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INTRODUCCIÓN

   Es probable que en cerca de la mitad de los fallecidos por traumatismos en general (en países sin guerra), la causa de la muerte sea un traumatismo craneoencefálico grave.

   En nuestro servicio de neurocirugía, aproximadamente la mitad de los pacientes en las salas tuvieron como motivo de ingreso un traumatismo craneoencefálico (TCE) grave o moderado.

   Por tanto, es importante para nuestro personal de enfermería, dominar las definiciones y conceptos, los diagnósticos básicos y los tratamientos de estos lesionados, en particular los procedimientos correspondientes a los cuidados de enfermería. 

   Tener un equipo de enfermería bien informado y adiestrado, guiado por normas específicas de trabajo con los pacientes con TCE,  puede influir positivamente en  el pronóstico de estos lesionados en nuestro servicio de neurocirugía.

OBJETIVOS

GENERAL:
Confeccionar un manual elemental sobre el trabajo de enfermería con los pacientes con TCE graves o moderados en nuestro servicio.
ESPECÍFICOS:

1. Brindar al personal de enfermería de nuestro servicio de neurocirugía, un  material de estudio básico sobre la fisiopatogenia de las lesiones, las complicaciones principales, el diagnóstico y la clasificación clínica inicial de los pacientes con TCE.
2. Ofrecer recomendaciones sobre las principales acciones terapéuticas con estos pacientes, en particular las  específicas para el personal de enfermería en nuestro servicio.

MATERIAL Y MÉTODO

   Realizamos un estudio de las guías de trabajo recomendadas en años anteriores por las jefaturas médicas y de enfermería del servicio de neurocirugía de nuestro hospital y de la bibliografía específica y actualizada recomendada por el asesor de este trabajo. Con esta información confeccionamos este material, que tiene aspectos docentes y normativos básicos y que fue aprobado por el asesor y el jefe del servicio.
LESIONES EN LOS TCE 

(MECANISMOS FISIOPATOGÉNICOS Y ANATOMÍA PATOLÓGICA)

   La acción del mecanismo traumático somete al encéfalo y sus cubiertas a diferentes efectos mecánicos:

IMPACTO Y ACELERACIÓN: masa u objeto  romo en movimiento que golpea y acelera cabeza móvil. (Ejemplo: el golpe que recibe un boxeador).

DESACELERACIÓN: cabeza en movimiento detenida bruscamente. (Ejemplo: un ciclista que cae y su cabeza se proyecta contra el pavimento).

COMPRESIÓN CRANEAL: impacto de masa roma contra cabeza fija. (Ejemplo: alguien que duerme y le cae un pedazo de techo en la cabeza).

PENETRACIÓN o PERFORACIÓN: objeto agudo en movimiento rápido contra la cabeza o viceversa. (Ejemplo: un proyectil de arma de fuego que encuentra una cabeza).

   Así como combinaciones de estas reacciones mecánicas, que provocan LESIONES PRIMARIAS, focales o difusas, y cambios anatómicos con diferente importancia para el futuro de los pacientes, como: desplazamiento, contusión o laceración cerebral; ruptura de arterias o venas encefálicas, etc.

   A partir de estas, o como consecuencia de ellas, pueden desarrollarse LESIONES SECUNDARIAS, como el edema, turgencia cerebral, hematomas epidurales, subdurales o intracerebrales y otras que, en ocasiones, pueden ser de peor pronóstico que las lesiones primarias.

LESIONES FRECUENTES:

1. TEJIDOS  EPICRANEALES:   La  ruptura  de  las  arterias   (Frontal, Temporal superficial, Occipital) puede  provocar sangrados importantes y llevar al shock hipovolémico.  Los cuerpos extraños o sepsis en heridas de partes blandas (piel y músculos que cubren el cráneo) pueden propagar infecciones al cráneo (osteomielitis), meninges (meningitis) o al encéfalo (abscesos).

2. CRÁNEO: Aproximadamente  la  mitad  de los  pacientes  con  TCE importante presentan fracturas  craneales. El 70% de ellas ocurren en la BOVEDA y pueden ser LINEALES (sin desplazamiento de los bordes de la fractura)  o DEPRIMIDAS (hundimiento óseo) con formación de esquirlas. 

El diagnóstico de las fracturas de la bóveda puede ser por observación o palpación a través de una herida, o imagenológico (radiografías simples o TAC).
3. MENINGES: Los  TCE  con  ruptura  de  duramadre  se  denominan PENETRANTES; cuando la duramadre está intacta se llaman NO PENETRANTES. Los penetrantes tienen más riesgo de infección para el SNC. Algunas lesiones de la duramadre se acompañan de ruptura de  la  a. meníngea media  o de los senos venosos y provocan un hematoma de acumulación generalmente rápida, entre la duramadre y el cráneo: HEMATOMA EPIDURAL. 

   Cuando se rompen arterias, o venas corticales (en el sitio en que penetran en los senos de la duramadre), se colecciona un hematoma entre la aracnoides y la duramadre: HEMATOMA SUBDURAL.

   Estos hematomas epi o subdurales, agudos o subagudos, se presentan, según diferentes estadísticas, entre el 10% y el 30% de los pacientes con TCE grave, aunque algunos son laminares y no provocan efecto de masa y compresión cerebral.

   Los subdurales laminares en general se reabsorben, pero en algunos se forma una cápsula fibrótica a su alrededor y progresivamente su contenido líquido aumenta hasta alcanzar un volumen capaz de provocar el síndrome de compresión cerebral, semanas o meses después: HEMATOMA SUBDURAL CRÓNICO.

   El diagnóstico positivo de los hematomas yuxtadurales se realiza por TAC,  o por trepanación exploradora.

4. ENCÉFALO: En algunos casos el mecanismo traumático provoca una aceleración rotacional con  velocidad diferente entre el encéfalo y el cráneo. Además, puede provocar aceleración lineal y desaceleración, con cambios rápidos de presión en la masa cerebral.

   Las fuerzas que actúan sobre el encéfalo son capaces de someterlo a graves tensiones con alteración tisular en  diferentes componentes del mismo. El mecanismo de aceleración/desaceleración, sobre todo si afecta al tronco cerebral es responsable, en gran medida, de la pérdida de conciencia postraumática inmediata (conmoción). En otros pacientes el mecanismo traumático provoca una herida penetrante craneocerebral.

   En correspondencia con la intensidad y tipo de mecanismo traumático, el grado de lesión anatomopatológica es variable. Puede limitarse a una contusión ligera, con cambios microscópicos a nivel celular o petequias,  microhemorragias y edema local. En otros hay laceración (solución de continuidad del tejido cerebral). Destrucción tisular y edema regional o masivo y áreas de isquemia o infarto y/o necrosis homogenizante difusa de las neuronas y sus axones por anoxia e isquemia.   

   Hay otras lesiones secundarias: turgencia cerebral, edema, hematomas, etc., con posibilidades de elevar la presión intracraneal: HIPERTENSIÓN ENDOCRANEANA POSTRAUMÁTICA y provocar compresión encefálica. Esta falta de correlación entre continente y contenido craneoencefálico, se compensa naturalmente con evacuación de LCR del sistema ventricular y subaracnoideo. Cuando se alcanza el límite de acomodación, las partes interobasales  del lóbulo temporal pueden herniarse a través de la incisura tentorial: “Hernia transtentorial”.    

     El encéfalo también puede herniarse a través del agujero occipital: “Hernia de las amígdalas cerebelosas”. El resultado final de estos cambios estructurales puede ser la isquemia y/o la compresión del tronco cerebral, asunto de fatales consecuencias.

COMPLICACIONES INICIALES FRECUENTES. 

1. HIPOXIA CEREBRAL: frecuente  y  precoz, debida   a  la   insuficiencia respiratoria postraumática central por lesión neurológica; por lesión tóracopulmonar asociada; por obstrucción de vías aéreas;  o mixta. Eleva considerablemente la mortalidad. Se define, clínicamente, como uno o más episodios de cianosis/apnea y/o gasometría arterial con Pa02 < 60 mm Hg. Provoca edema encefálico. Su prevención o tratamiento, requiere la oxigenación adecuada de todos los pacientes con TCE grave.
2. ISQUEMIA CEREBRAL: por  hipotensión  arterial  (TA sistólica < 90 mm Hg), o disminución postraumática de la presión de perfusión cerebral por pérdida de la autorregulación. La aparición de hipotensión arterial en los primeros momentos después de un TCE, triplica la mortalidad en estos pacientes, por la disminución de la presión de perfusión cerebral que la hipotensión provoca y el infarto encefálico consecuente. Su prevención o tratamiento, requiere mantener la volemia (cantidad de líquidos intravasculares) normal; pasando sangre o suero fisiológico por las venas y oxigenar adecuadamente al paciente.
3. AUMENTO  DE  VOLUMEN ENCEFÁLICO:  este  término  incluye dos situaciones capaces de elevar la presión intracraneal (PIC):

· Edema encefálico, que es el aumento del líquido dentro de las células (neuronas y glias), o fuera de ellas, en el espacio intercelular. En general está asociado a oxigenación insuficiente del encéfalo (cerebro, cerebelo y tronco cerebral). Provocan aumento de la presión intracraneal. Su tratamiento requiere deshidratantes encefálicos (manitol) y oxigenación adecuada del paciente.
· Turgencia o aumento del volumen sanguíneo cerebral dentro de las arterias y venas, por pérdida de la autorregulación del flujo sanguíneo del encéfalo. En estos casos, un tratamiento para recuperar el  tono vascular (hiperventilación/ barbitúricos)  y reducir el volumen de sangre intracraneal, es más efectivo para disminuir rápidamente la PIC (presión intracraneal) que los agentes deshidratantes. Esta situación, aunque puede presentarse también en adultos, es más frecuente en los niños pequeños. 

4. HEMATOMAS INTRACRANEALES (agudos o subagudos): epidurales, subdurales o intraparenquimatosos. En general, se consideran agudos si se manifiestan clínicamente en las primeras 24 horas. Subagudos, si lo hacen después de 24 horas y antes de 3 ó 4 semanas posteriores al traumatismo (antes de encapsularse). Se desarrollan entre el 10 y el 30% de los pacientes con TCE grave. Si tienen volumen mayor de 20 ml, provocan aumento de la presión intracraneal y compresión encefálica. Su tratamiento es la evacuación quirúrgica.
CUADROS CLÍNICOS MÁS FRECUENTES
   El cuadro clínico brinda un estimado funcional del SNC en el momento del examen; pero esta situación está sometida a  cambios, a veces bruscos en el tiempo, debidos a la aparición de complicaciones intra o extracraneales. Por tanto, su valor es relativo y se precisa la repetición evolutiva del examen para llegar a conclusiones definitivas y prevenir complicaciones.

SÍNDROME DE CONMOCIÓN CEREBRAL: manifestación clínica de alteración postraumática inmediata de las funciones cerebrales. Su componente esencial es la perturbación de la conciencia, generalmente por tiempo breve, siempre menor de 6 horas. Parte del cuadro es un período de perturbación de la memoria, con relación a los sucesos del traumatismo, reversible en menos de 24 horas. No hay manifestaciones focales de lesión del SNC (déficit motor, reflejo o sensitivo).

Aquí la lesión orgánica es limitada y sólo afecta funciones de la conciencia sin alterarse las funciones motoras.

SINDROME DE CONTUSIÓN CEREBRAL: manifestación clínica de lesión orgánica cerebral postraumática no penetrante, con gravedad o extensión suficiente para evidenciar manifestaciones de déficit focal o irritación del SNC, además   de alteración importante de la conciencia (que persiste después de 6 horas del traumatismo, o del tiempo esperado para desintoxicación por alcohol o drogas). 

En general, el cuadro clínico de contusión cerebral es estable, mientras que el de la conmoción es rápidamente reversible y el de la compresión cerebral es progresivo.

SÍNDROME DE COMPRESIÓN CEREBRAL (hipertensión endocraneana aguda postraumática): trastorno de la correlación entre la capacidad del cráneo y su contenido. Las causas más frecuentes son: edema cerebral; aumento del volumen sanguíneo cerebral (turgencia por pérdida de la autorregulación vascular del flujo sanguíneo del encéfalo) y hematomas intracraneales (epidurales, subdurales o intracerebrales).

   Las manifestaciones clínicas más evidentes en el cuadro de compresión cerebral en evolución son:

· Cefalea, vómitos y agitación psicomotora progresivos;

· Deterioro progresivo del estado de la conciencia;

· Disminución progresiva de la motilidad voluntaria;

Cuando la hipertensión llega a provocar herniación cerebral transtentorial y compresión del tronco cerebral, sus manifestaciones suelen ser:

· Alteraciones pupilares: disminución del reflejo fotomotor, anisocoria o midriasis bilateral
· Crisis de rigidez tipo decorticación (flexión de las extremidades superiores y extensión de las inferiores) o tipo descerebración (extensión de las 4 extremidades con rotación interna de las superiores); 

· Alteraciones  consecutivas   del   ritmo   respiratorio,  relacionadas  con   el deterioro progresivo cefalocaudal, del diencéfalo, mesencéfalo, protuberancia y bulbo: Cheyne Stokes; hiperventilación; polipnea superficial; ataxia respiratoria y apnea o paro respiratorio.

   Con respecto a la conciencia, que es el elemento clínico de más valor para diagnosticar la compresión cerebral, existe  un sistema práctico y cuantitativo para evaluar sus cambios: la Escala Glasgow para Coma (EGC). Se evalúan numéricamente las mejores respuestas posibles ante el estímulo verbal o doloroso, caracterizadas por: apertura de los ojos, respuesta verbal y actividad motora. La evaluación tiene una escala con  un mínimo de 3 y un máximo de 15 puntos:

· ABRE LOS OJOS:

	· Espontáneamente.........................................................................................    
	4

	· Por orden verbal...........................................................................................
	3

	· Por estímulo doloroso..................................................................................
	2

	· No respuesta.................................................................................................
	1


· MEJOR RESPUESTA VERBAL:

	· Orientado y conversa.................................................................................    
	5

	· Desorientado pero conversa.....................................................................
	4

	· Palabras inapropiadas..................................................................................
	3

	· Sonidos incomprensibles............................................................................
	2

	· No respuesta.................................................................................................
	1


· MEJOR RESPUESTA MOTORA:

	· Obedece órdenes (se le indica hacer un movimiento).........................    
	6

	· Localiza el dolor (lleva la mano al sitio doloroso).................................
	5

	· Retirada en flexión (retira la extremidad del sitio doloroso)..........
	4

	· Flexión anormal (rigidez tipo decorticación)........................................
	3

	· Extensión (rigidez tipo descerebración)................................................
	2

	· No respuesta.................................................................................................
	1


SÍNDROME DE HERIDA CRANEOCEREBRAL PENETRANTE: cuadro clínico de lesiones producidas al encéfalo y sus cubiertas por un objeto que logra vulnerar los tejidos epicraneales, el cráneo, las meninges y penetra en la masa encefálica. Este puede alojarse en el encéfalo (mecanismo penetrante), o continuar su marcha y salir del cráneo por un orificio de salida, generalmente en el polo opuesto al de entrada (mecanismo perforante). Pueden penetrar y salir por el mismo orificio: machetes, cuchillos, partes de un vehículo, etc.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS INICIALES 

     RADIOGRAFÍAS SIMPLES DE CRÁNEO: Es el estudio más frecuente en los TCE   para diagnosticar fracturas, diastasis (separación) de suturas y presencia de cuerpos extraños

TOMOGRAFÍA  COMPUTADORIZADA   (TAC):   detecta   la       ubicación,  densidad, extensión y, con un programa específico, el  volumen de hematomas. Fracturas y áreas de contusión y edema; cuerpos extraños y su trayecto; desplazamiento de estructuras cerebrales de línea media; ubicación y estado de ventrículos y cisternas, etc. 

MEDICIÓN DE LA PIC: permite  detectar  variaciones   de   la    presión intracraneal por complicaciones; la presión de perfusión cerebral (PPC); así como evaluar las diferentes respuestas a los tratamientos. En pacientes con tratamiento paralizante para ventilación o con tratamiento barbitúrico, en los que el examen neurológico es poco útil, ofrecen, igual que la TAC, una información esencial para la toma de  decisiones. Además, cuando el método empleado para la medición es la ventriculostomía (catéter aproximadamente  en el agujero de Monro, conectado a un dispositivo para la medición), permite el drenaje de LCR como tratamiento contra la elevación de la PIC.

LABORATORIO: en   pacientes   con  TCE   grave,   se    indican       otros  exámenes iniciales, según las necesidades específicas: hemoglobina, hematocrito, glicemia, gasometría, ionograma, nivel de alcohol o drogas, etc.

CLASIFICACIÓN INICIAL DE LOS PACIENTES CON TCE
· TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO LEVE.

1. Conciencia normal: abre los ojos; está orientado (sabe su nombre y dirección, el año y el mes, etc.); conversa  normalmente y obedece órdenes complejas (tocarse la oreja derecha con la mano izquierda, etc.). Este estado equivale a 15 puntos (máximo) en la Escala Glasgow para Coma (EGC).
2. Mueve normalmente las extremidades: camina y tiene fuerza normal en brazos y piernas.

3. No presenta cefalea y/o vómitos progresivos. Aunque puede referir dolor en el área del traumatismo y presentar 1 ó 2 vómitos de alimentos.

Estos pacientes, que son la mayoría, no requieren tratamiento especializado, sino: analgésicos por vía oral, bolsa de hielo en el área del traumatismo y reposo domiciliario (2 a 3 días). 
Si presentan heridas de los tejidos blandos epicraneales, deben ser lavadas con suero fisiológico y agua oxigenada (o con agua hervida y jabón) y después de su inspección para detectar  cuerpos extraños o fracturas, deben ser suturadas con puntos de Mayo profundos, que abarquen las arterias sangrantes. Se indican antibióticos (Tetraciclina por vía oral, generalmente) y reposo hasta retirar los puntos 7 días después.

Su tratamiento es ambulatorio: se recomienda a la familia su observación estrecha durante las primeras 48 horas y su  conducción, lo antes posible, al centro de atención neuroquirúrgica más  cercano (se le indica el centro correspondiente), si presenta cefalea y/o vómitos progresivos o alteraciones de la conciencia.
· TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO MODERADO.

1. Alteración moderada de la conciencia: Abre los ojos al llamarlo; está consciente (conversa), pero desorientado (no recuerda el año o el mes); o está somnoliento y aturdido; pero obedece órdenes complejas. 

   Si está aún bajo los efectos del alcohol, drogas o en estado de shock hipovolémico o anemia aguda es difícil precisar, por examen clínico, si la alteración de la conciencia es debida a contusión o compresión cerebral o a otros factores (isquemia cerebral, embriaguez, etc.) Es necesario estabilizar su insuficiencia respiratoria y circulatoria y/o esperar la desintoxicación, para evaluar la causa real de la alteración de la conciencia o aplicar la EGC (15).

   El resto del cuadro, es igual a los puntos 2 y 3 del paciente con traumatismo leve.

   Los pacientes con traumatismo craneoencefálico moderado, pueden permanecer en observación institucional en el hospital por 24 horas, con tratamiento sintomático (analgésicos, antibióticos, etc.), dieta líquida y observación frecuente de su estado de conciencia, motilidad y evolución del cuadro de cefaleas y/o vómitos. No se recomienda la hiperventilación o el empleo de depletantes (manitol) en esta etapa, tampoco  sedantes,  corticoides ni dilatadores pupilares. Deben mantenerse los  tratamientos habituales específicos que tenga el paciente, para enfermedades cardíacas, úlceras pépticas, epilepsia, hipertensión arterial, etc. (antecedentes patológicos personales). También pueden recibir tratamiento por ortopedia u otra especialidad, en casos con fracturas óseas u otras lesiones.

   Si pasadas las 24 horas de observación institucional, el estado de conciencia del paciente se recupera hasta la normalidad (EGC = 15) y se han controlado la cefalea importante y/o los vómitos, puede indicarse reposo domiciliario por 15 – 20 días, observación familiar y tratamiento sintomático.

   Si después de la observación institucional de 24 horas, el estado de la conciencia se mantiene con alteraciones o aún presenta cefalea importante y/o  vómitos; o si durante la observación el estado neurológico tiende a deteriorarse, debe indicarse una TAC urgente, para detectar la presencia de hematomas intracraneales o edema encefálico. En este caso, la clasificación del TCE se convierte en GRAVE.
· TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
(Una o más de las siguientes posibilidades).

1. EGC menor de 9 puntos. 
2. Herida craneocerebral penetrante (Ver cuadros clínicos).
Estos pacientes deben recibir reanimación respiratoria o circulatoria (si la necesitan) y hemostasia (sutura) de heridas visibles

 Los lesionados en coma o con dolor referido a la columna  cervical, deben ser inmovilizados con collarín antes de la intubación traqueal, para evitar daños secundarios en una posible fractura cervical acompañante al TCE. 
      El neurocirujano determinará si existen hematomas intracraneales que requieran una operación de emergencia; o edema importante que requiera tratamiento en la UCI.
Si hay evidente deterioro neurológico, no atribuible a insuficiencia respiratoria o circulatoria, (disminución rápida del nivel de conciencia, aparición de anisocoria o dilatación bilateral de pupilas, crisis de rigidez tipo descerebración o déficit motor progresivo) debe inferirse la presencia de hipertensión endocraneana y la probabilidad de hernia cerebral transtentorial, e iniciar tratamiento con manitol: 250 ml = 50 g I.V. a pasar en 5 minutos  (el empleo de manitol en bolo, aunque crea una elevación inicial de la volemia, por su efecto diurético conduce posteriormente a la  hipovolemia; por lo que se recomienda la reposición cuidadosa de líquidos, para mantener niveles normales o hipervolemia ligera). De ser posible, iniciar de inmediato la hiperventilación con oxígeno suplementario y mantenerla durante la transportación urgente al salón de operaciones o la UCI. 
TRABAJO ESPECÍFICO DE ENFERMERÍA CON ESTOS PACIENTES

   Además del trabajo general normado por la jefatura de enfermería de nuestro hospital para realizar con todos los pacientes ingresados, el personal de enfermería del servicio de neurocirugía deberá realizar tareas específicas, con los pacientes ingresados por TCE:
1. Estudiar regularmente la teoría sobre los conceptos, diagnósticos y tratamientos de los pacientes ingresados por TCE (contenidos en este y otros materiales de estudio), e influir para que el personal joven de enfermería del servicio también lo haga.

2. Detectar y avisar al neurocirujano correspondiente, cualquier evidencia de deterioro del estado de la conciencia de estos lesionados, empleando por lo menos cada 2 horas en los pacientes muy graves, la Escala Glasgow para Coma (que aparece descrita en este material de estudio). Escribir los resultados y hora en la HC.
3. Detectar y avisar cualquier evidencia de disminución de la motilidad voluntaria, empleando para su registro en la HC, la Escala ASIA (Descrita en el Sitio Web de la neurocirugía cubana en INFOMED (www.neurocirugia.sld.cu/). 

4. Detectar alteraciones en el tamaño y reacción ante la luz, de ambas pupilas (reflejo fotomotor).

5. Detectar anormalidades del ritmo respiratorio de estos pacientes.
6. Controlar la ingestión en 24 horas de calorías, proteínas y líquidos de estos pacientes (consultar dudas con el Dpto. Dietético del hospital), para evitar insuficiencias en la alimentación de estos lesionados.
7. Recordar al médico correspondiente, que en los pacientes más graves, deben indicar control cada 6 horas de gasometría y cada 12 horas del ionograma (sobre todo en pacientes con indicación de manitol y respiración controlada).

8. Garantizar las posturas para facilitar la disminución de la PIC y el drenaje venoso de la cabeza.
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