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ARTICULO DE REVISION

Prevencion / minimizacion de la injuria
secundaria en el TCE

Pedro Ibarra, MD*

RESUMEN

La injuria secundaria es la principal causa prevenible de los desenlaces neurolégicos adversos, en pacientes
con TCE severo. A la luz del conocimiento actual, se sabe que una adecuada prevencion de estos factores
injuriantes, puede evitar estos malos desenlaces. Se describen los mecanismos causales de la injuria secunda-
ria, que hacen que el tejido de la penumbra eventualmente empeore su perfusion, desarrolle isquemia y muerte.

Es trascendental que todo el personal que intervenga en el manejo de estos pacientes conozca estos conceptos,
ademas de comprender que la simple ejecucion de intervenciones sencillas, puede salvar miles de vidas sin
implicar costos inmanejables. Es responsabilidad de todos divulgar estos conceptos.

Palabras clave: trauma craneoencefdlico severo (TCE); injuria secundaria; trauma; cuidado critico; reanima-
cion.

SUMMARY

Secondary injury is the most important preventable determinant of poor outcome in patients with severe traumatic
brain injury (TBI). It is essential to understand that the adequate management of the insults responsible for it,
can produce a dramatic improvement in outcome. The mechanisms responsible for secondary injury which lead
to penumbral tissue to develop further ischemia and death, are described.

It is of foremost importance to educate all personnel involved in caring for these patients to understand that the
execution of simple medical interventions can save thousand of lives without incurring in unbearable costs. It is
the responsibility of everyone involved to ensure the maximum diffusion of these concepts.

Key words: severe traumatic brain injury (TBI); secondary injury; trauma; intensive care; resuscitation.

Esta es una revision no sistematica ni exhaus- dos (tejidos/elementos) en un contenedor rigido, que

tiva, que pretende aclarar el concepto de la injuria
secundaria, sus consecuencias y los métodos para
prevenirla.

Fisiopatologia de la presién intracraneana
(PIC) y el trauma craneoencefalico (TCE).

Monro y Kellie concibieron los conceptos basi-
cos que rigen la presion intracraneana, desde hace
mas de cien anos!. Ellos simplificaron la dinamica
de los volumenes y presiones intracraneanas, des-
cribiendo un esquema en el que hay tres conteni-

es la boveda craneana. Estos contenidos son: el
parénquima cerebral, el liquido cefalorraquideo
(LCR) y el volumen sanguineo arterial y venoso. Al
ser el craneo un compartimiento rigido, cualquier
incremento del volumen produce un aumento de
la PIC, que en las fases iniciales es facilmente com-
pensado con una salida del LCR, a través del fora-
men magno, drenando hacia el raquis. Asi, al ocu-
rrir un hematoma intracerebral, edema cerebral
etc., se produce la salida del LCR, manteniendo la
PIC. Cualquier incremento adicional a una com-
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pensacion de la salida de LCR, se atentia en menor
grado con una reduccion del volumen venoso san-
guineo, que logra menguar los incrementos adicio-
nales. Sin embargo, una vez se agota la compensa-
cion por el LCR y el volumen venoso, se observa
que la PIC empieza a elevarse en forma exponencial.
Figura 1.

Figura 1. Relacion entre el volumen de una
lesion intracraneana y su impacto sobre la PIC.

PIC (mmHg)

Volumen lesion

Se observa que con incrementos del volumen,
inicialmente no hay cambios de la PIC por la com-
pensacion del LCR y el volumen sanguineo. Cuan-
do estos mecanismos se han agotado, cualquier
aumento del volumen de la lesién produce ascen-
sos marcados de la PIC.

Los aumentos de la PIC tienen un impacto enor-
me sobre el flujo sanguineo cerebral, ya que por la
rigidez del craneo, la presion arterial (PA) existen-
te en los vasos intracraneanos, no sélo debe ven-
cer la resistencia vascular cerebral, sino la PIC en
caso de estar aumentada. Se define entonces la
presion de perfusion cerebral (PPC), que es el re-
sultado del gradiente entre la presion arterial me-
dia (PAM) y la PIC. El aumento de la PIC, por enci-
ma de 10-15 mmHg, que son sus valores normales,
incide sobre una reducciéon del gradiente de pre-
sion disponible para perfundir el parénquima cere-
bral. Cualquier alza de la PIC, requeriria entonces
un aumento de la PA para mantener el flujo san-
guineo cerebral (FSC), de no haber cambios en la
resistencia vascular cerebral, (RVC). Por ello, es po-
sible lograr supervivencia, aun en algunos casos
con elevacion de PIC a valores como 40 mmHg.?

A su vez, un incremento de la PA puede aumen-
tar el volumen sanguineo cerebral y, por lo tanto,
acrecer la PIC, pero el mayor FSC se refleja en
vasoconstriccion, por lo que se atenuia el aumento
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de PIC mediado por el incremento de PA y se des-
hace el circulo vicioso, que hay que evitar para pre-
venir un desenlace adverso, que es lo descrito por
Rosner. 3

Sin embargo, hay que resaltar que en las fases
iniciales del trauma es trascendental mantener
este gradiente, ya que aun sin incrementos de la
PIC, es posible que ocurran mecanismos de
vasoespasmo que aumentan la RVC y hacen que
incluso un gradiente normal pueda ser insuficien-
te para mantener el FSC. El alza de la RVC ademas
es la responsable de los aumentos de la PIC, y del
FSC disminuido, que se han documentado en las
fases iniciales de los pacientes con TCE severo, y
que se traducen en isquemia critica, que le da el
“coup de grace” al tejido circundante a la lesion
estructural (o lesion primaria), que se conoce como
la penumbra.*

Basado en el concepto basico de controlar o
disminuir la PIC, el manejo del TCE ha evoluciona-
do en varias fases.® La primera aproximacion a la
reduccion de la PIC fue la quirurgica, consistente
en remover el hematoma, tejido hemorragico o in-
clusive parte del parénquima, haciendo por ejem-
plo lobotomia. Esta intervencion, aunque relativa-
mente eficaz para controlar la PIC, al permitir “es-
pacio” para el desarrollo de edema, tenia obvias con-
secuencias adversas.

La segunda aproximacion al problema, se desa-
rroll6 en los 60’s al descubrir métodos practicos para
medir la PIC. Esta consisti6 en intervenir tanto la
PIC, como mantener la presion de perfusion cere-
bral (PPC). La PIC se empez6 a intervenir con el
advenimiento de los diuréticos osmoticos (urea /
manitol). Y se introdujo el intervenir la PAM (pre-
sion arterial media) para mejorar los gradientes.
Esta aproximacion al problema del TCE con su con-
siguiente aumento de la PIC, es la que hoy en dia
se sigue haciendo, a pesar de que hay evidencia
que mantener la PPC “agresivamente” no parece
brindar mejores resultados. ©

Una tercera opcion que se esta estudiando, es
hacer un procedimiento que se ha reintroducido:
la craniectomia descompresiva. En este procedi-
miento se remueve gran parte de la bodoveda
craneana, lo que permite que el tejido cerebral con-
serve su perfusion a pesar del desarrollo de edema
considerable, pues al estar expuesto al ambiente
la PIC es cero, y la perfusion cerebral es maxima a
cualquier PAM. Aunque algunos reportes de casos
en TCE severo han sido alentadores, falta el sopor-
te de casuisticas grandes. 7 Hay suficientes expec-
tativas con esta alternativa, se esta llevando a cabo
en la actualidad un gran estudio aleatorizado, para
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demostrar los beneficios o no de la craniectomia
descompresiva, el RESCUE-ICP. (Randomised
Evaluation of Surgery with Craniectomy for
Uncontrollable Elevation of Intra-Cranial Pressure)(

http://rescueicp.com/ ) Expertos como el Dr.

Randall Chesnut han considerado recientemente

Prevencion de la injuria en e/ TCE

esta opcion como una alternativa practica, para si-
tios donde no haya disponibilidad de cuidado inten-
sivo neuroquirurgico, ni la capacidad de los enor-
mes recursos que implica el manejo estandar de
los pacientes con TCE severo. & El efecto del proce-
dimiento sobre la PIC es dramatico. Fig. 2

Figura 2. Efecto de la craniectomia descompresiva.
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Se puede ver como la PIC se normaliza de estar
por encima de los 30 mmHg, a valores normales
inferiores a 20 mmHg. Asi mismo, la PPC mejora
aun cuando la PAM desciende un poco. Modificado
de Hutchinson’

La opcién futurista y tercero o cuarto (segun si
se incluye la craniectomia descompresiva) estadio
del manejo del TCE, se orienta a los aspectos
metabolicos, donde se hacen analisis de los tejidos
lesionados circundantes a las lesiones, (perium-
brales) titulandose las intervenciones de acuerdo
a los niveles de diferentes substancias, en esos si-
tios por métodos como microdialisis® o indirectos
como oximetria transcraneana. (INVOS®
Somanetics) 1°.

Concepto de injuria (lesion) primaria
vs. secundaria

La injuria primaria se refiere a la lesiéon estruc-
tural y funcional que desarrolla un tejido al sopor-

ICraniectomia

tar un trauma. Este tejido conforma un area que
se ha denominado umbra, y por su definicién im-
plica tejido perdido o que irremediablemente se va
a perder, a la luz del manejo médico actual'.'3*

La cantidad de tejido en la umbra, sin embargo,
frecuentemente no alcanza a ser el suficiente para
generar un mal desenlace, en un paciente en la
mayoria de los casos de TCE aun severo. '* Con ésto
se debe entender que en muchos casos, la causa
del los malos desenlaces es la extension posterior
del area de tejido lesionado. '3 Este concepto es tras-
cendental al considerar el manejo de estos pacien-
tes, pues la percepcion de muchos, en nuestro me-
dio latinoamericano, es que un paciente con TCE
severo, tiene un pronoéstico sombrio, por lo que no
se justifica hacer esfuerzos especiales que se su-
ponen son futiles.

Alrededor de la umbra, que hoy definimos como
tejido no viable, existe un area extensa de tejido
“aturdido” que se conoce como la zona periumbral o
penumbra. Este tejido tiene la particularidad de ser

* Es de esperarse que en un futuro muy proximo sea posible detener el proceso de muerte de este tejido o
regenerarlo a partir de células pluripotenciales. 11. Schwab JM, Brechtel K, Conrad S, Schluesener HJ:
From cell death to neuronal regeneration: building a new brain after traumatic brain injury (J Neuropathol
Exp Neurol 2003;62:801-11. J Neuropathol Exp Neurol 2004; 63: 180-1, 12. Royo NC, Schouten JW, Fulp
CT, Shimizu S, Marklund N, Graham DI, McIntosh TK: From cell death to neuronal regeneration: building a
new brain after traumatic brain injury. J Neuropathol Exp Neurol 2003; 62: 801-11
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exquisitamente sensible a la isquemia '° y se co-
noce como el volumen de cerebro isquémico (IBV).!¢
Cualquier injuria adicional que produzca perio-
dos de hipoperfusion y, por lo tanto isquemia, se
traduce en una extension del tejido no viable,
siendo ésta la causa de gran parte de los desen-
laces prevenibles en el TCE. Este concepto es tras-
cendental para explicar lo grave que resultan estos
eventos injuriosos que resultan en la lesion o in-
juria secundaria.

Estos conceptos tedricos han sido documenta-
dos clinicamente. En 1978, Miller et al 7, publica-
ron un analisis de 100 pacientes consecutivos con
TCE severo, determinando que la hipoxemia e
hipotensién eran factores que aumentaban
significativamente la mortalidad. En 1981, Jeffreys
y Jones'® publicaron una casuistica de 190 pacien-
tes con TCE, de un hospital en Inglaterra, anali-
zando pacientes con TCE entre 1975y 1976. Ya en
ese articulo, concluyeron que la hipoxemia y la
hipotension eran causa de muerte prevenible. En
1982, Miller ' divulg6 un trabajo donde al analizar
220 pacientes encontré que en aquellos que no pre-
sentaron hipotension o hipoxemia (el 53%), tuvie-
ron 44% de malos desenlaces. En cambio, en el 47%
restante que desarrollaron hipoxemia o hipotension
tuvieron hasta 67% de muerte o estado vegetativo.
Otro estudio de Chestnut 2°, analizando datos del
Trauma Coma Data Bank, encontraron cifras mas
dramaticas. En una poblacion de 717 pacientes con
TCE severo, hallaron que los pacientes que no te-
nian hipoxemia ni hipotension, tuvieron un mal
desenlace (muerte o estado vegetativo) en el 50%
de las veces. En cambio, si tuvieron hipoxemia o
hipotension tuvieron malos desenlaces en el 70 y
80%, respectivamente. Lo dramatico fue observar

que si presentaban ambas hipoxemia e hipotension,
los malos desenlaces fueron del 95% con un au-
mento de la mortalidad del 150% ! La conclusion
obvia es que al presentar estos problemas casi cons-
tantes en los traumatizados, el pronostico de estos
pacientes es sombrio.

Este concepto tan importante, esta clinicamente
documentado desde hace mas de veinte afnos, y ha
sido verificado en virtualmente todos los estudios
que han analizado desenlaces y eventos injurio-
sos. Tal es la evidencia, que las recomendaciones
de las Guias de Manejo de TCE severo de la Brain
Trauma Foundation (http://www.braintrauma.org/)
han elevado a recomendacion de guia de manejo, y
es probable que nunca se pueda aconsejar con ni-
vel de evidencia I, pues resulta antiético a la luz de
lo que se sabe hoy, hacer un estudio aleatorizando
el evitar o no la hipotension e hipoxemia para me-
jorar el desenlace en estos pacientes.

La injuria secundaria se puede producir por cual-
quiera de estos mecanismos 2!22

a) Isquemia.

b) Cascadas neuronales citotoxicas con
apoptosis (puede ser la evolucion del tejido ce-
rebral lesionado en la injuria primaria, que
no muere inmediatamente, pero que ya que-
da programado para morir).

c) Edema cerebral e inflamacion.

Los eventos injuriosos son todos aquellos que lle-
van a hipoperfusién/isquemia, (incluyen la
hipotensién, la hipoxemia e hipocapnia),
citotoxicidad como la hiperglicemia 2324, la eleva-
cion de los niveles de glutamato, hipertermia etc.

Figura 3. Niveles de NO y NOS en el trauma craneano.
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NO= o6xido nitrico, NOS= 6xido nitrico sintetasa. Se pueden ver que los cambios en NO es la circulacion cerebral
posterior a una lesion. Tempranamente, hay una marcada disminucion de los niveles, lo que se traduce en un
aumento significativo de la RVC, y de no intervenirse, en una reduccion severa del FSC. Los niveles se recuperan
dias después. Por ello, es tan trascendental intervenir precozmente para minimizar el impacto de estos aumentos
de la RVC, por la reduccion de la actividad del a NOS, y por lo tanto, del NO. Modificado de Cherian %
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Tabla 1. Datos del Trauma Coma Data Bank analizando los desenlaces, segin injuria secundaria
presente al momento de admisién a urgencias.

Injurias # Pacientes % del total Bueno o % Desenlaces
secundarias moderado Severo o Muerte
vegetativo
Total casos 699 100.0 42.9 20.5 36.6
Ninguna 456 65.2 51.1 21.9 27.0
Hipoxemia 130 18.6 29.2 20.8 50.0
Hipotensién 165 23.6 19.4 15.8 64.8
Ambas 52 7.4 5.8 19.2 75.0
Hipoxemia: PaO, <60 mmHg Hipotension = Presion sistolica <90 mmHg

La suma total de pacientes es de 699 porque faltaron datos en 18 pacientes

Estos resultados del TCDB son contundentes respecto al efecto de la presencia de factores de injuria secundaria
sobre el desenlace. La coexistencia de hipotension e hipoxemia, se traduce en un mal desenlace en el 95% de los

casos. Modificada de Chesnut 1993 2°

Aproximaciones para prevenir o disminuir

Conociendo el impacto que cualquier insulto
adicional tiene sobre el cerebro, durante esta fase
de hipersensibilidad a la isquemia, se hace crucial
el comprender las situaciones que pueden llevar a
esta injuria secundaria.?® El esquema ideal seria
tener un monitor de tejido penumbral, para saber
si una intervencion disminuye esta area o no. Sin
embargo, la evidencia apunta a que métodos como
la SvO, cerebral solo discriminan alteraciones perfu-
sién/consumo cerebral cuando son muy severas. 27

La hipotension es el principal insulto que puede
sufrir el cerebro. Segun los conceptos de Monro-
Kellie, al desarrollarse edema cerebral (aumento
del volumen del parénquima) y superarse los nive-
les de compensacion, se empieza a aumentar la
PIC. Como la PPC = PAM - PIC, esto se traduce en

la injuria (lesién) secundaria

la necesidad de un mayor gradiente para preservar
el FSC, si la RVC permaneciera igual (cuando in-
cluso se ha observado que ésta aumenta durante
las fases iniciales posteriores al trauma). Ademas,
la hipotension es un problema extraordinariamen-
te comun en los pacientes traumatizados, lo que lo
hace un injuriante casi constante en estos pacien-
tes. Los valores considerados como hipotension cri-
tica, son inferiores a presion arterial sistélica (PAS),
menor de 90 mmHg.* Es aceptado hoy, que todo pa-
ciente con TCE severo, debe tener permanente-
mente una PAS mayor a 90 mmHg y una vez se
pueda monitorizar la PIC, una CPP de 60 a 70
mmHg. Cuanto mas elevarla, es desconocido, es-
pecialmente en el contexto del politrauma, donde
la presencia de otras lesiones contraindicaria su-
bir la presion mas, por el efecto adverso de incre-

*  Esto desde el punto de vista prdctico, pues con una PAS de >90 mmHg y una presién arterial diastdlica
(PAD) de 60 mmHg, se esperaria que la PAM fuera cerca de 70 mmHg. Sila PIC esta en 10-15 mmHg (ANTES

que aparezca el edema, que toma horas en desarroll
un valor aceptable seguin las recomendaciones actua

arse) se obtendria una PPC de 55 a 60 mmHg, que es
les. Este valor seria evidentemente insuficiente horas,

o dias después cuando se espera que el edema cerebral se haya instaurado y, por lo tanto, tenga una PIC
anormal significativamente mayor a 20 mmHg. Por ello, es que en un paciente con TCE moderado y mas aun
severo, que deba someterse a un procedimiento prolongado, como miiltiples intervenciones ortopédicas,
seria deseable disponer de monitoria de la PIC, para detectar si hay deterioro del FSC, que por estar el
paciente bajo anestesia general puede enmascararse y ser letal por la demora en la deteccion.
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mentar los sangrados antes de corregir las lesio-
nes. 8 Por otro lado, el concepto de “mas es mejor”
respecto a la CPP ha sido reevaluado, donde la re-
comendacion actual es mantenerla entre 60 y 70
mmbHg, y no recomiendan subirla mas de 70 mmHg
por un riesgo aumentado de desarrollar SDRA, pues
se requiere gran intervencion meédica para lograr
estas metas y esto se ha traducido en iatrogenia.
Un estudio reciente 2, evidencia de manera muy
elaborada (mediciones meticulosos cerebrales), que
aumentar la CPP de 65 mmHg a 90 mmHg produce
beneficios minimos no relevantes, pero si genera
consecuencias adversas, apoyando las recomenda-
ciones actuales de la BTF. %°

Se deriva de lo anterior, que todo personal médi-
co y afines que esté tratando a un paciente con
TCE severo, debe ser agresivo en mantener la PAS
mayor a 90 mmHg, y el no hacerlo por omisién o
desconocimiento, debera traducirse en no mucho
tiempo, en negligencia medica grave. 8

El otro determinante injurioso es la hipoxemia.
Como el FSC disminuye en las fases iniciales del
TCE, el cerebro esta forzado a aumentar la extrac-
cion arteriovenosa de oxigeno (d(A-v)O,). Luego, los
valores venosos son mas bajos. Sin embargo, exis-
ten limites fisiol6gicos para extraer oxigeno de la
sangre, porque el gradiente con los tejidos es cada
vez menor. Al disminuir el contenido arterial de
oxigeno, la hipoxemia tiene un efecto adverso muy
importante sobre el tejido de la penumbra. Al estar
sometido a escenarios en que deba aumentar la
extraccion arteriovenosa mas de lo normal, este
tejido penumbral tiene limitaciones para mante-
ner d(A-v)O2 altas, lo que se evidencia en insufi-
ciente disponibilidad de oxigeno tisular y muerte
subsiguiente de éste. 3!

La hipoxemia también es muy comun en todo
traumatizado, pues no so6lo puede haber aspiracion
de contenido gastrico, sino lesiones al parénquima
pulmonar y alteraciones de los controles respirato-
rios, que sumados se traducen en la hipoxemia
como una constante de los traumatizados. Por lo
tanto, se ha aceptado que se debe mantener la sa-
turacion arterial mayor a 90% permanentemente
en estos pacientes.

Otro responsable de isquemia del tejido cerebral
es el nivel de CO, en la sangre, ya que el CO, di-
funde facilmente y al disolverse en el LCR, tiene
un efecto significativo sobre el tono de la
vasculatura cerebral. Cuando la PaCO, aumenta,
se produce vasodilatacion y, por lo tanto, aumento
del FSC. En cambio, una reduccion de la PaCO,, pro-
duce vasoconstriccion y por consiguiente reduccion
del FSC. Esta vasoconstriccion se traduce en una
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reduccion de los volimenes sanguineos intracere-
brales, y por tanto baja la PIC, que es la razén por la
cual la hiperventilacién para producir hipocarbia
ha sido tan popular durante décadas. Sin embargo,
desde hace por lo menos diez anos se ha demostra-
do que el efecto de la hipocarbia, que es obvio desde
el punto de vista fisiologico, redunda en una reduc-
cion del FSC, acentuando la isquemia. 3? Por esta
razon, se considera inapropiado usar hiperventila-
cién permanente en los pacientes con TCE severo,
recomendandose su uso soélo transitoriamente para
manejos abruptos de aumentos de la PIC. También
la hipercarbia se contraindica, porque al producir-
se vasodilatacion y alza subsiguiente de la PIC, se
reduce la PPC y asi se antagoniza el aumento del
FSC que deberia ocurrir con la vasodilatacion.

Otro factor asociado con pobres desenlaces en
pacientes con TCE severo, es la hiperglicemia, cuya
ocurrencia se traduce en pobres desenlaces
neurologicos, tal vez porque ésta puede producir
hiperosmolaridad, produccion de acido lactico y
aumento de amino acidos excitatorios.?* Este es otro
problema muy comun, por la respuesta fisiologica
normal al trauma que induce hiperglicemia.

Dificultades para evitar la injuria secundaria

Las principales dificultades surgen de lo comun,
como hipotension, hipoxemia, hipo o hipercarbia e
hiperglicemia. Luego todo personal médico que in-
tervenga en el manejo de estos pacientes debe ser
meticuloso para controlarlos y evitar o controlar su
ocurrencia.

Inclusive, en escenarios con personal conciente
del problema y monitoria adecuada, persiste una
incidencia importante de estos factores. 3 En un
estudio en atencion prehospitalaria en Ulm, Ale-
mania [con médicos entrenados participando en la
escena del trauma], se pudo observar como el 41%
de los pacientes con TCE severo tenian hipocapnia,
el 16% hipercapnia y aunque ninguno presento
hipoxemia, si hubo instancias de oxigenacion mar-
ginal en un 13%.3* Esto ocurri6 con médicos
prehospitalarios capacitados, luego se podria espe-
cular que en el medio prehospitalario colombiano,
cuando un buen numero de pacientes son trasla-
dados por personal pobremente capacitado o por
transeuntes o familiares, la incidencia de
hipoxemia, e hipo/hipercapnia puede ser muy alta.
Esto se corrobora con un estudio hecho en Cali,
Colombia, donde el grupo local de la Brain Trauma
Foundation encontré un panorama desalentador en
el manejo prehospitalario %, siendo gran ntiimero
de pacientes trasladados con hipotension e
hipoxemia, atn por ambulancias con médico. Es
posible que este escenario sea comun en muchos
otros sitios de Latinoameérica.
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En un estudio realizado en una unidad de cuida-
do intensivo neuroldgica, se observé que aun en
un ambiente controlado como éste, la frecuencia
de episodios injuriantes era importante. % En esta
unidad de cuidado intensivo (UCI) neurolédgica, se
observaron eventos injuriosos transitorios en el
91% de 124 pacientes. Es evidente que si esto ocu-
rre en una UCI dedicada, es improbable poder lo-
grar 100% de prevencion de eventos en los pacien-
tes con TCE, fuera de ella. Sin embargo, es esen-
cial tener claro que los momentos mas criticos de
susceptibilidad a estos eventos injuriantes, ocurren
en las primeras 24-48 horas, cuando sucede la re-
duccion marcada del FSC, luego de lo cual se puede
pensar que la mayoria de la lesion secundaria que-
da definida. 2!

Un argumento respecto a la presencia de
hipotension e hipoxemia, es que su presencia po-
dria estar relacionada con la magnitud del trauma,
por lo que la modificacion de estos parametros per
se, podria no tener impacto sobre los desenlaces y
las observaciones descritas, asociando estos facto-
res con malos desenlaces s6lo serian manifesta-
ciones de traumas mas severos. Como se mencio-
no, es casi imposible considerar hoy un estudio
comparando intervencion o no de estos factores
injuriantes en TCE. Sin embargo, un estudio
aleatorizado, prospectivo, en que se estudiaba el
efecto de la administracion o no de soluciones
hipertonicas, encontr6é en analisis post-hoc que la
mejora de la presion independientemente produjo
un mejor desenlace. 37 Por otro lado, en un trabajo
en Inglaterra se hall6 que la principal causa de
hipoxemia en el ambiente prehospitalario era la
presencia de TCE, no la magnitud de las demas le-
siones. 38 Estos estudios permiten prever que la in-
tervencion de la presién arterial y oxigenacion si
pueden cambiar el desenlace en estos pacientes,
como lo sugiere Chesnut respecto a la experiencia
en Europa oriental. &

Aproximaciones terapéuticas para
mejorar los desenlaces en TCE severo

Ademas de prevenir o minimizar las injurias
secundarias, se han propuesto otras opciones para
mejorar los desenlaces en estos pacientes. Uno de
ellos es el uso de esteroides, que también se han
ensayado en el trauma medular. A pesar de un
metanalisis halagiiefio, evaluando los resultados
de todos los estudios disponibles hasta el momento
de cerca de 2000 pacientes %, se encontré en un
gran estudio aleatorizado mundial con 10,008 pa-
cientes, publicado en el 2004, el CRASH *°, que los
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esteroides, lejos de ser utiles, se asocian con una
mortalidad aumentada, por lo que se ha obtenido
evidencia solida para suspender su uso en todo el
mundo.

Otra aproximacion que ha tenido mucha eviden-
cia fisiologica y experimental, es la hipotermia in-
ducida. Sin embargo, la evidencia clinica ha sido
decepcionante y, por el momento, es una aproxi-
macioén que no se puede recomendar. *!

Nuevas técnicas de monitoria

Debido al gran efecto adverso que tiene la inju-
ria secundaria, se ha hecho un gran esfuerzo para
encontrar métodos para identificar y seguir la mag-
nitud de la lesion tisular cerebral. Hay aproxima-
ciones simples, como la de identificar marcadores
de tejido cerebral, cuyos niveles sanguineos se
correlacionen con la magnitud del tejido lesionado,
0 mejor aun, con el desenlace clinico del paciente.
Dos proteinas que parecian prometedoras, la NELS
y la familia de proteinas S-100 que se elevan en
diferentes instancias de lesion neurolégica, no han
sido capaces de predecir desenlaces ni magnitud
de tejido lesionado. Hay otro par de proteinas, la
calpaina y la caspasa, que podrian lograr estos ob-
jetivos descritos. 2

La técnica de monitoria conocida hace arnos
como la saturacion del bulbo yugular intermitente
o continua, aunque teoricamente interesante a
través de las primeras publicaciones de Cruz, #3544
entre otros, ha sido incapaz de demostrar una me-
jora clara de los desenlaces. Una explicacion ha sido
que ésta no es capaz de detectar problemas regio-
nales de flujo anormal, ya que al promediar drena-
jes de flujos altos, bajos y normales, atenua el im-
pacto de los bajos y cuando finalmente evidencia
cambios, implica reducciones casi globales del FSC,
con consecuencias adversas graves. 27

La medicion de la PIC, un método descrito hace
mas de 40 anios, sigue considerandose esencial para
el manejo de los pacientes con TCE severo, y se
considera fundamental para lograr mantener unas
PPC entre 60 y 70 mmHg, que es la recomendacion
a la luz de la evidencia disponible hasta el momen-
to. %0

Una aproximacion que aun es experimental y
esta en proceso de ser clinicamente util, es el uso
de microdialisis. Poco a poco las unidades dedica-
das al neurotrauma la han adoptado para medir los
niveles de multiples marcadores en las zonas de
penumbra, para titular las intervenciones terapéu-
ticas. Recientemente se ha publicado un consenso
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acerca de la técnica y el uso de la microdialisis en
el TCE severo. °

Unos pocos han hecho estudios con sistemas no
invasivos, que registran la oxigenacion del tejido
cerebral subyacente. Dunham!® en una casuistica
pequena, sugiere alguna utilidad de este sistema
(INVOS de Somanetics Corporation, Troy Michigan).

Un meétodo utilizado recientemente en el anali-
sis del metabolismo del TCE severo, que permite
analisis mas “real” del funcionamiento del cere-
bro, es el uso de tomografia de emision de positrones
(PET), en que se utiliza oxigeno 15 como marcador.
Este método ha permitido medir las tasas de ex-
traccion titulares de oxigeno en el cerebro, y cuan-
tificar el volumen de tejido isquémico. Con este
método sofisticado, se ha podido corroborar que no
es benéfico para el cerebro aumentar la PPC a va-
lores mayores de 60-70 mmHg, pues no se obser-
van beneficios sobre la utilizacién del oxigeno en
el cerebro. %5

Tiene impacto la prevencién/reduccion de la
injuria secundaria?

Es muy importante comprender los fundamen-
tos de las recomendaciones de manejo a la luz del
conocimiento actual, pero mas trascendental es te-
ner claro el real impacto de alguna recomendacion/
guia de manejo sobre la practica. En una presenta-
cion en enero del 20038, de uno de los autores prin-
cipales de las guias de Manejo de los pacientes con
TCE severo, el Dr. Randall Chesnut mostro6 el im-
pacto dramatico de la capacitacion y aplicaciéon pos-
terior de las guias en paises de Europa oriental. Lo
relevante de esta experiencia, es que no represen-
t6 una erogacion grande de recursos; con la aplica-
cion de recomendaciones para prevenir los facto-
res injuriantes simples (hipotensiéon, hipoxemia)
se logré un impacto enorme. Se podria especular
asl mismo, que en paises como Colombia, la edu-
cacion y posterior aplicacion de estas recomenda-
ciones, seria una aproximacion que podria mejorar
desenlaces y que tendria un impacto enorme sin
costos elevados, permitiendo salvar miles de vidas
con una inversion discreta de recursos. De ser asi,
seria una responsabilidad de todos lograr que se ha-
gan campanas enérgicas de diseminar y aplicar
estos conceptos simples.
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Increiblemente, la difusion y aplicacion de los
conceptos de prevencion de la injuria secundaria,
distan mucho de ser universales, y en los mismos
USA se estima que se podrian evitar en la actuali-
dad cerca de 20,000 muertes por TCE severo. 46 Exis-
ten ya movimientos de grupos en los EUA, que plan-
tean la posibilidad de considerar accion legal por
negligencia, cuando estas recomendaciones no se
sigan. 8

En Colombia, se cre6 una filial de la Brain Trau-
ma Foundation en Cali, que se llama FUNDCOMA
(www.fundcoma.org), que desde hace varios afios ha
estado haciendo esfuerzos por divulgar y aplicar
estas guias, los que deben ser multiplicados por to-
dos los involucrados en el manejo de estos pacien-
tes.

CONCLUSION

La injuria secundaria tiene una gran importan-
cia en los desenlaces de los pacientes con TCE se-
vero, y la evolucion de este tejido de la penumbra
puede determinar la sobrevida, con minimos défi-
cits, o la discapacidad severa y muerte.

La hipotension e hipoxemia deben ser agresiva-
mente evitados o minimizados en todos los pacien-
tes con TCE; todo el personal involucrado en el
manejo de estos pacientes debe recibir educacion
respecto a lo trascendental que es evitar estos
injuriantes. La escena de un paciente con TCE
severo no monitorizado, en cualquier punto, ya sea
a cargo de un camillero en un corredor de nuestros
hospitales o personal sin capacitacion manejando-
lo, debe desaparecer y llegar a considerarse como
un manejo negligente.

La implementacion de estas Guias debe ser una
actividad trascendental de todos los que manejan
TCE severos, incluyendo a los anestesiologos, quie-
nes participan no sélo en el intraoperatorio, sino
también cuando tienen participacién en el pre y
postoperatorio. Sélo asi se puede lograr disminuir
el namero de muertes prevenibles en nuestros pa-
cientes con TCE severo.
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