puede provocar infarto cerebral; 5) Algunos estudios han
demostrado un mejor prondstico de la HST cuando se empled la
nimodipina™®. Con una incidencia estimada, durante la fase
aguda del TCE, de un 6% para adultos y un 8% para nifios
menores de 5 afios, las convulsiones, generalizadas o focales,
producen lesién secundaria aumentando considerablemente el
flujo sanguineo cerebral (FSC) y el consumo cerebral de
oxigeno. El incremento del FSC, sobre todo en presencia de una
distensibilidad cerebral disminuida, puede inducir aumento de
la PIC que se evidencia en forma de elevacion sostenida o,
como se ha descrito"”, en forma de ondas A de Lundberg
continuas. En los tultimos afios, la posibilidad de conocer
indirectamente el metabolismo cerebral ha puesto de relieve la
frecuencia de desacoplamiento entre FSC y consumo cerebral
de oxigeno. La traduccién clinica de este fendomeno son los
estados de hipoperfusion cerebral, principal causa de lesion
secundaria, y de hiperemia cerebral menos difundido. La
hiperemia cerebral se considera, hoy dia, un inductor, per se, de
lesion secundaria, que ademas un juega un papel importante en
la fisiopatologia de la HEC, asi como en la del “swelling”
cerebral y edema maligno del nifio""?. Para algunos autores, la
hiperemia no seria mas que un mecanismo vasodilatador
reactivo a descensos previos de la PC. Como se discutira en el
apartado de tratamiento, es muy importante conocer el estado
metabolico cerebral para individualizar la terapéutica.

Como respuesta inespecifica ante una gran variedad de
insultos cerebrales, el edema cerebral esta habitualmente
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presente, de forma focal o difusa, en la fase mas aguda del TCE.
Practicamente todos los tipos de edema cerebral descritos
(Vasoggénico, Citotoxico, Neurotoxico, Intersticial, Hidrostati-
co, Osmdtico) pueden estar presente en algun periodo del TCE,
si bien los mds frecuente serdn el cito y neurotdxico y el
vasogénico. Se acepta, que en las primeras fases, coincidiendo
con los periodos de isquemia cerebral y despolarizacion
generalizada e intensa que ocasiona el impacto mecanico, son
los edemas cito y neurotdxico los que acompafian a la lesion
primaria, jugando, adquiriendo, posteriormente, mayor
relevancia el edema vasdgenico una vez que la barrera
hematoencefalica (BHE) ha sido dafiada”®. Aunque la causa
principal por la que el edema origina alteraciones neurologicas
es la HEC, en el cerebro traumatico el edema lesiona al cerebro
por otros mecanismos que no tienen relacion alguna con la
génesis de HEC.

En concreto, en el edema vasogénico la permeabilidad
alterada de la BHE permite el paso de ciertos metabolitos que
propician lesiones de las membranas celulares y crean un
circulo vicioso, dada la alta capacidad edematogena de estas
sustancias. Por otra parte, el edema cerebral separa los
capilares de las células cerebrales, perturbando el aporte de
oxigeno y nutrientes a las células encefilicas””. La diseccion
carotidea, cuya incidencia como causa de mecanismo lesional
secundario no esta bien establecida, es una complicacion que
debe temerse, sobre todo, cuando el TCE esta acompafado de
lesiones en la region cervical. Ya sea debido a efectos
hemodindmicos, ya a la generacion de fendmenos embdlicos,
que algunos autores han estimado en cifras proximas al 60%"®,
la diseccidn carotidea es responsable de la aparicion de infartos
cerebrales, no relacionados con contusiones en el TCE.

En general, independientemente, del origen
intracraneal o sistémico, los mecanismos lesionales
secundarios operan en un entorno que se ha hecho mas
vulnerable a la agresion. A pesar de que no se conozca con
exactitud la causa ultima de las alteraciones vasculares y
celulares que tornan al encéfalo mas 1abil ante injurias
secundarias, existe cada vez mayor acuerdo sobre una via
comun que explique el dafio cerebral retardado. Esta via
comprende una serie de procesos neuroquimicos complejos,
que en el modelo traumatico parece estar desencadenado por
una liberacion masiva, no controlada de aminoacidos
excitatorios, tipo aspartato y glutamato, inducida por la
despolarizacion neuronal que sigue al impacto. La liberacion
presindptica de estos neurotransmisores estimula receptores
postsinapticos tipo NMDA y AMPA, que permiten el acumulo
intracelular de Ca++, Na+, Cl- y agua, siendo la muerte precoz,
probablemente, producto tanto del impacto primario como de
la severa hinchazoén y lisis de las membranas celulares por
cambios osmoticos bruscos'’®. La entrada celular masiva de
calcio se considera la causa fundamental de muerte neuronal
relacionada con la lesion secundaria. El aumento del Ca++
intracelular produce la activacion de diferentes enzimas como
fosfolipasas, proteasas, lipo y ciclooxigenasas que provocan la
liberacién de acidos grasos desde las membranas celulares y la
activacion de la cascada del 4cido araquiddnico con la
generacion de tromboxano, prostaglandina PG2, leucotrienos y
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prostaciclina, responsables ultimos de fallo en la sintesis
proteica, generacion de radicales libres de oxigeno, disrupcion
de membranas y muerte celular neurotéxica®”.

Relato

Paciente vardn de 54 afios, que ingresa por presentar
traumatismo craneano grave luego que es encontrado por
personal de bomberos en una chacra a 5 minutos de su casa, sin
respuesta a estimulos y con signos de agresion fisica, a las 3 am
del dia 10-12-2017, luego es trasladado a Clinica San Juan
Bautista de Huaral, a las 8am con diagndstico de
Politraumatismo y TEC Grave, le sacan una TEM Cerebral:
contusion cerebral multiple y fractura con hematoma subdural
laminar y hemorragia subaracnoidea, llega al Instituto
Nacional de Ciencias Neuroldgicas al Servicio de UCI con
alteracion del estado de conciencia y signos vitales: PA:
147/100,FC: 92 x min. FR: 18 x min. T:39.5°C.

Antecedentes: Tabaquismo desde hace 20 afios.
Alcoholismo moderado. Consume ansioliticos .

Examen Clinico: Signos Vitales: PA:144/82. FC: 93 x
min. FR: 19 x min. T: 39.5°C. Sat 02: 97% Paciente en AMEG,
AMEN, AMEH. Hemorragia subconjuntival bilateral.
Respiracion ruda en ACP. Crepitos en base de HTI. En
Ventilacion Mecanica Modo A/C x Presion: PEEP: 5. V.T: 560.
Fi02:25%. RC ritmicos, no soplos, con soporte vasopresor, RC
ritmicos, no soplos. PRU (-). Abdomen blando, depresible, No
VCM. PPL (+) bilateral. Flujo urinario alto. Bajo sedonalgesia,
reflejo tusigeno débil, rigidez de nuca. Pupilas midriaticas
arreactivas. Pardlisis mirada conjugada. Hipotonia
generalizada. Babinski bilateral. ROT +++/+.

Examenes auxiliares: 1.:22,230, E:0, B:0.1, N:80.9,
Hb:13.8, Ht0:39.40. L:4, M:4.5. Plaquetas: 90,000. TGO:32,
TGP:25. FA:152, pH:7.28, p02:44.8, pC0O2:70.5, Hto:32, Na:
167,K:3.9,HCO3:22.4,Cl:137, Glucosa:221. Lactato:1.8.

Evolucién: Paciente que cursa con vasoespasmo
cerebral que llega a isquemia cerebral retardada y alza térmica a
38°C por lo que se le indica agua helada por varios dias y
antipiréticos, lo que aumentaba la glicemia, teniéndose que
usar insulina NPH y Cristalina en escala moévil, pudiendo ser el
foco central, asimismo se encuentra cultivo de secrecion
bronquial (+) a Staphilococus Aureus, por lo que se le indica
Vancomicina 3gr/d en infusion y Ceftriaxona 2gr /d , por 10
dias , bajando la temperatura y normalizandose la isquemia
cerebral , asimismo presenta aumento de las vel, con un
aumento del indice de pulsatilidad lo que indica velocidades de
la arteria cerebral media bilateral con un indice de Lindegard
mayor de 3, que se presentd el dia 13, lo que indica un
vasoespasmo cerebral, por lo que recibe Sulfato de Magnesio
en infusion, flora bacteriana en sobres y soluciones
hiperténicas .

Tratamiento: Dicta enteral 1,200KCl fraccionada en 6
tomas, Ceftriaxona 2gr ¢/8h, Amikacina 1gr ¢/12h, Ranitidina
50mg c/8h EV, Fenitoina 100mg c/8h, Mldazolam 50mg (2
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Figura 1. Focos de isquemia cerebral a
nivel temporo -parietal bilateral mas edema
cerebral (dia11).

(dia13).

amp) +CINa0.9% 100cc = 13cc/h, Fentanilo 0.5ug (2 amp) +
100ccCINa0.9% 1000cc = 4cc/h, Noradrenalina 4mg
+CINa0.9%1000cc = 1lcc/h, Diclofenaco 75mg (2 amp)+
Metamizol 1gr +CINa0.9% 100cc = Scc/h, Nimodipino 60mg
¢/8hx SNG.

Diagnésticos: TEC Grave. Fractura Craneal.
Hematoma Subdural Frontal izquierdo. IRA tipo 1. Contusion
Hemorragica. Infarto Cerebral Multiple .

Discusion

Este trabajo concuerda con J. Skjeth-Rasmussen, M.
Schulz, S.R. Kristensen, P. Bjerre, quienes en 2004 en
Dinamarca detectaron déficit isquémico tardio en pacientes con
hemorragia subaracnoidea traumética en 17 de 18 pacientes,
que presentaron lesiones isquémicas en la tomografia cerebral
y que se resolvieron espontaneamente con el uso de nimodipino
y sulfato de magnesio en infusiéon. Asimismo con J.B.
Springborg, H.J. Frederiksen, V. Eskesen, N.V. Olsen en Reino
Unido en 2015, quienes detectaron isquemia cerebral tardia en
pacientes con HSA traumdatuca con el uso de doppler
transcraneal y microdiélisis cerebral, asi como elevacién de la
presion intracranial, que disminuy6 con el uso de diuréticos
osmoticos y drenaje intraventricular externo.

Todas las recomendaciones actuales referidas al
manejo del TCE estan de acuerdo en ingresar en UCI a todos los
pacientes con GCS <9 puntos y a los intervenidos de una LOE,
independientemente de sunivel de conciencia. La discrepancia,
fruto, en general, de la diversidad de recursos asistenciales,
surge en torno al TCE moderado y al que hemos denominado
potencialmente grave. En nuestro hospital el criterio aceptado
es ingresar, también, en UCI a aquellos TCE con GCS < 14

Figura 2. Focos de isquemla cerebral a nivel
temporo -parietal bilateral mas edema cerebral

Figura 3. Focos mdas atenuados de
isquemia cerebral a nivel temporo -parietal
bilateral mas edema cerebral (dia 15), con
hematoma subdural subagudo izquierdo.

puntos que presenten LOE y/o desplazamiento de la linea
media ventricular.

Una vez superadas las causas de muerte precoz
(primeras horas), el TCE tiene dos enemigos para su
supervivencia: la hipertension intracraneal y el fracaso
multiorganico, consecuencia de respuesta inflamatoria
sistémica excesiva y/o sepsis. Por ello, en este apartado solo
nos dedicaremos al manejo de la hipertension endocraneal, y
mas brevemente a las complicaciones infecciosas y desordenes
electroliticos. Posiblemente no haya existido en la historia de la
medicina una polémica, a la vez tan considerable y estéril,
como la surgida y todavia lamentablemente presente sobre si la
monitorizacion de la PIC mejora el prondstico del TCE. Seria
igual que preguntarnos si la capnografia mejora el pronostico
del paciente con tromboembolismo pulmonar. Por supuesto
ninguna monitorizacion, per se, mejora el resultado de un
proceso patologico; lo que verdaderamente puede mejorar el
prondstico es la decision terapéutica guiada por la informacién
fisiopatoldgica que ofrece la monitorizacion. Asi pues el
registro continuo de la PIC es una fuente valiosa de
informacion de los cambios en la dindmica intracraneal y una
importante guia para una terapéutica racional. Los signos de
hipertension endocraneal como cefaleas, bradicardia,
somnolencia, etc., son tardios y demasiado imprecisos. Las
medidas empleadas en el control de la PIC pueden tener
efectos adversos, por lo que su uso indiscriminado y empirico
puede acarrear en ocasiones mas problemas que beneficios.

Aunque la TAC predice bastante bien el porcentaje de
HEC segtin el tipo de lesiéon no nos indica que paciente
individualmente la padecerd y, por otro lado, hasta un 13% de
TCE sin lesiones visibles en la TAC presentan HEC. Como
conclusion podemos afirmar tras mas de 20 afios de
monitorizacion de la PIC que: 1) la HEC incontrolada es la
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primera causa de muerte de cualquier tipo de TCE; 2) que los
resultados funcionales empeoran de acuerdo a las cifras de PIC
y duracion de la HEC; 3) la incidencia de HEC en el TCE
alcanza el 70%, siendo mas frecuente en los pacientes con LOE
intervenidas o no y en aquellos con lesiones difusas que
muestran desplazamiento del eje medio; 5) que la
monitorizacioén de la PIC es el unico método actual que nos
muestra que paciente tiene HEC, en que cuantia y cual es su
respuesta a las medidas terapéuticas. Existe consenso casi
unanime en que deben ser monitorizados todos los TCE con
GCS <9 puntos. La opinidn del neurocirujano debe marcar qué
otros TCE con GCS > 8 puntos deberian ser monitorizados. En
nuestro centro, el protocolo actual de monitorizaciéon de PIC
sefiala como candidatos, ademas de los anteriormente
resefiados a: 1) intervenidos de LOEs complejas,
independientemente de su GCS; 2) CCS entre 9-13 puntos con
LOE intracerebrales no intervenidas o con compresion de las
cisternas basales; 3) CCS entre 9-13 puntos con graves lesiones
asociadas extracraneales que precisan sedoanalgesia profunda
que impide el contacto neuroldgico. El método ideal de registro
de la PIC incluiria como caracteristicas facilidad de insercion;
escasa invasividad; ausencia de infeccion y hemorragia;
exactitud y fiabilidad; posibilidad de recalibracion in vivo;
estabilidad; posibilidad de drenar LCR; y bajo coste. Se han
desarrollado diversos métodos (hidrostaticos, fibrodpticos,
neumaticos, microsensores, etc.), que miden la PIC en distintos
compartimentos (sistema ventricular, espacio subaracnoideo,
epidural, parénquima cerebral, etc.), habiéndose generado otra
extensa polémica sobre donde medir la PIC y con qué método.
El sistema intraventricular ha sido considerado el método mas
exacto y fiable, afiadiéndose las ventajas de posibilidad de
drenar LCR, practicar tests de “compliance” cerebral y ser
baratos si se emplean sistemas hidrostaticos. No obstante, el
sistema ventricular mantiene ciertos inconvenientes como:
ventriculitis, cuyo riesgo se incrementa con la duracion de la
monitorizacion, siendo ésta ya de cierta consideracion a partir
del quinto dia; hemorragia en el trayecto del catéter y fistula de
LCR; y dificultad de insercion cuando los ventriculos estan
plegados o desplazados. Los modernos sistemas intraparenqui-
matosos se consideran de exactitud proxima a los ventriculares,
no se han descrito complicaciones infecciosas con ellos pero
sonde elevado coste y no permiten evacuar LCR. A los métodos
extracerebrales, sobre todo los epidurales, clasicamente se les
atribuye menor exactitud en la medida, no permiten drenar
LCR ni estudiar la distensibilidad cerebral. Sin embargo, la
ausencia de complicaciones infecciosas y hemorragicas y la
facilidad de insercidon le confieren una serie de ventajas que
hacen que se sigan usando ampliamente en neurotraumatolo-
gia. El mejor método para un hospital concreto sera aquel que
combine exactitud en la medida y escasa morbilidad con la
experiencia de los médicos en la implantacion, cuidados e
interpretacion de los valores registrados, sin olvidar el coste @
Conociendo que solo la monitorizacién de la PIC permite
afirmar con exactitud sobre la existencia o no de HEC, la
tecnologia actual brinda otros datos que junto a la PIC
permitiran individualizar y hacer mas perfecto el tratamiento de
la HEC. Estos datos provendran de la TAC, que nos indicara si
la lesion es focal o difusa, del porcentaje de saturacion de la
hemoglobina de la sangre extraida del bulbo de la vena yugular
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interna (SJO2) que informara indirectamente del metabolismo
cerebral y el Doppler Transcraneal (DTC) que manifestara la
velocidad de flujo de las arterias del poligono de Willis y el
estado de las resistencias cerebrovasculares. La importancia de
estos sistemas de neuromonitorizacion justifica se trate con
mas amplitud, y se hara referencia a los datos que aportan para
la toma de decision en el tratamiento de la HEC. Se indic6 que
laHEC es lalesion secundaria mas grave y frecuente del TCE, y
que ejercia su efecto nocivo creando cufias de presion que
provocan herniacion cerebral y produciendo isquemia cerebral
global por caida de la PPC. Por tanto los objetivos del
tratamiento de la PPC son dos: normalizar la PIC y mantener la
PPC por encima del umbral de isquemia. Aunque la PIC normal
debe ser inferior a 10 mmHg medida a nivel del agujero de
Monro en dectbito dorsal, y sin medidas farmacoldgicas o
mecanicas que disminuyan su valor, se admite ampliamente
que debe iniciarse el tratamiento especifico de la PIC cuando
ésta exceda los 20 mmHg con el craneo cerrado o cuando
supere los 15 mmHg con el craneo abierto durante 20 minutos.
Asimismo, debe instaurarse un tratamiento activo cuando a
pesar de valores basales de PIC normales se registren ondas A o
B de Lundberg indicativas de mala distensibilidad cerebral y de
valores inadecuados de PPC. Se considera que debe tratarse
activamente la PIC cuando la PPC sea inferior a 70 mmHg. El
fundamento para esta actitud es la evidencia de que si bien en el
sujeto sano cifras de 60 mmHg ¢ incluso de 50 mmHg son
compatibles con un FSC normal, en el traumatizado la
autorregulacion cerebral esta alterada, lo cual implica que el
punto critico o limite inferior de la autorregulacion esta
desplazado hacia la derecha®. Aceptar, por tanto, como punto
critico valores de 50 6 60 mmHg puede ser ominoso en el TCE.

En resumen el objetivo terapéutico sera: 1) Mantener la
PPC siempre en cifras iguales o superiores a 70 mmHg; 2)
Situar la PIC, siempre que se pueda, por debajo de los 25
mmHg. Como se observa, existe en estos momentos una mayor
preocupacion por la PPC que por las cifras absolutas de PIC,
excepto cuando existe riesgo de herniacion cerebral. En el TCE
la HEC se produce por alguno o la suma de estos tres
mecanismos: 1) Presencia de masa que ocupan espacio
(hematomas, contusiones, etc); 2) Aumento del volumen
sanguineo intravascular (hiperemia activa o pasiva); 3)
Aumento del espacio intra o extravascular (edemas, hinchazon,
etc.). Numerosos medios fisicos y agentes farmacoldgicos, que
interfieren con los mecanismos etiopatogénicos sefialados, han
sido propuestos, muchos de los cuales no han pasado de ser
medidas heroicas, o ser utilizadas como la dihidroergotamina
casi exclusivamente por el “protocolo de Lund”®”, o bien ser
empleadas como coadyuvantes a las medidas actualmente
recomendadas. Se siguen las recomendaciones expuestas en las
“guidelines” norteamericanas de la American Brain
Foundation®”. Una vez comprobado que el sistema de
monitorizaciéon funciona correctamente; que las medidas
generales han sido adecuadamente empleadas; y las lesiones
que ocupan espacio han sido evacuadas, si la PIC supera los 25
mmHg . Sila PPC es inferiora 70 mmHg se tratara de alcanzar o
rebasar este nivel manipulando la PAM, mediante expansion
del volumen intravascular hasta que la PPC se sittie en 70
mmHg o la PVC sea > 14 cmH20 y/o una presion capilar
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pulmonar de 12-14 mmHg. La expansion de volumen se
inducira con soluciones fisioldgicas de Na, o cuando el Na
plasmatico es inferior a 145 mEq/I con infusiones repetidas de
Na al 3% (100 cc) en 15 minutos que son eficaces en aumentar
la PAM, al tiempo que reducen la PIC®?.

Cuando no se consigue una PPC en los valores deseados
con aumento de volumen, se emplearan agentes vasoactivos.
La Dopamina y/o Epinefrina son las mas usadas a este fin. Si
después de conseguir mantener la PPC >70 mmHg, la PIC
prosigue elevada el drenaje de LCR es el segundo paso, si
disponemos de un catéter insertado en el ventriculo. Los
valores registrados de PIC durante la fase en que el catéter esta
abierto no son fiables. Si no se dispone de ventriculostomia o el
drenaje de LCR es insuficiente para normalizar la PIC la
actuacion inmediata es el empleo de manitol al 20%.
Actualmente se piensa que el efecto del manitol es multiple,
siendo su mecanismo inicial hemodinamico (aumento de la
PAM vy disminucion de la viscosidad sanguinea), que de
acuerdo con Rosner et al.*” provocaria una vasoconstriccion
refleja de los vasos cerebrales con el consiguiente descenso del
volumen sanguineo cerebral y, con ello, de la PIC. De hecho
cuando se administra en bolus o en tiempo inferior a los 15
minutos, hay una caida significativa de la PIC antes de que su
efecto, clasico, osmoético se haya producido. Este efecto
hemodinimico como Muizelaar et al.*” demostraron es mas
eficiente cuando la PPC es inferior a 60 mmHg cuando los
vasos cerebrales estan en maxima dilatacion. Al contrario del
resultado hemodindmico que es inmediato, el efecto osmoético
del manitol se produce a los 10 minutos alcanzando su maxima
accion alrededor de los 20 minutos. Fuera de situaciones de
urgencia o de deterioro neurologico inminente donde se
recomiendan dosis mayores, para el control de la PIC son
suficientes dosis de manitol de 0,25 a 0,5 gr/kg. de peso, en
bolus o infusién en 30 minutos, teniendo en cuenta que a mayor
velocidad de infusion la caida de 1a PIC serda mas intensa pero su
duraciéon mas breve. Dado que se busca los efectos
hemodinamicos, reoldgicos y osmotico, sin preten- der
deshidratar al paciente, se debe reemplazar horariamente las
pérdidas urinarias para preservar la euvolemia, manteniendo un
control estricto de la osmolaridad plasmatica para que esta no
exceda los 320 mOsm/l. Con esta pauta de reposicion se
superan los dos principales problemas que acarrea el uso
prolongado del manitol, la deshidratacion y la tubulopatia
renal. Un método alternativo al manitol es el Na hipertdnico, ya
que diversos investigadores®*” han demostrado una rapida
expansion del volumen intravascular, con aumento de la PAM,
PPC y disminucion de la PIC. Nuestra experiencia es muy
satisfactoria, ya que es tan efectivo como el manitol en el
control de 1a PIC y tiene menos efectos adversos. Actualmente
se indica con preferencia al manitol cuando el Na plasmatico es
<145 mEq/1 o existe un déficit de volumen circulante efectivo.
Para evitar una excesiva hipernatremia e hiperosmolaridad
deben analizarse con frecuencia los iones y osmolaridad.

El siguiente escaldn en el tratamiento de la HEC es el
uso de la hiperventilacién (HV), entendiendo por tal descenso
de 1a PaCO2 a valores, en principio, entre 30-35 mmHg con el
fin de descender la PIC. Hemos comentado previamente, que

hoy dia no se acepta el uso rutinario o profilactico de la HV.
Aunque la HV es un método muy difundido para reducir la
HEC por su facilidad de realizacion y rapidez en conseguir
resultados, en fechas recientes se ha cuestionado la bondad de
su uso terapéutico, dado que su efecto terapéutico mediado por
vasoconstriccion cerebral y consiguiente reduccion del
volumen sanguineo cerebral, podria tener como efecto adverso
la génesis o incremento de lesiones cerebrales isquémicas. La
vasoconstriccion cerebral se produciria por descenso de los
hidrogeniones (potentes relajantes del musculo liso vascular
cerebral) del liquido extracelular que rodea la vasculatura
cerebral®. Para obviar posible efecto adverso de la HV, se
recomienda su empleo conociendo indirectamente el
metabolismo cerebral mediante los valores de la SJO2. A esta
forma de empleo de la HV se le conoce con el término de
“hiperventilacion optimizada”, ya que manteniendo la SJO2 en
valores superiores a 55% evitamos el riesgo de isquemia
cerebral®. Es preciso insistir en la importancia de un buen
relleno vascular antes y cuando se emplee la HV, porque ello
minimizard los riesgos de caida de la PAM y del FSC inducidos
por la HV. En ocasiones, cuando en el curso de la HV desciende
la SJO2 se precisan infusiones de manitol o Na hipertdnico para
restaurar sus valores.

Los pacientes que mejor responden ala HV son aquellos
con:

1. Lesion Encefélica Difusa predominante en la TAC

2. PPC>70 mmmHg

3. SJO2 >70 mmhg o en valores normales tras fracaso
de manitol

4. DTC con velocidades normales o elevadas

El altimo paso en las medidas convencionales de
tratamiento de la HEC lo constituye el empleo de los
barbituricos a altas dosis (BAD), los cuales han demostrado en
un ensayo aleatorio que reducen la PIC en un tercio de los
pacientes con HEC refractaria a los anteriores pasos descritos, y
en otros estudios, que mejoran el pronostico en el grupo de
pacientes (10-18%) que no responden a las anteriores medidas.
Un barbitarico muy usado es el tiopental, de accion ultracorta
cuyos mecanismos de accion son multiples, siendo el mas
activo el descenso en el consumo cerebral de oxigeno que por
acoplamiento metabdlico reduce el FSC y con ello el volumen
sanguineo cerebral. Este grupo farmacoldgico presenta varios
inconvenientes para su uso. El primero es su dosificacion, ya
que los niveles hematicos de BAD expresan pobremente la
concentracion de barbitiricos en el tejido cerebral y LCR y
relacion entre salvas de supresion en el EEG y dosis eficaz esta
cuestionada. En nuestra experiencia, la dosis dptima seria la
que permita la maxima reduccion de la PIC preservando la PPC
>70 mmHg. Como dosis inicial se usa una carga de 1,5 mg/kg.
en 30 minutos, seguido de una dosis que oscila en rango tan
amplio como 1-6 mg/kg./h., no aconsejando el empleo de los
BAD en bolus intermitentes.

La segunda y mas temida complicacion de los BAD es
el riesgo de hipotension arterial, caida de la PPC, isquemia e
hinchazén cerebral lo que obliga a una monitorizacion
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hemodinamica muy estrecha. Al igual que Eisenberg et al., se
ha observado que la hipotension arterial es mas frecuente en
pacientes con historia de enfermedades cardiovasculares, que
hayan presentado episodios de hipotension arterial previo al
empleo de BAD, mayores de 65 afios o cuando se emplean en
bolus. Por otro lado se han descrito otras complicaciones como
induccion de inmunopare- sia, aumento de la estancia en UCI
por incremento de la vida media bioldgica del farmaco y
dificultad para el diagndstico de la sepsis por supresion de la
fiebre™, que aconsejan una adecuada indicacién y extremada
precaucion con el manejo de estos farmacos. Las
complicaciones se consideran la segunda causa de muerte del
TCE, contribuyendo a un exceso de mortalidad extracerebral
que se ha estimado en 2,9% para la neumonia y 1,5% el
sindrome séptico. Los pacientes con TCE graves son proclives
a complicaciones sépticas que se han relacionado tanto a los
factores externos de riesgo (broncoaspi- racion, catéteres
vasculares y ventriculares, aérea artificial, barbittricos, etc.),
como al propio TCE en si, por afectacion hipotalamica, que
induciria un estado de inmunoparesia celular y humoral. De
hecho se constata que los pacientes con GCS mas bajos, PIC
mas elevada y lesiones en la TAC mas severas tienen mayor
incidencia de sepsis y fallo multiorganico.

La neumonia es la complicacion infecciosa mas
frecuente, con una incidencia estimada entre el 40-60% de los
TCE graves, y repercusion evidente sobre el prondstico vital.
Su aparicion esta favorecida por broncoaspiracion en el
momento del accidente, por el bajo nivel de conciencia,
ventilacion mecanica prolongada, alteracion de los reflejos
faringeos y tusigenos y por trastornos en el aclaramiento
alveolar de bacterias. Tiene dos formas de presentaciones:
precoz, entre el segundo y cuarto dia, generalmente por
Haemophilus influenzae'y Staphylococcus aureus; 'y tardia con
un pico de incidencia entre el quinto y décimo dia, estando
implicado en su etiologia la flora habitual de la UCI con un
predominio claro de gérmenes Gram negativos, con un ascenso
progresivo de bacterias no fermentadoras como Acinetobacter
species 0 baumanii. Se han ensayado numerosas estrategias
para disminuir la alta tasa de neumonia en el TCE que incluyen
la sustitucion de intubacidn nasotraqueal por orotraqueal, el
empleo de sucralfato como profilactico del ulcus de “stress” en
vez de bloqueadores H2, la descontaminacion orofaringea y
gastrointesional. No se ha podido demostrar concluyentemente
que ninguna de estas técnicas disminuya su incidencia y, sobre
todo, repercutan en una menor mortalidad. Aunque la sinusitis
nosocomial se ha revelado como una complicacién infecciosa
de cualquier paciente critico, en el TCE concurren una serie de
factores predisponentes como: traumatismo facial asociado;
presencia de hemosenos, sobre todo maxilares; ventilacion
mecanica; empleo de sonda nasogastrica; y sedacion e
inmovilizacién prolongada; que han contribuido a una
importancia creciente de la sinusitis como foco infeccioso en
esta patologia. En datos propios, la sinusitis se desarrollo el 8%
de nuestros TCE. El diagnoéstico surge ante fiebre sin otro foco
que claramente la explique, la presencia de factores de riesgo, y
se confirma mediante la puncién de los senos y cultivo del
material extraido. Los gérmenes implicados suelen ser flora
Gram negativa propia de la unidad y el tratamiento consiste en
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drenaje del seno infectado, vasoconstrictores nasales y
ey . . . . ;. 4
antibioterapia guiada por el examen microbiolégico™.

Otra complicacidon infecciosa la constituye la
ventriculitis bacteriana asociada al uso de sistemas
intraventriculares de monitorizacion de la PIC y a drenaje
terapéutico de LCR. Suincidencia oscila entre el 3-10%, siendo
mas frecuente conforme se elevan los dias de permanencia de
los catéteres en el sistema ventricular. Staphylococcus
coagulasa negativo, seguido a distancia de Staphylococcus
aureus son los gérmenes habitualmente implicados, por lo que
la Vancomicina suele ser el antibidtico de eleccion, sin olvidar
la retirada del catéter y su sustitucion si es preciso. Para no
demorar el diagndstico se aconseja realizar examen cito-
bioquico del LCR y cada 48 horas cultivo del LCR. A efectos de
toma de decisiones clinicas, el TCE se agrupa o clasifica segin
la alteracion del nivel de conciencia estimada segun la
“Glasgow Coma Scale” (GCS). Se admiten, en la actualidad
tres categorias de TCE: leve, moderado y grave. Existe
consenso absoluto en considerar grave todo TCE con una
puntuacion igual o inferior a 8 puntos segun la GCS, si bien
deben tenerse presente dos condiciones previas: 1) haber
descartado y corregido aquellas situaciones que incrementan el
deterioro de la conciencia como alcohol, drogas, shock,
hipoxemia severa, etc. y 2) que el paciente haya permanecido, a
pesar del control adecuado de los factores antes expuestos, en
tal estado neurologico al menos seis horas tras el traumatismo.
Se incluye ademas como TCE graves a todos aquellos
intervenidos de una lesion ocupante de espacio intra o
extraaxial independientemente de su nivel de conciencia, dado
que en la practica precisan de idénticos cuidados en la fase
aguda que los TCE graves. Los TCE con puntuaciones de la
GCS encuadradas en el rango de 13 a 9 se clasifican como
moderados. La tendencia actual, desde los trabajos de Stein y
Ross®” es considerar dentro de este grupo a los pacientes con
13 puntos, dado el alto porcentaje de lesiones intracraneales
que estos ultimos que muestran (27%-32%), y la elevada
necesidad de intervencion neuroquirirgica (7,5%)*”. Entran
dentro del grupo de leves aquellos con GCS de 14 y 15 puntos.
Se prefiere denominar a este amplio grupo de pacientes como
TCE graves ya que del 1% al 3% pueden presentar
complicaciones neurolégicas graves®. La clasificacion
expuesta es util para decidir el centro hospitalario mas
adecuado para la atencion del TCE, que no siempre es el mas
proximo, los TCE leves pueden ser observados en hospitales
generales que dispongan de TAC.

Existen datos suficientes para afirmar que los resultados
vitales y funcionales en el TCE dependen de una organizacion
multidisciplinar que preste un tratamiento precoz, cualificado y
orientado a evitar y mitigar las lesiones secundarias. El
tratamiento, por tanto, debe iniciarse en la escena del accidente
y continuarse en la unidad de cuidados intensivos. En la fase
inicial el TCE debe ser tratado como cualquier otro
traumatismo grave, teniendo ademas en cuenta que
aproximadamente un 40%-50% tienen otras lesiones
traumaticas asociadas, y seguirse las recomenda- ciones del
“Advanced Trauma Life Support” (ATLS) del Colegio
Americano de Cirujanos que se concretan en los cinco pasos
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siguientes: A. Mantener una via aérea expedita y control de la
columna cervical B. Oxigenacion y ventilacion adecuada C.
Control de hemorragia externa y mantener la presion arterial D.
Evaluacion del estado neuroldgico. E. Investigar otras lesiones
traumaticas. Las peculiaridades del TCE merecen, sin
embargo, algin comentario sobre la aplicacion del ATLS. La
frecuenciay gravedad que afiade la hipoxemia y/o hipercapnia
aconsejan que se administren en este periodo concentraciones
elevadas de oxigeno teniendo como objetivo una saturacion
arterial de oxigeno >95%. Asi mismo los criterios de intubacion
endotraqueal deben ser mas generosos que en otras situaciones,
debiendo practicarse esta técnica siempre que el paciente
muestre una GCS <9 puntos, procurando que la PaCO2 se situe
en 35 mmHg. El TCE debera ser intubado en las siguientes
situaciones: 1) Presencia de dificultad respiratoria o ritmos
respiratorios anormales; 2) Presion arterial sistolica menor de
90 mmHg; 3) Saturacion arterial de oxigeno <95%., a pesar de
fracciones elevadas de oxigeno; 4) PaCO2 >45 mmHg; 5)
Lesiones graves del macizo facial; 6) Si requiere cirugia
inmediata; 7) Siempre que se dude de su necesidad, dado que
como otros muchos autores pensamos que es menos agresivo
intubar y retirar precozmente el tubo endotraqueal, si
posteriormente se juzga no necesario, que someter al paciente a
las graves consecuencias de la hipoxemia o hipercapnia. Otras
técnicas de acceso a la via aérea como la cricotiroidotomia y
traqueostomia deben reservarse para cuando la intubacion oro o
nasotraqueal no sea posible. Se ha constatado la relacion entre
cifras mas bajas de presion arterial media y peores resultados
vitales y funcionales en el TCE®”, asi como mayor tasa de
complicaciones sistémicas como sepsis tardia y fallo
multiorganico. Mientras no se descarte la existencia de
hipertension endocraneal, se debe asumir que un porcentaje no
inferior al 50% de TCE graves tendrdn una PIC en valores
superiores a 20 mmHg, por lo cual el objetivo serd mantenerla
presion arterial en cifras superiores a 90 mmHg®® a fin de evitar
un compromiso grave de la PPC. Deben canalizarse al menos
dos vias que permitan la infusion rapida de volumen y debe
evitarse el aporte de fluidos que sean hipotdnicos con respecto
al plasma como la glucosa al 5% y el Ringer lactado, ya que
inducirian edema osmético y aumento de la PIC. El empleo en
la fase de reanimacion inicial y en los primeros dias postrauma
de soluciones hipertonicas de sodio al 3% ¢ 7%, solas o en
combinacion con dextranos de bajo peso molecular, a dosis de 4
ml/kg es importante. Esta soluciones, cuya infusion puede
repetirse con la Ginica limitacion de la osmolaridad plasmatica,
presentan la ventajas que con bajo aporte de volumen restauran
el volumen circulante eficaz, reduce el edema endotelial,
mejora la contractilidad miocardica y alivian la PIC*®. En este
periodo, y una vez estabilizada la funcion respiratoria y la
perfusion tisular, debe procederse al examen neuroldgico que
tendra como objetivos evaluar la gravedad del TCE y Ia
necesidad de realizacion de TAC y/o cirugia. Para ello hay que
investigar el nivel de conciencia segtin la GCS, la presencia de
asimetria y reaccion pupilar a la luz y la existencia de signos
neurologicos focales, entre ellos las convulsiones jacksonianas
y las afasias. Los pacientes que presentan signos de deterioro
neurologico grave, expresado por asimetria pupilar, midriasis
bilateral, respuesta uni o bilateral en descerebracién deben ser

intubados, conectados a ventilacion mecanica induciendo
hiperventilacion (PaCO2 entre 25-30 mmHg) y recibiran
Manitol al 20% a dosis de 1 gr/Kg de peso preferiblemente en
bolus. La PAM se procurard mantener al menos en 90 mmHg.
De acuerdo con la mayoria de los autores®*”, se practica la
TAC entodos los TCE con GCS igual o inferior a 13 puntos. En
los pacientes con puntuaciones de la GCS de 14 y 15 puntos se
recomienda la TAC cuando se haya constatado pérdida de
consciencia transitoria y/o alteracién de las funciones
cerebrales superiores; siempre que aparezca cualquier signo de
deterioro neurologico; o exista fractura craneal en la
radiografia simple. A menos que concurran datos de herniacion
cerebral (midriasis uni o bilateral, pronoextensiéon uni o
bilateral, o brusca caida de la conciencia), como hemos
indicado, la TAC se realizara una vez el paciente haya sido
estabilizado desde el punto de vista respiratorio y
hemodinamico.

Los hallazgos de la TAC decidiran la necesidad de una
actuacion neuroquirdrgica inmediata. La tendencia actual es
evacuar cualquier lesion ocupante de espacio (LOE) extraaxial
(hematomas subdurales y epidurales) con volumen superior a
los 25 cc, sobre todo si hay desplazamiento del eje medio
superior a los 3 mm. Para las masas intraaxiales (hematomas y
contusiones intraparenquimatosas) no existen acuerdos tan
unanimes. En general se aconseja la evacuacion de aquellas
LOEs de volumen superior a los 25 cc, que desplazan linea
media igual o mas de 5 mm o borran las cisternas de la base del
craneo, y que sean accesibles®®. Cuando por su naturaleza o
localizacion, la LOE intraaxial no se considera inicialmente
quiruargica, sera la posibilidad o no de controlar médicamente la
PIC, la que finalmente decida o no la intervencion quirdrgica.
En esta fase, nunca sera excesiva la preocupacion por descartar
lesiones acompafiantes que amenacen la vida o pueden
propiciar secuelas invalidantes. Para ello se realizaran en el
area de emergencias radiografias AP y lateral de columna
cervical que permitan visualizar las siete vértebras cervicales
para diagnosticar lesion de la columna radiografia AP de pelvis;
radiografia AP de tdérax. Otros examenes radiograficos o
ultrasonograficos estaran propiciados por los signos y sintomas
que el paciente presente.

La isquemia cerebral tardia (ICT) es una causa
importante de morbilidad y mortalidad para los pacientes que
sufren de hemorragia subaracnoidea (HSA)*”. La entidad
incentiva el interés cientifico debido a que se reconoce la
complejidad de su etiopatogenia, atribuida al vasospasmo
cerebral, y la controversia en varias areas del manejo
diagnéstico porque hay datos imprecisos o equivoco*”.Un
aspecto clave en el manejo de los pacientes con HSA radica en
el diagnostico de la ICT y el vasospasmo porque la institucion
oportuna del tratamiento puede prevenir el infarto cerebral. Por
otro lado, el reconocimiento precoz y preciso de ambos
trastornos permite valorar los efectos de las intervenciones
terapéutica. Luego, serevisan los fundamentos actuales para el
diagnostico en la practica médica del vasospasmo cerebral y la
ICT. Las manifestaciones clinicas de la ICT son neuroldgicas.
Consisten en disminucion del estado de conciencia o déficit
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neuroldgico focal (sintomas nuevos o empeoramiento de la
manifestacion previamente detectada). Son distintivas las
afecciones de la arteria cerebral anterior (ACA) (abulia,
mutismo acinético y, ocasionalmente, paraparesia) y de la
arteria carotida interna (ACI) o la cerebral media (ACM)
(hemiparesia o hemiplejia, que pueden asociarse con déficit
sensitivo, hemianopsia y afasia)“”. La paresia faciobraquial y
la disartria pueden deberse al espasmo de los tercios superior y
medio del tronco basilar con infarto pontino paramediano“.
En la circulacion vertebrobasilar los signos clinicos son mas
infrecuentes y pueden ser sutiles, difusos e inespecificos®”.
Con la isquemia del tronco cerebral ocurren trastornos
hemodinamicos y respiratorios. El espasmo de las arterias
perforantes que irrigan el sistema reticular activador
ascendente se ha relacionado con la alucinosis peduncular
(alucinaciones visuales vividas, ritmos anormales de suefio,
vigilia o insomnio). La cuadrantanopsia superior se relaciona
con trastornos de la circulacién posterior®. Los sintomas de
ICT se relacionan con manifestaciones sistémicas que no deben
considerarse como datos indicativos para el diagnostico. La
aparicion de vomitos, el aumento de intensidad de la cefalea y
de la rigidez de nuca coinciden temporalmente con el
vasospasmo, pero se explican mejor por la progresion de la
irritacion de las meninges y la hipertension intracraneal. La
fiebre, el aumento de la frecuencia del pulso y la leucocitosis
indican, en primer lugar, una infeccion. Asimismo, la
hiponatremia, la hipovolemia, la hipotension arterial, las
alteraciones cardiacas y la hipoxia se implican como factores
predisponente™®. La intensidad de la disfuncién neuroldgica
depende del grado, la localizacion y la extension de la afeccion
arterial, el estado compensatorio de la circulacion colateral y la
presion de perfusion cerebral y de la gravedad de la lesion
cerebral. El déficit focal puede fluctuar en intensidad o aparecer
y desaparecer. En los pacientes con una peor graduacion clinica
o bajo los efectos de los sedantes es dificil diagnosticar el
deterioro neuroldgico por las limitaciones para ejecutar el
examen clinico. El infarto cerebral asintomatico puede ocurrir
en los pacientes con deterioro de la conciencia y constituye
cercadel 25% de las ICT™",

Otro factor en la deteccion clinica es el adiestramiento
neuroldgico del personal médico y la ejecucion de las
valoraciones con la frecuencia y profundidad apropiada. La
ICT cursa con manifestaciones clinicas, subitas o insidiosas,
generalmente a los 7-10 dias del sangrado. Cuando aparece un
déficit neuroldgico en los primeros 3 dias después de ocurrir la
HSA o después del dia 12, hay que revalorar la fecha y plantear
la posibilidad de un sangrado inadvertido. El déficit
neurologico agudo se puede explicar por otros factores. Estos
factores causales o concurrentes se precisan por los caracteres
clinicos, los datos de laboratorio y de neuroimagen
estructural®®. Sin embargo, varios de estos factores pueden
combinarse.

Laangiografia cerebral por sustraccion digital (ASD) es
la prueba estandar para diagnosticar el vasospasmo cerebral®.
La evidencia radiografica de vasospasmo consiste en la
atenuacion del calibre y/o pobre visualizacion de la arteria con
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prolongacion del tiempo de circulacién en comparacion con un
angiograma previo o con los valores estandar. El
estrechamiento del calibre puede ser: ligero (1-25%),
moderado (25-50%), severo (50-75%) y muy severo (> 75%).
El “vasospasmo sintomatico” se define por las manifestaciones
clinicas neurolégicas de ICT que corresponden con la
ubicacion del vasospasmo radioldgico (usualmente, la luz
arterial < Imm). El “vasospasmo angiografico” se desarrolla en
el 30-75% de los pacientes con HSA, pero solo la mitad de éstos
tienen sintomas clinicos de ICT. El espasmo arterial suele
evidenciarse a los 3-5 dias tras la HSA, se hace maximo a los 5-
14 dias y, gradualmente, se resuelve en 2-4 semanas. El
trastorno se ubica en las arterias proximales, situadas en la base
del cerebro y cercanas al aneurisma intracraneal; luego puede
extenderse a otras localizaciones o deteriorarse la reactividad
de las arterias mas distales con reduccion adicional del flujo
sanguineo cerebral (FSC). Su localizacidn se correlaciona con
la region afectada por el infarto cerebral en el 25-80% de los
casos™. La variabilidad del diagnéstico angiografico del
vasospasmo se explica por: a) la falta de uniformidad en las
muestras y en los valores para su definicion y graduacion; b) la
escasa diferenciacion del momento en que se realiza la
angiografia; ¢) una técnica angiografica deficiente, y d) escasa
correlacion con las otras técnicas diagnosticas o con un
angiograma inicial precoz. Algunos autores definen una
reduccion en la luz arterial (por ej., el 25, el 30 0 el 50%), otros
aceptan cualquier estrechamiento, y en algunos el calibre no se
mide por dificultades practicas o no se comunica®"
Actualmente, no es aconsejable realizar de forma sistematica o
diariamente la angiografia con el tinico proposito de precisar si
hay vasospasmo debido a: a) el riesgo ocasional de
complicaciones (como induccién del vasospasmo, embolia
cerebral, diseccion arterial y alteraciones cardiacas); b) el
tiempo y los recursos requeridos para el procedimiento; ¢) la
facilidad con que el trastorno se reconoce mediante las pruebas
neurovasculares diagndsticas menos invasivas; d) la
demostracion del estrechamiento arterial no prueba que el
deterioro clinico haya sido causado por isquemia, y e) la
angiografia no permite monitorizar al vasoespasmo. Asi, con el
uso razonado de las pruebas neurovasculares no invasivas se
puede restringir la indicacion de la ASD al paciente que no
responda al tratamiento médico del vasospasmo y sea
candidato de la terapia endovascular.

El Doppler transcraneal (DTC) permite medir las
velocidades de la sangre en las porciones proximales de las
grandes arterias cerebrales e inferir que los incrementos en las
velocidades medias de flujo (VMF) son causados por la
reduccion de la luz del vaso. Comparado con el DTC
convencional, el equipo de eco-Doppler color transcraneal es
mas sensible al permitir la visualizacion de las estructuras
vasculares intracraneales en tiempo real. Las principales
ventajas del DTC radican en que no es invasivo, no requiere de
medios especiales (agentes de contraste, gases o farmacos),
tiene un minimo riesgo de efectos secundarios, su coste es bajo
y se puede realizar en pacientes encamados, y en el periodo
intraoperatorio®. Las VMF detectadas pueden ser
informativas para el diagndstico del vasoespasmo.
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Generalmente las VMF de la ACM muy bajas o muy altas (<
120 o0 > 200cm/s) son ttiles para predecir de forma negativa o
positiva el vasoespasmo angiografico, y las velocidades
intermedias tienen un bajo valor predictivo®. En contraste,
Scherle et al obtuvieron un valor predictivo positivo bajo (42%)
y un valor predictivo negativo bueno (87%) al correlacionar el
vasoespasmo angiografico tomando como punto de corte las
VMF de 120cm/s. El criterio de corte de la VMF recomendado
para el vasoespasmo varia en las restantes arterias cerebrales:
130cm/s (ACA), 110cm/s (arteria cerebral posterior), 80cm/s
(arteria vertebral) y 95cm/s (arteria basilar)®”. El incremento
de la VMF resulta también de la hiperemia, aislada o
combinada con el vasoespasmo proximal en el mismo vaso, y
que se relaciona con la terapia hipertension-hemodilucion-
hipervolemia. Para la precision de estos estados son utiles los
valores del indice de Lindegaard (razén de la VMF en el vaso
cerebral del sistema carotideo seleccionado con la VMF en la
ACT extracraneal homolateral) y la razon de VMF de la arteria
basilar con el promedio de las VMF de las arterias vertebrales
(suma de la VMF de ambos lados/2)®. En el metaanalisis
efectuado por Lysakowski et al., se concluyo que el DTC puede
usarse con certeza para identificar a los pacientes con espasmo
de la ACM (alto valor predictivo positivo), que no hay
seguridad de normalidad cuando la técnica no indica el
espasmo de dicha arteria y que para las restantes situaciones y
arterias es escasa la evidencia de exactitud o utilidad. La
mayoria de las investigaciones sobre el tema tienen baja calidad
metodoldgica, las muestras de pacientes son pequefias y con
bajo riesgo del fendmeno, el prejuicio no puede descartarse en
ausencia de observadores ciegos, y el reporte de los datos
originales no puede valorarse frecuentemente. Clasicamente,
hay que confiar en las definiciones de vasospasmo arbitraria-
mente emitidas y que no necesariamente se correlacionan con
la ICT y otros datos importantes. Asi, probablemente serian
mas informativos los coeficientes de correlacion en
comparacion con las tablas de 2x2 basadas en criterios de corte
arbitrarios. De forma general los métodos de DTC tienen varias
limitaciones importantes: a) no ofrecen el detalle estructural de
los métodos angiograficos; ) no diagnostican la isquemia
cerebral; ¢) solo estudian los segmentos proximales de los
grandes vasos intracraneales; d) los resultados pueden tener
importantes variabilidad e imprecision entre observadores
porque el procedimiento depende del operador y de la
definicion de umbrales criticos y control de la calidad en cada
institucion; e) la ventana actstica puede ser inadecuada, y f) los
aumentos de la VMF pueden relacionarse con diversos factores
individuales (presion arterial, volumen sanguineo,
hematocrito, presion intracraneal, edad, tiempo de evolucién) o
con la autorregulacion alterada durante la manipulacion
hemodinamica®.

Teniendo en cuenta las limitaciones del DTC, al iniciar
los tratamientos intensivos, no deben utilizarse aisladamente
los valores de VMF de las arterias cerebrales;se hace necesario
valorar los datos clinicos, iniciales y evolutivos, y los
resultados de las otras pruebas diagnosticas factibles de aplicar.
Para evaluar el tratamiento dirigido al vasoespasmo hay que
considerar la aplicacién de la ASD. Durante el periodo de
riesgo del vasoespasmo el DTC es normal y aparece deterioro

neurologico clinico, sin otra explicacién obvia, o hay
discordancia clinico-sonografica. Hay valores normales de
VMF de laACAy dela ACM en pacientes con aneurismas de la
arteria comunicante anterior. Ante un déficit neuroldgico
retardado isquémico las imagenes de la tomografia
computarizada (TC) de craneo simple evidencian el infarto
cerebral causado por vasospasmo en el 20-40% de los casos®”
Mediante la prueba, Rabinstein et al. describen dos patrones
comunes de distribucion del infarto cerebral después de la
HSA: a) el cortical Gnico, tipicamente cerca del aneurisma roto,
y b) las lesiones multiples difusas, incluidas las de localizacion
subcortical, y frecuentemente no relacionadas con el sitio de la
rotura del aneurisma. La mayoria de las lesiones detectadas
eran corticales con distribucion territorial o limitrofe. Los
infartos profundos tuvieron la tendencia de ser clinicamente
asintomaticos en la fase aguda. La distribucién focal o difusa
del vasospasmo por el DTC o el angiograma no sirvi6é para
predecir de forma fiable el patrén subsiguiente de infarto
cerebral.

El infarto hemorragico por vasospasmo es raro y ocurre
especialmente en los pacientes sometidos a terapia hipertensiva
inducida. La TC de craneo convencional es menos precisa que
la resonancia magnética (RM) y la TC por emisidn
monofotonica (SPECT), pero estd ampliamente disponible y
sus imagenes son mas faciles de obtener e interpretar. Con el
desarrollo de las tecnologias que han expandido eluso de la TC,
especificamente la angio-TC y la imagen de TC por perfusion,
es posible integrar la informacion de la localizacion del
espasmo con la medicion cuantitativa del FSC. Todo esto puede
realizarse en un relativo corto periodo y sin movilizar al
paciente®. La TC de perfusién contrastada se utiliza
crecientemente en situaciones de emergencia para valorar la
ICT. Los mapas de tiempo de transito medio (MTT) son muy
sensibles en el cribado de los pacientes con isquemia cerebral
aguda, mientras que los mapas de FSC relativo (FSCr) y
volumen sanguineo cerebral relativo (CBVr) son mas
especificos para el diagndstico del infarto. El vasoespasmo
angiografico cursa con disminucién del FSCr, cuando es
severo. Entre las anormalidades de la perfusion posiblemente
relacionadas con el vasospasmo se distinguen tres patrones
distintivo. La técnica no es invasiva, brinda una correlacion
anatomica directa e informa el estado hemodinamico con una
resolucion relativamente alta, cuantitativa y reproducible®™. La
determinacion del FSCr con TC de perfusion realzada con
xendn se ha propuesto para guiar el tratamiento médico del
vasoespasmo y para diferenciar la ICT de otros procesos en los
pacientes con HSA. Las principales desventajas de la técnica
son: a) la alta sensibilidad a los artefactos de movimiento
asociados a un tiempo de adquisicion de varios minutos; b) la
exposicion a relativamente altas concentraciones de radiacion;
¢) esta contraindicada ante enfermedad respiratoria severa o
ventilacion mecanica con volumen corriente menor de 250ml;
d) el cuestionamiento de la cuantificacién precisa de los
parametros, y e) los efectos adversos que puede causar el xenon
(nauseas, mareos o sedacion), lo que obstaculiza la fijacion de
la cabeza. Estas razones hacen de la TC-xenén un estudio
experimental alternativo de las restantes pruebas de perfusion.
Por lo tanto, la TC de craneo convencional, combinada con TC
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de perfusion contrastada y angio-TC, representa una técnica
diagnostica precisa y ventajosa en los pacientes con sospecha
de vasoespasmo secundario a HSA.

El protocolo multimodal de TC es ttil en los pacientes
inconscientes, en que el examen clinico es poco informativo.
La angio-TC ha emergido como un método rapido, preciso y
poco invasivo para la descripcion anatomica precisa de los
vasos intracraneales, el diagndstico de los aneurismas
intracraneales y el diagnéstico y la monitorizacién del
vasoespasmo. En pequeiias series se comunica que la técnica es
perfecta para detectar el espasmo severo proximal, y es muy
sensible y exacta en el diagnostico de los vasos normales. La
sensibilidad y la precision se reducen significativamente para el
vasospasmo proximal ligero-moderado. La concordancia es
excelente al comparar la gravedad del vasospasmo determinada
por angiografia por tomografia computarizada multicorte y
angiografia convencional en los segmentos arteriales
proximales y distales®. Ante la sospecha de vasoespasmo, se
indica un estudio de TC de craneo convencional, a lo que se
puede afiadir inmediatamente después la angio-TC y la TC de
perfusion. Estas posibilidades convierten a la angio-TC en una
técnica util en situaciones urgentes donde son necesarias
medidas terapéuticas precisas y precoces. El método
angiografico supera las limitaciones de la ASD y la angio-RM,
especialmente en los pacientes neurocriticos o poco
cooperadores, debido a que consume menos tiempo y recursos,
no obstaculiza el tratamiento del paciente, tiene menos
contraindicaciones, los artefactos por el movimiento son
menos frecuentes, no conlleva riesgos neuroldgicos serios y
requiere de una sedacién minima en caso de agitacion
psicomotriz®”. Sus desventajas incluyen: a) la necesidad de
trasladar al paciente donde esta el equipo; b) la exposicion a la
radiacion; c) la administracion de contraste intravenoso y sus
potenciales efectos adversos; d) la menor resolucion de las
imagenes con respecto a la ASD; e) la dificultad para valorar las
imagenes con artefactos causados por los objetos metalicos
(por ej., artefactos del clip); f) la opacificacion de las
estructuras venosas dificulta la evaluacion de la ACI
intracavernosa y en la porcién silviana de la ACM; g) la
demanda de mas tiempo para la seleccion de las imagenes ttiles
y el procesamiento posterior, y h) la variabilidad entre
observadores en la preparacion y la interpretacion de la imagen.
Por estas razones, la angio-TC es recomendable como estudio
angiografico de control para diagnosticar cuando se sospecha
vasospasmo y la ASD no esta disponible o no involucra un
tratamiento endovascular®. El estudio de RM multimodal
consiste en las secuencias de imagenes de RM estandar,
imagenes ecoplanares de RM de difusion, angio-RM por
tiempo de vuelo, imagen de RM de perfusién dindmica con
gadolinio y puede incluir la imagen espectroscopica. Este
protocolo ha permitido describir los siguientes hallazgos. Las
lesiones isquémicas son visibles en la RM de difusion muy
tempranamente después de la oclusion arterial y antes de que
las anormalidades aparezcan en las imagenes potenciadas en
T2. Las lesiones en ambos estudios pueden ser concomitantes
y evidenciar reducciones del coeficiente de difusion aparente
en el territorio correspondiente al espasmo arterial con ausencia
de anomalias concomitantes en la RM de difusion. Las
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anormalidades en la perfusién son mas marcadas que las
anomalias de la difusion (mismatch, perfusion/difusion). Se
describen lesiones isquémicas focales, pequefias y, multiples en
la RM de difusion rodeadas por un area mayor de disminucion
del FSCr y un aumento del MTT en todos los pacientes con
vasoespasmo sintomatico. El indicador mas 1til en la RM de
perfusion es la medicion del MTT, mientras que el CBV
usualmente es normal o con una disminucion no prominente. El
lactato, el edema y el incremento del CBVr ocurren en la misma
area y se correlacionan entre si y con el déficit neurologico
clinico. A pesar de las limitaciones propias de la técnica
(traslado del paciente, costes, duracion, ambiente del examen),
la RM de difusion-perfusion puede aplicarse con seguridad en
pacientes seleccionados con HSA y provee informacion mas
amplia que las demés técnicas de neuroimagen®*

La concordancia de la angio-RM con la ASD es
sustancial. Cuando se considera cada vaso independientemen-
te, es excelente la especificidad para todas las localizaciones y
la sensibilidad para la ACA, aunque es inferior la sensibilidad
parala ACIy laACM. Dentro de sus ventajas esta la ausencia de
exposicion a la radiacion ionizante, el no requerimiento de la
administracion de contraste intravenoso, y la posibilidad de
estudios seriados. La aplicacion practica de la técnica por
tiempo de vuelo para el diagnostico del vasoespasmo tiene las
siguientes dificultades: La sefial incrementada por la
metahemoglobina en la HSA adyacente a las arterias puede
ocasionar resultados falsos negativos de vasospasmo en la fase
subaguda. La afeccion mas severa por el vasoespasmo ocurre
precisamente en esas arterias. Los coils endovasculares o clips
de aneurismas compatibles frecuentemente ocasionan la falta
de visualizacion de las arterias adyacentes, y los artefactos
pueden aumentar los falsos negativos de estenosis
significativas. La presencia de dispositivos metalicos no
compatibles, como los clips de aneurismas y los aparatos
menos avanzados para la monitorizacion de pacientes
neurocriticos, impiden su indicacion. El estudio completo
requiere de un tiempo de adquisicion prolongado y la
cooperacion del paciente. La limitacion del tiempo de
adquisicion es mayor en los pacientes criticos sometidos
frecuentemente a ventilacion mecanica. El tiempo de examen
se puede reducir al limitar el area arterial observable a la
circulacion anterior, pero esto es una fuente de errores.

En el vasoespasmo difuso resulta en una angio-RM
pobremente definida que, a menudo, es dificil de interpretar y
no debe confundirse con artefactos o problemas técnicos. La
angio-RM no es una alternativa a la ASD y la angio-TC en la
evaluacion precisa del vasoespasmo cerebral, pero tiene una
aplicacion potencial como técnica diagnostica no invasiva en
pacientes seleccionados®. La SPECT y la tomografia por
emision de positrones (PET) pueden ser utiles en pacientes con
pobre graduacidn clinica, y ofrecen una sensibilidad superior a
la TC de craneo simple para el diagnosticar los infartos
cerebrales y su extension. La SPECT es una técnica confortable
para el paciente, brinda imagenes multiplanares y ante un
estudio negativo de isquemia cerebral, puede obviarse la
arteriografia cerebral®. La SPECT y la PET estan limitadas
para aplicarlas sistematicamente en la deteccion de la ICT
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debido a: a) los factores técnicos; b) la menor disponibilidad; ¢)
el coste econdmico; d) la posibilidad de errores en el analisis; e)
La necesidad de correlacionar los resultados con la
neuroimagen estructural, y f) la carencia de ensayos clinicos
que confirmen la utilidad. Ademas, la PET no es factible en las
situaciones de emergencia y se desconoce su exactitud
diagnostica®. La monitorizacién electroencefalografica de la
HSA brinda informacién sostenida sobre el funcionamiento
cerebral y puede posibilitar la deteccion de 1aICT reversible.

En la fase aguda del infarto cerebral la electroencefalo-
grafia (EEG) puede mostrar una actividad delta polimorfa y la
atenuacion de la actividad rapida. Ademas, se ha constatado
una alta correlacion entre el vasoespasmo angiografico y el
enlentecimiento focal en la EEG®. Los graficos de EEG digital
pueden servir para monitorizar los efectos de los sedantes y
antiepilépticos, para detectar precozmente las crisis epilépticas
y la disfuncion cerebral secundaria al vasospasmo, e indican la
necesidad de aplicar pruebas neurodiagndsticas adicionales o
de variaciones terapéuticas. Los cambios del EEG tienden a
preceder en 2-3 dias a las manifestaciones de ICT detectables
por el examen clinico o por otras técnicas de monitorizacion
continua. La disminucién de la razén alfa/delta tras
estimulacion (potencia alfa/potencia delta) mayor del 50% en
una sola medicién es un parametro con sensibilidad y
especificidad altas para detectar la ICT en los pacientes en
estupor o coma. La razén alfa/delta puede suplementar el
examen clinico en los pacientes con HSA para el diagnostico de
cabecera de la disfuncion por ICT. En dicho trastorno también
se ha apreciado una disminucién de la variabilidad relativa del
ritmo alfa (6-14/1-20Hz)®". La EEG continua no se incluye en
la monitorizacién neurointensiva habitual debido al
escepticismo por la supuesta vulnerabilidad a los artefactos, el
coste de los equipos y la dependencia del personal entrenado en
neurofisiologia. A pesar de esto, puede recomendarse la
monitorizacion electroencefalografica continua en los pacien-
tes con alto riesgo de vasospasmo y deterioro de la conciencia.

El monitorio neuroquimico mediante la microdialisis
intracerebral (MDI) de cabecera en los 7-10 dias subsiguientes
a la cirugia del aneurisma intracraneal se ha propuesto como
una herramienta util para caracterizar en la HSA los patrones de
los marcadores del metabolismo energético (glucosa, piruvato
y lactato), excitotoxinas (glutamato y aspartato) y derivados del
dafio neuronal (glicerol). En comparacion con el DTC y la
angiografia, la MDI tiene una alta especificidad, pero una baja
sensibilidad como herramienta para el diagnéstico del déficit
neurologico isquémico retardado. El patron isquémico cerebral

(incremento de la razén lactato/glucosa y lactato/piruvato
mayor del 20%, seguido por un incremento del 20% de la
concentracion de glicerol) precedio a la manifestacion de la
ICT conun intervalo promedio de 11 h. Se ha constatado que las
reducciones transitorias del FSC se correlacionan con la
elevacion extracelular del glutamato y el glicerol, mientras que
la razdn lactato/piruvato es solamente sensible después de una
hipoperfusién prolongada®. Aunque se describen resultados
alentadores, la MDI tiene varias limitaciones que invalidan su
recomendacion como método sistematico neurointensivo: a) la
necesidad de colocar el catéter en el lugar preciso que puede
sufrir la isquemia; b) no permite la evaluacion de mas de una
region cerebral; ¢) es dificil extrapolar las mediciones
realizadas en un volumen cerebral restringido; d) son
imprecisas las ventajas como indicador precoz o méas sensible
de ICT en comparacion con otros métodos de deteccion; e) los
valores neuroquimicos basales tienen variabilidad entre los
sujetos; f) ocurre un amplio intervalo de valores desde los
subclinicos de isquemia a los de isquemia severa; g) la escasa
precision de los procesos neuroquimicos que se desarrollan en
la ICT; h) la disminucidn de la precision de las mediciones por
el desarrollo de gliosis reactiva alrededor de la punta del
catéter; i) el traumatismo tisular secundario al procedimiento
invasivo, y j) es costoso, consume tiempo, y demanda experien-
cianeuroquirtirgica y analitica®.

Conclusiones

El razonamiento clinico y el andlisis del disefio de las
investigaciones efectuadas son aspectos clave al indicar las
pruebas para el diagndstico del vasoespasmo y la ICT en la
HSA traumatica. El uso de términos médicos multiples e
imprecisos para calificar el vasoespasmo puede dificultar la
valoracién y el manejo del paciente. Un algoritmo ideal
enfatiza, en primer lugar, en el examen clinico y por DTC, y
perfila la monitorizaciéon con EEG en casos con alto riesgo de
vasoespasmo y deterioro de la conciencia. Se concluye que las
técnicas de Neuroimagenes son apropiadas en situaciones
especificas para la identificacion precoz y adecuada de la
afeccion parenquimatosa y/o arterial cerebral. En este paciente
el uso racional de antagonistas del calcio y sulfato de magnesio,
asi como de antibioticoterapia adecuada para el foco
respiratorio, asi como el uso de soluciones hipertonicas y
drenaje ventricular externo han contribuido a la mejora gradual
de la evolucion del paciente y el control de la presion
intracranial.

Referencias bibliograficas

1.Jain KK. Handbook of Neuroprotection: Humana Press,
2011;1.

2.Leker RR, Shohami E. Cerebral ischemia and trauma-different
etiologies yet similar mechanisms: neuroprotective
opportunities Brain Research Reviews. 2002;39:55-73.

3.Menon K, Schwab K, Wright DW, Maas Al. Position
Statement: Definition of Traumatic Brain Injury. Arch Phys Med

4.Rehabil. 2011;91:1637-1640.
Sistema Nacional de Vigilancia Epidemioldégica. Aspectos
clinicos y epidemioldgicos del Trauma Craneoencefalico en
Meéxico. Secretaria de Salud. 2012;25:1-4.

5.Chen AY, Colantonio A. Defining neurotrauma in
administrative data using the International. Classification of
Diseases Tenth Revision. Emerging Themes in Epidemiology.

47



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018 e Traumatismo encéfalo craneano ® Rios Vigil, N. y cols.

2015;8:1-45.

6. Traumatic Brain Injury In the United States. Department of
Health and Human Services Centers for Disease Control and
Prevention. Emergency Department Visits, Hospitalizations
and Deaths. 2012-2006.

7.Suleiman GH. Trauma Craneoencefalico Severo: Parte I.
Medicrit. 2015;2:107-148.

8.Nestler EJ, Hyman SE, Malenka RC. Seizures and Stroke. In:
Molecular Neuropharmacology. A foundation for clinical
neuroscience. McGraw-Hill, NY. 2011;479-503.

9.Beauchamp K, Haitham M, Wade RS, et al. Pharmacology of
Traumatic Brain Injury: Where Is “Golden Bullet”? Mol Med.
2010;14:731-740.

10.Sacchetti ML, Toni D, Fiorelli M, Argentino C, Fieschi C.
The concept of combination therapy in acute ischemic stroke.
Neurology. 2011;49(Suppl):70-74.

11. Muir KW, Grosset DG. Neuroprotection for acute stroke
making clinical trials work. Stroke. 2011;30:180-182.

12.Barnes DM. Drug may protect brains of heart attack victims.
Science.2017;235(4789):632-633.

13.Gagliardi RJ. Neuroprotection, Excitotoxicicity and NMDA
antagonists. Arq Neuropsiquiatr. 2011;58(2-b):583-588.

14.0lsen RW, DeLorey TM. GABA and Glycine. In: Basic
Neurochemistry: Molecular, Cellular and Medical Aspects, 6th
Ed., edited by G. J. Siegel et al. Published by Lippincott-Raven
Publishers Philadelphia. 2012.

15.Green AR, Hainsworth AH, Jackson DM. GABA
potentiation: a logical pharmacological approach for the
treatment of acute ischaemic stroke. Neuropharmacology.
2012;39:1483-1494.

16. Hutchinson PJ, O'Connell M T, Al-Rawi PG, et al. Increases
in GABA concentrations during cerebral ischaemia: a
microdialysis study of extracellular amino acids. J Neurol
Neurosurg Psychiatry. 2012;72:99-105.

17.0'Dell DM, Gibson CJ, Wilson MS, et al. Positive and
negative modulation of the GABA receptor and outcome after a
traumatic brain injury in rats. Brain Research. 2013;861:325-
332.

18.Fernandez FJ, Hernandez F, Argandoifia L, et al.
Farmacologia de la neuroproteccion en el ictus isquémico
agudo. Rev Neurol. 2014;47:253-260.

19.Hardingham GE. Coupling of the NMDA receptor to
neuroprotective and neurodestructive events. Biochem Soc
Trans. 2015;937(Pt6):1147-1160.

20.Gaspar T, Snipes JA, Busija AR, et al. ROS-independent
preconditioning in neurons via activation of mitoKATP
channels by BMS-191095. J Cereb Blood Flow Metab.
2016;28:1090-1103.

21.Stein DG, Wright DW. Progesterone in the clinical treatment
of acute traumatic brain injury. Expert Opin Investig Drugs.
2015;19(7):847-857.

22.Mathew BC, Biju RS. Neuroprotective Effects of Garlic, A
Review. Libyan J Med. 2010.

23.Uttara B, Singh AV, Zamboni P, Mahajan RT. Oxidative
Stress and Neurodegenerative Diseases: A Review of Upstream
and Downstream Antioxidant Therapeutic Options. Current
Neuropharmacology. 2011;7(1):65-74.

24.Shohami E, Cohen A, et al. Endocannabinoids and traumatic
brain injury. Br J Pharmacol. 2011; Mar 21. doi:
10.1111/5.1476-5381.2011.01343.x. [Epub ahead of print].

25.Hurley SD, Olschowka JA, O'Banion MK. Cyclooxygenase
inhibition as a strategy to ameliorate brain injury. J.

48

Neurotrauma. 2012;19:1-15.

26.Effect of intravenous corticosteroids on death within 14
days in 10008 adults with clinically significant head injury
(MRC CRASH trial): randomised placebo-controlled trial
Lancet. 2014;364:1321-1328.

27.Crack PJ, Gould J, Bye N, et al. The genomic profile of the
cerebral cortex after closed head injury in mice: effects of
minocycline. J Neural Transm. 2012;116:1-12.

28.Piomelli D. The molecular logic of endocannabinoid
signalling. Nat Rev Neurosci. 2016;4:873-884 .

29.Nadler V, Mechoulam R, Sokolovsky M. Blockade of
Ca2+influx through the N-methyl-D aspartate receptor ion
channel by the non-psychoactive cannabinoid HU-211. Brain
Res.2013;622:79-85.

30.Royo NC, Conte V, Saatman KE, et al. Hippocampal
vulnerability following traumatic brain injury: a potential role
for neurotrophin-4=5 in pyramidal cell neuroprotection. Eur J
Neurosci.2016;23:1089-1102.

31.Kizhakke S, Evans H. Temporal and regional changes in IGF-
1/IGF1R signaling in the mouse brain after Traumatic Brain
Injury. J. of Neurotrauma. 2012;27:95-107.

32.Blaha GR, Raghupathi R, Saatman KE, MclIntosh TK.
Brain derived neurotrophic factor administration after
traumatic brain injury in the rat does not protect against
behavioral or histological deficits. Neuroscience.
2013;99(3):483-493.

33.Lu XC, Chen RW, Yao C, Wei H, Yang X, Liao Z, Dave JR,
Tortella FC. NNZ-2566, a glypromate analog, improves
functional recovery and attenuates apoptosis and inflammation
in a rat model of penetrating ballistic-type brain injury. J
Neurotrauma. 2012;26(1):141-154.

34.Temkin NR, Anderson GD, Winn HR, et al. Magnesium
sulfate for neuroprotection after traumatic brain injury: A
randomised controlled trial. Lancet Neurol. 2017;6:29-38.

35.Pemberton PL, Dinsmore J. The use of hypothermia as a
method of neuroprotection during neurosurgical procedures
and after traumatic brain injury: A survey of clinical practice. in
Great Britain and Ireland. Anaesthesia. 2013;58:363-384.

36.Christian E, Zada G, Sung G, Giannotta SL. A review of
selective hypothermia in the management of traumatic brain
injury. Neurosurg Focus. 2010;25(4).

37.Zafonte R, Friedewald WT, Lee SM, et al. The citicoline
brain injury treatment (COBRIT) trial: design and methods.
Journal of Neurotrauma. 2017;26:2014-2015.

38.Martinez M, Gonzilez R, Soto M, et al. Recovery after a
traumatic brain injury depends on diurnal variations. Effect of
cystatin C. Neuroscience Letters. 2016;400:21-4.

39. Hunderson JB, Bederson CE, Sander BH, Hunt RG. Dacey
JE, Dion MN. Diringer Guidelines for the management of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. A statement for
healthcare professionals from a special writing group of the
Stroke Council, American Heart Association Stroke 2009;22:1-
3.

40. Vergouwen, MD, M. Vermeulen M, Coert BA, Stroes ES,
Roos YB. Microthrombosis after aneurysmal subarachnoid
hemorrhage: an additional explanation for delayed cerebral
ischemia.J Cereb Blood Flow Metab. 2008;28:1761-1770.

41.Hansen-Schwartz J, Vajkoczy P, Macdonald RL, Pluta RM,
Zhang JH. Cerebral vasospasm: looking beyond
vasoconstriction Trends Pharmacol Sci. 2007;28:252-256.

42.Vergouwen MD, Vermeulen M, Roos YB. Delayed cerebral
ischemia after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: is



DIAGNOSTICO Vol. 57(1) Enero - Marzo 2018 e Traumatismo encéfalo craneano ® Rios Vigil, N. y cols.

angiographic vasospasm an epiphenomenon? Stroke.
2009;40:e39.

43.Naval NS, Stevens RD, Mirski MA, Bhardwaj A.
Controversies in the management of aneurysmal subarachnoid
hemorrhage.Crit Care Med. 2006;34:511-524.

44.Reyes SG, Mendizabal GR, Acosta GR, Ayala AA, Soto
BJC, Pérez CJC. Vasoespasmo cerebral posterior a
hemorragia subaracnoidea aneurismatica: métodos
diagnoésticos y escalas de valoracion. Rev Hosp Jua Mex.
2008;75:206-212.

45.Macdonald RL. Management of cerebral vasospasm.
Neurosurg Rev. 2006;29:179-193 .

46.Harrod CG, Bendok BR, Hunt BH. Prediction of cerebral
vasospasm in patients presenting with aneurysmal
subarachnoid hemorrhage: a review Neurosurgery 2005;56:
633-654.

47.Mayor S, Erro ME, Zazpe 1, Gallego J. Infarto pontino por
vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea
perimesencefalica Neurologia 2008;23:256-258.

48.Hirashima Y, Kurimoto M, Hori E, Origasa H, Endo S.
Lower incidence of symptomatic vasospasm after
subarachnoid hemorrhage owing to ruptured vertebrobasilar
aneurysms.Neurosurgery. 2005;57:1110-1116.

49.0'Neill SB, Pentland B, Sellar R. Peduncular hallucinations
following subarachnoid haemorrhage Br J Neurosurg.
2005;19:359-360.

50.Hernandez AV, Basulto SV, Herrera LO, De Zayas AE,
Infante FJ. Vasoespasmo cerebral. Un reto para la medicina
moderna.Rev Mex Neuroci. 2005;6:491-499.

51.Stevens RD, Nyquist PA. The systemic implications of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J Neurol Sci.
2007;261:143-156.

52.Claassen J, Hirsch LJ, Kreiter KT, Du EY, Connolly ES,
Emerson RG. Quantitative continuous EEG for detecting
delayed cerebral ischemia in patients with poor-grade
subarachnoid hemorrhage.Clin Neurophysiol. 2004;115:2699-
2710.

53.Claassen J, Mayer SA, Hirsch LJ. Continuous EEG
monitoring in patients with subarachnoid hemorrhage J. Clin
Neurophysiol. 2005;22:92-98.

54.Keyrouz SG, Diringer MN. Clinical review. Prevention and
therapy of vasospasm in subarachnoid hemorrhage. Critical
Care.2007;11:220.

55. Yokoyama H, Yoneda M, Abe M, Sakai T, Sagoh T, Adachi
Y. Internal carotid artery vasospasm syndrome: demonstration
by neuroimaging. J Neurol Neurosurg Psychiatry.
2006;77:888-889.

56.Ducros A, Boukobza M, Porcher R, Sarov M, Valade D,
Bousser MG. The clinical and radiological spectrum of
reversible cerebral vasoconstriction syndrome. A prospective
series of 67 patients. Brain. 2007;130;3091-3101 .

57.Lysakowski C, Walder B, Costanza MZ, Tramer MR.

Transcranial Doppler versus angiography in patients with
vasospasm due to a ruptured cerebral aneurysm: A systematic
review. Stroke 2001:32:2292-2298.

58. Sviri GE, Britz GW, Lewis DH, Newell DW, Zaaroor M,
Cohen W. Dynamic perfusion computed tomography in the
diagnosis of cerebral vasospasm Neurosurgery 2006;59:319-
325.

59. Binaghi ML, Colleoni P, Maeder A, Uské L, Regli AR,
Dehdashti CT. Angiography and perfusion CT in cerebral
vasospasm after subarachnoid hemorrhage. Am J Neuroradiol.
2007;28:750-758.

60. Soustiel JF, Shik V, Shreiber R, Tavor Y, Goldsher D. Basilar
vasospasm diagnosis: investigation of a modified “Lindegaard
Index” based on imaging studies and blood velocity
measurements of the basilar artery Stroke. 2002;33:72-77.

61. Rabinstein A, Weigand S, Atkinson JL, Wijdicks EF.
Patterns of cerebral infarction in aneurysmal subarachnoid
hemorrhage Stroke. 2005;36:992-997 .

62. Wintermark M, Sesay M, Barbier E, Borbély K, Dillon JD,
Eastwood WP. Comparative overview of brain perfusion
imaging techniques Stroke 2005;36:¢83-99 .

63. Weidauer H, Lanfermann A, Raabe F, Zanella V, Seifert J,
Beck. Impairment of cerebral perfusion and infarct patterns
attributable to vasospasm after aneurysmal subarachnoid
hemorrhage: a prospective MRI and DSA study. Stroke.
2007;38:1831-1836.

64.Hertel F, Walter C, Bettag M, Mérsdorf M. Perfusion-
weighted magnetic resonance imaging in patients with
vasospasm: a useful new tool in the management of patients
with subarachnoid hemorrhage Neurosurgery. 2005;56:28-35.

65.Sviri GE, Mesiwala AH, Lewis DH, Britz GW, Nemecek A,
Newell DW. Dynamic perfusion computerized tomography in
cerebral vasospasm following aneurysmal subarachnoid
hemorrhage: a comparison with technetium-99m-labeled ethyl
cysteinate dimer-single-photon emission computerized
tomography J Neurosurg 2006;104:404-410.

66.Grandin CB, Cosnard G, Hammer F, Duprez TP,
Stroobandt GP, Mathurin P. Vasospasm after subarachnoid
hemorrhage: diagnosis with MR angiography. Am J
Neuroradiol. 2000;21:1611-1617.

67.Heiserman JE. MR angiography for the diagnosis of
vasospasm after subarachnoid hemorrhage. Is it accurate? Is it
safe? AmJ Neuroradiol. 2000;1571-1572.

68. Kincaid MS, Souter MJ, Treggiari MM, Yanez ND, Moore
A, Lam AM. Accuracy of transcranial Doppler
ultrasonography and single-photon emission computed
tomography in the diagnosis of angiographically demonstrated
cerebral vasospasm. J Neurosurg. 2009;110:67-72.

69.Springborg JB, Frederiksen HJ, Eskesen V, Olsen NV.
Trends in monitoring patients with aneurysmal subarachnoid
haemorrhage BJA.2005;94:259-270.

49



