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ARIEL QUINTERO

Traumatismos encefalotoracicos

Dr. PEDRO

Se trata de una entidad de particular gra-
vedad, de ptaologia compleja, cuyo tratamien-
tc requiere conocimientos fisiopatoldgicos sobre
la interaccion entre los sistemas nervioso y res-
piratorio. La importancia del tema deriva de
la frecuencia creciente de ios accidentes de
trénzito y de trabajo que producen traumatis-
mos encefalico y toracico asociado§, producto
del incremento de la energia cinética emplea-
da en la vida diaria.

El accidente traumético afecta sobre todo a
individuos jévenes y el tributo que provoca es
—=segun la Organizacion Mundial de la Salud—
superior al ocasionado por cualquiera de las
guerras de la historia. Es la causa de muerte
mas frecuente hasta los 35 anos de edad y la
que ocupa el segundo lugar entre los 35 y 45.
Los ingentes esfuerzos realizados por los orga-
nismos competentes para prevenir los acciden-
tes resultan totalmente insuficientes frente al
vertiginoso crecimiento del ntimero de vehicu-
Jos en circulacién y al incesante incremento de
su velocidad.

Los mecanismos fisiopatolégicos de injuria
traumatica a los sectores craneano y toracico
ge intrincan y agravan reciprocamente, justifi-
cando su elevada mortalidad y morbilidad se-
cuelares.

La asociacién de lesiones encefalicas y tora-
cicas, aunque poco frecuente, reune las dos lo-
calizaciones gravadas con el mayor numero de
muertes. Vendrell(21) analiza 130 autopsias de
peatones y automovilistas en relacién con el
momento de la muerte, observando que la causa
de muerte instantanea mas frecuente para
ambos son los traumatismos encefélicos y car-
ciiacos. Durante las 4 primeras horas el térax
es el responsable del 58 % de las muertes en
los automovilistas, seguido del encéfalo, abdo-
men y pelvis, mientras que en los peatones las
proporciones son del 34 % para ¢l encéfalo y
del 25 % para el téorax. Entre las 4 y 48 horas
siguientes al accidente, ambas localizaciones
cgigien predominando —sobre todo en los auto-
movilistas— como causa dz muerte; después de
las 48 horas las lesiones toracicas constituyen
la causa mas frecuente de muerte entre los
automovilistas y las lesiones encefalicas entre
los peatones. También segun Vendrell (21) en
los accidentes de trabajo los traumatismos en-
cefalocraneanos son la causa mas frecuente de
muerte, seguida de la asociacion encefalotora-
cica.

La conclusion resultante de esta estadistica
es que la asociacién de lesiones encefalocraneo-
toracicas es la mas grave que se presenta en
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la clinica, tanto por Jdas lesiones consideradas
en forma individual como por las imbricacio-
nes fisiopatoldgicas, consecuencia de las cuales
es la agravacion mutua formando un circulo
vicioso. “Esta misma gravedad condiciona que
gran numero de dichos lesionados no llegue con
vida a los centros hospitalarios’” (21).

MATERIAL Y METODO

Hemos revisado el Archivo del Hospital de
Clinicas de Montevideo en el periodo que abar-
ca desde 1955 a 1969. En este periodo de
15 anos se registraron 3.859 ingresos por trau-
matismo encefalocraneano puro, 511 por trau-
matismo toracico puro y 81 por traumatismo
encefalocraneotoracico (1,8 % del total). La
mortalidad respectiva fue de 483 traumatizados
encefalocraneanos (12,5 %), 42 traumatizados
toracicos (8,2 %) y 14 traumatizados encefa-
locraneotcracicos (22 %) (Tabla I). Queremos
destacar de estas cifras dos hechos: 19) la
baja morbilidad (1,8 %) de traumatismos en-
cefalotoracicos en un hospital de emergencia
como lo es el Hospital de Clinicas y 2°) Ia
elevada mortalidad de este tipo de accidente
(22 %) comparada con la del traumatismo en-
cefalico puro (12,5 %) y la del traumatismo
toracico aislado (8,2 % ).

TAaBLA 1

HOSPITAL DE CLINICAS
Afios 1955-1969

Mortalidad
TEC 3.839
Fallecidos 483 (12,5 % )
T. Toréacicos 511
Fallecidos 42 ( 82%)
TECT ... ...... 81
Fallecidos 14 (22 °* %)

PATOLOGIA

La gran fuente de politraumatismos graves
son los accidentes de transito. Estudiaremos
por separado la patologia de los accidentes de
automovil y de motoneta y motocicleta.

A, Accidentes de automovil.

De acuerdo a Vendrell(21) en el momento
del impacto frontal los ocupantes del automé-
vil son proyectados hacia adelante y arriba en
un angulo de 45 grados con la horizontal. Las
consecuencias de este desplazamiento son dife-
rentes para cada uno de los pasajeros de acuer-
do al lugar que ocupa dentro del vehiculo.
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TaBLA 2

FISIOPATOLOGIA DE LA COEXISTENCIA DE T.EC. Y T.T.

~ Acumulacion

de liquidos

en el arbol
PATOGENIA traqueobronquial
DEL
PULMON 9
HUMEDO
(BURFORD
Y BURBANK) .

Insuficiente

L capacidad 4

de expulsion

TasLA 3

Numero total de traumatizados craneotora-
cicos del Hospital de Clinicas en el pe-

riodo 1955-1969 8l
Fallecidos 14
Ticrtalidad global 17 %
Muertes de causa encefalica primaria 4 (28%)
Mueries de causa encefdlica y toracica com-

binadas 2 (14%)
Muertes de causa toracica primaria 6 (42%)
Muertes de causa extra encefalotoracica 1 (7%)
Mvuertes de causa desconccida 1 (7%)

TAaBLA 4

CLASIFICACION DE LOS TRAUMATIZADOS
CRANEOTORACICCS POR SU GRAVEDAD

CGRUPO 1I:

Crarieo leve - Térax leve 47 (58 %)
GRUPO 1II:

Craneo leve - Toérax mediano 8 (9 %)
GRUPO III:

Craneo leve - Toérax grave 9 (11 %)
GRUPO 1V:

Craneo mediano - Torax leve 3 3.7 %)
CRUPO V:

Craneo mediano - Téorax mediano 3 3.7 %)
GRUPO VI:

Craneo mediano - Térax grave 0 0 %)
GRUPO VII:

Craneo grave - Toérax leve .. 1 1,2 %)
GRUPO VIII:

Craneo grave - Toérax mediano 2 2,4 9%)
GRUPO IX:

Craneo grave - Térax grave 8 9 %)

El conductor sufre un movimiento que puede
ser dividido en 5 etapa. Durante la primera
el cuerpo se desliza hacia abajo y las piernas
y maléolos son comprimidos contra el piso; en
la segunda el cuerpo es elevado y el fémur
—actuando como eje de giro— hace que el
craneo golpee contra el parabrisas, que el vo-

1 Edema del foco contusivo pulmonar

parénquima pulmonar
tracto traqueobroénquico
vias respiratorias superiores

2  Acumulacion ( a)

de sangre J\ b)

Lo
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a) dolor
1 Debilitamiento o aboliciéon de la tos b) depresion
L del C.R.

2 Espasmo bronquial reflejo

w

Abolicion de la funcién del epitelio ciliado

lante se incruste en el abdomen y el eje de
la direccion en el térax. En la tercera, la co-
lumna cervical se deflexiona violentamente
(hiperextensién); en la cuarta el cuerpo es
nuevamente impulsado hacia adelante contra el
parabrisas y el volante y en la quinta, la cara
golpea contra éste, sufriendo la columna cervi-
cal un movimiento de hiperflexion. Los pa-
sajeros delanteros —no contenidos por el vo-
lante— se comportan practicamente como cuer-
pos libres dentro de una caja sometida a una
brusca desaceleracién. En ellos el movimiento
de vaivén a que se ve sometida la columna cer-
vical es particularmente severo (‘‘efecto de
latigo”, “whiplash”). En cambio los pasajeros
que viajan en el asiento trasero sufren un trau-
matismo amortiguado por los respaldos de los
asientos delanteros. En Ilos choques latera-
les (21) el vehiculo y sus ocupantes se des-
plazan por inercia diferente en direcciones con-
trarias, pero la fuerza de colisién es menor que
la del de un impacto frontal porque una parte
apreciable de la energia cinética se consume en
el desplazamiento lateral y en la deformacién
de la cabina

Los automoviles modernos estan construidos
¢e manera tal que chassis y cabina forman una
unidad que se deforma facilmente frente a im-
pactos tanto frontales como laterales, sufrien-
do por consiguiente los ocupantes el efecto de
una energia cinética mucho menor ya que gran
parte de ésta se ha consumido en la deforma-
cion de las partes mecanicas. En los casos de
vuelco, los impactos se producen contra las pa-
redes laterales y el techo. Segun Vendrell (21)
en el 50 % de los accidentes automovilisticos
una o mas de las puertas se han abierto, su-
friendo el 30 % de los pasajeros despedidos
lesiones graves o mortales. El lugar en el
vehiculo gravado de mayor numero de lesio-
nes no es el del acompanante (26 % ) sino el
del propio conductor (45 % ). Sin embargo, la
la proporciéon de mortalidad es de 75 a 13 a
favor del acompanante. Esta paradoja se atri-
buye al hecho de que una zona de impacto se-
vero unica (caso del acompanante) es frecuen-
temente mortal, mientras que las zonas de im-
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pacto multiple —craneo, térax, pelvis y miem-
bros— al consumir la energia cinética en
varios puntos de aplicacién no causan lesiones
mortales de necesidad. Un estudio de la Uni-
versidad de Cornell (16) demuestra que €l en-
céfalo es el sector mas frecuentemente lesiona-
do (72,3 % ), siguiéndole los miembros inferio-
res (47 %), el torax (36 % ), extremidades su-
periores (29,4 %), abdomen y pelvis (15,2 %)
vy la columna cervical (6,8 % ).

B. Accidentes de matoneta y motocicletas.

Segun que el impacto recaiga primitivamen-
te sobre el conductor o sobre la maquina, se
produciran dos tipos diferentes de accidente.
En el primero, el conductor sufre primaria-
mente la accién de la energia cinética sobre
su cuerpo, con las consiguientes deformacio-
nes, a lo que se suman las lesiones provoca-
das por la caida, lateral contra el pavimento.
En el segundo el vehiculo es el que sufre pri-
mariamente el impacto y el conductor —por
inercia— es despedido. El diseno diferente de
motocicletas y motonetas explica que el moto-
netista sufre —antes de ser despedido de la
maquina— un impacto toracoabdominal contra
el manillar, mientras que el motociclista sale
primariamente despedido por el aire (20, 21).
Las lesiones seran tanto mas severas cuanto ma-
yor sea el angulo de caida del cuerpo contra el
pavimento y cuanto menor la superficie de
contacto. Los motociclistas presentan una le-
sion encefalocraneano en el 67 % de los casos
y una lesién toracica en el 5 %. De manera
que —dado la baja incidencia de traumatismo
toracico— la asociacion traumatica encefaloto-
racica es rara en el motociclista (21). Para
terminar este capitulo diremos que existe una
cierta similitud entre el accidente de transito
y una caida libre desde cierta altura. Como
ejemplo citaremos el hecho de que una desace-
leracion brusca en un vehiculo que circula a
100 kms. por hora (caso de una colisién fron-
tal) equivale al impacto producida por una
caida libre desde 40 metros de altura, y que
a esa velocidad el encéfalo adquiere en caso
de detenciéon brusca del cuerpo un peso apa-
rente de 42 kilos (21).

FISIOPATOLOGIA

Todo traumatismo enceflaocraneano severo se
acompana de una depresién variable pero
siempre prezente— de la funcidén respiratoria,
que agrava e incluso puede provocar la muer-
te del enfermo (3,10,12,14). Igualmente todo
traumatismo de térax provoca una disfuncion
respiratoria de grado variable. Facil resulta
entonces comprender que la depresion respira-
toria debida al traumatismo encefalico se suma
a la provocada por la lesion toracica, agravan-
dose mutuamente y repercutiendo ambas sobre
la oxigenacion cerebral. “La coexistencia de
un traumatismo toracico con un traumatismo
encefalocraneano tendra como consecuencia la
suma de los efectos perniciosos de cada uno
por separado y de su interaccién mutua” (21).
Vendrell (21) destaca que es fundamental co-
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nocer muy bien las alteraciones que provoca
el traumatismo encefalico sobre la funciéon res-
piratoria para prevenirlas y tratarlas, puesto
que la mortalidad del traumatizado encefalico
es consecuencia mds de la falta de diagnostico
precoz de dichas alteraciones que de la des-
truccion primaria de los centros merviosos.

Un mecanismo fundamental de descompensa-
cion del traumatizado encefalico es la caida de
la base de la lengua por atonia muscular, con
obstruccion y asfixia progresiva. Un simple
gesto —como colocar al paciente en dectbito
lateral— puede ser un acto salvador teniendo
en cuenta la frecuente presencia de vomitos y
sangre en la faringe. Otros factores a tener
en cuenta son la inhibicién del centro respi-
ratorio, la sialorrea, la hipersecrecion bronquial
y la depresién de la funcién del epitelio cilia-
do y del reflejo tusigeno. Estos hechos ulti-
mos convergen hacia un punto comun que fre-
cuentemente provoca la muerte en un plazo
mas o menos alejado: el pasaje de liquidos
(vomito, sangre, saliva) hacia el arbol traqueo-
brénquico, y su consecuencia: la bronconeu-
monia por aspiracion.

En cuanto a la disfuncion respiratoria de-
bida al traumatismo toracico, se compone de
multiples factores que dividiremos en: tras-
tornos respiratorios propiamente dichos y tras-
tornos circulatorios (21). Ambas funciones es-
tén comprometidas en grado variable en todo
traumatizado toracico, y sus efectos nocivos se
suman.

Dentro de las alteraciones respiratorias puras
consideraremos 4 grupos de hechos: 1) tras-
tornos de la mecanica ventilatoria, debidos al
dolor por la contusién parietal muscular o a
la fractura costal; a la respiracion paradojal
por fracturas costales multiples y ‘“volet”; a
una lesion diafragmatica (rara en nuestra ex-
periencia) o a un térax abierto con trauma-
topnea;

2) compresion pulmonar por acumulacién
de fluidos en el espacio pleural (neumotérax,
normo o hipertensivo, hemotéorax o hemoneu-
motorax);

3) lesiones del parénquima pulmonar pro-
piamente dicho, produciéndose un foco de con-
tusiéon pulmonar;

4) por ultimo lesiones obstructivas traqueo-
brénquicas por sangre, mucus y edema.

El reflejo tusigeno estd inhibido y el .trau-
matizado, ademas, evita toser por dolor, de
manera que las secreciones se van acumulan-
do y la hematosis se realiza con dificultad
creciente. La acumulacion de secreciones no
expulsadas provoca en el parénquima zonas de
atelectasia en las que se produce una fistula
arteriovenosa con retencion de CO2 y disminu-
cion del PO2. La hipercapnia estimula la se-
crecion bronquial, cerradndose de esta manera
el circulo vicioso (21). Existe ademdas una de-
presion o aboliciéon de la funcién del epitelio
ciliado del tracto traqueobronquico.

En cuanto a los fenomenos circulatorios se
deben a dos tipos de alteraciones: hemodina-
micas y bioquimicas. Todo traumatizado to-
racico sufre un shock traumatico, semejante al
que se observa en cualquier traumatizado se-
vero (21), pero en él se produce ademdas una
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serie de alteraciones que agravan considerable-
mente este desequilibrio cardiocirculatorio. Del
punto de vista hemodindmico se produce una
hipertensién pulmonar debida a las alteracio-
nes de la mecéanica pleuropulmonar, una com-
presion del corazén y de los grandes vasos y
—en caso de aleteo mediastinal— una distor-
sion-dislocacion de estos vasos a nivel de la
base del corazén. En caso de contusion car-
diaca puede producirse un hemopericardio con
sindrome de taponamiento cardiaco.

Los fenomenos bioquimicos, por otra parte,
que se comprueban en el traumatizado toraci-
co consisten en la apariciéon de hipoxemia e
hipercapnia, con sus efectos nocivos sobre el
zistema nervioso.

Consideraremos ahora lo que ocurre del pun-
to de vista fisiopatolégico en un traumatizado
encefalocraneotoricico. En su aparato respira-
torio tiende a desarrollarse lo que Burford y
Burbank (6) han denominado ‘“pulmén hume-
do” y que provoca una alteracion de la hema-
tosis con hipoxia e hipercapnia. Ambas reper-
cuten —cerrando el circulo vicioso— sobre el
propio aparato respiratorio, pero sobre todo
sobre el encéfalo. Como ya dijimos, el trau-
matizado encefalotordcico muere por sus lesio-
nes cerebrales, pero éstas son consecuencia de
las alteraciones 7espiratorias. Se denomina
pulmén humedo” a la persistencia —provoca-
da por un traumatismo— de liquido en el
arbol traqueobroénquico (6). En su patogenia
coexisten fendmenos debidos al traumatismo
encefalico y toracico, consistentes en la ya men-
cionada acumulacién de liquidos y en una insu-
ficiente capacidad de expulsion. Ambos fend-
menos se suman en el sentido de formar una
barrera liquida que entorpece la hematosis
(tabla II) (12, 14).

La anoxia que provoca el pulmén humedo
cursa dos etapas: a) compensada, con hipo-
capnia, caracterizada por una hipersimpaticoto-
mia, con hiperventilacién, taquipnea taquicar-
dia, hipertension arterial y agitacion sicomo-
triz; . b) descompensada, con hipercapnia, bra-
dicardia y obnubilacién progresivas. La clini-
ca no es suficiente ni segura para diagnosticar
estos fendmenos biogquimicos por lo que resulta
imprescindible realizar gasometria para el co-
rrecto tratamiento del traumatizado encefalo-
toracico. ~

Recordemos que no sélo debe ser tratada la
hipoxia sino simultdneamente la hipercapnia:
e! centro respiratorio del hipercapnico se ha
vuelto insensible al CO2 y es unicamente la
hipoxia por la via de los quimiorreceptores la
que mantiene la respiracion. La hipertension
endocraneana por edema, contusién o hema-
toma, la depresion respiratoria por accién di-
recta del traumatismo sobre el tronco cerebral,
la hipertermia, la excitacién, la deshidratacion,
las crisis de hipertonia extensopronadora por
disfuncion del tronco encefilico y las compli-
caciones infecciosas son otros tantos mecanis-
mos frecuentes de hipoxia.

Para terminar este capitulo diremos que
existen tres grupos de pacientes en los trauma-
tizados encefalotoracicos:
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1) aquellos en los que la lesién respirato-
ria es la dominante, y es la causante de
la disfuncién encefalica;

2) aquellos con lesién encefalica dominan-
te, la que —por disfuncion de los cen-
tros del tronco cerebral— provoca tras-
tornos respiratorios que agravan a su vez
a la lesion neuroloégica, cerrando el
circulo vicioso;

3) aquellos con lesion encefalica y respi-
ratoria de marcada gravedad desde el
inicio.

ESTUDIO CLINICO

Como ya dijimos, la serie incluye 81 trau-
matizados encefalocraneotoracicos.

Edad.— El paciente méas joven contaba 2 anos
y el mas anciano 78. El 54 % de los casos
(44 enfermos) pertenecen al grupo entre 21 y
50 anos.

Tipo de accidentes.— La serie incluye 38 ac-
cidentes de peatones (46.9 %), 16 accidentes
de automoévil (19,7 %), 2 accidentes de moto-
cicleta (2,4 %), 2 de motoneta (2,4 %), 1 de
tractor (1,2 %), 4 de camiéon y O&mnibus
(4,9 %), 9 de bicicleta (11,1 % ), una caida de
caballo (1,2% ), una caida de andamio (1,2 %)
y 1 accidente con carro de caballo (1,2 %).
En los 6 casos restantes se desconocen las cir-
cunstancias del accidente. En 73 casos se tra-
taba, pues, de accidentes de transito (97 %)
y solamente 2 de accidentes de trabajo.

Mortalidad.— En el capitulo “Material y mé-
todo’”’ hemos considerado la morbilidad y mor-
talidad globales en un periodo de 15 afos.
Analizaremos ahora las causas de muerte.

De los 14 pacientes que fallecieron (17 %),
4 fallecieron de causa encefalica primaria
(28 %), 6 de causa toracica primaria (42 %),
2 de causa encefilica y toracica asociadas
(14 %), 1 de causa extraencefalotoracica (7 %)
y 1 de causa desconocida (7 %) (tabla III).

Clasificacion.— Hemos clasificado a los pa-
cientes en 9 grupos de acuerdo a una grada-
cion de la severidad de la injuria encefalica
y toracica. Los criterios fueron los siguien-
tes: el traumatismo encefalico fue considerado
“leve’” si el paciente estaba obnubilado o no
habia perdido el conocimiento; ‘“mediano’, si
el grado de coma era superficial y ‘“grave’” si
presentaba un coma profundo, un sindrome
focal marcado, importante sufrimiento neuro-
vegetativo o un sindrome herniario. El trau-
matismo toracico fue considerado “leve” si el
paciente presentaba una fractura costal o cla-
vicular aislada o enfisema subcutaneo; ‘“me-
diano” si existia neumo o hemotérax o la com-
binacion de ambos, y ‘‘grave” si presentaba
una de las siguientes entidades: hundimiento
toracico con respiracién paradojal por ‘“volet”,
shock o térax abierto con traumatopnea. La
tabla IV muestra la serie de pacientes orde-
nados en grupos de acuerdo a los criterios de
clasificacion recién expuestos (10).

Resultan llamativos dos hechos:

1) 1la elevada incidencia de traumatismos
encefdlicos leves (78 %) y toracicos
leves (62,9 %);
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2) la prevalencia de traumatismos toracicos
graves (20 %) sobre los traumatismos
encefalicos graves (12,6 % ). Se ve ade-
mas que la asociacion lesional mas fre-
cuente fue la de traumatismo encefalico
y toracico leves (58 % ), siguiéndole por
orden la trauma toracico grave con
trauma encefalico leve (11 %) y la de
trauma encefalico grave y toracico gra-
ve (9%).

Analizaremos algunos hechos clinicos de la
serie.

Nivel de conciencia.— Cuarenta y dos pa-
cientes ingresaron lucidos (51,8 %), 12 esta-
ban obnubilados (14,8 %), 5 en coma super-
ficial (6 %) y 9 en coma profundo (11,1 %).

Fractura de crdaneo.— Trece casos de fractu-
ra de la bdoveda (16 % ); 7 presentaron oto-
rragia (8,6 % ). Cinco pacientes eran portado-
res de un hundimiento craneano (6 %).

Sindrome focal.— Nueve pacientes presenta-
ron un claro sindrome focal.

Operaciones neuroquirurgicas.— Tres pacien-
tes fueron trepanados comprobandose un hema-
toma extradural (1,2 % ) asociado a contusién
encefalica y 2 casos de contusion encefalica
sin hematoma (2,4 % ). Llama la atencién el
reducido numero de operaciones realizadas y
la ausencia de hematomas subdurales.

Contusion abdominal asociada.— Existieron
28 casos de contusién abdominal asociada al
traumatismo encefalotoracico (24,5 %; 6 pa-
cientes fueron sometidos a laparotomias explo-
radoras (7,4 % ).

Fracturas costales.— Cincuenta y dos casos
presentaron fractura de costilla (64,1 %), 9 de
clavicula (11,1 %), 1 de esternon (1,2 %) y
1 de vértebra (1,2 %).

Enfisema subcutineo.— Veintiin pacientes
presentaron enfisema subcutaneo al ingreso o
en el curso de la evolucién (25,9 %).

Neumotorax, hemotérax y hemoneumotorax.
Siete casos de neumotérax (8,6 %) (ninguno
hipertensivo). Dos casos de hemotorax (2,4 %)
(bilateral en uno de ellos; 5 pacientes con
hemoneumotérax (6 % ).

Neumomediastino.— Se comprobé un caso
(1,2 % ). En cambio, ningin caso de hemope-
ricardio.

Torex abierto.— Un solo paciente presento
una herida parietal con traumatopnea y hernia
de pulmon.

Respiracion paradojel por wvolet.— En 5 en-
fermos se comprobd respiracion paradojal
(6 % ). La serie no contiene ningiin caso ve-
rificado de rotura diafragmatica.

Fracturas asociadas de miembros.— Existie-
ron 12 casos de fractura de miembros supe-
riores (14,8 %) y 5 de miembros inferiores
(6 %).

Colapso.— Dieciséis pacientes ingresaron en
colapso (19,7 % ), de los cuales fallecieron 11
(68 % ). Constituye, pues, un signo de pésimo
prondéstico.

Operaciones de térxa.— Dos pacientes fueron
toracotomizados (2,4 %); en 4 se efectuo to-
racentesis (4,9 %) y en 4 se colocd drenaje
pleural a permanencia (4,9 %).
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TRATAMIENTO

Propondremos ahora las normas gerierales de
conducta terapéutica a seguir frente a un trau-
matizado encefalotoracico (1, 2, 4, 5, 7, 10, 22).

Cinco situaciones de él, requieren tratamiento
de emergencia (21):

neumotorax hipertensivo;
—obstruccion de la via aérea;
—térax abierto;
—hemopericardio con taponamiento cardiaco;
—proceso expansivo intracraneano.

La primera se resuelve mediante una pun-
ciéon pleural en la cara anterior del segundo
espacio intercostal; la segunda por intubacion
traqueal y traqueotomia; la tercera ocluyendo
la brecha toracopleural; la cuarta, por peri-
cardiocentesis y la quinta, mediante una ex-
ploracién neuroquirurgica cuyo tipo de abor-
daje estara condicionado a la angiografia —si
hubo tiempo de realizarla— o a la sospecha
diagnostica clinica (3).

Exploracion bilateral.— Insistimos en la in-
dicaciéon absoluta de una exploraciéon craneana
bilateral en todo traumatismo encefalocraneano
grave si no hubo tiempo o no existen medios
para realizar un estudio angiografico bilateral
completo.

Traqueotomia.— E1 pronodstico del traumati-
zado encefalocrnaeano ha ido mejorando en la
medida que el neurocirujano ha adquirido ma-
yores conocimientos fisioptaologicos sobre la
funcion respiratoria y ha aprendido a prevenir
y tratar precozmente las alteracions de la me-
canica ventilatoria. La traqueotomia bien re-
glada, precoz y correctamente vigilada consti-
tuye uno de los mayores adelantos de la neu-
rocirugia (8,9,13).

Dado que muchos de los mecanismos fisio-
patologicos que se instalan luego de un trau-
matismo encefalotoracico establecen un circulo
vicioso, resulta imperativo interrumpirlo en las
etapas en que aun es reversible, asegurando
una via de aire expedita mediante la intuba-
cion seguida de traqueotomia. Esta constituye
un gesto terapéutico util cuando se la reali-
za oportunamente, careciendo en cambio de
efectividad como recurso desesperado frente a
un cuadro terminal (17, 18). El traqueostoma
—para que no se transforme en una ‘“enferme-
dad traqueotomia” iatrogénica, debe ser celo-
samente vigilado por personal especializado en
una sala adecuada, asegurando las condiciones
ambientales o6ptimas de higiene, humedad y
temperatura del aire.

Centros de tratamiento intensivo.— El cuida-
do riguroso de la via aérea debe ser comple-
mentado con las medidas de reanimacion car-
diorrespiratorias necesarias, en Centros de Tra-
tamiento Intensivo (10).

Pulmén humedo (6,19, 15).— Para evitar su
apariciéon es necesario realizar una serie de
medidas —algunas de las cuales ya hemos co-
mentado—, tales como el cuidado de la via de
aire, la analgesia del dolor, el tratamiento de
la respiracién paradojal, del torax abierto y
del neumo y hemotérax. Una vez instalado el
pulmoén humedo, existe indicacién absoluta y
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perentoria de traqueotomia, complementada
con drogas anticolinérgicas, fluidificantes y
antiespumantes, corticoides, enzimas y antibi6-
ticos (de eleccién, a dosis adecuada y durante
el plazo necesario).

Sera imprescindible también tratar las ‘“‘con-
secuencias bioquimicas” del pulmoén humedo,
hipoxia e hipercapni,a por medio de la asisten-
cia respiratoria.

Cirugia en equipos.— Insistimos en la posi-
hilidad de que —frente a un politraumatizado
con lesiones encefalicas y toracicas asociadas
que requieran ambas tratamiento quirturgico de
emergencia— sea necesario en algunas ocasio-
nes realizar la cirugia de los dos sectores me-
diante equipos de neurocirujanos y cirujanos de
téorax actuando en forma simultanea (11).

Cirugia y coma.— El nerocirujano es con-
sultado con cierta frecuencia sobre la interfe-
rencia de un acto quiruirgico mayor con el
coma traumatico. La norma general es que un
paciente traumatizado en coma puede tolerar
bien intervenciones extraneurolégicas mayores
si se logra previamente restablecer el equili-
brio cardiocirculatorio y respiratorio mediante
una reanimacion adecuada, que debe ser ade-
mas celosamente mantenida durante la opera-
cion y en el postoperatorio (3, 10,11,15).

Prioridad de tratamiento.— En el problema
de las indicaciones operatorias y su orden, se-
guimos la norma de prioridades clinicas suge-
rida por Meacham (10, 15) que se puede sin-
tetizar de la siguiente manera:

1) tienen prioridad absoluta las lesiones
traumaticas que involucran un riesgo
vital inmediato por causar una situacion
de desequilibrio circulatorio y/o respi-
ratorio. Como ejemplo citemos las lesio-
nes faciales, cervicales o toracicas con
insuficiencia respiratoria rapidamente
progresiva, la anemia aguda y el pro-
ceso expansivo intracrarneano de rapida
evoluti idad;

2) la prioridad iguiente corresponde a Ilas
lesiones traumaticas con riesgo wital me-
diato, que amenazan la vida a través de
la infeccién, pudiendo diferirse el tra-
tamiento algunas hora si exis e alguna
de las situaciones de prioridad absoluta;

3) la tercera prioridad corresponde a las
lesiones con riesgo vital alejado, ales
como las fracturas de los miembros
las lesiones de partes blandas.

Con este criterio tendra prioridad absolu a
el neumotoérax hipertensivo, la obstruccion de
la via aérea, el térax abierto, el hemoperi-
cardio, la anemia aguda y el hematoma intra-
craneano rapidamente evolutivo, mientras que
podra diferirse un hundimiento craneano ex-
puesto si se debe resolver previamente una
cualquiera de las situaciones precedentes (21).

PRONOSTICO

Mientras existan peatones y wvehiculos re-
sultara imposible hacer desaparecer de las es-
tadisticas los traumatismos encefalotoracicos
graves. Un avance importante en el pronéstico
de estos pacientes significé la utilizacién de
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unidades moviles capaces de prestar rapidamen-
te —en el lugar mismo del accidente— las me-
didas de reanimacion primarias. Sélo asi lo-
graremos salvar las vidas humanas que actual-
mente perdemos al costado de la carretera
—esperando vanamente un traslado salvador—
o en hospitales de campafia insuficientemente
equipados para recibir a este.tipo de heridos,
gravados de una elevadisima tasa de mortali-
dad (3,11).

El mejor conocimiento de la fisiopatologia
respiratoria traumatica, la indicacién mas pre-
coz y generosa de la traqueotomia y la reani-
macion y asistencia respiratoria instrumental en
Centros de Tratamiento Intensivo fueron otros
tantos factores que mejoraron apreciablemente
el pronostico de estos pacientes.

RESUMEN

Se presenta la casuistica de traumatismos encefalo-
craneotoracicos asociados de 15 anos (1955 a 1969) del
Hospital de Clinicas de Montevideo.

Se insiste en su gravedad y frecuencia crecientes,
debido al incesante incremento de la mecanizacion y
de la velocidad en el transito y en la industria.

Se analizan las causas de muerte y los mecanismos
fisiopatoldogicos de ambas lesiones traumaticas, enfati-
zando sus efectos nocivos individuales y su interaccion
mutua sumativa.

En el tratamiento se insiste sobre la importancia
de la traqueotomia y de la reanimaciéon respiratoria
en Centros de Tratamiento Intensivo, y sobre la ciru-
gia de urgencia encefalica y toracica combinadas.

RESUME

Une série de traumatismes encéphalothoraciques de
15 ans (1955 a 1969) de I'Hospital de Clinicas de Mon-
tevideo est présentée.

La gravité et fréquence progréssives —dues a l'in-
céssante croissance de la mécanisation en route et
dans l'industrie— sont soulignées.

Les causes de mort et les mécanismes physiopatho-
logiques des deux lésions traumatiques sont analisées,
soulignant leurs effets nocifs individuels et leur inter-
action réciproque additive.

Au chapitre de traitement, Yon insiste sur l'impor-
tance de la tracheos omie et de la réanimation respi-
re oire, sur les normes de priorité de traitement et sur
la chir rgie neurologique et thoracique combinées.

TUMMARY

A series of associated encephalocranial and thoracic
traumatisms of the Hospital de Clinicas de Montevideo
during the last fifteen years (1955 to 1969) is revised.

The increasing graveness of these lesions —due to
the growing mecanization and speed of traffic and in-
dustry— is underlined.

The causes of death and the physiopathological me-
canisms of both traumatic lesions are analyzed, empha-
sizing their individual noxious effects and their. mu-
tual additive interaction.

In the chapter of treatment, reanimation measures
including tracheostomy and respiratory assistance in
Intensive Care Units, and combined simultaneous emer-
gency cranial and thoracic surgery is discussed.
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