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RESUMEN

Introduccion: El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una importante causa de
morbimortalidad a nivel mundial, no solo por la lesion primaria del momento del impacto, sino
por la lesion segundaria producida debido al aumento de la presion intracraneal (PIC),

caracterizada por el fendmeno de enclavamiento y la herniacién cerebral inminente.

Obijetivos: Valorar las posibilidades de actuacion de Enfermeria ante el aumento de la PIC,
saber identificar los principales signos de alarma y conocer la mejor eleccion de sueroterapia

osmobtica.

Metodologia: Se ha llevado a cabo una revision de la literatura cientifica publicada, siguiendo
las directrices de la declaracion PRISMA vy utilizando las bases de datos Pubmed, Google
académico, Dialnet y MEDES.

Resultados: Sera una actuacion adecuada todas aquellas medidas que disminuyan la PIC de
nuestro paciente, destacando la elevacion de la cabeza del paciente 30°, asegurar la tension
arterial sistolica > 120 mmHg con terapia hiperosmolar, mantener en rango la glucemia y la
temperatura, la hiperventilacion moderada y la sedacion o analgesia. Existe controversia en
medidas de segunda linea. Cabe destacar que no existe ninguna evidencia cientifica que indique
el uso de un agente hiperosmolar por encima del otro para reducir la PIC postrauma, pero las
ultimas evidencias conocidas avalan el uso de suero salino hipertonico (SSH) como la terapia
osmatica de eleccidn por sus diversas ventajas. Los signos y sintomas que indican un aumento
de PIC son la triada inicial con cefalea, vomitos y edema de papila; sintomas progresivos
caracterizados por la disminucién del nivel de conciencia; y la triada de Cushing: bradicardia,

hipertension arterial y alteracion del patrén respiratorio.

Conclusiones: Enfermeria debe actuar con rapidez identificando los signos y sintomas que
indican aumento de la PIC y reducirla con la terapia hiperosmolar indicada, sedacion o analgesia

e hiperventilacién moderada, manteniendo siempre la normotermia y la glucemia en rango.

Palabras clave: traumatismo craneoencefalico, lesion cerebral, hipertension craneal, mortalidad,

morbilidad, Cushing, manitol, suero salino hipertonico.



RESUMO

Introducion: O traumatismo craneoencefdlico (TCE) € wunha importante causa de
morbimortalidade a nivel mundial, non s6 pola lesién primaria do momento do impacto, senon
pola lesion secundaria producida debido ao aumento da presion intracraneal (PIC), caracterizada

polo fendmeno de enclavamento e a herniacion cerebral inminente.

Obxetivos: Consideramos necesario valorar as posibilidades de actuacion de Enfermeria ante o
aumento da PIC, saber identificar os principais signos de alarma e cofiecer a mellor eleccion de

sueroterapia osmotica.

Metodoloxia: Lévase a cabo unha revision da literatura cientifica publicada, seguindo as
directrices da declaracion PRISMA e utilizando bases de datos como Pubmed, Google
academico, Dialnet e MEDES.

Resultados: Serd unha actuacion axeitada todas aquelas medidas que dimintan a PIC do noso
paciente, destacando a elevacion da cabeza do paciente 30°, asegurar a TAS > 120 mmHg con
terapia hiperosmolar, manter en rango a glucemia e a temperatura, a hiperventilacion moderada e
a sedacién ou analxesia. En controversia medidas de segunda lifia. Cabe destacar que non existe
ningunha evidencia cientifica que indique o uso de un axente hiperosmolar por enriba do outro
para reducir a PIC postrauma, pero as Gltimas evidencias cofiecidas avalan o uso da solucion
salina hiperténica (SSH) como a terapia osmética de eleccion polas suas diversas ventaxas. Os
signos e sintomas que indican o aumento da PIC son a triada inicial con cefalea, vomitos e
edema de papila; sintomas progresivos caracterizados pola disminucién do nivel de conciencia; e

a triada de Cushing con bradicardia, hipertension arterial e alteracion dol patrén respiratorio.

Conclusions: Enfermeria debe actuar con rapidez identificando os signos e sintomas que indican
aumento da PIC e reducila coa terapia hiperosmolar indicada, sedacion ou analxesia e

hiperventilacion moderada, mantendo sempre a normotermia e a glucemia en rango.

Palabras clave: traumatismo craneoencefalico, lesién cerebral, hipertension craneal,

mortalidade, morbilidade, Cushing, manitol, suero salino hiperténico.



ABSTRACT

Introduction: Head trauma (TBI) is an important cause of morbidity and mortality worldwide,
not only due to the primary injury at the moment of impact, but also due to the secondary injury
caused by increased intracranial pressure (ICP), characterized by the phenomenon interlocking

and impending brain herniation.

Objectives: We consider it necessary to assess the possibilities of nursing action in the face of
increased ICP, to know how to identify the main warning signs and to know the best choice of

osmotic serum therapy.

Methodology: A review of the published scientific literature has been carried out, following the
guidelines of the PRISMA declaration and using databases such as Pubmed, academic Google,
Dialnet and MEDES.

Results: All those measures that reduce the ICP of our patient will be an adequate action,
highlighting the elevation of the patient's head by 30°, ensuring systolic blood pressure (SBP) >
120 mmHg with hyperosmolar therapy, keeping glycemia and temperature in range, moderate
hyperventilation and sedation or analgesia. Second-line measures in controversy. It should be
noted that there is no scientific evidence indicating the use of one hyperosmolar agent over the
other to reduce post-trauma ICP, but the latest known evidence supports the use of hypertonic
saline solution (HSS) as the osmotic therapy of choice due to its various advantages. The signs
and symptoms that indicate an increase in ICP are the initial triad with headache, vomiting, and
papilledema; progressive symptoms characterized by decreased level of consciousness; and

Cushing's triad with bradycardia, arterial hypertension, and altered respiratory pattern.

Conclusions: Nursing must act quickly to identify the signs and symptoms that indicate
increased ICP and reduce it with the indicated hyperosmolar therapy, sedation or analgesia and

moderate hyperventilation, always maintaining normothermia and glycemia in range.

Key words: brain trauma, brain injury, cranial hypertension, mortality, morbility, Cushing,
manitol, hypertonic saline solution.



1. INTRODUCCION

a) ¢Qué es el traumatismo craneoencefalico?

El traumatismo craneoencefélico (TCE) se define como la lesion fisica producida en las
estructuras de la cabeza como consecuencia de fuerzas mecanicas externas con capacidad

potencial de lesion del craneo y/o de su contenido.

El concepto de TCE engloba diversos tipos de lesiones de distinta gravedad segun las estructuras
dafadas, dependiendo esto del mecanismo de produccién, del momento de aparicién, la zona de
la lesion, la edad y el estado del paciente, y de la actuacién terapéutica inmediata, evitando en la

medida de lo posible una lesion cerebral segundaria (1,2).

Dependiendo del mecanismo de produccion y del momento de aparicién, se distingue el dafio
cerebral primario, solo evitable con la prevencién del TCE, y dafio cerebral segundario, evitable

con una correcta actuacion ante la lesion.

El dafio cerebral primario es aquel producido por el traumatismo y por las fuerzas externas de
aceleracion y desaceleracion, y esta relacionado con la energia transferido el impacto. En él se
produce lesion celular, desgarro y retraccion axonal y alteraciones vasculares. En cambio, el
dafo cerebral secundario consiste en las lesiones producidas después del impacto. Lesiones
debidas a procesos celulares, metabolicos, vasculares y e inflamatorios que actldan
sinérgicamente tras el traumatismo. Cabe destacar la isquemia; ya bien sea por hipotension,
hipoxia o cualquier otra alteracion del flujo cerebral; las alteraciones en la permeabilidad de la

membrana celular y las alteraciones de la cascada metabdlica.

Es por ello que es importante evaluar al paciente sabiendo que se encuentra en un periodo de
alta vulnerabilidad cerebral tras el traumatismo, debido a la alteracion los mecanismos
fisiolégicos de proteccion, tales como, el desacoplamiento flujo/consumo y la alteracion de la

autorregulacion cerebral (1,3).



En cuanto a las manifestaciones clinicas del TCE, estas son muy variables, oscilando entre la
ausencia completa de sintomas o signos, hasta sintomas de hipertension intracraneal (HIC) grave
con riesgo de enclavamiento inminente que pueda llevar al paciente a un coma profundo o

incluso a la muerte. Entre ellos, cabe mencionar: (1,4)

- Cefalea: su presencia Unica no indica lesion intracraneal pero si un posible
empeoramiento de la lesion si esta existiera y estuviera acompariada de otras alteraciones.

- Vomitos ““en escopetazo”’: son vomitos no precedidos por nduseas, con gran fuerza y que
se producen de manera repetitiva. Son un buen indicador de la existencia de aumento de
la presion intracraneal (PIC).

- Crisis convulsivas

- Alteracion del nivel de conciencia: la duracién de la pérdida de la conciencia es
directamente proporcional a la gravedad de la lesién intracraneal. Indicador de un TCE
moderado o grave.

- Amnesia postraumatica: su presencia nos descarta de un TCE leve por posible afectacion

del area temporal, que cursa con este sintoma.

Para diagndstico correcto de un TCE es de vital importancia realizar una correcta anamnesis
clinica y una exploracion completa. La anamnesis debe incluir el mecanismo del traumatismo y
su localizacidn, sintomas asociados y el tiempo transcurrido desde que tuvo lugar el impacto. En
cuanto a la exploracion, la gran mayoria de TCE se producen en el contexto de un

politraumatismo y realizaremos una evaluacion guiada por la regla ABCDE.

En ocasiones serd necesario realizar pruebas complementarias para descartar que sea necesaria
una actuacion médica y/o quirurgica urgente. La prueba diagndéstica de eleccion es la tomografia
axial computarizada (TAC) cerebral, pero no debe hacerse de manera rutinaria ya que no esta

exenta de riesgos (1,5).

Esto nos ayudara a clasificar un TCE en leve moderado y grave.
- TCE leve: tiene una puntuacion igual o superior a 14 segin la Escala de Coma de
Glasgow (GCS) dentro de las primeras 48 horas del impacto
- TCE moderado: le corresponde una puntuacién entre 9y 13

- TCE grave: posee una puntuacién de 8 6 menos.



La gran mayoria de los TCE serén leves, es decir, no van a tener consecuencias relevantes y no

van a precisar ingreso hospitalario ni actuaciones clinicas urgentes (1,5).

b) (Qué es el fenomeno de enclavamiento?

El fendmeno de enclavamiento es aquel que se produce en una herniacion cerebral en un
paciente que ha sufrido un TCE. Indica que la PIC es demasiado elevada y que la vida de la

persona corre peligro. Requiere una actuacion médica inmediata (6).

Esta elevacion de la PIC aparece en situaciones en las que se produce un dafio cerebral, en este
caso debido a un traumatismo. EIl organismo es capaz de adaptarse y compensar incrementos
moderados de PIC, pero en casos extremos los mecanismos de compensacion no son suficientes
y es ahi cuando el paciente sufre un periodo de descompensacion y finalmente de herniacion,
donde se produce el enclavamiento. Una PIC normal ronda entre los 3-15 mmHg en adultos y 9 a
21 mmHg en nifios, con lo que podriamos decir que debe ser inferior a 20 mmHg. Se trata de
HIC leve si es entre 20 y 30 mmHg, moderada entre 30 y 40 mmHg y severa si es superior a 40
mmHg (6).

Este aumento de la PIC tras el traumatismo es consecuencia del edema cerebral que se produce,
de la hemorragia y/o del hematoma en la bdveda craneana, la cual posee un tamafio fijo. El tejido
cerebral es minimamente comprensible y el liquido cefalorraquideo (LCR) no se puede
comprimir, con lo cual cualquier tumefaccion aumenta la PIC. El diagnostico precoz de HIC

puede prevenir las secuelas neuroldgicas y la muerte (4).

En cuanto a las distintas fases de la HIC, estas son: fase de compensacién, fase de

descompensacion y fase de herniacion (6).

La fase de compensacién consiste en un desplazamiento de la sangre y el LCR a lo largo del eje
espinal, manteniendo la PIC dentro de la normalidad. En lactantes se produce abombamiento de
las fontanelas y despegamiento de las suturas craneales. En la fase de descompensacion, una vez
alcanzado el limite de compensacion se inicia el aumento progresivo de la presion ejercida por el

LCR dentro de los ventriculos cerebrales produciéndose la HIC.



Y finalmente, en la fase de herniacion, se produce un desplazamiento del tejido cerebral a través
de estructuras craneales tales como la hoz del cerebro, la tienda del cerebelo o el foramen
magno, ocasionando asi una hernia cerebral. Toda herniacion cerebral va acompafiada de una
lesion cerebral, por compresion y traccion de las estructuras implicadas en la hernia y por

isquemia debida a las alteraciones sufridas en los elementos vasculares.

Cuando ocurre esto se dice que el paciente se esta enclavando, es decir, estd sufriendo el
fendomeno de enclavamiento, el cual consiste en un conjunto de sintomas y signos que nos indica
que la herniacién cerebral es inminente y que se debe disminuir la PIC con rapidez. El fendmeno
de enclavamiento se caracteriza por la triada de Cushing; hipertension arterial, bradicardia y
respiracion irregular (respiracion de Cheyne Stokes); disminucion del nivel de conciencia y

afectacion de los pares craneales (6).

2. JUSTIFICACION

Una de las principales causas de mejoria de los resultados en el TCE ha sido la prevencion y
tratamiento de la lesion secundaria. Es por ello que cualquier sanitario, deberia conocer los
principales signos de alarma de enclavamiento en un TCE y la correcta actuacion para prevenir
el posible coma y muerte del paciente. Pues una vez el paciente entre en coma si este excede las
24h, el 50% tiene una grave secuela neurologica persistente, y del 2 al 6% permanece en un

estado vegetativo persistente a los 6 meses (4).

El TCE es una importante causa de morbimortalidad a nivel mundial. Aunque la incidencia
varia dependiendo de la zona o area geogréafica, se estima que sobre 200 de cada 100.000
habitantes sufre TCE en Espafia al afio, por lo que se trata de un problema social y sanitario que
se encuentra a la orden del dia (2).

Se trata de una lesion que conlleva a altos costes econdmicos, no solo por los gastos puramente
sanitarios sino también por las indemnizaciones por las incapacidades producidas, por muerte, y
por la pérdida de afios de trabajo ocasionada, ya que el TCE es comun sobre todo en la
poblacion joven. Afecta a un rango de edad entre los 15 y los 30 afios, disminuyendo asi los afios
potenciales vida (2).



De los pacientes politraumatizados que fallecen pre-hospitalariamente o en los servicios de
urgencia, el TCE constituye entre 33% y 50% de las causas de muerte y del total de las muertes
por accidente de trafico, el 60% es causado primariamente por TCE, generando asi diversas

ocasiones en las que los profesionales sanitarios se enfrentan a un TCE (7).

3. OBJETIVOS

a) Objetivo principal

Valorar las posibilidades de la actuacion de enfermeria ante HIC en TCE.

b) Objetivos segundarios

1. Identificar y analizar los principales signos y sintomas de alarma de HIC en un
TCE.

2. Analizar los beneficios y las desventajas del uso del Manitol y Suero Salino

Hipertonico en su administracion durante la HIC por TCE.

4. METODOLOGIA

En este trabajo se ha llevado a cabo una revision de la literatura cientifica publicada en materia
del TCE en relacion con la HIC y el fendmeno de enclavamiento. Para su elaboracién, se han
seguido las directrices de la declaracion PRISMA para la correcta realizacion de revisiones

sistematicas. A continuacion, se detalla el proceso de elaboracion en sus distintas fases.

Para realizar la busqueda de articulos he utilizado bases de datos cientificas Pubmed, MEDES,
Google académico y Dialnet. A la hora de buscar articulos en concreto no encontrados en las
bases anteriores, me he servido de paginas web con respaldo cientifico como son Medline Plus,
Manual MSD, Pediatria Integral y AEMPS (Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos

Sanitarios).

Tras una exhaustiva busqueda, decido que articulos escojo basdndome en criterios de inclusion y

cuales rechazo basandome en criterios de exclusion.



Criterios de inclusién:

- Atrticulos publicados entre 2008-2022.

- Texto completo.

- Acceso gratuito.

- Atrticulos de revisiones sisteméticas y metaanalisis.
- Ensayos clinicos.

- Tesis doctorales, TFM y otros TFG.

Criterios de exclusion:

- Atrticulos genéricos sobre el manejo de la HIC que no se centren en los objetivos de
estudio.

- Protocolos y guias de manejo de instituciones individualizadas.

- Articulos patrocinados por laboratorios o con autores con conflictos de intereses.

No se aplica ningan criterio de exclusion de edad, utilizando también informacién general de
articulos para el manejo de la HIC en edad pediatrica. El idioma en el que se encontraban
escritos los articulos no fue criterio de exclusion, siendo la gran mayoria de articulos en espaiiol

0 en inglés con traduccién al espafiol.

Fuera de rango temporal establecido, debido a la gran informacion que aportan a la revision,
incluyo el articulo “"Revision del traumatismo craneoencefalico™, publicado por la Revista de
Neurocirugia en el afio 2006 y —Efecto del suero salino hiperténico al 7,2% sobre la
hemodinamica cerebral y sistémica en pacientes con traumatismo craneoencefalico y presion

intracraneal elevada”” tesis doctoral de Munar Bauza, Francisca publicada en el 2004 (5,8).

En la bdsqueda de datos utilizo los siguientes mesh terms: brain trauma, brain injury, cranial
hypertension, importance, mortality, morbility, treatment, Cushing, symptoms, signals, manitol y

hypertonic saline solution Durante todo el proceso uso el conector inclusivo AND.

En lo referente a la busqueda de los resultados del primer objetivo “"Validar las posibilidades
de la actuacién de enfermeria ante un posible enclavamiento en TCE™". Elijo los articulos que
aportaran datos a mis resultados segun el titulo y la informacién que considere de validez por
tratarse de fuentes originales o de primera mano, con gran respaldo cientifico, objetivas y

exactas. Revistas de elevado indice de impacto y ensayos clinicos aleatorizados 0 metaanalisis.



Ante la falta de informacion y las controversias con respecto a la hipotermia inducida, realizo
una nueva busqueda manual en MEDES encontrando los resultados esperados con el articulo
“"Hipotermia terapéutica en paciente neurocriticos”™”, que redacta de forma concreta y precisa
que esta técnica solo se debe utilizar cuando la terapia de primer nivel fracase y se mantenga una
HIC refractaria y nunca de forma profilactica (9).

En cuanto a la busqueda de los resultados del primer objetivo segundario, me valgo articulos
gue me aportan informacion relevante para lo que necesito conocer, exactamente ante que signos
y sintomas debe estar atenta la enfermeria para reconocerlos e identificar que estamos en una

emergencia como la herniacion cerebral inminente y actuar con rapidez.

En cuanto al segundo objetivo segundario, consideré necesario para la enfermeria ““Analizar
los PROS y los CONTRAS del Manitol Vs Suero Salino Hipertonico en su administracion
durante la HIC por trauma craneal”” pues durante la busqueda bibliografica anterior se puede
observar la diversidad de opiniones de distintos autores con respecto a cual se considera la

sueroterapia de eleccion.

Selecciono articulos de interés que se centraban en estos dos tipos de fluidoterapia y descartaban
otros como el Ringer Lactato, aportando todos ellos informacion en cuanto a los mecanismos de

accion, posibles efectos adversos y contraindicaciones del manitol y SSH.

Ante informacion que me faltaba, realizo dos nuevas busquedas manuales, una sobre la diuresis

osmatica en Medline Plus y otra acerca del Manitol en la pagina oficial de la AEMPS.

5. RESULTADOS

Los resultados de la busqueda bibliografica vienen reflejados en la Tabla 1.

Avrticulos Acrticulos leidos Avrticulos
Mesh terms encontrados tras criterios de utilizados
inclusién




brain trauma, 12.514 41 5

brain injury,

Pubmed

cranial

hypertension,
importance, 18.332 59 12
mortality,
morbility,

Google académico

treatment,
Cushing, 1.307 12 1

symptoms,

MEDES

signals,

manitol,

hypertonic saline 2.487 17 2
solution

Dialnet

. . - . oo
AEMPS Busqueda Ficha técnica Manitol Mein 20%. 1

especifica

Manual MSD Busqueda Traumatismo encefalocraneano 1

especifica

Medline Plus Blsqueda Diuresis osmética 1

especifica

Pediatria Integral , . -
9 Busqueda Traumatismos craneoencefalicos 1

especifica

Institut Guttmann , . -
Busqueda Traumatismo craneoencefélico 1

especifica

Tabla 1: Resultados de la busqueda bibliografica

Valorar las posibilidades de la actuacion de enfermeria ante HIC en TCE




Cuando hablamos del tratamiento de un TCE lo fundamental es estabilizar al paciente y evitar
una lesion secundaria, sin embargo, cuando la lesion secundaria existe y el paciente esta

sufriendo un enclavamiento debido a una HIC, la actuacion por parte de enfermeria cambia.

En este caso, el tratamiento consiste en intentar disminuir de todas las maneras posibles la PIC y

minimizar el dafio, pues la HIC favorece la morbimortalidad de los pacientes con TCE grave (2).

El objetivo es mantener la PIC por debajo de 20 mmHg. Estd demostrado que un paciente con
TCE y con una PIC por encima de 20 mmHg, de forma mantenida en el tiempo, est4 asociado a
un mayor nimero de complicaciones y a la existencia de secuelas. Sin embargo, los pequefios
aumentos de PIC también deben ser tratados, evitando asi el desarrollo de una HIC refractaria
(10).

Primeramente, en un TCE grave, se debe estabilizar al paciente en el lugar en el que sucede el
traumatismo siguiendo la regla nemotécnica ABCDE y a posteriori se trasladara con una correcta
inmovilizacion cervical y de la columna vertebral, para evitar asi dafios en la médula espinal ,
pues es probable que el TCE ocurra en un contexto de politrauma. El paciente sera atendido en
un hospital con capacidad neuroquirdrgica, aunque en un principio no sea preciso, y donde se

disponga de técnicas de neuroimagen de urgencia (2).

La estabilizacion del paciente segin ABCDE consiste en asegurar la estabilidad respiratoria y
hemodinamica del paciente. Lo méas importante son los tres primeros pasos ABC (10,11).

- A Viaaérea. Asegurar la apertura de la via aérea. La intubacion endotraqueal se realizar
si el paciente tiene una puntuacion en la GCS <9, si sufre hipoxemia aportandole oxigeno
al 100%, si esta inestable hemodinamicamente o es incapaz de mantener la via aérea
permeable.

- B: Ventilacion. Pretendemos que el paciente normoventile y tenga una saturaciéon > 95%
y una PaCOz2 entre 35y 40 mmHg.

- C: Circulacion: Debemos impedir la hipotension arterial para mejor la PPC y el FSC.
Administraremos al paciente una perfusion continua de liquidos evitando siempre las

soluciones glucosadas (10,11).

Una vez tenemos estabilizado al paciente nos centraremos en el TCE y en el tratamiento de la
HIC.



Este debe basarse en el conocimiento de la causa del aumento de la PIC, y de la fisiologia de la
hemodinamia de la circulacion cerebral. En cuanto a las medidas generales o de primer nivel de

actuacién, destacan:

La elevacion de la cabeza del paciente en linea media y a 30°, facilitando asi el flujo venoso
para favorecer el drenaje de la vena yugular y disminuir la PIC. Esta medida ayuda también al
drenaje del LCR (2,10,12,13).

Asegurar el mantenimiento de la TAS > 120 mmHg, evitando la hipotension y mejorando
la perfusion cerebral. La tension sistolica debe superar la minima (120 mmHg) y para

calcularla se puede utilizar la férmula TASp5 = 70 + (edad en afios x 2).

Si el paciente se encuentra en un caso de hipotension, aumentariamos su volemia con 10-20
ml/kg de Suero Salino Fisioldgico (SSF) a pasar en 20 min. En estos casos lo ideal seria poder
canalizar una via venosa central que no solo nos permita una rapida actuacion, sino que también
mida la presién venosa central, facilitando asi la pronta deteccién de cuadros de hipovolemia y

analizando su evolucién de forma constante y eficaz (2,10).

En pacientes con TCE y HIC esta indicada la terapia hiperosmolar: suero salino hiperténico
(SSH) y manitol. Son varios los estudios que indican el uso preferente de suero salino
hipertonico (3 al 6%) antes que el SSF, por ser més eficaz en la estabilizacion del paciente con
HIC, ya que no solo aumenta la volemia sino que también disminuye la PIC al inducir una
reduccion del edema cerebral. Aquellos pacientes que son tratados con salino hiperténico
necesitan un menor requerimiento de volumen y obtienen una mejor respuesta hemodindmica en
menos tiempo. Se produce una disminucion de las complicaciones, mejorando el prondstico (1,
10,12,13).

Otra manera de aumentar la volemia y disminuir la PIC a la vez, es administrar al paciente
manitol, que actla con su poder osmotico como diurético aumentando la diuresis y
disminuyendo asi la PIC; o disminuyendo la viscosidad de la sangre y aumentando el flujo,
disminuyendo la PIC por efecto rebote (1,10,12,13).

Aun asi, si la respuesta no es la esperada o el paciente necesita que aumentemos su volemia mas
de 3 veces, recurriremos a la administracion de medicacion con efecto inotrépico positivo, es

decir, aquella que aumenta la fuerza de los latidos del corazon.
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La primera opcion es la dopamina, con una posologia de 5 a 20 mcg/kg/min. Existe la
controversia de que la mejor opcién no es la dopamina sino la noradrenalina, ya que el uso de de

dopamina y adrenalina aumentan el consumo cerebral de Oz (1,10,12,13).

El mantenimiento de la glucemia dentro del rango terapéutico. Debe evitarse la
hipoglucemia y la hiperglucemia, aportando las necesidades basales, y la glucosa necesaria para
mantener la glucemia entre 100 y 120 mg/dl. Son numerosos los estudios que relacionan una
mayor mortalidad a pacientes con TCE grave e hiperglucemia, debido al incremento de acidosis
lactica en las zonas de isquemia del tejido cerebral, que conlleva a muerte neuronal y a un mayor
edema cerebral. La diabetes insipida central y otros trastornos de la secrecion la hormona
antidiurética (ADH) son complicaciones que pueden empeorar el pronoéstico (10,14,15).

La normotermia, evitando cuadros de hipertermia y de hipotermia. La hipertermia esta
demostrado que empeora la isquemia cerebral al aumentar las demandas metabdlicas y la PIC.
La hipotermia, como tratamiento preventivo de la HIC, sigue siendo un recurso controvertido al
no haberse definido con claridad la temperatura necesaria que se asocia a un aumento de la
mortalidad (2,10,12,15).

La sedacion y la analgesia. El gasto metabolico cerebral no solo se incrementa por factores
como la hipertermia y la hiperglucemia, sino también por la agitacion y el dolor que sufre el
paciente al aumentar la demanda de O2. Como consecuencia, se produce un incremento de la
FSC, la PPC y por tanto de la PIC.

Es por ello, que una correcta sedoanalgesia en el paciente con TCE grave nos ayuda al control de
la HIC y nos permite una mejor manejo del paciente a la hora de realizar ventilacion mecanica
(2,10,12,15).

Hiperventilacion moderada. Su objetivo es mantener PaCO2 30-35 mmHg, con control de
saturacion venosa yugular entre 55y 75% (>75% hiperemia). Debemos evitar en todo momento
aumentos de la PaCO2 que nos produzcan vasodilatacion y con ello aumento del FSC y de la
PIC.En cambio, si recurrimos a la hiperventilacion, tiene lugar la vasoconstriccion y disminuye
la PIC. Debe utilizarse siempre como tratamiento de aumentos de PIC, y nunca de manera

profilactica (10).
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Utilizar un catéter para monitoreo de PIC, intraventricular o intraparenquimatoso, cuando en
la valoracion del paciente con la GCS tiene una puntuacion inferior a 8, requiere intubacién o
posee riesgo de edema cerebral. Se debe calibrar el transductor de la PIC en cero para realizar la

medicién de la PIC de forma correcta (12).

El segundo nivel del tratamiento es la opcidn terapéutica a la que acudimos cuando no

conseguimos disminuir la PIC a pesar de realizar todas las acciones anteriores (10).

El coma barbiturico. En Espafia el barbitarico mas empleado es el tiopental, el cual requiere
monitorizacién el paciente para controlar su dosis. Si produce una disminucion de la PIC, pero
no de la mortalidad asociada a HIC. Disminuye el metabolismo cerebral y con ello el consumo
de O2 contribuyendo a un menor dafio por el edema cerebral (10).

Por otro lado, la hipotermia, utilizada en casos en los que la HIC persiste de forma refractaria.
Bajo ningln concepto se debe usar de forma preventiva o profilactica del aumento de la PIC. Se

trata de una medida que esté en controversia (9,10).

La hiperventilacion agresiva, no de forma moderada. Se debe realizar para alcanzar valores de
PaCO: inferiores a 30 mmHg. De forma paralela se analiza la saturacion de la vena yugular para

evitar la isquemia (10).

Y por ultimo, la técnica de la craniectomia descompresiva (CD), método indicado en TCE
severo con PIC > 40 mmHg . Esta demostrado un mejor prondstico si se realiza dentro de las 48h

posteriores al traumatismo (10).

Identificar y analizar los principales signos y sintomas de alarma de HIC en un
TCE

Tras un TCE grave los principales signos y sintomas que identificamos son los producidos por la
HIC. Estos evolucionan a lo largo del proceso, de menor a mayor gravedad, y si no son
revertidos se produce el coma y la muerte del paciente. Se pueden diferenciar tres conjuntos de

signos y sintomas: la triada inicial, la progresion clinica y el fendmeno de enclavamiento (6).
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Comienzan con la triada inicial, caracterizada por cefalea, vémitos y edema de papila. La
cefalea es uno de los sintomas principales y de los mas frecuentes, pues esta presente en un 54%
de los TCE. Esta se caracteriza por ser opresiva, duradera y holocraneal,. La intensidad de la
cefalea se ve incrementada cuando el paciente se encuentra en dectbito supino al aumentar la
presion hidrostatica y cuando se incrementa el nivel de PaCO:2 en sangre. ElI aumento de esta
ultima se produce por la hipoventilacion que tiene lugar durante el suefio, que da lugar a
vasodilatacion cerebral, aumentando ain mas la HIC. Los vomitos estan presentes en el 40% de
los pacientes y se caracterizan por ser ~vomitos en proyectil”, es decir, sin estar precedidos por
nauseas. Por altimo, el edema de papila o papiledema, causado por la inflamacion del nervio
oOptico cuando aumenta la PIC, pasadas las 12-24 horas del TCE (6,7).

Posteriormente, la progresion clinica consiste en una disminucion del nivel de conciencia, bien
sea por la falta de FSC al disminuir la PPC, o por lesion de la formacién reticular del tronco
cerebral, encargada den los ciclos suefio/vigilia. El paciente también podria presentar
somnolencia y lentitud mental. Por ello es importante el uso de la GCS y examinar los diferentes
reflejos (oculomotores, nauseoso y cutaneoplantar) para valorar el nivel de conciencia del

paciente por parte de enfermeria (6,11,13).

Por ultimo, el fendbmeno de enclavamiento es el conjunto de signos que se producen ante una
herniacién cerebral inminente, es decir, ante un desplazamiento de masa cerebral que comprime
estructuras. Nos indican que el riesgo es vital y que la actuacion debe ser inmediata. Este
fendmeno se caracteriza principalmente por la triada de Cushing, presente en el 33% de los
pacientes con HIC: bradicardia, HTA vy alteracion del patrén respiratorio. La alteracion del
patrén respiratorio, en forma de respiracion de Cheyne - Stokes, un patron de hiperventilacion

central, o la respiracion ataxica de Biot (6,7,13).

El aumento de la PIC dafia progresivamente la PPC, y tras fallar los mecanismos
compensatorios, los centros vasomotores inducen un aumento de la presion arterial para mejorar
la PPC, siendo esta la causa de la HTA de la triada de Cushing. La respuesta a este incremento
de la tension arterial desencandena una bradicardia refleja y la afectacion al centro respiratorio
da lugar a alteraciones como el patrén respiratorio de Cheyne Stokes y la respiracién atéxica de
Biot (16).
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De forma general, pueden existir signos neuroldgicos focales y afectacion de los pares craneales,
principalmente del VI par craneal, el nervio motor ocular externo. Los signos clinicos seran
diferentes segun la localizacion de la herniacidn, si esta es central o si se produce traves del

tentorio, transtentorial (6,10,11).

Analizar los beneficios y las desventajas del uso de Manitol y Suero Salino
Hipertonico en su administracion durante la HIC por TCE

En la actualidad, una de las medidas méas importantes a la hora de disminuir la HIC y tratar el
edema cerebral causado por un trauma craneal es la terapia osmotica. Para ello, las
fluidoterapias mas utilizadas en la préctica clinica son el manitol y las soluciones salinas
hipertonicas. EI manitol se administra al 20% mientras que las soluciones salinas hipertonicas
pueden seral 3, 7°5, 10 y 23% (17,18).

El suero salino hiperténico (SSH) ademés de producir una répida restauracion de la volemia, ha
demostrado ser eficaz en la reduccion de la PIC postraumatica, con evidencia cientifica de que
con concentraciones al 3% y 7,5% alcanza valores de osmolaridad sanguinea superiores a 310
mOsm/kg. Este valor es el necesario para permitir el desplazamiento de liquido del intersticio
cerebral, causante de la elevacion de la PIC, al espacio intravascular a través de la barrera
hematoencefélica (BHE) (19,20,21).

En cuanto al mecanismo de accion, sabemos también que el SSH interviene sobre la reologia de
los eritrocitos, es decir, sobre su forma, permitiendo que se puedan deformar con mayor facilidad
y se disminuya asi la viscosidad sanguinea. De ella dependen la autorregulacion y la tonicidad de
los vasos sanguineos, por lo que con su disminucién se produce la estimulacion de la
vasoconstriccion, que junto con la deformacion de los eritrocitos permiten un flujo cerebral mas
efectivo y con una mejor liberacion de 02 a un 6rgano diana como es el cerebro. Esto conlleva un

menor volumen sanguineo cerebral necesario y una reduccion de la PIC (17).

En cuanto a sus beneficios, se trata de una sustancia que por lo general no facilita una diuresis
osmatica profunda, es decir, no aumenta la miccion debido a la presencia de ciertas sustancias en
el liquido a filtrar por los rifiones. De esta manera, el SSH puede permanecer en el riego
sanguineo durante el tiempo necesario sin dafiar a los rifiones. Tambiéen restaura el potencial de

la membrana y mantiene integra la BHE (17,22).
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Por lo que respecta a los potenciales efectos adversos, destacan el incremento en la agregacion
plaquetaria, la prolongacion de los tiempos de coagulacion, hipokalemia, acidosis
hiperclorémica, fallo renal aguda (si la osmolaridad sérica se mantiene por encima de los 365

mOsm/L), Sindrome de Desmielinizacion Osmaética e hipertensién endocraneana de rebote (17).

Sus contraindicaciones son deshidratacién, hipernatremia, insuficiencia cardiaca y hemorragia

pulmonar. Su uso también estaria contraindicado en casos de fallo renal (19).

Tanto la posibilidad de administrar el suero en infusion continua o en bolos, son seguras y
aportan resultados similares. Con infusién continua un mayor nimero de pacientes consiguieron
una mayor osmolaridad pero también una mayor hipercloremia. Las concentraciones de SSH van
de 2% a 23,4% y a mayor concentracion, mas elevado es el efecto osmotico, predominando en la

clinica el uso de concentraciones bajas mediante bolos intravenosos (20,21).

Debido a la escasa evidencia en los estudios clinicos en el momento actual, no existe un
protocolo establecido en la utilizacion de SSH, y su uso es orientado por la experiencia personal
del investigador o por la institucién a la que corresponda (17).

Por otro lado, el manitol es una sustancia efectiva y segura, que al igual que el SSH, aumenta la
volemia y reduce la PIC. Es el farmaco de eleccion recomendado en la actualidad por la Brain

Trauma Fundation y el Consorcio Europeo de Trauma Cerebral (17).

Actualmente existen dos teorias acerca del mecanismo de accion del manitol. La primera refiere
un aumento de volumen intravascular debido a la administracion de manitol que aumenta la
tension arterial. Este aumento produce vasoconstriccion que disminuye el volumen sanguineo
cerebral y con ello reduce la PIC. La segunda teoria expone que la PIC se reduce al actuar sobre
la reologia, pues el manitol disminuye la viscosidad sanguinea al actuar sobre la capacidad de
deformacion de los eritrocitos, aumentandola. Esto permite que el aumento de flujo sanguineo
que va a llegar al cerebro junto con la estimulacion de la vasoconstriccion, aumente la perfusion
de Oz y disminuya la PIC (17).

Entre sus beneficios destaca la deshidratacion del tejido cerebral, que disminuye el edema, y la
reduccién de la producciéon del LCR, que en su conjunto reduce la PIC. Sin embargo, esta
asociado a diversos efectos adversos potenciales como la diuresis osmética, la cual provoca en el

paciente una gran deshidratacion que conlleva hiperosmolaridad sérica y fallo renal (17,20).
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Otros efectos adversos derivados de su mecanismo de accién serian hipotension, hipovolemia e
hiponatremia (17,20).

Una gran complicacion es el edema cerebral de rebote o la HIC de rebote, causada por la
acumulacion de manitol en el tejido lesionado. Para evitar esto, es muy importante mantener los
rangos terapéuticos del manitol entre los 300-320 mOsm/L. Sus contraindicaciones son
hiperosmololaridad, fallo renal, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar y deshidratacion
electrolitica (17,23).

Se trata de una sustancia usada comunmente como una Unica dosis en bolos, cuya administracion
se puede repetir en aumentos repentinos de PIC. El efecto se consigue en minutos y puede durar
hasta horas (20).

Actualmente, no existe ninguna evidencia cientifica que indique el uso de un agente
hiperosmolar por encima del otro para reducir la PIC postrauma. Sin embargo, las ultimas
evidencias conocidas avalan el uso de SSH como la terapia osmotica de eleccion por sus
diversas ventajas: su mayor duracion y potencia, la facilidad para su monitorizacién a través de
la natremia y la cloremia, la gran variedad de concentraciones existentes y por su efecto

estabilizador en la hemodinamia sistémica e intracraneal (18,20).

6. DISCUSION

Toda la bibliografia utilizada para analizar este resultado considera fundamental para disminuir
la HIC medidas terapéuticas como la elevacion de la cabeza del paciente 30°, asegurar la TAS >
120 mmHg con terapia hiperosmolar, mantener en rango la glucemia y la temperatura, la

hiperventilacion moderada y la sedacion o analgesia.

Se destaca la labor fundamental de la enfermeria en el control y registro de las constantes PIC y
PPC monitorizadas por sonda, y en la evolucion de la TA y la temperatura, pues es enfermeria el
continuo y constante observador de la evaluacién del paciente. Es importante registrar las
constantes del paciente y realizar una valoracién de su estado neuroldgico a cada hora,

destacando el control y mantenimiento de la normotermia (24).
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Se colaborara en la colocacion de la sonda, colocando al paciente con la cabeza elevada 30-45° y
con el cuello en posicion neutra, y se calibrard y nivelara el transductor. Es fundamental no
elevar mas de 45 ya que podria dar lugar a un incremento de la PIC. Analizaremos las distintas
formas de onda que queden monitorizadas, observando qué maniobra se le esta realizando al
paciente cuando la PIC aumenta. El control por parte de le enfermeria de todas estas
particularidades mientras se coloca la sonda es basico a la hora de obtener unos resultados

optimos y realizar el procedimiento en el menor tiempo posible (24).

La AEP, indica medidas terapéuticas de segundo nivel para cuando las anteriores no funcionan.
Las redacta en el articulo “"Hipertension intracraneal”” y estas incluyen el coma barbiturico, la
hipotermia leve inducida, la hiperventilacion agresiva y la craniectomia descomprensiva (CD).
Medidas que a menudo estan en controversia, como aclara el articulo “"Hipotermia terapéutica

rrrs

en pacientes neurocritico”””" publicado por la revista Medicina Intensiva. A la vista de todo ello
parece razonable abrir mas lineas de investigacion en cuanto a este segundo nivel de atencion
debido a la imposibilidad de disminuir la HIC por trauma craneal o también llamada HIC

refractaria (9,10).

Ningun articulo duda de la importancia y validez de las medidas de primer nivel. La importante
controversia de las medidas de segundo nivel parece estar mas en relacion con la frustracion que
produce que las primeras no sean eficaces, y todos los estudios tratan de encontrar soluciones en
medidas accesorias que no han podido ser validadas cientificamente o presentan efectos
secundarios importantes o limitaciones tecnicas en su aplicabilidad. Ante la gran variedad de
puntos de vista sobre las medidas terapéuticas de segundo nivel de diversos autores quedan
muchas preguntas sin resolver debido a la agresividad de estas técnicas y a la poca efectividad

demostrada en los estudios clinicos realizados.

Considero que para la aplicacién de estas medidas tan agresivas es necesario un previo analisis
del beneficio-riesgo de su uso, y posteriormente deben seguir unas normas preestablecidas y
consensuadas de forma multidiscipliar entre neurocirujanos e intensivistas, siendo necesaria la
realizacion de un TAC cerebral previo a la instauracion de las medidas, y siempre y cuando el

paciente se considere que puede alcanzar una situacion neuroldgicamente aceptable (25).

El empleo de barbituricos ha sido considerado tradicionalmente como una medida util. Estos

farmacos ofrecen la posibilidad de ser administrados en pacientes con HIC grave, pero
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hemodindmicamente estables, siendo estos un porcentaje bajo de los pacientes con TCEG.
Aunque nadie duda de su efecto protector al disminuir el consumo neuronal de oxigeno y
disminuir el metabolismo cerebral, estos son efectos mas tedricos que reales y se ven influidos

por multitud de parametros hemodinamicos.

Otra de las limitaciones es la incerteza de la eficacia de hipotermia leve inducida, la complejidad
de su empleo y sus efectos secundarios. Se detectan 22 estudios clinicos de hipotermia inducida
en TCEG con asignacion aleatoria. Son en total 1.409 pacientes y la mortalidad fue mas baja en
los pacientes sometidos a la hipotermia que en el grupo control, de forma significativa, con un
OR de 0,76 y un IC al 95% de 0,60-0,97. Pero, de entre estos 22 estudios, existen 8 considerados
de gran importancia que indican que no existen diferencias entre los dos grupos ni en la

mortalidad ni en la calidad de vida (25).

En el momento actual se esta disefiando un estudio multicéntrico europeo dirigido a resolver la
eficacia de la HM en los pacientes con un TCEG. Se espera que los resultados puedan ofrecer
una linea de manejo comun, aunque la disparidad observada en los resultados parece tener mas
que ver con los métodos de induccion de la hipotermia y sobre todo con su mantenimiento

posterior, donde nuevamente, juega un papel fundamental el profesional de la enfermeria (25).

En el caso de la CD, en la tltima década, tanto neurocirujanos como intensivistas han mostrado
un renovado interés en la CD para el manejo de la HIC refractaria. Unicamente se encuentra un
estudio con asignacion aleatoria de pacientes. Se trata de un estudio que pretende comprobar la
eficacia de la CD sobre la HIC refractaria después de seguir las medidas de 1° linea en pacientes
menores de 18 afios. Fue considerado no ético en el analisis preliminar al verse demostrada la
baja eficacia de la técnica. EI RR de muerte y el riesgo de incapacidad grave eran
significativamente méas bajos en el grupo con CD que en el control, con un RR de 0,54 y un IC al
95% de 0,29-1,01 (25).

Estos estudios tienen importantes limitaciones metodoldgicas y es dificil comparar los resultados
por la heterogeneidad de los pacientes y la amplia variedad de las técnicas quirurgicas
empleadas. Por lo tanto, y aunque de una forma estricta la CD no puede ser recomendada como

un tratamiento de rutina y debe individualizarse en cada paciente.

Existe mucha menos controversia en la literatura acerca de la presentacion de los sintomas

tipicos de bradicardia, HTA y alteracion respiratoria (triada de Cushing).
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Sin embargo, no podemos asegurar que siempre sera indicio unico y exclusivamente de HIC con
posible fendmeno de enclavamiento. Son muchas las patologias actualmente conocidas que
cursan con esos signos, por lo que siempre sera necesario realizar pruebas complementarias, para
ver donde se encuentra la principal afectacion en el organismo en caso de tratarse de un

politraumatizado.

Nos encontramos con multitud de informacion acerca de ambas formas de sueroterapia, de sus
mecanismos de accion, de sus contraindicaciones y de sus posibles efectos adversos. Como
dificultad en la busqueda de informacidn de este objetivo destaco que, aunque la mayor parte de
la bibliografia utilizada recomienda el empleo de SSH como la terapia osmética de eleccién por
sus diversas ventajas, no he encontrado ningln articulo de evidencia cientifica que indique el uso
de un agente hiperosmolar por encima del otro para reducir la PIC. Sin embargo, cada vez son
mas los articulos y recomendaciones de sociedades cientificas que indican el uso de SSH frente a
manitol. Y la gran controversia es que, si realmente no hay diferencias entre el manitol y el SSH,
por qué las recomendaciones cada vez hablan mas de la terapia con SSH.

En los ultimos afios, el estudio de las caracteristicas fisiopatoldgicas de la BHE, ha provocado
gran interés en el estudio de las soluciones de alto contenido en sodio como el SSH, llevando a
realizar ensayos clinicos y a destacar esta terapia por varios motivos. Entre ellos, disminuye la
PIC y aumenta la PPC sin ocasionar hipovolemia, hipotension e isquemia, produce una menor
diuresis osmdtica, efectos favorables en el sistema inmune estimulando la proliferacion de
linfocitos, modula la respuesta inflamatoria del edema cerebral al disminuir la adhesion de
leucocitos y produce menor efecto rebote en la PIC (8).

Frente al manitol, de gran utilidad, pero su vez de gran preocupacion por los efectos adversos
derivados de su mecanismo de accion. Estos serian la hipovolemia, la hipotension y la
hiponatremia junto con una mayor diuresis osmotica, mas peligrosos que los del SSH ante un

paciente inestable hemodinamicamente.

Considero necesario aclarar que tanto una posibilidad como otra deben ser elegidas con
conocimiento de las circunstancias que rodean al paciente teniendo en cuenta sus otras patologias

preexistentes.

También es importante destacar la controversia existente en cuando al porcentaje de sodio que

debe ser utilizado en las soluciones hiperosmolares.
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Existen tendencias mas 0 menos agresivas a este respecto y, a tenor de los resultados de los
diferentes estudios, parece que una terapia intermedia seria la mas adecuada. Hay que tener en
cuenta la importancia de la enfermeria en este particular, ya que las soluciones, en la mayoria de

los casos, deben ser preparadas y administradas por estos profesionales.

7. CONCLUSIONES

1. En pacientes con trauma craneal y consecuente aumento de la HIC, tras su estabilizacion,
sera necesario actuar con rapidez y realizar medidas terapéuticas de 1° nivel como la
elevacion de la cabeza del paciente 30°, asegurar TAS >120 mmHg con terapia hiperosmolar,
hacer uso de la sedoanalgesia y la hiperventilacion moderada, y mantener en rango la
temperatura y la glucemia del paciente. Si la HIC no cesa o se vuelve refractaria, se iniciaran
las medidas terapéuticas de 2° nivel, medidas en continua controversia y realizadas en Gltima

eleccion.

2. Enfermeria tiene un importante papel a la hora de analizar los signos y sintomas del paciente
con trauma craneal, intentando determinar con rapidez que el paciente se esta ~enclavando™
y prevenir la herniacion cerebral por HIC. Se pueden diferenciar tres conjuntos de signos y
sintomas: la triada inicial, la progresion clinica y el fendmeno de enclavamiento. Este
fendmeno indica herniacion cerebral inminente y consiste en la triada de Cushing,

caracterizada por HTA, bradicardia y alteracion del patron respiratorio.

3. Una de las medidas méas importantes a la hora de disminuir la HIC y tratar el edema cerebral
causado por un trauma craneal es la terapia osmdtica. Para ello, las fluidoterapias mas
utilizadas en la préctica clinica son el manitol y las SSH, aportando ambas mayor
osmolaridad pero con diversas diferencias en sus mecanismos de accion, posibles efectos,
beneficios y contraindicaciones. Actualmente, no existe ninguna evidencia cientifica que
indique el uso de un agente hiperosmolar por encima del otro para reducir la PIC postrauma,
sin embargo, las ultimas evidencias conocidas avalan el uso de SSH como la terapia osmética

de eleccion.
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