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CONTROVERSIAS EN NEUROLOGIA :
T. E. C. - CONTUSION CEREBRAL

Por ALEJANDRO ROSELL*, JUAN HERRERA* vy CARLOS PEREZ*
RESUMEN

Se reconoce el incremento alarmante de los traumatismos encefalocreneanes,
que se dan fundamentalmente en pacientes politraumatizados. Solo el 18% de
los pacientes que llegan o Emergencia por TEC necesitan hospitdizacion en el
Servicio de Neurocirugia; de éstos el 47.1% necesité algin tipo de tratamiento
médico y quirirgico y el 52.9% solo tratamiento médico. De los pacientes opera-
dos en el 56.9% se enconiro contusion cerebral sola o asociada a otres compli-
caciones. Se pone especial interés en reconocer los puntos de controversia en el
diagndstico y tratamiento de los pacientes con TEC y contusion cerebral y se
remarce la importancio de establecer normas y reglas mds o menos fijas para
lograr un buen manejo de los politraumatizados con TEC y los con TEC leve
que son recibidos en los Servicios de Emergencia.

SUMMARY

In the modern world, we are seeing a great increase of TEC in the poli-
traumatic patient. Only 18% of patients who arrived at Emergency room needs
Hospitalization in the Neurosurgical unit; and from this group 47.1% needs
medical an surgical treatment and 52.9% needs only medical treatment. From
the surgical group, 56.9% had cerebral contusion alone or associated with other
complications as hematomos. We discuss the controversial points in reference
with the diagnostic and treatment procedures in the contusionated patients. We
remark the importance in the protocols of action with the politraumatic patient
in Emergency room.
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INTRODUCCION

En los ultimos afios los traumatismos encéfalocraneancs han ido aumen-
tando de frecuencia en forma alarmante, debido al uso y abuso de la velocidad
de la vida moderna. En la vida civil, la mayoria de los traumatismos craneales se
debe 2l efecto de una fuerza violenta y rapida que resulta de un accidente de auto-
motor 0 un accidente industrial. Con menor frecuencia se produce por un feno-
meno indirecto, debido a una caida al piso o a un resbalén. Las heridas penetrantes
son relativamente menos frecuentes. No hay un real paralelismo entre la severidad
de la lesidn del craneo y la extension en la que el cerebro es afectado. La preccupa-
cién fundamental, después de un traumatismo encéfalocraneano, es el estado del
cercbro més que el estado del crineo.

En el treumatismo encéfalocraneano, los factores que imciden sobre el
cerecbro son multiples y complejos, por lo tante sus resultados lo son también.
GURDJIAN y colaboradores {27, 28), han establecido la participacién de fuerzas
de compresién, aceleracién y desaceleracién durante el fenémeno del trauma; todas
estas fuerzas traumiticas pueden actuar simultinmeamente o en sucesién en ¢l
mismo accidente, originando lesiones difusas o focalizadas, simples o complejas,
dando origen a su vez a la aparicién de términos de uso médico para definir y
caracterizar las lesiones, el cuadro clinico desarrollado, los hallazgos anatomopato-
l6gicos, radiologicos, ete. (14, 23, 35, 41, 70).

Especulaciones y controversias de gran interés se han suscitado en los
dltimos 400 afios, desde que Ambrosic Page introdujo el término commotio cerebri
o “conmocién”. Se ha orientado un gran nimero de trabajos a conocer y aclarar
el fenémeno; la definicion de Ia palabra ha variado con el transcurso del tiempo,
pero ha quedado como denominador comin el fenémeno de la pérdida de la
conciencia,

La definicién clésica de TroTTER (82) seiiala que la conmocién es el
menor nivel de la escala de disturbic o alteracién de la funcién cerebral conse.
cuente a un trauma; es un estado esencialmente transitorio, de instalacién ins-
tantinea, manifestado por sintomas rapidos de caricter puramente paralitico, y
por lo tanto no comprende ninguna evidencia de lesion estructural. El énfasis
puesto en la definicién, en usar términos en que se niega la presencia de cambios
estructurales y la invocacién de que sélo es un desorden puramente funcional, dio
origen a una serie de opiniones contradictorias. Algunos piensan que el dafio es-
tructural siempre ocurre aunque sea en unr grado minimo, También fue motivo
de discusién establecer que se trataba de un fenémeno transitorio, lo que hizo
buscar otros términos que explicaran o agruparan aquellos casos de traumatismo
encéfalocraneano en los que el compromiso de conciencia no resultaba tramsitorio,
v que ademis, por las evidencias del cuadro clinico, existian lesiomes orgénicas
del sistems nervioso eentral. Este grupo, con un dafio més severo, fue posterior-
mente calificado como “eontusién cerebral”; sin embargo, fue una denominacién
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arbitraria y artificial, dada la gran variedad de cuadros traumaticos en cuanto
a intensidad y manifestaciones clinicas (15, 38, 61).

La confusion se inerementé porque el término “contusion™ es muy im-
preciso. Para los clinicos representaba a un grupo de pacientes en los que el dafio
orgdnico, que suponian deberia existir en el cerebro, era el causante del retardo
en la recuperacion de la conciencia; para los patélogos representa un irea locali
zada de tejido cerebral blando, a menudo hemorrdgico, denominacién en varios
aspectos arbitraria, ya que la diferencia con la laceracion cerebral sélo es de grado
de intensidad, sin existir limites precisos de diferencia. Para el neurocirujano, el
término “comtusion” tiene un significado més amplio, que comprende aspectos
clinicos, fisicos y anatomopatolégicos. Para el neuro-radidlogo, el término significa
un determinado tipe de imagen y grado de densidad en la tomografia axial com-
putarizada.

Por esa misma época en que TroTTER (82) daba la definicion de conmo-
cién (1924), al poco tiempo JEFFERsON, en 1931 (34). vio la dificultad de usar
dos términos: conmoecién y contusién, para describir los efecios de un trauma-
tismo encéfalocraneano; escribié: “dada nuestra dificultad para establecer un pe-
riodo de duracién de la inconciencia para la conmocién y para conocer con exac-
titud cudndo ésta se transforma en contusion, mi recomendacién y sugerencia es
la de no usar el término “‘conmocién”, y olvidarlo. .. no por el hecho de despre-
ciarlo, sino por el heche de sugerir un fenémeno muy poco probable™ (34).

En nuestro medio, desde que la Neurocirugia se desarrolla como una espe-
cialidad, al organizarse el Servicio de Neurocirugia del Hospital Obrero, se busca
con especial interés mantener las ideas y los conceptos claros, empleando en pri-
mer término la denominacién de “‘traumatismo encéfalocraneano™ y no el de
“traumatismo cranecencefdlico”, a las lesiones trauméticas de la cabeza, remar-
cando en esta forma que el cerebro es el principal elemento sobre el cual debemos
centrar la atencién. Asimismo se descarté el uso del término contusién para todo
paciente que en el curso de la evolucién del traumatismo presentara compromiso
de la conciencia, sefialando la intensidad de la contusién en base al tiempo de com-
promiso de la conciencia, o el tiempo de amnesia post-traumatica, de acuerdo a
Io establecido por RusseLL (71). Remarcando que en este caso, estamos empleando
el término contusién como la expresion de un cuadro clinico, en donde el pari-
metro may saltante ex ¢l compromiso de la conciencia; pudiendo evolucionar estos
pacientes con complicaciones que comprometen al encéfalo o complicaciones de
otro orden como hematomas (15, 30, 73, 81},

En el presente trabajo nos ocupamos en forma central y predominante del
tratamiento de los pacientes con contusién, advirtiendo que es un tema amplio,
susceptible de muchas discusiones y controversias, pues el tratamiento del contu-
sionade comprende todas las medidas terapéuticas tomadas desde su evalnacién
inicial hasta el resuitado final, desde medidas de orden general, como ventila-
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cién, contrel de la presién arterial etc., hasta procedimientos quirdrgicos como
craneotomias, derivaciones, ete. (4, 67, 68, 76, 77, 81).

MATERIAL Y METODOS

Nuestra experiencia se basa en la atencion brindada a més de 3,600 pa-
cienfes con traumatismo encéfalocraneano, hospitalizados en el Servicio de Neuro-
cirugia. Durante el afio 1981 se tuvieron 589 consultas por T.E.C. en el Ser-
vicio de Neurocirugia-Emergencia. De éstas, 106 pacientes, el 18%, fueron hos-
pitalizados por comsiderarse traumatismos que requerian una atencion mas espe-
cializada o prolongada. De los 106 pacientes internados, el 47.1% (50 pacientes)
necesitaron tratamiento quinirgico de diverso tipo y magnitud, y el 52.9% (56
pacientes), sélo requirieron tratamiento médico de diferente tipo e intensidad.

Hemos considerado importante tener una idea aproximada de nuestra evo-
lucién en los 36 afios de continna labor, por lo cual se revisé la casuistica del
Servicio en el afio 1947, el afio 1967 y el aiio 1981, donde observamos que el
porcentaje de pacientes que mecesitaron tratamiento quirirgico hace 35 afios y
hace 15 afios, fue menor que en el afio 1981. Esto se explica porque en esos aiios,
en el grupo de pacientes que eran hospitalizados, habia un mayor porcentaje de
traumstismos de menor intensidad que en el afio 1981, debido a que la demanda
de camas y atencién no era tan alta como en la actualidad (Cuadros 1 y 2).

CUADRO 1
HOSPITALIZADOS POR T.E.C.
Total TEC %
1947 193 52 26.9%
1967 350 58 16.6%
1981 386 106 27.5%
CUADRO 2
COMPLICACIONES DE NECESIDAD OQUIRURGICA
TEC Operados %
1947 52 10 19.2%
1967 58 12 20, 7%
1981 106 30 47.1%

Las complicaciones de necesidad quirirgica que fueron tratadas se resu-
men en el Cuadro 3, donde lo que destaca es Ia alta incidencia de lesiones aso-
ciadas en donde predominé la contusion cerebral: 41 casos, esto es el 56.9%.

La distribucién topografica de las lesiones quinirgicas se resume en el
Cuadro 4 en donde claramente se aprecia casi siempre el compromiso de la region
temporal y luego la regién frontal.
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CUADRO 3

COMPLICACIONES QUIRURGICAS

1947 1967 1581
Contusion cerebral ................ ... 4 (tp) - -6
Cont. Cer. + HLIC. ... .. ......... ... - 1 6

» w» +HSD oo L - 2 -

» w + H-Ep-+H.SD.+H.IC. . — - 18
Hematoma subdural .. ... ... ... . .. 3 4 3
Hematoma epidural ... ... ............ 1 2 3
Hematoma intracerebral ... . .. ..... ... - 3 -

- SD 4 contusiém .... ....,. 1 - 3

. SD + H.IC. .. . ... ..l - - 1

.~  SD + H.Epi...........0. - - 2

Hundimiento 4 contusién ............. - - 8

10 12 a0

CUADRO 4
DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LAS LESIONES QUIRURGICAS

Lesiones temporales. ... ...... ...... e e 62,23%
Lesiones fronto-temporales . ., ... ... .. ...... ._.... ...... 17.28%
Lesiones temporo-parietales ., ... ...... ...... ...... ... 6.64%
Lesiones parieto-temporales . . ... .. .. e e et e 6.64%
Lesiones fronto-parieto-temporales ... ... .. ... ....... ....., 4.25%
Lesiones temporo-occipitales . ... . ..., ... ... . ... ... 0.79%
Lesiones parieto-temporo-oceipitales. . ... ...... ...... ...... 1.06%
Lesiones {ronto-parieto-tempo-oceipitales. . . .. ... ... ... ...... 1.32%

La mortalidad en los pacientes hospitalizados fue de 22.6% para los opera-
dos en el afio 1981, y silo 3.8% para los no operados. Esto tiene una elara ex-
plicacién: debido a que por lo general los pacientes que llegan a ser sometidos a
alguna intervencion quirirgica son aquéllos que tienen los traumatismos encéfalo-
craneanog mas graves.

El sistema de trabajo en el Servicio de Neurocirugia a través del Neuro-
cirujano de Guardia, se realiza acudiendo al llamado de Emerpencia cuando llega
un paciente con traumatismo encéfalocraneano. Se realiza una historia clinica en
la cual se pone especial énfasis en averiguar: ;Cuande ocurrio el traumatismo?,
¢ Como ocurri?, ;Dénde?. Se entiende que si se trata de un politraumatizado se
sigue las pautas de prioridad de atencion conocidas en todo Servicio de Emergen-
cia: via aérea, presion arterial, conciencia, abdomen, aparato excretor, aparato
funcional.
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Evaluade el paciente, se establece su estado basal, en el que se remarca
¢l nivel de conciencia, usando las escalas de Symmons y de Glasgow, luego los
signos vitales y los signos neurolégicos de compromiso focal del sistema nervioso
central. Se establece el diagndstico, indicando si es un traumatismo abierto o
cerrade, con fractura o sin fractura, con contusion cerebral y el grado de ésta.
Establecido el estado basal se mantiene un control del paciente, manteniendo abierta
la expectativa ante la posibilidad del desarrollo de los epifenémenos, como el de-
sarrollo de hipertension endocraneal, hematomas, etc. Dentro de los exdmenes
auxiliares, consideramos de utilidad la radiografia simple de crineo, cuya realiza-
cién se crdena después de la evaluacién clinica.

Los casos de traumatismo encéfalocraneano que requieren un estudio angio-
grafico son aquellos en que, a través de la evolucion clinica o en los controles
repetidos, se sospechd que tuviesen una lesién con efecto de masa y que pudiera
requerir tratamiento quiriirgico por sus efectos compresives.

Todo paciente con evidencia de contusién cerebral, edema y aumento de
presién intracraneal, recibié corticoterapia con Dexametasona, sin existir una do-
sis estandar o fija, sino que oscil6 entre 4 a 16 mg. cada 6 u 8 horas, dependiendo
de la intensidad del trauma. El uso de Dexametasona va acompaiiado con la pro-
teccion de la mucosa gdstrica con alealinos y iiltimamente con la cimetidina.
El uso de manitol es frecuente, en dosis que oscila entre 20-30 gramos cada 4 0 6
horas, dependiendo también de la magnitud del trauma y la evolucién del pa-
ciente. En forma paralela se lleva un cuidadoso control del equilibrio hidrosalino.

Todo paciente con traumatismo encéfalocraneano moderado o grave, ope-
rado o no operado, es internado en la Unidad de Cunidades Intensives, en donde
se lleva un control periédico de su evolucién. Existen claros criterios para pasar
a un paciente de la Unidad de Cuidados Intensivos a Cuidados Intermedios, cri-
terios que se resumen en el Cuadro 5.

CUADRO 5

CRITERIOS PARA PASAR A UN PACIENTE DE LA U.C.I.
A CUIDADOS INTERMEDIOS

— PA, P, T, R, estabilizados

— Administracion de terapia E. V. ha sido eliminada.
— Parametros de sangre, gases, en valores normales.
— No requiere asistencia respiratoria mecinica

— Solo necesita exémenes de laboratorio de rutina.

— No hay evidencia de infeecion.

— Cuando no es necesaria una operacién.

El tratamiento quirdrgico esta dirigido a realizar la craneotomia de acuerdo
a la topografia dada por el estudio angiogrifico; evacuar las colecciones hema-
ticas, resecando el tejido contusionado que hace efecto de masa, dependiendo la
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reseccion de la localizacion de la contusion; y con el criterio con que actuamos
en un parénquima no funcionante, que al no ser resecado, constituye una zona de
sufrimiento que origina edema focal y luego regional, determinando la hernia
del uncus, luego del hipocampo, para comprometer finalmente el troncoe cerebral.
En estos casos se procede a la reseccién del parénquima cerebral por debajo de la
primera temporal; desde la punta hacia atrds, en 5 cm. en el lado derecho y
4 em. en el lado izquierdo. Sin embarge las medidas estan supeditadas a la ex-
tensién de la contusién parenquimal: lo importante es llegar al uncus y liberar
la hendidura de Bichat, buscando que se establezca una buena eirculacion de
L.C.R.

Todo paciente, operado o no. recibe los cuidades intensivos de enfermeria
v médicos, manteniendo un dptimo equilibrio del medio interno, cuidando las vias
respiratorias y solicitando los exdmenes auxiliares de laboratorie y la concurrencia
de otres especialistas cuando se desarrollan complicaciones de otros drgancs y
sistemas.

DISCUSION

El paciente con traumatismo encéfalocraneano y contusion cerebral, cons.
tituye un tema de fundamental importancia, a tal punto que se ha considerado
como tema para un relato oficial. Hay innumerables puntos de discusién y con-
troversia en relacién a cuales sen los medios y métodes que se disponen para con-
ducir a estos pacientes al llegar a los Servicios de Emergencia. El uniformar
eritertos clinicos sobre el compromiso de conciencia, el elegir el examen auxiliar
commplementario de diagnédstico mas cfectivo y el emplear el tratamiento més ade-
cuado, que permita lograr una sobrevida con el menor grade de incapacidad y
limitacidn fisica, son puntos que merecen la atencidn.

Consideramos que el tratamiento de los pacientes con T.E,C, comprende
todas las medidas de orden médico y parameédico que se adopten para lograr la
miéxima reeuperacion del paciente.

Los puntos de controversia, se originan desde el momento en que el pa-
ciente llega y es evaluado, para determinar la intensidad del trauma y considerar
qué pacientes requieren tratamiento médico, tratamiento quirdrgico, o simple-
mente observacién (3, 7, 9, 10, 18, 29, 31, 36, 37, 38, 40, 47, 48, 53, 55, 58, 74).

Surge una pregunta muy importante anie el médico de Emergencia: ;Qué
criterics se usa para establecer el diagnéstico de traumatismo encéfalocraneano
minimo? Esto varia mucho de un centro médico a otro y depende de la experien-
cia del examinador. Es una politica establecida en el Hospital Obrero que cualquier
paciente con alguna anormalidad neurolégica visible, Iuego de un traumatismo,
es puesto en observacién. Las anormalidades neurologicas comprenden: respuesta
pupilar u éculomotora anormal, signos neuroldgicos focales motores, alteracién
de la conciencia, compromiso de pares craneales, reflejos asimétricos o reflejos
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patoldgicos presentes, amnesia del accidente aunque llegue conciente al Haspital,
dificultad para aclarar el trauma (como en el caso de nifios o pacientes embria-
gados), pacientes con fractura de créneo. En la valoracién clinica del compromiso
de la conciencia, especificamente del coma, hay una anarquia por el indiserimi-
nado uso de términos poco precisos; hoy existe la escala cuantitativa del compro-
miso de la conciencia: la “Escala de Coma de Glasgow™, establecida por Bryan
JenNET (37), es la mds difundida. Hay numerosos trabajos publicados que han
demostrado la utilidad de esta escala, que permite evaluar cuantitativamente la
evolucién del paciente y hacer un pronéstico sobre la evolucién a largo plazo. Esta
sefialade que los pacientes con un puntaje por debajo de 8, cuantificado en el su-
puesto mejor momento de su evolucién, generalmente tienen un prongstico de
vida malo y si logran sobrevivir la ineapacidad suele ser muy grave (52, 54).

Un punto de gran importancia en la evolucién del paciente con T E.C.
es la determinacién de la presencia de una patologia pre-existente del sistema
nervioso u otra enfermedad sistémica. El traumatismo no sélo puede exagerar
la enfermedad pre-existente, sino que la recuperacién serd mas lenta (10).

El examen auxiliar mis empleado en los pacientes con T.E.C. es la ra-
diografia simple de crineo. La real importancia y necesidad de este estudio es
muy discutida. MILEER y JENNETT (56) patrocinaron su usc en todes los casos,
atin en aquéllos en los que su indicacién puede parecer innecesaria; en cambio
BeLL y Loor (6) creen que se abusa en el uso de la radiografia en la evalua-
cion de todos los traumatismos encéfalocraneancs. Parte de esta discusién radica
en el hecho de que muchas veces la presencia de una fractura tieme serias re-
percusiones de orden médico-legal més que de orden puramente médico,

La recomendacion nuestra es que si la evaluacién neurolgica es normal
después de un T E.C. leve, y el paciente se encuentra bien como para ser dado
de alta, la radiografia simple de crineo se hace inncesaria. También recomen-
damos que la observacién en el Servicio de Emergencia debe ser establecida co-
mo obligacién para todo paciente que tiene amnesia del accidente.

La angiografia de carétida uni o bhilateral continia siendo, en nuestro
medio, el examen auxiliar fundamental en ¢l eampo diagndstico de los pacientes
con traumatismo encéfalocraneanc. Su indicacién y ejecucién debe ser hecha no
sélo con criterio de establecer la existencia de un hematoma, sino también con
la finalidad de tener una idea aproximada sobre la fisiologia de la circulacion
cerebral y con el objeto de poder establecer algunos criterios de valor para el
prondstico del paciente con traumatismo encéfalocraneano grave. Muchos auto-
res han sefialado varios hallazgos angiograficos en los T.E. C, graves, pero esas
observaciones rara vez han sido discutidas en relacion al pronédstico. Con este
objeto debe analizarse el valor de la desviacién de las estructuras de la linea me-
dia, la extension del drea avascular, el tiempe de circulacién cerebral y la pre-
gencia de otros factores como el vasoespasmo.
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RonNsoHOFF y colaboradores (64, 65) sefialaron que la desviacidn de la
linea media que presentaron en sus cien casos de T.E.C. grave, tuvo igual in-
cidencia (20%), en los grupes que sobrevivieron y los que tuvieron un desen-
lace fatal, Hrgasmt (30), al revisar 41 casos con hematoma intracraneal, tam-
poco enconiré una relacién entre la desviacion de la arteria cerebral anterior y
el prondstico. RONSOHOFF, en otro grupo de pacientes con hematoma subdural
unilateral eon un indice de mortalidad del 60%, no pudo establecer si existia
una relacién entre la desviacién y el pronéstico. CooPER y colaboradores (11),
en 29 casos fatales de hematoma subdural agudo, observé una correlacién signi-
ficativa entre el grado de desviacién de la arteria cerebral anterior y el estado
neuroldgico pre-operatorio. BeCKEIR y colaboradores (5), en el afie 77, monito-
rizaron la presion intracraneal y observaron que aquéllos en que se presentaba
una desviacion de las estructuras de la linea media mayor a 1 cm. la mortali-
dad fue del 53%, en cambio cuando la desviacién fue menor de 1 em. la mor-
talidad fue del 25%. Ademas establecié que la angiografia o la tomografia axial,
cran necesarias cuando la presién intracraneal era mayor a 15 mm. de Hg.

IsE y colaboradores (33) encontraron que los casos de contusion cerebral
fueron los que mosiraron menos desplazamiento de la linea media; y, ademds,
que fue el grupo en el que tuvieron el més alto indice de mortalidad (37.5%).
Pudieron establecer que la presencia de una desviacién de la linea media no
asociada a imdgenes de hematoma, sino probablemente debida a edema, indica
que el prondstico de vida es malo. En cambio, cuando Ia desviacidn se asocia a
un hematoma, el prondstico no es necesariamente malo. Si el hematoma es eva-
cuado antes del dafio cerebral irreversible, el prondstico es bueno. La presencia
de hematoma subdural agudo y contusion cerebral influye notablemente en el
prondstico, pues ambos estin asociados a dafo organico del tejide cerebral, como
ruptura de los vasos corticales, traccién de las fibras nerviosas y hemorragias
intracerebrales. En la mayoria de los trabajos, los casos con evelucién fatal, tu.
vieron en realidad dreas avasculares pequefias. Los casos en los que hay despro-
porcion entre un gran desplazamiento de la linea media con un pobre espesor
del area avascular. tienen un prondstico menos favorable, sin olvidar que el
desplazamiento puede no existir debido a la lesién bilateral.

El tiempo de circulacién cerebral ha sido medido en diferentes formas y
se ha dado cifras igualmente variables. Lexrps y colaboradores (45) dieron un
tiempo de 1.8 = 0.54 segundos; Greirz (25) dio 4.13 =% 0.74 segundos. Esto
ha motivado trabajos que se dirigen a explicar las diferencias senaladas. TavEras
y Poser (79) establecieron que. en el nifio, el tiempo de circulacién es menor
que en el adulte. Luego, Taveras y Woop (80), dieron una lista de los factores
que aumentan el tiempo de cireulacién; sefialan a la hipertensién endocraneal,
a la disminucién del PCO, arterial por hiperventilacién, al tiempo de inyeccién
prolongado y las masas comprensivas. GREITZ y 5YK (24) establecieron que la
bradicardia sistémica también aumenta el tiempo de circulacion. EI prondstico
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en los pacientes en los que no se logra el llenado de la cardtida intracraneal defi-
nitivamente es malo pero no siempre mortal. La mayoria de pacientes que tfu-
vieron un tiempo de circulacion mayor a 5,5 segundos en la serie de IsE y Yamau-
RAa (33), fallecié a pesar de todas las medidas terapéuticas adoptadas.

El vasoespasmo en los pacientes con T.E.C. se ha descrito como un fac-
tor operante. Su incidencia es muy variable, oscila entre el 2% yel 31%, segun
los diferentes trabajos {59-A).

El uso de la tomografia axial computarizada ha modificado, en muchos
centros, la mecdnica de atencién de los pacientes con T.E.C. Su valor en el
diagndstico de hematomas intracraneales ha sido destacado en numerosas publi-
caciones (2, 18, 19, 39, 40, 46, 55, 59, 62, 66, 78, 83). También se ha hecho lo
mismo con la importancia que tiene en la deteccién de hidrocefalia o de hema-
tomas tardios y de edema cerebral. Es un examen de ejecucion rapida. sin ries-
gos, no invasivo, por lo que puede ser repetido varias veces. Sin embargo ha
dado origen a que se planteen algunas interrogantes: ;es suficiente la T A C.
para decidir la condueta terapeutica de un traumatismo encéfalocraneano? En la
mayoria de los casos ha demostrado que es suficiente, existiende algunos en los
cuales se hace necesario recurrir a la angiogralia para aclarar algunos hallazgos.
La incidencia anotada de T.A.C. normales y patoligicas, en casos de T.E.C.,
varia muchisimo. RoOBERTS0N (66), seniala un 30% de pacientes que al ingreso
mostraron una tomografia normal. LEvANDER (40) encontré un 59% de pacien-
tes eon T E.C. y tomografia axial normal, pero en su serie las tomografias no
todas fueron tomadaz al ingreso. FrRencH y DusBrLin (18, 19), han encontrade
una incidencia del 51% de tomografias patologicas, sin describir con claridad el
tipo de pacientes estudiados. Lo importante es que siempre hay un alto porcen-
taje de pacientes con severo traumatisme encéfalocraneano que tieme tomogra-
fias axiales normales en el momento del ingreso. Cuando la tomografia es nor-
mal al ingreso y no hay deterioro neurclogico progresivo, no es recomendable ni
necesario recurrir a los exdmenes seriados; en cambio, cuando clinicamente hay
sospecha de desarrollo de complicaciones, una nueva tomegrafia axial debe ser
indicada para confirmar una complicacion.

Cuando la tomografia axial no demuestre imdgenes que expliquen un
aumento importante de la presién intracranesl, o no explique algunos signes neu-
rolégicos focales, debe realizarse el estudio angiografico como examen complemen-
tario. La real ventaja de la tomografia axial estd en su capacidad de demostrar
qué proporcién de una lesion parenquimal es hematoma, contusién o edema. La
tomografia ha permitide comocer y entender mejor la evolucién y comportamien-
to de las contusiones y hematomas, en especial en de la denominada “hemorra-
gia intracerebral tardia” (3). Hay publicaciones recientes que determinan que
esta hemorragia puede desarrollarse dentro de las 24 horas post-trauma, idea
contraria a la inicial en que ésta solo ocurria dias o semanas después de Ia le-
sién. Esta hemorragia intracerebral tardia es una complicacién seria. En Ia
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seric de RoBERTSON y colaboradores (66), 4 de 8 pacientes murieron a pesar de
que la masa fue descomprimida quirirgicamente. Se han enunciado diversas
teorias para explicar este fenémeno.

La contusién cerebral aparece en la tomografia axial con un aspecto mo-
teado o de sal y pimienta, que resulta por la presencia de dreas blaneas de
sangre de la contusién hemorrigica, entremezcladas con dreas escuras o licidas
de necrosis contusional y edema. La sangre se resuelve gradualmente dejando
areas de translucidez, como en el ecaso del hematoma intracerebral. Cuando no
hay evidencia de sangre dentro del drea de anormalidad, se denomina a la lesion
como edema contusional, pero no contusion. Una vez més consideramos que la
TAC tiene ventajas definidas sobre la angiografia en el caso de las lesiones pa-
renquimales. Las decisiones quirurgicas pueden ser mds precisas, localizando
con la TAC pequefios hematemas intracerebrales de facil evacuacién, que mu-
chas veces no eran detectados. La TAC ha demostrado en forma sorprendente
cémo cn casos diagndsticados de “‘contusién de tronco cerebral” siguiendo estric-
tos criterios clinicos, existe un alto porcentaje de lesiones de necesidad quirdrgica
que no eran detectados en la angiografia.

Hemos visto en nuestra estadistice, similar a la de otros centros neuroqui-
rirgicos, que mas del 50% de los pacientes no necesitaron de tratamiento qui-
rirgico, sino tan sélo de tratamiento médico. Este tratamiento estd dirigido a
uno de los principales problemas del pacientes con contusion cerebral, es decir
la lucha contra la hipertension endocraneal que se desarrolla no sélo por la
contusién, sino también por el edema, los hematomas, etc. Hoy en dia es de
uso comin en muchos centros neuroquirirgicos el empleo del registro de la
presion intracraneal continuo, como un medio més de evaluacién que permite
controlar en forma mas efectiva al paciente traumatizado. La incidencia y sig-
nificado de la presién intracraneal elevada en el traumatismo encéfalocraneano
es un tema de discusién. En los ltimos 20 afios, se ha hecho registros de la
PIC en numerosos pacientes con TEC, existiendo ain desacuerdos entre algunos
investigadores sobre la morbilided y mortalidad (17, 20, 32, 50, 51, 52, 54, 60).

La idea general es que el anmento de la PIC produce dafio cecebral, al
ocasionar una reduccién del flujo sanguineo cerebral por debajo de los niveles
criticos requeridos para mantener un metabolismo éptimo; también induce dafio
por la preduccién de las hernias cerebrales, que producen alteraciones del flujo
regional. Existe atin discusién tanto en lo relativo a las alteraciones del flujo
y los niveles eritices de PIC en los pacientes con TEC.

En la actualidad se plantea la posibilidad de hacer registros de PIC en
todos los pacientes con TEC graves. Mas del 75% de los pacientes que ingre-
san con TEC grave, con signos de severo compromiso de conciencia y compro-
miso de tronco cerebral, desarrcllan aumento de la PIC. Se reconoce que los
pacientes con TEC y PIC mayor de 60 mm. Hg. (80 em. agua), son pocos los
que logran sobrevivir, con una seria incapacidad fisica. Aunque hay un cierto



CONTHOVERSIAS: TEC — CONTUSION CEREBRAL 113

porcentaje de pacientes que llegan con severo compromiso neurolégico y de tron-
co cerebral con registros de PIC normales, lo que es sugestivo de una lesién pri-
maria de tronco cerebral (54).

En el TEC, la PIC se eleva con la presencia de hematomas o sin ella.
En el traumatismo, en la fase inicial del sumento de la PIC, parece que juega
un papel principal la vasodilatacién cercbral, dendo un aumento del volumen
sanguinev cerebral, luego participan el edema, el bloques del LCR por la hemo-
rragia, hernias y en algunos casos los hematomas.

El nivel critico parece estar definido entre 30 - 40 mm. Hg. (40-50 cm.
agua); por encima de eslas cifras se necesita adoptar una actitud terapéutica agre-
siva. Con el contrel y el registro de la PIC se ha lograde una mejor conduc-
cién terapéutica de los pacientes con TEC grave, recurriendo al uso de la hiper-
verdilacion, los diuréticos, corticoides y barbituricos.

Insistimos que el tratamiento incluye todas las medidas adoptadas para
lograr la mejoria del paciente. Estin bien establecidos los efectos de la pesicién
de Ja cabeza y la comprensién del drenaje venoso yugular sobre la presién in-
tracraneal. Los cambios se explican por la interferencia en el libre flujo san-
guineo de la cavidad craneal; la posicion de la cabeza tiene fundamental reper-
cusién sobre el drenaje venoso y por lo tante en la presion intracraneal (32).

Los derivados corticoides son usados en forma exiensa en el manejo de
los pacientes neuroquirirgicos desde 1961 cunando Gavrcica y Frenca (21)
mostraron una disminucién dramaitica en el edema cerebral asociado a tumores
cerebrales en pacientes que recibieron Dexametasona. Luego demostraron su
efecto favorable sobre el edema producide por diferentes mecanismos. Sin em-
bargo su use en el tratamiento de los TEC severos, contimia siendo un tema de
controversias. Los estudios eclinicos sefialan diferentes resuliados, probablemente
debido a la incapacidad de estos estudios clinicos de producir situaciones dramé-
ticamente iguales. Los resultados de los modelos experimentales son también con-
fusus y contradictorios. En iodcs estos hallazgos une puede apreciar la difi-
cultad que existe para evaluar la eficacia de los esteroides en el iratamiento del
edema cerebral traumatico. Muchas de las discrepancias pueden ser en eierta
forma explicadas por el uso de diferentes modelos experimentales, diferentes dro-
gas, diferentes dosis, diferentes especies animales. Otro de los puntos que pue-
den causar serias discrepancias radica en los métodos usados para medir el edema
cerebral.

Parece que el corticoide ejerce varics efectos que repercuten sobre el con-
trol de Ia PIC. Se ha descrito que disminuye la formacién de LCR y la rup
tura de la barrera hematoencefalica, que favorece el uso de oxigeno a nivel tisu-
lar. Hay diseusién en el uso de las grandes dosis 96 - 100 mmg. cada 4 horas
y el uso de las dosis habituales (8, 12, 16, 21, 22, 26, 42, 44, 57, 69, 75).

Los agentes hiperosmolares, de los que el manilol es el mds usado en la
actualidad para el control de la hipertension endocraneal, se usa en soluciones
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al 20% y a una dosis que varia entre 0.5 a 1 gr. por kg. de peso. Hay discu-
sién hasta el momento en cuanto a la dosis y en cuanto a la forma de adminis-
trarlo. MARSHALL (49) ha demostrado que las dosis pequefias tienen igual efec-
tividad administradas eada 4 o 5 horas. Estas dosis tienen menos efecto sohre la
osmolaridad del plasma. En algunos casos en los que la PIC se mantiene ele-
vada y no es controlable, se recomienda el uso de manitol continuo, orientado
a mantener una osmolaridad del plasma entre 315320 m. Osm. Es peligroso
elevar la osmolaridad por encima de 320; en la practica se ha establecido que
ningin case en que ha llegado a 350 m. Osm. ha sobrevivido. El uso de manitol
obliga al estricto control de electrolitos ¥y de osmolaridad. El manitol actia a los
5 o 10 minutos de administrade {13, 43, 49).

También se emplean algunos otros diuréticos para controlar la PIC. La
furocemida (Lasix} es el mads comiinmente usado; se ha visto efectos favorables
en los casos de sobrehidratacion, en cambio su efecto es dudoso en pacientes
deshidratades; también parece que aetiia reduciendo la produccion de LCR (13, 72),

La hiperventilacion que lleva a un PCO; de 20-25 mm. de Hg., lleva a
una disminucién del didmetro arteriolar, disminuye el flujo sanguineo y asi la
PIC. Es un medio efectivo en todo paciente que llega con TEC e hipertensién
endocraneal, pero es un tratamiento transitorio (20, 63). El drenaje de LCR.,
es empleado en muchos centros, como medio de conirol de la PIC, pero solo
como medida transitoria.

Cuando los medios habituales y enunciados fallan, se estd recurriendo en
algunos centros médicos al uso del coma barbitiirico que, dado en suficiente do-
sis, controla los efectos de la hipertension endocraneal. El mecanismo exacto de
accion no esta claro; se habla de una aceién protectora del barbitirico sobre el
edema cerebral y sobre la isquemia local y difusa. Parece que reduce el indice
metabdlico cerebral, reduciendo asi el flujo sanguineo cerebral, el volumen san-
guineo y la PIC. También se postula que produciria vasoconstriceién sobre los
vasos cerebrales. Pero el uso de los barbitiricos requiere de un control de la
PIC en forma continua, del gasto cardiaco y de la funcion pulmonar; requiere
respiracion asistida y la posibilidad de medir los niveles plasmiticos de barbitu-
rico. Se discute aun sobre las dosis a usar, la forma de administrarle, en “bolo™
o en infusién continua, sobre el tiempo de duracién de la terapéutica y sobre el
tipo de barbitiirico. En relacién al 1iltime punto se ha establecido que debe ser
un thicbarbitiirice (50, 51).

Finalmente se ha experimentado también con sustancias alealinizantes,
hasados en que la acidosis metabdlica es uno de los mayores determinantes del
edema y por lo tanto de hipertensién. De estas sustancias se ha usado el THAM
(trihidoximetilaminometano ), con resultados hasta el momento no clares {1).
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RESUME

On reconnoit l'aceroissement alarmant des traumatismes encefalocraniens
(T.E.C.) que se presentent surtout chez des patients pelytraumatisés. Seule-
ment 18% des patients qui arrivent a I'hépital avec T, E,C., doivent étre regus
au service de Neurochirurgie, 47% desquels nécessitent traitement chirurgical et
53% seulement de soins médicaux. Parmi les patients opérés 56% présentaient
une contusion cérebrale pure on associée d4 d’autres complications. L’on insiste
sur les points controversés du diagnostic ct traitement chez les patients avec T.E.C.
et contusion cérebrale et I'importance d’etablir de normes plus en moins fixes
pour obténir les meilleurs résultats.

ZUSSAMMENFASSUNG

Traumatische Hirnschadigungen werden immer hdufiger. Der Verfasser
informiert im vorliegenden Beitrag iiber die Frequenz von Patienten mit Hirns-
chadigungen und die Art von #rztlicher Behandlung, die sie in der Neurochirur-
gischen Abteilung bekommen. Der Verfasser behandelt auch problematische
Bereiche (z.B. Diagnostik und Art und Intensitét der fiir jeden Fall vorges-
chriebenen Behandiung).
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