TRAUMATISMO DE CRANEO GRAVE EN PEDIATRIA

Se transcribe a continuacion el Protocolo que utiliza la Guardia de Pediatria del Hospital Juan
Pedro Garrahan, publicado en el Manual de Emergencias Pediatricas de la Sociedad Argentina de
Pediatria afio 2009.

Silvia Daniela Castellano
Edgardo Alejandro Rodriguez

INTRODUCCION

El traumatismo encefalocraneano (TEC) es toda lesion primaria o secundaria del encéfalo y
cubierta dsea protectora, de etiologia traumatica. El TEC grave, en Pediatria, alude a aquellos
pacientes menores de 18 afios, con un puntaje de Coma de Glasgow (CGS, por su sigla en inglés)
de entre 3 y 8 puntos.”™"" El mas frecuente es de causa no intencional, pero también se incluye
el TEC por maltrato.

El TEC grave es causa de mortalidad y discapacidad en la poblacion pediatrica, con dos picos de
incidencia entre los menores de 4 anos y la adolescencia. Tiene una prevalencia de 2:1 de
varones sobre mujeres. En la Argentina, no hay datos epidemiologicos sobre la poblacion
pediatrica. En EE.UU., alrededor de 200.000 nifios por afio sufren TEC. El 10% es hospitalizado con
TEC grave y asistido en UTIP."Y La mortalidad comunicada es de 3000-4000 nifios por afo. En el
Reino Unido, los admitidos en Terapia Intensiva (entre los 0-14 anos) llegan a 5,4 por 100 000
habitantes por afo.

FISIOPATOLOGIA

En el TEC se incluyen dos tipos de lesion: primaria y secundaria.
La lesion primaria es el dafo producido en el momento del impacto, con dano neuronal o
vascular directo. El craneo puede presentar un traumatismo cerrado (mas frecuente) o
penetrante. Los distintos tipos de lesion primaria son:

« Lesion axonal focal y difusa.

« Lesion vascular focal y difusa.

« Contusion cerebral focal.

« Laceracion cerebral focal.

La lesion secundaria se caracteriza por una serie de episodios que amplifican el dano primario
(isquemia, excitotoxicidad, apoptosis, edema cerebral, lesion axonal difusa). La hipoxemia, la
hipotension y distintos episodios metabolicos pueden contribuir también a reforzar estos
fenomenos cerebrales, disparados al momento del trauma. Se generan diversas manifestaciones
de dano, entre las que se pueden mencionar:

« Lesion hipoxico-isquémica focal y difusa.

« Edema cerebral focal y difuso.

« Hipertension endocraneana.

« Hidrocefalia.

« Fiebre e infeccion.

« Convulsiones.

« Trastornos metabolicos (ej.: Hipernatremia).

En condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral (FSC) esta regulado por varios factores,
entre los que se encuentra la PaCO,. La hipercapnia causa aumento del FSC, por el contrario, la
caida de la PaCO, condiciona su disminucion. Actualmente, se sabe que el TEC grave condiciona
un estado de hipoperfusion inicial de aproximadamente 24 h, aumento de la demanda metabdlica
e incremento de aminoacidos excitatorios (ej.: glutamato). Estas condiciones, que se refuerzan
con distintas lesiones sistémicas (hipotension, hipoxemia), conducen indefectiblemente a la
muerte neuronal, ya sea por necrosis o por apoptosis. Los distintos patrones de muerte celular
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son diferenciables a nivel histologico. La célula apoptotica es una célula empequefecida, con
nucleo condensado, fragmentos de ADN y cuerpos apoptoticos en su interior. Dispara el
mecanismo de muerte a partir de una noxa, desencadenando cascadas metabolicas intracelulares
y extracelulares. Las neuronas en desarrollo son mas susceptibles al dafio producido por
aminoacidos excitatorios, que las maduras.

La hipoperfusion e hipermetabolismo de las primeras horas establecen una caida metabélica, con
disminucion del indice metabolico de oxigeno cerebral, de hasta un tercio del normal. Esto
disminuye las sinapsis intercelulares y causa dafo mitocondrial intracelular: Pasadas las primeras
24 h, se establece un aumento del flujo sanguineo cerebral, con incremento de la demanda
metabolica y produccion de un estado de hiperemia relativa. Esta hiperemia no parece
relacionarse con un peor pronodstico en nifos.

El edema cerebral que se produce en el 6rgano gravemente traumatizado, hace su pico entre las
48-72 h posteriores a la lesion. Es el resultado final de varios factores:""

« Edema vasogénico: se produce en el espacio extracelular. Se acumulan proteinas y agua a
través de la barrera hematoencefalica (BHE) rata. Por disrupcion directa de los vasos, se liberan
sustancias derivadas del oxigeno (radical hidroxilo, anion superoxido, etc.), citoquinas,
leucotrienos y otros mediadores, que contribuyen al dafo de la BHE.

« Edema celular: se ve principalmente en los astrocitos. Esta estimulado por la acidosis, el
potasio, el glutamato acido araquidonico (AA) y otros factores.

« Edema osmolar: en las horas posteriores a la lesion, sobre el area contusa, se acumulan
macromoléculas, que permanecen rodeando la lesion, a pesar del restablecimiento de la BHE o la
formacion de una nueva barrera osmolar. Esto condiciona la formacion de una zona de edema
localizado, por el desplazamiento de agua, atraida por las sustancias osmoticamente activas. El
edema cerebral y la hipertension endocraneana (HTE) acompanante

contribuyen a las lesiones secundarias, ya sea por compromiso del flujo sanguineo cerebral con
isquemia secundaria, o por desarrollo del sindrome de herniacion, con consecuencias deletéreas
para el paciente.

Otra lesion importante del TEC grave es la lesion axonal. Se produce por el estiramiento y
disrupcion de los axones al ser sometidos a fuerzas cercenantes. Los mas vulnerables son los que
cruzan mas regiones del cerebro. Si la lesion es difusa, puede involucrar axones del tronco
cerebral. Es una lesion frecuente en nifios con TEC grave por maltrato, generalmente
acompafada de lesiones por compresion del cuero cabelludo o fracturas de craneo.

ABORDAJE CLINICO DEL PACIENTE

CON TRAMATISMO ENCEFALOCRANEANO

No existen estandares de tratamiento en el TEC grave en la poblacion pediatrica. La utilizacion
del puntaje de Coma de Glasgow es la principal
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herramienta para clasificar la gravedad del TEC (Tabla I).
Tabla 1. Puntaje de coma de Glasgow

Escalas de Coma

Escala de Glasgow Escala modificada para lactantes Puntos
Apertura ocular

Espontanea Espontanea 4
A la voz A lavoz 3
Al dolor Al dolor 2
Ninguna Ninguna 1
Verbal

Orientada Balbuceo, locuela 5
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Confusa Irritable 4

Palabras Incoherentes Llora al dolor 3
Sonidos inespecificos  Quejidos al dolor 2
Ausencia Ausencia 1
Motora

Obedece ordenes Movimientos espontaneos 6
Localiza al dolor Retira al tacto 5
Retira al dolo Retira al dolor 4
Flex1on.ano_r m al Flexion anormal (decorticacion) 3
(decorticacion)

Extension anqlrmal Extension anormal (descerebracion) 2
(descerebracion)

Ausencia Ausencia 1

Las condiciones para evaluar al paciente con el puntaje de Coma de

Glasgow son:

1. Debe ser evaluado por un profesional entrenado.

2. Debe ser evaluado tras la compensacion de aquellas condiciones clinicas que puedan
comprometer el nivel de conciencia: hipoxia, inestabilidad hemodinamica, estado poscomicial,
etc.

3. Debe ser evaluado sin la interferencia de farmacos depresores o presencia de toxicos.

4. Se debe registrar la mejor respuesta obtenida en cada parametro. No ha sido validado para
nifos pequenos y existe un puntaje modificado. La respuesta motora es, probablemente, el dato
mas valioso de la evaluacion. Es recomendable registrar la puntuacion final y detallar cada
componente por separado; por ejemplo: GCS: 12/15 (Verbal: 4; Ocular: 3; Motor: 5). Si alguno de
ellos no pudo ser evaluado (paciente intubado), se registraran solo los otros dos (Ocular: 3;
Motor: 5).

Deben ser especialmente considerados para su seguimiento y revalorizacion, por clinica y
tomografia, aquellos pacientes con GCS mayor a 8, pero con:

1. Caida de 2 o mas puntos en la puntuacion del GCS.

2. Intensificacion de los sintomas: vomitos, cefaleas.

3. Signos de foco.

4. Tomografia cerebral anormal.

TRATAMIENTO INICIAL

El abordaje inicial del nino con TEC, tiende a detectar situaciones que pongan en riesgo la vida,
como la obstruccion de la via aérea, inadecuada ventilacion y el shock. Su tratamiento es
prioritario, antes de desarrollar un examen minucioso de la condicion neuroldgica."

La evaluacion debe seguirla secuencia ABCDE de las Guias PALS (Pediatric Advanced Life
Support),”™ cuya descripcion no es objeto de este capitulo. Describiremos a continuacion las
acciones mas relevantes.

Via aérea: Se evalla la capacidad del paciente para mantener una via aérea estable, despejada
de secreciones. En general, son pacientes conscientes, alertas, que respiran espontaneamente,
con reflejos de tos y deglucion indemnes. o

Las indicaciones de intubacion endotraqueal para pacientes con TEC son las siguientes:""™™*

1. Obstruccion de la via aérea o pérdida de reflejos protectores de la via aérea: pérdida de la
actividad o tono de misculos faringeos; incapacidad para movilizar secreciones; cuerpo extrano;
trauma directo; convulsiones.

2. Respiracion anormal por: lesion de la pared toracica; inestabilidad toracica con mal
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funcionamiento de musculos respiratorios; compromiso pulmonar (contusion, aspiracion, etc.);
lesion medular cervical.

3. Apnea.

4. PaCO,: hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg); hipocapnia (hiperventilacion espontanea que
condicione PaCO; < 25 mmHg).

5. Pupilas: anisocoria > 1 mm

6. Glasgow <9; caida del Glasgow de 3 puntos, mas alla del GCS inicial. Se recomienda la
intubacion orotraqueal. El cuello del paciente deberia

ser mantenido en posicion neutra, ya sea por collar cervical o sostén manual. Se debe utilizar
sedacion para la maniobra de intubacion.

Ventilacion: se debe asegurar una adecuada oxigenacion del paciente con TEC grave. Se sugiere
la utilizacion de oxigeno suplementario al 100% en la fase de reanimacion. Se debe controlar la
ventilacion asistida con oximetria de pulso (Sp0;), capnografia del aire espirado (EtCO;) y con
medicion de gases en sangre. Se debe evitar la hipercapnia, ya que es un potente vasodilatador
cerebral. La hiperventilacion intensiva se considera una opcion cuando se emplea en periodos
breves, ante la existencia de herniacion cerebral o deterioro neuroldgico agudo. ™™
Circulacion: en la asistencia inicial debe controlarse: frecuencia cardiaca, presion arterial,
presencia y caracteristicas de pulsos centrales y periféricos, y tiempo de relleno capilar.

La hipotension es la causa mas importante de lesion secundaria y esta presente en 1/3 de los
pacientes menores de 4 afos con TEC.X' Debe tratarse intensivamente el shock, ya que la
hipotension y la mala perfusion tienen efectos deletéreos sobre el cerebro lesionado.

Se define como hipotension a la presion sistolica por debajo del percentilo 5 o la presencia de
signos clinicos de shock. ***" '

El percentilo 5 de tension arterial sistolica puede calcularse con la formula:™

70 mmHg + (2 x edad en afos)

La recomendacion actual es la expansion a 20 ml/kg de cristaloide isotonico (solucion de cloruro
de sodio al 0,9%), administrada tan pronto como se consiga acceso vascular. No se deben usar
soluciones hipotonicas. Se repite la expansion segun valoracion clinica.”™™

Evaluacién neurolégica inicial: es una evaluacion rapida, tendiente a detectar situaciones que
pongan en riesgo la vida. Incluye la exploracion pupilar (tamafo, respuesta a la luz), movimientos
oculares, nivel de conciencia, respuesta en las extremidades a un estimulo doloroso y busqueda
de reflejos osteotendinosos. En el paciente inconsciente, se deben evaluar los reflejos del tronco
cerebral, para poder establecer el nivel de lesion (Tabla 2). "

- Exposicion: para completar la evaluacion, se debe realizar una inspeccion general (miembros,

cara y cuello, térax, abdomen), en busqueda de lesiones asociadas que puedan comprometer la

estabilidad o la vida del paciente (neumotdrax, hemoperitoneo, ruptura de viscera hueca, lesion
medular, fracturas oseas, paralisis diafragmatica, etc.)

FACTORES DE RIESGO

Es bien sabida la relacion que tiene la puntuacion inicial de la escala de Coma de Glasgow y su
evolucion con la morbimortalidad del paciente con TEC. A menor puntaje, mayor riesgo.”™""
Existen otros factores de riesgo que deben ser considerados:

* Mecanismo del trauma: algunos autores resaltan que la intensidad

del trauma (energia cinética) se relaciona directamente con el riesgo

de lesiones.”

Si bien en forma empirica; deben considerarse especialmente:

- Peatodn atropellado.

- Pasajero expulsado del vehiculo.
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- Caida de mas de un metro de altura.

- TEC asociado a maltrato."""™

« Edad: los menores de 4 afos constituyen una poblacion con evolucion mas desfavorable que la
observada en pacientes mayores. Es posible que las particularidades anatomicas y las respuestas
metabolicas propias de cada etapa madurativa contribuyan a un mayor riesgo. El maltrato,
frecuente en los menores de 2 afos con TEC, asocia varios factores que potencian la lesion
secundaria.”""™

Tabla 2. Evaluacién del nivel de lesion

Lesiones diencefalicas Lesiones mesencefalicas Lesiones protuberanciales
- Movimiento conjugado de - Movimiento conjugado de - Ausencia de respuesta al
los ojos al estimulo con agua  los ojos al estimulo con agua  estimulo con agua fria. *
fria. * fria. *

- Pupilas pequenas y - Pupilas intermedias no - Pupilas puntiformes,
reactivas a la luz. reactivas reactivas a la luz.

- Movimientos intencionados - Postura de descerebracién. - Flaccidez.

o postura de decorticacion.

- Respiracién de Cheyne- - Hiperventilacion. - Respiracion apenica.
Stokes.

* Se debe constatar indemnidad de la membrana timpanica antes de realizar las pruebas de
estimulacion con agua.

« Coagulopatia o tratamiento anticoagulante: tienen mayor riesgo de sangrado.”

« Intoxicacioén etilica o abuso de drogas: deben tenerse en cuenta en los pacientes
adolescentes. Interfiere con la evaluacion neuroldgica. Las manifestaciones clinicas se deben
considerar en primer lugar por la posibilidad de una lesion intracraneana, y una vez descartada
atribuirlo a la intoxicacion.*

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Los estudios complementarios que se solicitan, ya sean de laboratorio o de imagenes, tienden a
buscar alteraciones metabdlicas que requieran correccion y lesiones que necesiten una
intervencion quirlrgica.

Laboratorio: las determinaciones basicas que deben solicitarse al ingreso son: hemograma,
estudios de coagulacion, EAB, ionograma, urea, creatinina, hepatograma. Si se encuentran
lesiones contaminadas, se deben solicitar cultivos (sangre, tejidos, etc.).

Neuroimagenes: La tomografia computada (TC) de cerebro, es el estudio de eleccion para
pacientes con TEC moderado-grave en la poblacion pediatrica.””' Revela lesiones intracraneanas
(parenquimatosas, colecciones hematicas), asi como fracturas de craneo.

Se debe solicitar también en aquellos pacientes en los cuales el GCS <14, pero que presentan las
siguientes caracteristicas:

» Cefalea progresiva.

« Deterioro del nivel de conciencia.
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« Convulsiones.

« Historia del traumatismo poco clara o sin datos rescatables.

« Vomitos.

« Amnesia.

« Signos de fractura de craneo o trauma facial.

« Herida penetrante de craneo.

« Sospecha de maltrato.

« Alteraciones neuroldgicas focales.

La clasificacion de Marshall se utiliza para analizar los dafos hallados en la TC cerebral de
adultos con TEC grave (Tabla 3).

Tabla 3. Clasificacion topografica de Marshall

Categoria Definicién
Lesion difusa de tipo | Ausencia de lesion visible en la TC de craneo.

Cisternas mesencefalicas presentes, linea media centrada o
Lesion difusa de tipo Il desviada menos de 5 mm, lesiones focales menores de 25cmb.

Pueden verse fragmentos 0seos.

Tumefaccion, cisternas comprimidas o ausentes, linea media
Lesion difusa de tipo Il desviada. No deben existir lesiones focales o hiperdensas
mayores de 25 cm®.

Linea media desviada mas de 5 mm, sin lesiones focales
mayores de 25 cm®.

Lesion focal evacuada Cualquier lesion evacuada quirirgicamente.

Lesion focal no evacuada Lesion hiperdensa o mixta mayor a 25 cm®, sin evacuar.

Lesion difusa de tipo IV

En la poblacion pediatrica no existe una clasificacion similar. Se recomienda repetir la TC a las
24-48 h, en los pacientes con TEC grave. Los datos aportados por la TC son una parte de la
evaluacion general del paciente con TEC. Se debe recordar que muchos pacientes con TC cerebral
normal al ingreso, pero con posturas anormales, depresion del sensorio, hipotension arterial, u
otro signo neurologico, tienen alta probabilidad de desarrollar hipertension endocraneana
(HTE).™

La TC de ingreso deberia incluir imagenes de la union craneocervical, para descartar lesiones de
la unidn craneo—atlas y atlantoaxoidea.

En todos los pacientes con TEC grave o en aquellos con lesiones motoras, dolor de cuello o en
dorso, deterioro del sensorio o sospecha de maltrato, debe estudiarse la region cervical. Si se
detectan niveles de dafo en areas correspondientes a distintas porciones medulares, éstas
deberian ser exploradas a través de neuroimagenes.

El estudio inicial para la evaluacion de la columna son las radiografias anteroposteriores y
laterales, con visualizacion de la odontoides en caso de la region cervical.

La TC del raquis es util para detectar lesiones 0seas. La resonancia magnética nuclear (RMN) es el
método de eleccion para detectar lesiones en el cordon medular, hemorragias y lesiones
ligamentosas.

En pacientes con TEC grave o con dolor importante en la region cervical, sin lesion dsea
vertebral, se podria mantener la inmovilizacion cervical hasta tanto no se pueda realizar una RMN
y descartar lesiones ligamentosas. Aunque ninguna guia para la poblacion pediatrica avala esta
conducta."

MONITOREO DE LA PRESION INTRACRANEANA (PIC).
El monitoreo de la PIC es una de las técnicas mas utilizadas en la practica del
neurointensivismo.™
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A pesar de carecer de un nivel de evidencia de calidad alta, existe suficiente evidencia
moderada, que justifica la aplicacion como guias de tratamiento en adultos y su extension a la
poblacion pediatrica. ™YY

El objetivo es detectar la-presencia de hipertension endocraneana (HTE) en los pacientes de
riesgo y establecer, precozmente, conductas terapéuticas que permitan controlar la PIC. De este
modo, se tiende a prevenir la hipoperfusion y la isquemia cerebral, la expansion de la lesion
secundaria y el riesgo de enclavamiento.

Las indicaciones son:

1. En el paciente con TEC:

- Pacientes con evaluacion de GCS < 8.

- Pacientes con TEC moderado (ECS 9-13) y una caida en la evaluacion del GCS mayor a 2 puntos
(sobre todo en la evaluacion motora).

2. A consideracion del médico a cargo:

- Pacientes con TEC moderado y con limitaciones para la evaluacion neurologica o seguimiento
del GCS por sedacion, bloqueo neuromuscular o anestesia.

- Pacientes con GCS> 8 que presentan en la TC una lesion traumatica ocupante de espacio (LOE),
si se lo considera con riesgo de desarrollar hipertension endocraneana.

La monitorizacion de la PIC permite:

« Establecer valores de HTE y tratar sus causas, ya que valores de HTE se asocian con un peor
pronostico en el paciente con TEC grave."""

 Adecuar el manejo de la presion de perfusion cerebral (PPC) en pacientes con TEC grave, con
conductas terapéuticas que tienden a mejorar

las alteraciones de la fisiopatologia del cerebro lesionado.

La monitorizacion de la PIC a través de un catéter intraventricular parece ser el método
adecuado en la poblacion pediatrica, ya que es una técnica sensible, de bajo costo y que permite
fibra dptica parenquimatoso y los sistemas de microtransductores." Existen otros métodos que
son menos confiables, como lo catéteres situados en los espacios subdural, subaracnoideo y
epidural.

Se debe anestesiar al paciente en el momento de la colocacion y evitar asi escapes de la PIC, por
dolor o herniacion, en pacientes con edema cerebral y aumento de la PIC.

Los valores normales de PIC en la poblacion pediatrica son de entre 3-7 mmHg en los nifios y
< 6 mmKg en los lactantes. Si bien no hay recomendaciones establecidas que indiquen a
partir de qué valor se comienza la terapéutica, sedan como Opcién en las Guias pediatricas
valores similares a los de la poblacion adulta: PIC>20 mmHg."

Se entiende como presion de perfusion cerebral (PPC) a la diferencia que existe entre la tension
arterial media y la PIC.

PPC=TAM - PIC

No existe recomendacion alta para valores de PPC que deban lograrse con el tratamiento, pero
las guias de tratamiento pediatrico recomiendan mantener una PPC>40 mmHg a cualquier edad.
Este parece ser el valor de corte para un aumento significativo de la mortalidad.

Se han establecido intervalos de valores para los distintos grupos etarios:""

» Lactantes y primera infancia: 40-50 mmHg.

« Nifos: 50-60 mmHg.

» Adolescentes:> 60 mmHg.

OTROS METODOS DE MONITOREO NEUROLOGICO o
Los otros métodos de monitoreo neuroldgico se listan en la Tabla4."""""""*
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TRATAMIENTO

Objetivos de tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos

El objetivo terapéutico es evitar o al menos limitar la lesion secundaria.

Centrados en esta meta, se debe establecer un seguimiento clinico cercano y un monitoreo
adecuado qué permita tomar conductas tempranas orientadas a:

. Asegurar una via aérea permeable.

. Mantener una ventilacion y oxigenacion adecuadas.

. Reanimacion con fluidos, evitando fundamentalmente la hipotension.

. Mantener una temperatura corporal menor a 37°C.

. Control de las convulsiones.

. Mantener una adecuada sedacion y analgesia.

. Evacuacion quirdrgica de hematomas, lesiones contusas y correccion de fracturas con
hundimiento.

8. Control de la hipertension endocraneana.

9. Sostener una PPC en valores adecuados segln la edad.

Dado el frecuente hallazgo de hipotension en los nifios con TEC, resulta imperiosa su resolucion
inmediata debido a su efecto catastrofico, que favorece la extension de la lesion secundaria.™""™
Para la indicacion quirtrgica de remover hematomas subdurales, extradurales y lesiones
intraparenquimatosas, deben considerarse: el cuadro clinico (GCS, estado de las pupilas), la
imagen tomografica (volumen, efecto de masa y desplazamiento de la linea media) y su
participacion en la generacion de HTE.*

Las fracturas/hundimientos abiertos (con comunicacion entre la cavidad intracraneal y el
exterior) tienen indicacion quirdrgica por el alto riesgo de infeccion.”

Una vez tomadas las medidas de reanimacion, resueltas las intervenciones quirlrgicas e instalado
el monitoreo de PIC, se comienza con las medidas tendientes a controlar la HTE (Algoritmo 1).

NO U ANAWN=

Umbral de tratamiento de la hipertension endocraneana

La hipertension endocraneana es la principal causa de muerte encefalica y fuente de secuelas en
pacientes con TEC grave. Su control tiene como objetivo evitar la isquemia y el riesgo de
herniacion.

Tabla 4. Monitoreo neuroloégico.

Resonancia magnética Otorga datos precoces de lesion encefalica y de Ja evolucion

nuclear del edema. Se estan investigando métodos de
medicion de FSC. La RMN funcional y espectroscopia informan la
respuesta a la lesion del cerebro dafado.
Limitacién: disponibilidad en todos los centros.
Incompatibilidad con los aparatos (respiradores, bombas de
Infusion, etc.). Larga duracion del estudio.

EEG continuo (20 Utilizacion en pacientes con TEC grave, con coma inducido por

derivaciones) farmacos, con posibilidad de convulsiones subclinicas o dafio del
tronco cerebral que impida la respuesta del paciente.
Limitacion: interpretacion de los datos del registro. Colocacion
correcta de los electrodos. Dano del cuero cabelludo por
fijacion de electrodos con colodion. Catéteres, heridas,
vendajes cefalicos que impidan colocacion adecuada de
electrodos. En nuestro medio, disponibilidad de monitores.

BIS (indice biespectral) Obtiene datos sobre grado de sedacion a través de dos sensores

(2 derivaciones)* colocados a nivel cutaneo. Se mido con una escala entre 0-100.
Limitacion: Desarrollado en adultos, no en ninos. No se
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demostré que mejore el pronostico o el bienestar del paciente,
que disminuya el costo y el uso de farmacos, que reduzca la
incidencia de abstinencia o minimice los efectos adversos de la

sedacion.
Saturacion de oxigeno en  Mide la SjvO, en el bulbo (base de craneo), a través de un
el bulbo de la yugular catéter de medicion continua y mediante un monitor
(SjvO,) computarizado. Saturacion normal: 60-80%. Es una medicion

indirecta de FSC. Ante la disminucion: caida de la SjvO,, por
mayor extraccion. Valores <50%: isquemia.

Limitacion: Errores de medicion por cambios en a posicion de la
cabeza, mala colocacion del catéter.

Condiciones clinicas que alteren el metabolismo de O, (fiebre,
convulsiones, hipotension, etc.). No aporta datos de isquemia

regional.
Doppler transcraneal Permite la medicion de velocidad de FSC en la arteria cerebral
(DTC)* media (la mas usada en pediatria), oftalmica y cerebral
posterior. Velocidades altas: FSC elevado; Velocidades bajas:
Isquemia.

Limitacion: Dificultades para localizar la ventana dsea,
evaluacion de vasos de calibre grande y mediano, variacion de
medidas segun operador, no aporta datos concretos de flujo,
solo de velocidad.

Microdialisis* A través de un catéter colocado en tejido cerebral, se extrae
liquido que se analiza en forma horaria, para la medicion de
niveles de distintos elementos: glucosa, lactato, piruvato,
varios aminoacidos. De acuerdo a los valores, se podria inferir
modificaciones en el FSC o establecer pronostico.

Limitacion: no existe catéter pediatrico. Experiencia minima en

pediatria.
NIRS Este método utiliza luz de 700-1000 mm de longitud de onda,
(del inglés, Near-Infrared similar a otras formas de oximetria. El haz de luz infrarroja
spectroscopy)* emitido por un sensor cutaneo, atraviesa las distintas capas del

craneo, hasta alcanzar el tejido cerebral, a una profundidad de
2-3 cm. El indice de oxigenacion tisular puede detectar
diferencias entre las regiones frontales de hemisferios derecho
e izquierdo. Mide la captacion de la luz por distintos cromoferos
(oxihemoglobina, desoxihemoglobina).
Limitacion: Los indices de correccion de las longitudes de
alcance de los distintos haces de luz emitidos, varian con la
edad, con lo que dificulta el calculo de las mediciones. La
ictericia o caidas del hematocrito pueden alterar la medicion.
Datos pobres de oxigenacion regional. Todavia en fase de
estudio en pediatria.

Flujometria doppler- A través de una luz reflejada en los globulos rojos, mide la

laser (LDF)* velocidad de flujo en los pequenos vasos de una pequeia region
cerebral. Sensor emisor de luz laser se coloca en el parénquima
cerebral, a través del mismo sitio de colocacion del catéter de
PIC.
Limitaciéon: Fidelidad en las mediciones, artificios de
movimiento, alteracion de la medicion si el catéter esta
colocado cerca de un vaso de gran calibren cae el hematocrito.

Oxigeno, dioxido de A través de un sensor colocado al lado del catéter de PIC a 2-
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carbono, y pH tisular 3cm de profundidad se mide presion de 0,,CO,, y pH. Se puede

cerebral regional* medir temperatura cerebral con un sensor agregado.
Limitacion: Medicion regional. Pobre correlacion con otras
mediciones de metabolitos (SjvO;). En adultos, las mediciones
de 0,, CO, y pH tendrian correlacion con el pronéstico. Minima
experiencia en pediatria.

* Estos métodos de monitoreo cerebral no han demostrado aln ser Utiles para el manejo ni

pronostico de pacientes con TEC grave, tanto en la poblacion pediatrica como adulta.

Algoritme 1. Tratamiento: abordaje inicial
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Evaluar nueva TC

Primera linea de tratamiento

Basado en las Guias para el Manejo Médico en la Etapa Aguda del Traumatismo Encefalocraneano
Grave en Lactantes, Nifios y Adolescentes. Version en castellano. Adelson PD y col. Fundacion
Alas. 2003.

XVi

Una revision sistematica recientemente publicada,”" sugiere que la respuesta al tratamiento de la
HTE, podria ser mejor predictor de la evolucion neuroldgica qué los valores absolutos de PIC. La
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vii, xvi

HTE refractaria se asada con un peor pronostico.
Debe iniciarse el tratamiento frente a valores de PIC > 20 mmHg.
Es posible que, en recién nacidos y lactantes, deban considerarse valores mas bajos, ain no
establecidos.™"

ii,vi, vii

Valor de la presion de perfusion cerebral

El control de la presion de perfusion cerebral (PPC) tiene como objetivo evitar la isquemia
cerebral presunta, ante un bajo gradiente de presion que limite el flujo sanguineo cerebra
En pacientes adultos se recomienda mantener una PPC > 70 mmHg.* Si bien la PPC ideal no esta
establecida en la poblacion pediatrica, se deben evitar PPC < 40 mmHg, y es probable que los
valores adecuados se hallen entre 40 y 65 mmHg."

Dentro de este intervalo, parece logico titularlos segin la edad. Los valores sugeridos varian
segln los autores; sobre la base de datos obtenidos en 235 nifios, Chambers et al.”"" proponen
valores minimos superiores a los

que figuran en las Guias de Tratamiento publicadas en 2003 y libros de la

especialidad."””' Los valores sugeridos por Chambers et al.*"" son:

e 2-6 anos 53 mmHg.

e 7-10 anos 63 mmHg.

* 11-16 anos 66mmHg.

La falta de datos se acrecienta a la hora de establecer valores para los pacientes menores de 2
anos. En pacientes mayores de 16 ahos parece sensato tener como referencia la PPC sugerida en
adultos.

l xvii
.

Primera linea de tratamiento

En el Algoritmo 2 se presenta la secuencia de pasos del tratamiento.

« Posicion

La posicion cefalica en la linea media, con elevacion de 30°, favorece el drenaje yugular y
disminuye la PIC sin modificar la PPC. """

« Sedacién, analgesia y bloqueo neuromuscular

Una sedacion adecuada es imprescindible para evitar elevaciones en el valor de la PIC. No se ha
establecido ninglin esquema terapéutico que ofrezca ventajas para el manejo del paciente
pediatrico con TEC grave. La eleccion de los farmacos queda a criterio del médico tratante. Es de
practica habitual la asociacion de opiaceos y benzodiacepinas, que deben ser titulados para
lograr la sedacion deseada."

Desde la década de 1980, distintas publicaciones recomiendan la administracion de lidocaina a
una dosis del mg/kg endovenosa, con control hemodinamico, previo a la practica de
procedimientos y maniobras que tiendan a elevarla PIC. En adultos, incluso se propone la
instilacion endotraqueal previa a las aspiraciones.”™ No hay trabajos que evallen el uso de
lidocaina en pediatria, en ninguna de sus formas."

El uso de propofol debe ser evitado, por no estar establecida su seguridad en la poblacion
pediatrica (Recomendacion hecha por la FDA y el UK Comitee on Safety of Medicine)."
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Algoritmo 2. Primera linea de tratamiento de la HEC
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Basado en [as Guias para el Manejo Médico en fa Etapa Aguda del Traumatismo Encefalocranearo Grave en Lactantes, Nifios y Adofescentes. Yersion en casteflana.
Adelson PD. y col. Fundacién Alas, 2003, ’

« Profilaxis con farmacos antiepilépticos

El riesgo global de convulsiones frente a un TEC es del 12-15%, y solo un 15% de los pacientes las
reiterara a largo plazo. El riesgo se encuentra en relacion inversa a la puntuacion del GCS yen
forma directa alas lesiones intraparenquimatosas, hemorragia subaracnoidea y hundimiento o
presencia de esquirlas en la TC.

Las convulsiones son mas frecuentes en los primeros dias siguientes al trauma. En forma
arbitraria, se establecié que son “tempranas” las que aparecen en la primera semana y “tardias”
cuando superan este plazo. Un metaanallsis realizado en 2001, en poblacion adulta,”™ recomienda
establecer profilaxis anticonvulsivante con fenitoina durante la primera semana. Cumplido este
plazo, no se justifica prolongar el tratamiento, dado el bajo riesgo de presentar convulsiones
tardias y la poca eficacia de la profilaxis para evitar la epilepsia postraumatica a largo plazo. En
la poblacién pediatrica se siguen estos mismos criterios."

De todos modos, el sostén de la profilaxis queda a consideracion del médico tratante, quien
debera evaluar factores de riesgo y presencia de convulsiones tempranas de dificil control.

« Fenitoina (difenilhidantoina, DFH):

Dosis de carga — 18 mg/kg. Debe diluirse en solucion fisiologica. Por infusion lenta. Velocidad de
pasaje; 1 mg/kg/mm. La infusion rapida puede generar arritmias e incluso asistolia.
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Dosis de mantenimiento — a partir de las 12 h de la dosis de carga, a 5-7 mg/kg/dia.

Intervalo terapéutico: 10-20 pg/ml.

En aquellos pacientes que reciben sedacion con benzodiacepinas o barbitUricos a altas dosis, se
puede obviar la profilaxis con DFH.

 Drenaje de LCR

En la condicion ideal de contar con un catéter de PIC intraventricular, la posibilidad de drenaje
de LCR constituye un recurso terapéutico de primera linea."

Es facil de implementar, con efecto inmediato que reduce el uso de otras medidas para el control
de la PIC. Aun no se ha establecido si existen ventajas entre drenaje intermitente y continuo.

El drenaje lumbar de LCR no se encuentra dentro de los primeros lineamientos terapéuticos.
Tiene indicaciones precisas y limitadas frente a una PIC que persiste elevada a pesar del
tratamiento.

» Terapéutica hiperosmolar

Forma parte de la primera linea de tratamiento para el control de la hipertension endocraneana.
El uso de la terapia hiperosmolar, sin contar con monitoreo de PIC, solo esta justificado en
presencia de anisocoria u otros signos de herniacion o deterioro neurolégico progresivo, no
atribuible a causas extracraneanas.™*

Actualmente, los mas utilizados son el manitol y la solucion salina hiperténica. El manitol
desciende la PIC a través de dos mecanismos:

1. Reduccion de la viscosidad sanguinea: como respuesta y en presencia de un mecanismo de
autorregulacion conservado, se mantiene el FSC,

generando vasoconstriccion refleja. La PIC cae por reduccion del volumen vascular. Esta
respuesta es rapida, pero breve (< 75 minutos).

2. Efecto de gradiente osmotico: favorece el desplazamiento de agua al territorio vascular.
Comienza entre los 15-30 minutos y persiste por 6 h. No pasa la barrera hematoencefalica, pero
podria hacerlo en regiones

lesionadas y tener un efecto inverso al buscado, atrayendo liquido hacia el parénquima con
posibilidad de elevar la PIC (efecto rebote).

El manitol se elimina como tal por via renal. Se ha descripto la presencia de necrosis tubular y
fallo renal. Estas observaciones se comunicaron en la década de 1970, en adultos con
osmolaridades > 320 mosm/l y restriccion hidrica concomitante.

Dosis: en condiciones hemodinamicas estables y osmolaridad sérica < 320 mosm/l, la dosis es de
0,25-1 g/Rg. "™

La solucién salina hiperténica, al igual que el manitol, pasa muy poco a través de la barrera
hematoencefalica. Sus mecanismos terapéuticos son similares, reduce el volumen vascular
cerebral y tiene un efecto de gradiente osmatico. Ademas, se le reconoce un efecto de
restauracion del potencial de membrana en reposo. Se debe monitorear el desarrollo de fallo
renal, hemorragia subaracnoidea y la posibilidad de una lesion desmielinizante pontina y
extrapontina.

Administracion: Solucion salina al 3%, en infusion continua creciente, entre 0,1y 1 ml/kg/h. Se
debe usar el flujo minimo necesario para mantener una PIC < 20 mmHg con osmolaridades < 360
mosm/l. Como referencia a tener en cuenta, ninglin paciente con natremia > 180 mEq/l, tuvo
evolucion favorable."™

La evidencia disponible no permite establecer ventajas entre la eleccion del manitol ola solucion
salina hipertonica. Por lo tanto, la eleccion queda a criterio del médico tratante.

« Hiperventilacion leve

La hiperventilacién preventiva no esta recomendada. Debe evitarse en las primeras 24 h del
traumatismo, periodo en el cual el flujo sanguineo cerebral puede estar disminuido. En caso de
presentar registros de PIC>20 mmHg, se puede recurrir a una hiperventilacion leve con PCO2
entre 30-35 mm Hg."
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HIPERTENSION ENDOCRANEANA REFRACTARIA

Un 30-40% de los pacientes pediatricos con TEC grave persisten con PIC elevados sin respuesta a
la primera linea de tratamiento. En presencia de una HTE refractaria, la mortalidad es superior al
30%.""

Llegados a este punto, existe una segunda linea de tratamiento, que incluye barbituricos a altas
dosis, craniectomia descompresiva, hiperventilacion controlada, hipotermia drenaje lumbar de
LCR.

El médico de cabecera es quien debe evaluar y seleccionar la aplicacion de estos recursos de
segunda linea.

Segunda linea de tratamiento

La secuencia de pasos del tratamiento se presenta en el Algoritmo 3.

 Craniectomia descompresiva (CD)

Es un recurso terapéutico a considerar en la poblacion pediatrica, frente a la persistencia de
hipertension endocraneana refractaria e imagen de TC compatible con edema difuso.™"*™

Algoritmo 3. Segunda linea de tratamiento de la HEC

[ HEC Refractaria a fa Primera Linea de Tratamiento 1
v
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Basado en las Gufas para el Manejo Médico en la Eapa Aquda del Traumatismo Encefalocraneano Grave en Lactantes, Nifios y Adolescentes, Versidn en castellano.
Adelson PD y col. Fundacion Alas, 2003

Se han descripto distintas técnicas quir(rgicas que incluyen: remocion dsea unilateral, bilateral,
subtemporal, con apertura de la duramadre o sin ella.

Un trabajo prospectivo y aleatorizado,™" realizado en 27 pacientes menores de 18 afos, demostro
menos intervenciones para el control de la PIC, una menor mortalidad y una reduccion moderada
del grado de discapacidad, cuando se recurrié a la CD en presencia de PIC > 20 mmKg, por mas de
5 minutos, refractaria a la primera linea de tratamiento. . o

Un creciente numero de publicaciones realizadas en los Gltimos aios, ™" ¥ mychas de ellas
trabajos retrospectivos, abogan en favor de la utilizacion de la CD en presencia de una HTE
refractaria. Algunos, inclusive, hacen referencia a una evolucion neurologica mas favorable en el
largo plazo. ™™™

No se ha definido con precision el momento de la indicacion ni la técnica quirdrgica mas
apropiada. La CD debe ser temprana y es probable que una remocién dsea extensa, con apertura
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de la duramadre, contribuya a un mejor control de la PIC.™ "

» Hipotermia moderada

El uso de hipotermia moderada (32-35,5°C) es un recurso controvertido, que demostro ser eficaz
en modelos animales.

Su efecto protector frente a lesiones del SNC fue advertido por dos estudios multicéntricos, al ser
utilizada en pacientes adultos que sufrieron un paro cardiaco.”™ En el mismo sentido, se han
publicado casos aislados de sorprendente recuperacion neurologica en nifios que sufrieron asfixia
por

inmersion en aguas heladas.

Aplicado a pacientes con TEC grave, revisiones sistematicas hechas sobre publicaciones que
estudian pacientes adultos, resaltan la ausencia de beneficio. """

En la poblacion pediatrica, un estudio prospectivo, multicéntrico y aleatorizado, evaluo el uso
de hipotermia moderada (33°C) durante 24 h. Se observo una mayor mortalidad y no se pudo
demostrar que contribuyera a una mejor evolucion neurologica en el control realizado a los 6
meses.

Otras investigaciones™" mantuvieron la hipotermia por un periodo mas prolongado. Demostrd ser
beneficiosa cuando se aplico durante 72 h en recién nacidos con encefalopatia hipoxico-
isquémica. En pacientes adultos, una revision sistematica y metaanalisis, resalta una menor
mortalidad y una evolucion neurologica mas favorable, cuando se mantuvo por mas de 48 h. "
Varios interrogantes persisten frente a su aplicacion: ;Cual es el intervalo de temperatura ideal?
;Cuanto tiempo debe mantenerse? ;Cual es el ritmo adecuado para volver a la temperatura
normal?

Sobre el control de la temperatura corporal, las Guias para el manejo de TEC grave en nifos,
advierten que debe evitarse la hipertermia y considerarse la hipotermia frente a una HTE
refractaria.”

La hipotermia incrementa el riesgo de infeccion, la aparicion de arritmias y alteraciones de la
coagulacion.

El regreso a la temperatura corporal normal debe ser lento, a un ritmo de entre 0,5-1°C por hora.
En este proceso, se debe estar alerta, por el riesgo de caida de la PPC, tanto por la aparicion de
hipotension como por un efecto rebote sobre la PIC."™

« Barbituricos a altas dosis

En un paciente con TEC grave, hemodinamicamente estable y con hipertension endocraneana
refractaria, se puede considerar la administracion de barbitlricos a altas dosis.”""

El uso de barbitlricos reduce la actividad metabodlica cerebral, que lleva a una menor demanda
de oxigeno. Esto se acompafa de un descenso del FSC, del volumen vascular y,
consecuentemente, de la PIC. Al no existir una buena correlacion entre nivel de barbituricos y
actividad cerebral, la supresion de la actividad eléctrica en el EEG es mas representativa que las
concentraciones séricas.

El riesgo de hipotension es elevado y puede ser necesaria la incorporacion de inotropicos para
sostener una PPC adecuada.

XXXiii

XXXV

XXXV

Revisiones sistematicas en adultos™" no pudieron demostrar beneficio con la incorporacion de
barbitdricos. Uno de cada cuatro pacientes tratados presento episodios de hipotension. Es posible
que este efecto secundario haya influido desfavorablemente al comprometer la PPC.**¥

Régimen terapéutico: Tiopental: Dosis de carga — 10-20 mg/kg
Mantenimiento — 3-5 mg/kg
« Hiperveritilacion
La hiperventilacion intensiva con PCO2< 30 mmHg se puede considerar como segunda linea de
tratamiento, en pacientes con hipertension endocraneana refractaria. "
Su utilizacion en pacientes con hiperemia, requiere una evaluacion cercana de los indicadores de
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FSC. Es importante limitar el riesgo de isquemia

a través del monitoreo de saturacion venosa yugular, Doppler transcraneal

o monitoreo de la oxigenacion tisular cerebral.™*"

« Drenaje lumbar de LCR o

Frente a una HTE refractaria puede considerarse el drenaje lumbar de LCR."™"'

Se debe evitar el riesgo de herniacion. El paciente tiene que contar con

una ventriculostomia permeable y constatarse en la TC cerebral la presencia

de cisternas basales abiertas, la ausencia de masas ocupantes o el desplazamiento de la linea
media.

« Corticoides

No hay aval bibliografico que justifique el uso de corticoides en los pacientes con TEC grave.

ii,xxxvi

PUNTOS CLAVE

La principal causa de lesion secundaria es la hipotension arterial, que debe ser detectada y
corregida precozmente con la administracion de volumen o inotropicos.

Es prioritario en el paciente con TEC grave asegurar una via aérea permeable, constatar una
ventilacion adecuada y evitar la hipoxia.

El monitoreo de presion intracraneala es imprescindible para el manejo racional del paciente con
TEC grave. Detecta de manera inmediata valores de HTE lo que permite adecuar el tratamiento,
evaluar la respuesta y orientar la escalada terapéutica.

El control de la presion intracraneala y el sostén de una presion de perfusion cerebral adecuada
para la edad, tienen como objetivo evitar la isquemia y la herniacion. El edema cerebral y la
PIC suelen tener un curso creciente entre las 24 y las 72 h posteriores al trauma.

Los valores normales de PIC en la poblacion pediatrica oscilan en 3-7 mmHg en los nifios y son < 6
mmHg en los lactantes. Si bien no hay recomendaciones establecidas que indiquen a partir de qué
valor se comienza la terapéutica, en las Guias pediatricas se dan como opcion valores similares a
los de la poblacion adulta: PIC > 20 mmHg.

En pacientes adultos se recomienda mantener una PPC > 70 mmHg. Si bien la PPC ideal no esta
establecida en la poblacion pediatrica, se deben evitar PPC < 40 mmHg y es probable que los
valores adecuados se hallen entre 40 y 65 mmHg.
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