Trauma Craneal .

Fisiopatologia y evaluacion del paciente

El conocimiento de la fisiopatologia del trauma craneal es importante para
su tratamiento. De igual manera, el reconocimiento precoz del deterioro fisico
y neurolégico mediante exdmenes seriados y la monitorizacién regular es

imprescindible para el tratamiento efectivo.
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Introduccion

Los objetivos de este articulo de revisién son la familiarizacion del clinico con los mecanis-
mos causantes del deterioro progresivo de funcién neurolégica subsiguiente al trauma craneal,
la evaluacion eficiente de la progresion neurolégica del paciente y los métodos mas efectivos
de tratamiento aplicando estos conocimientos. Tanto la fisiopatologia como el tratamiento del
trauma craneal has sido publicados anteriormente en medicina veterinaria'”. Sin embargo,
algunas de las recomendaciones en estos articulos se han demostrado contraproducentes
tras estudios posteriores (p.e. el uso de glucocorticoides). Asimismo, medicaciones que se han
utilizado durante afos por su poder procoagulante como el etamsilato se han demostrado
gue pueden reducir la perfusion sanguinea cerebral. El autor no pretende con este articulo
establecer unas reglas estrictas de tratamiento, sino exponer los conocimientos mas actuales
sobre la fisiopatologia y el manejo del paciente con trauma craneal en medicina veterinaria y
plantear una serie de opciones de tratamiento que se pueden ajustar a la gravedad del caso
presentado a la consulta.

Fisiopatologia

Para poder entender las medidas terapéuticas empleadas en la segunda parte de esta
revision, es importante hacer hincapié en los mecanismos encargados de la regulaciéon de la
perfusién cerebral en condiciones fisiologicas.

Existen tres mecanismos encargados de la regulacion de la perfusion cerebral®'°. Los va-
sos sanguineos cerebrales responden a disminuciones de la tension parcial de O, (Pa0,) y
aumentos de la tension parcial de CO, (PaCO,) con vasodilatacion con el fin de mantener la
oxigenacion cerebral (reflejo vasomotor); mientras que disminuciones de la PaCO, van segui-
dos de vasoconstriccién. En segundo lugar, incrementos del metabolismo cerebral producen
un aumento de la perfusién para satisfacer la demanda de oxigeno y glucosa por parte de los
tejidos cerebrales mas activos (acoplamiento metabdlico cerebral). Por Gltimo, y quizas lo mas
importante en el tema que tratamos, la perfusion cerebral se mantiene constante para valores
de presién arterial sistémica entre 50 y 150 mmHg (autorregulacion de presion) (Gréfico 1).
Por encima o por debajo de estos niveles, la perfusion cerebral es directamente proporcional
a la presion arterial sistémica. Esto implica que con valores de presion sistémica por debajo de
50 mmHg, la perfusion cerebral se vera disminuida y por encima de 150 mmHg el flujo san-
guineo cerebral se vera aumentado, aunque podria existir riesgo de hemorragia por rotura de
arterias. La capacidad del cerebro de mantener el flujo sanguineo cerebral para acomodarse a
cambios constantes de composicion y presion sanguinea se denomina autorregulacion y ésta
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Gréfico 1. Relaciones entre el flujo sanguineo cerebral y la presion de perfusion cerebral (PPC), presion arterial de CO2 (PaCO2) y presion arterial de 02 (PaO2).
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Grafico 2. Relacion entre volumen relativo del cerebro, liquido cefalo-
rraquideo y espacio vascular en condiciones normales (arriba) y tras
trauma craneal (abajo).

se va a perder como consecuencia de numerosos estados
patoldgicos cerebrales.

Independientemente de su causa, los danos inflingidos
al tejido nervioso y las estructuras adyacentes se van a divi-
dir en dos tipos: el primario causado por accién directa del
impacto y el secundario como consecuencia de reacciones
celulares y vasculares que comienzan a partir del momento
del trauma, y van a traer como consecuencia un deterioro
neurolégico progresivo del paciente.

El dafio primario consiste en la disrupcion de tejidos
blandos extracraneales con la posibilidad de heridas abier-
tas, fractura del calvario, ruptura de vasos sanguineos extra
e intracraneales con hemorragia, laceracion del parénquima
cerebral 0 en casos menos severos, contusion 0 conmocion
cerebral. En caso de laceracién, existird pérdida de continui-
dad permanente del tejido nervioso cerebral. Contusién im-
plica la disrupcién traumatica del tejido nervioso sin solucién
de continuidad (p.e. dafo axonal, hemorragia intracraneal,
etc.). En casos de conmocion cerebral no existe interrupcion
fisica del parénquima nervioso, Unicamente funcional y los
signos neurolégicos asociados con esta patologia suelen ser
temporales.

El dano secundario consiste en la serie de reacciones en
cascada que se desarrollan como consecuencia del dafno pri-
mario. Tras el impacto se produce vasoconstriccién vascular
refleja sequida de pérdida de autorregulacion vascular con
vasodilatacién, edema y/o hemorragia. Esto puede conlle-
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Figura 1. Fundoscopia en un caso de papiledema en la que se aprecia
un aumento del volumen de la papila éptica con pérdida de enfoque de
sus bordes.

var una interrupcion de la llegada de oxigeno y nutrientes
a areas danadas del cerebro (isquemia regional). El dano ti-
sular directo y la hipoperfusién regional van a permitir la
liberacién de neurotransmisores, calcio intracelular y potasio
que, de por si, van a contribuir a la necrosis y apoptosis
neuronal™.

Tanto el dafio primario como el secundario pueden dar
lugar a la aparicion de hemorragias intracraneales. Se han
descrito cuatro tipos segun su localizacién con respecto a
las estructuras craneales®: intraparenquimatosa, aquella que
ocurre dentro del tejido nervioso cerebral; subaracnoidea,
cuando la sangre extravasada se acumula entre la piamadre
y la aracnoides, por donde circula el liquido cefalorraquideo
(LCR); subdural, la que ocurre entre la aracnoides y la dura-
madre; y, por ultimo, hemorragia epidural cuando la acumu-
lacion ocurre entre la duramadre y el periostio de la cavidad
craneal. De ellas, la intraparenquimatosa y subaracnoidea
ocurren con mayor frecuencia’.

En conjunto, la suma del dafio primario y el secundario
va a tener como consecuencia un aumento del volumen del
contenido de la cavidad craneal como consecuencia de la
hemorragia, edema vascular y la inflamacién que sigue a
todo evento traumatico.

La cavidad craneal es limitada en cuanto al volumen que
puede albergar. Las estructuras intracraneales incluyen el te-
jido cerebral, el LCR y el espacio vascular (Gréafico 2). Ante
un aumento del volumen intracraneal, los tejidos pueden
acomodarlo mediante un incremento de la absorcién de
LCR como primera medida de compensaciéon. A medida que
el volumen continla aumentando, esta capacidad inherente
del cerebro se ve excedida lo que conlleva una elevaciéon de
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la presion intracraneal (PIC) de forma exponencial (Gréfico
3). Teniendo en cuenta que la PIC normal en perros y ga-
tos es 5-12 mmHg y analizando la relacion fisiolégica entre
la perfusion cerebral y la presiéon intracraneal mediante la
formula PC=PAM-PIC (PC perfusion cerebral; PAM presién
arterial media; PIC presién intracraneal), es axiomatico que
aumentos de la PIC tendra un efecto negativo sobre la per-
fusion cerebral con consecuencias neurolégicas que pueden
ser irreparables.

Uno de los desafios a los que se enfrenta el clinico con
un caso de trauma craneal agudo es demostrar la presen-
cia de PIC elevada. Existen métodos directos de medicion
mediante la implantacién de sondas epidurales o directa-
mente en el parénquima cerebral'>'3, sin embargo, su ele-
vado coste hace dificil su utilizacion en la clinica diaria. La
presencia del Reflejo de Cushing, uno de los mecanismos
compensadores corporales ante una disminucién del riego
sanguineo cerebral, puede indicar la existencia de PIC ele-
vada. Ante un aumento de la PIC se producira disminucién
de la perfusion cerebral sanguinea con incremento de CO,
en los tejidos craneales. Esta acumulacion es detectada
por centros vasomotores cerebrales que estimulan la libe-
racion de catecolaminas a nivel de las glandulas adrenales
con la consiguiente vasoconstricciéon general periférica y
elevacion de la presién sanguinea para contrarrestar la
hipoperfusion cerebral. Subsiguientemente, el aumento
de la presion arterial es detectado por baroreceptores en
los senos carotideos lo que resulta en bradicardia refleja.
La liberacién masiva de catecolaminas como consecuen-
cia de PIC elevada es cardiotoxica y puede producir ne-
crosis miocardica y arritmias (brain-heart sindrome) asi

Presion

Volumen

Grafico 3. Relacion entre la presion y el volumen intracraneal en ca-
sos de hipertensién craneal. Hacia la derecha del grafico, pequefos
aumentos de volumen se corresponden con grandes aumentos de la
presion intracraneal.
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como hiperglucemia severa. La presencia simultanea de
hipertension arterial y bradicardia en un paciente con nivel
de consciencia disminuido debe alertar al clinico sobre la
presencia de presion intracraneal elevada. La presencia de
papiledema en el examen oftalmoscépico (Fig. 1) podria
indicar hipertension craneal o inflamacion del nervio 6p-
tico, por lo que no es patognoménico de un aumento de
la presion intracraneal. Ademds, en un estudio reciente
relacionando los signos clinicos con la presencia de hernia
cerebral en pacientes con masas intracraneales rostrales,
solo 3 de 39 perros mostraron evidencia de papiledema,
lo que pone de manifiesto la baja sensibilidad de este
hallazgo clinico™.

Es posible obtener una estimacion aproximada del au-
mento de la PIC por un método indirecto mediante ecogra-
fia doppler del flujo de la arterial basilar a nivel del Foramen
Magnum?®.

e IR = (Vs-Vd)/Vs IR: indice de resistencia; Vs: velocidad
en sistole; Vd: velocidad en diastole

e PIC =37.35+109.85 x IR

Fukushima et al (2000) encontraron una relaciéon casi
lineal entre el indice de resistencia (IR) y la presion intracra-
neal en este estudio experimental en 7 perros. Este método
indirecto se ha demostrado valido en casos de hidrocefalia'®;
no obstante, no ha sido evaluado en trauma craneal.

Cuando la PIC continia aumentado por encima del limi-
te de compensacion, los contenidos de los distintos compar-
timentos cerebrales pueden desplazarse con la consiguien-
te apariciéon de hernia cerebrales. Se han descrito cinco
tipos'”:

e craniectomia (la que puede ocurrir tras la operacion)

e foramen magnum (en la que el vermis del cerebelo
protruye a través de esta apertura craneal)

e subfalcina (en la que la circunvolucién del cingulo atra-
viesa la linea media por debajo del falx cerebri)

e transtentorial caudal (cuando los coliculos caudales y
la circunvolucién hipocampal se desplazan a la fosa caudal
por debajo del tentorio del cerebelo)

e transtentorial rostral (cuando el cerebello rostral se
desplaza por debajo del tentorio del cerebelo en direccién
rostral)

Las hernias transtentorial caudal, foramen magnum vy
subfalcina ocurren con mayor frecuencia'y de ellas, la que
ocurren a nivel del foramen magnum conlleva un pronos-
tico grave debido a la compresion de centros respiratorios
situados en el tronco encefalico caudal, con la posibilidad de
apneay muerte por parada respiratoria' (Fig. 2).

Si existe sospecha de PIC elevada, se deben tomar me-
didas de urgencia para disminuirla, que se explicaran en la
segunda parte de este articulo.

Figura 2. Resonancia magnética. Imagen sagital T2 ponderada de mos-
trando hernia cerebral a nivel del foramen magnum (flecha) y transtentorial
caudal (cabeza de flecha) en un galgo de 4 afios con meningoencefalitis
severa.

Protocolo inicial

En condiciones ideales la estabilizacién del paciente se
debe llevar a cabo por un equipo multidisciplinario, aunque
en cualquier circunstancia un minimo de dos personas es
recomendable.

Ante la llegada de un paciente con trauma craneal, se
deben seguir las mismas pautas de actuacién de cualquier
emergencia (ABC):

e Asegurarse de que las vias respiratorias se encuentran
libres de secreciones y no hay obstrucciéon del flujo aéreo a
los pulmones. Se debe prestar especial atencion a las cavida-
des bucal y nasal y eliminar codgulos sanguineos mediante
succion.

e Comprobar que existe una ventilaciéon adecuada con
movimientos amplios de la cavidad toracica o abdominal.

e Asegurarse de que existe una buena funcién circula-
toria prestando especial atencion a la calidad del pulso y
auscultaciéon cardiaca. La presencia de arritmias puede ser
consecuencia de trauma cardiaco o del reflejo de Cushing
gue vimos anteriormente y deben tratarse agresivamente.

Como primera medida general instauraremos acceso
venoso. El propdsito es por una parte la administracién de
fluidoterapia; y por otra, la obtencién de una via rapida
para la administracion de medicaciones. La eleccién del
fluido mas apropiado se discutird en la segunda parte del
articulo. La evaluacion del paciente debe incluir la toma de
sangre para analitica de rutina (hematologia y bioquimica
completa) o alternativamente, una base minima de datos
que deberia incluir hematocrito, urea, creatinina, gluco-
sa, electrolitos y proteinas totales. Si existe la posibilidad,
también son recomendables panel de coagulaciéon y gases
sanguineos. El objetivo es establecer un punto de referen-
cia que nos permita identificar cualquier anomalia que re-
quiera un ajuste de fluidos o investigaciones adicionales.
La toma de sangre desde la vena yugular debe ser rapida
y eficiente para evitar al maximo su compresién. Alternati-
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vamente la vena cefélica o safena lateral se puede utilizar
a tal efecto.

Todo animal que haya sido sometido a trauma severo,
ya sea craneal o generalizado deberia ser evaluado por la
presencia de patologia asociada mediante la realizacion de
radiografias y ecografia abdominal. El tratamiento de los ha-
llazgos es tan importante como el tratamiento especifico del
trauma craneal y se debe realizar de manera paralela.

Como medidas terapéuticas iniciales podemos adminis-
trar analgésicos para el control del dolor provocado por el
trauma a tejidos blandos extracraneales, fracturas dseas y
meninges. A la hora de administrar analgésicos opioides,
debemos tener en cuenta que pueden provocar miosis, se-
dacion y depresion respiratoria, lo cual puede influir nuestra
evaluacion neurolégica. Opioides como la morfina se deben
evitar por la posibilidad de vomito con consiguiente aumen-
to de la PIC. Alternativas como la metadona (0.1-0.4 mg/kg
IV/IM g 6-12h), buprenorfina (0.006-0.01 mg/kg IM/SC g8h)
o butorfanol (0.05-0.4 mg/kg IV/IM) son més apropiadas.

En ocasiones nos encontraremos con pacientes en es-
tado de delirio o disforia con reacciones de agresividad o
forcejeo cuando son sometidos a inmovilizacion minima.
Estos suponen un desafio para el clinico por su dificultad de
manejo. Para estos casos se recomienda anestesia general
con fenobarbital o propofol para un mejor control de las
vias aéreas y la oxigenacion®, pero siempre tras la evaluacion
neurolégica inicial. Ademas, la administracion de anestesia
intravenosa tiene la ventaja de la disminucién de la demanda
metabdlica cerebral. Anestésicos como la ketamina, xilacina,
halotano y enfluorano se deben evitar por su efecto sobre el
aumento de la presion intracraneal®. Benzodiazepinas como
el diazepam o midazolam no producen hipotension sistémi-
ca importante, aunque sus efectos sobre el nivel de cons-
ciencia pueden ser impredecibles en pequefios animales. El
uso de acepromacina no estd recomendado por su potente
efecto hipotensor vascular®.

La administracion de anticonvulsivos debe ser prioritaria
en animales que se presenten en status epilepticus. En es-
tos casos, se recomienda una dosis inicial de diazepam (0.5
mg/kg V). Para su control a mas largo plazo se puede utilizar
fenobarbital (3 mg/kg g12h) IV lento o PO dependiendo del
estado de consciencia del animal (Gréfico 4). La evaluacién
neurolégica tras la administracion de anticonvulsivos se debe
interpretar con cautela, ya que tanto el estado mental como
las reacciones posturales y algunos reflejos craneales pueden
verse disminuidos. El uso de anticonvulsivos de manera pre-
ventiva en trauma craneal no esta justificado en medicina
humana'®.

Evaluacion neurolégica

A la hora de valorar la eficacia de cualquier tratamiento
es necesario un punto de partida. Con esta finalidad se de-
sarroll6 la escala de coma de Glasgow en medicina humana
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que fue modificada para nuestras especies domésticas por
Shores en 19897 y mas tarde utilizada con valor pronéstico
por otros autores'2°,

La escala de coma de Glasgow modificada (ECGM) se basa
en la identificacion de una serie de signos neurolégicos a los
que se les proporciona un valor numérico y una puntuacion

Diazepam 0.5mg/kg IV
(repetir hasta tres dosis)
6 1 mg/kg IR
¢Control en 5 min?

| =

Repetir diazepam (misma dosis) +
fenobarbital 3 mg/kg IV
Control?

| o

Repetir fenobarbital
(max 15 mg/kg en 24h)
Control?

l ~ si

Induccién anestesia:
(control constantes vitales, intuba-
cion)
propofol bolo 4-8 mg/kg IV +
infusién 8-12 mg/kg/h
Reduccién gradual dosis a las 6h

l

Analitica sanguinea
TAC/RM +—

Instaurar Tto especifico

l

Dosis mantenimiento:
Fenobarbital 3mg/kg q12h

Grafico 4. Protocolo para el control de convulsiones. IV intravenoso; IR
intrarectal; PO per os; TAC tomografia axial computerizada; RM reso-
nancia magnética.
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Actividad motora Puntos

Paso normal, reflejos espinales normales

Hemiparesis, tetraparesis, o actividad descerebrada
Postracion, rigidez extensora intermitente

Postracion, rigidez extensora constante

Postracion, rigidez extensora constante con opistétono

- N W H» U1 O

Postracion, hipotonia muscular, reflejos espinales ausentes o reducidos

Reflejos tronco encefalico

Reflejos pupilares y oculocefalicos normales

Reflejos pupilares lentos y oculocefalicos normales o reducidos

Miosis no responde a luz ambas pupilas con reflejos oculocefalicos reducidos

Miosis maxima con reflejos oculocefalicos reducidos o ausentes

Midriasis unilateral no responde a luz con reflejos oculocefalicos ausentes o reducidos

- N W B U1 O

Midriasis bilateral no responde a luz con reflejos oculocefalicos reducidos o ausentes

Nivel consciencia

Periodos de alerta ocasionales y responde a los alrededores
Depresion y delirio, capaz de responder pero no de manera apropiada
Estupor, responde a estimulos visuales

Estupor, responde a estimulos auditivos

Estupor, responde solo a estimulos dolorosos repetidos

= N W B U1 O

Comatoso, no responde a estimulos dolorosos repetidos

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow modificada por Shores (1989). Se asigna a los pacientes una severidad neurolégica comprendida entre 3 y 18 mediante
la suma de las puntuaciones parciales del nivel de consciencia, reflejos del tronco encefélico y actividad motora.

Categoria Puntos Pronéstico
| 3-8 Grave

1] 9-14 Reservado
1} 15-18 Favorable

Tabla 2. Pronéstico propuesto por Shores (1989) en casos de trauma craneal basado en la escala de coma de Glasgow modificada.
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final (Tabla 1). Se evaluan tres categorias generales: el nivel de
consciencia, presencia de movimientos voluntarios y los reflejos
de los pares craneales. Segun la puntuacion obtenida al pacien-
te se le asigna un numero comprendido entre 3y 18.

Por comparaciéon con evaluaciones anteriores, el clinico
puede evidenciar si ha habido una mejorfa, deterioro o es-
tabilidad neurolégica con el tratamiento suministrado. Todo
animal admitido al hospital con historia de traumatismo
craneoencefalico deberfa clasificarse seguin esta escala para
determinar su evolucion neuroldgica posteriormente.

Platt et al (2001) compararon la severidad neurolégica
inicial utilizando la ECGM con la probabilidad de superviven-
cia dentro de las 48 horas posteriores en 38 perros con trau-
ma craneal y encontraron una correspondencia casi lineal'.
La principal limitacion de este estudio es no contemplar el
prondstico pasadas las 48 horas o las secuelas neurolégicas
a largo plazo (p.e. perro con desgarro del nervio hipogloso
que desarrolle neumonia por aspiracién o hemorragia en el
tronco encefélico con tetraparesis permanente). No obstan-
te, permite la elaboracién de un prondstico mas objetivo
sobre el que tomar decisiones terapéuticas (Tabla 2).

El mismo autor en otro estudio retrospectivo posterior
con 32 perros analizé la correlacion entre la ECMG en el
momento de la admisién, los hallazgos en resonancia mag-
nética (RM) y la supervivencia al mes y a los 6 meses?°. Sus

AV.EPA.

Vol. 27, n°3, 2007

resultados demostraron una correlacion entre la severidad
neurolégica, la severidad de los hallazgos de RM vy la super-
vivencia a corto y largo plazo, demostrando la utilidad de
la clasificacion para el pronéstico. El autor de esta revision
considera esta clasificaciéon imprescindible desde el punto
de vista clinico para monitorizar la progresion del paciente y
proporcionar al duefio un prondéstico mas objetivo.

Conclusiones

El conocimiento de los mecanismos responsables del de-
terioro de la funciéon neuroldgicas tras un trauma craneal es
importante para su tratamiento efectivo. Debemos seguir
las reglas comunes a toda situacién de emergencia antes
de instaurar el tratamiento especifico del trauma craneal. La
evaluacion neuroldgica al inicio del tratamiento tiene valor
prondstico y nos permitira evidenciar una mejoria o deterio-
ro del paciente con el tratamiento suministrado.

En la segunda parte del articulo se expondran los métodos
terapéuticos mas efectivos, el papel de la imagen avanzada en
trauma craneal, pardmetros importantes a controlar en la mo-
nitorizacion, medidas de apoyo del paciente en dectbito, las
complicaciones mas comunes que pueden surgir a corto y largo
plazo tras el trauma craneal y el pronéstico de estos animales.

203



Lujan

Tittle
Head Trauma I
Summary

Treatment of head trauma patients is one of the most challenging conditions for the practicing veterinarian. Understanding its pa-
thophysiologic mechanisms is vital for the selection of the appropriate treatment. Following head trauma, the inherent autoregulation
of cerebral homeostasis can be disrupted, which could lead to an increase in cerebral volume and intracranial pressure with potentially
devastating consequences to the neurological function with death in severe cases. The initial protocol of cranial trauma must include
stabilization of respiratory and cardiovascular functions as well as treatment of common complications such as seizures. Neurological
evaluation at the time of admission has prognostic value in these patients and regular evaluation of the neurological function and phy-

siological parameters is imperative to assess deterioration and the need for more aggressive therapy.

Key words: head trauma, cranial hypertension, cerebral perfusion, fluid therapy, mannitol.
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