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Resumen

El traumatismo encefalocraneano (TEC) grave constituye una importante causa de
morbimortalidad en la poblacién pediatrica. Conocer y entender el funcionamiento cere-
bral normal y los cambios fisiopatoldgicos desencadenados por la injuria cerebral, asi
como los métodos de monitorizacién neurolégica disponibles y la informacion que ellos
pueden aportar, permite un enfrentamiento terapéutico racional. Este articulo presenta
los avances actualmente existentes en el cuidado critico de estos pacientes y las
terapias en etapa experimental. Ademads, se propone un manejo estandarizado del TEC
grave con el fin de aunar criterios, comparar experiencia y evitar o minimizar el dafno
neuroldgico.

(Palabras clave: Traumatismo encefalocraneano, TEC, cerebro, injuria). Rev Chil Pediatr
74 (1); 16-30, 2003

Traumatic brain injury physiological and physiopathological concepts for a
rational management

Severe traumatic brain injury (TBI) is a major cause of disability and death in the
paedriatric population. A rational therapeutic approach is possible as a result of understand
brain’s physiology, pathophysiological changes triggered by trauma and the use of
modern methods of neurological monitoring. This article presents an overview of the
current advances in the care of critically ill patients and experimental treatments. A
standardized treatment protocol of severe TBI is proposed in order to unify criteria,
collect comparable data and avoid or minimise neurological damage.

(Key words: Traumatic brain injury, injury, brain). Rev Chil Pediatr 74 (1); 16-30, 2003

INTRODUCCION

El Traumatismo encefalocraneano (TEC)
grave ha aumentado en los Ultimos afos,
representando una causa importante de
morbimortalidad pediatrica'. El 5% de los
TEC en niflos son severos, con una mortali-
dad que varia entre 34 y 60%, por lo que el

manejo precoz y agresivo es de vital impor-
tancia?2. El TEC puede ser definido como
todo trauma craneano causado por una fuer-
za externa que tiene como resultado una
alteracién a nivel anatémico y/o funcional
(motora, sensorial y/o cognitiva) del encéfa-
lo y sus envolturas, en forma precoz o tar-
dia, permanente o transitoria3.

1. Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Dr. Sétero del Rio.

Trabajo recibido el 11 de noviembre de 2002, devuelto para corregir el 23 de diciembre de 2002, segunda
version 3 de enero 2003, aceptado para publicacién el 6 de enero de 2003.
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La clasificaciéon* 56 del TEC puede anali-
zarse desde 4 perspectivas:

1.- Segun tipo de lesion encefélica los
TEC pueden ser:
a.- Focales

i. Contusion: lesién localizada, necrética
0 hemorragica, causada por transmisién di-
recta de la energia de un trauma craneal a
la regién cortical y a la sustancia blanca
subcortical. Caracteristicamente se ve en
las regiones temporal y/o frontal por contac-
to directo del encéfalo con protuberancias
oseas.

ii. Hematomas

- Epidural: colecciéon de sangre entre la
duramadre y el craneo. Puede ser de ori-
gen venoso o arterial y generalmente no
sobrepasa las lineas de las suturas, a
menos que coexista con fractura. En el
TAC aparece como una imagen localiza-
da, lenticular, de alta densidad, con evi-
dente efecto de masa.

- Subdural: coleccién de sangre localiza-
da sobre la superficie de la corteza, bajo
la duramadre. Generalmente esta asociado
a dafo cortical por vasos lacerados o
contusion cortical directa. La apariencia
al TAC es de una imagen crescéntica,
hiperdensa, localizada a lo largo de las
convexidades cerebrales.

- Intracerebral: coagulo sélido de sangre
dentro del parénquima cerebral.

iii. Hemorragias

- H. intraventricular. sangre al interior de
los ventriculos.

- H. subaracnoidea: sangre en el espacio
subaracnoideo. Es la hemorragia mas fre-
cuente en TEC.

b.- Difusos

- Dafio Axonal Difuso: disrupcion de pe-
quefias vias axonales como resultado de
una rapida aceleracién y desaceleracion
craneal. Generalmente compromete a los
nucleos hemisféricos profundos, talamo
y ganglios basales y a los tractos de
sustancia blanca (cuerpo calloso). EI TAC
inicial puede ser normal.

2.- Segun indemnidad meningea se clasi-
fican en:

- TEC abierto: lesion con solucién de con-
tinuidad de las envolturas meningeas y
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comunicacion del encéfalo con el medio
externo.

- TEC cerrado: lesién sin comunicacién del
encéfalo con el exterior.

3.-Segun tipo de fractura pueden

clasificarse como:

TEC con Fractura de base de craneo.

- TEC con Fractura béveda craneal: lineal,
conminuta, deprimida o con hundimien-
to, diastatica.

4.- Seguin Compromiso neuroldgico (de ma-
yor relevancia clinica) (tablas 1 y 2), el
TEC puede ser:

- Leve: puntaje escala Glasgow (GCS) 13 - 15.

- Moderado: puntaje escala Glasgow 12 - 9.

Severo: puntaje escala Glasgow < 8

FisioLoGiA CEREBRAL*57¢

Entre el 15% y el 25% del gasto cardia-
co esté dirigido al cerebro, con un flujo san-
guineo cerebral (FSC) de 40-50 ml/100 g
cerebro/min. El consumo metabdlico de oxi-
geno cerebral (CMRO,) corresponde, en un
40%, al gasto energético basal (mantencién
del potencial de membrana, termosensible y
no modificable por drogas) y en un 60% al
gasto energético funcional (no termosensible
y modificable por drogas). El 90% de este
CMRO, esta dado por tejido neuronal y sélo
un 10% por tejido de sostén o glia (corres-
pondiente a mas del 50% del volumen en-
cefélico). El CMRO,, 3,5 mg/100 g cerebro/
min, depende del coeficiente de extraccion
cerebral de O, (CEROQ,) y de la entrega ce-
rebral de O, (CDO,), donde: CMRO, = CERO,
x CDO, (férmula 1).

El CERO, corresponde a la relacién en-
tre la extraccion cerebral de O, (24-42%) y
la saturacion arterial de O, (Sat art O,), don-
de la extraccién cerebral de oxigeno no es
sino la diferencia entre la Sat art O, vy la
saturacion Bulbo yugular de O, (Sat BYO,),
que es la saturacion de la sangre venosa de
retorno cerebral (55-70%). Luego, CERO, =
(Sat art O, - Sat BYO,) / Sat art O, (férmula 2).

La CDO,, el otro componente del CMRO,,
esta determinada por el flujo sanguineo ce-
rebral (FSC) y por el contenido arterial de
O,de este (Ca0,): CDO, = FSC x CaO, (for-
mula 3)

El CaO, depende de la Sat art O,, de la
Hemoglobina y de la presién parcial arterial
de O, (Pa0,), luego CaO, = Sat O, x [1,34 x
Hb] + [PaO, x 0,003]. (formula 4).
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Tabla 1. Escala de Glasgow

Apertura ocular

Respuesta motora

Respuesta verbal

Espontanea 4 Espontanea, normal 6 Orientada 5
A la voz 3 Localiza al tacto 5 Confusa 4
Al dolor 2 Localiza al dolor 4 Palabras inapropiadas 3
Ninguna 1 Decorticacion 3 Sonidos incomprensibles 2
Descerebracion 2 Ninguna 1
Ninguna 1
Tabla 2. Escala de Glasgow Modificada para Lactantes
Apertura ocular Respuesta motora Respuesta verbal
Espontanea 4 Espontanea, normal 6 Arrullos balbuceos 5
A la voz 3 Retira al tacto 5 Irritable 4
Al dolor 2 Retira al dolor 4 Llora al dolor 3
Ninguna 1 Decorticacion 3 Quejido al dolor 2
Descerebracion 2 Ninguna 1
Ninguna 1

Asi, situaciones patoldgicas como ane-
mia e hipoxia reduciran el CaO, pudiendo
determinar una entrega de oxigeno inade-
cuada.

El FSC, definido como la sangre que tran-
sita a través del cerebro, es controlado por
el CMRO,, via autorregulacién de la resis-
tencia vascular cerebral (RVC), y por la Pre-
sién de Perfusion Cerebral (PPC), que es la
diferencia entre la Presion Arterial Media
(PAM) y la Presion Intracraneana (PIC):

FSC = PPC / RVC, luego,

FSC = (PAM - PIC) / RVC (férmula 6).

La autorregulacion cerebral se basa en
la modificacion de la RVC (vasodilatacion o
vasoconstriccion) con el fin de mantener un
FSC acorde a las necesidades metabdlicas
cerebrales de O, de cada momento. La
autorregulacion esta determinada en gran parte
por la presion parcial de CO, (PCO,), por la
PAM y, en menor medida, por la PaO,,
adenosina, pH, etc. Asi, cuando la PCO,
cerebral es alta (mayor trabajo metabdlico)
la RVC cae, aumentando el FSC y la CDO,,
y lo contrario ocurre cuando la PCO, dismi-
nuye (menor trabajo metabdlico). Se estima
que el FSC varia en un 4% por cada mmHg
de CO,, en normotension. Con la PAM ocu-
rre algo similar, regulandose el FSC para

proteger al tejido cerebral de caidas o alzas
bruscas de presién que pudiesen compro-
meter la CDO,, sin embargo, estas autorre-
gulaciones tienen limites, por sobre o bajo
los cuales el FSC se torna absolutamente
dependiente de la PAM (figura 1).

La PPC se define como la presion nece-
saria para perfundir el tejido nervioso para
un buen funcionamiento metabdlico. Una PPC
menor de 50 mmHg implica una disminu-
cién severa del FSC, con el riesgo de isquemia
cerebral, y valores sobre 60-70 mmHg han
sido determinados como seguros en adul-
tos, aunque esto en niflos aun no ha sido
bien establecido, si bien se sabe que PPC
bajas serian mejor toleradas por cerebros
inmaduros (recién nacidos).

La PIC se define como la presion dentro
de la béveda craneana, y se ha establecido
que el funcionamiento cerebral es adecuado
con valores entre 10 a 20 mmHg en adul-
tos, 3 a 7 mmHg en nifios y 1,5 a 6 mmHg
en recién nacidos. Dado que la curva PIC-
Volumen intracraneal (VI) tiene un compor-
tamiento sigmoideo (figura 2), es que por
sobre los valores mencionados bastaran le-
ves aumentos del VI para producir grandes
cambios de presion. La distensibilidad cere-
bral y la capacidad de taponamiento cere-
bral frente a cambios de volumen varia con
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Regulacion del Flujo Sanguineo Cerebral

Regulacion de la Resistencia Vascular Cerebral

Numero 1

FSC o

50-100

ml/min

PAM
Normal 60-150 mm Hg
Figura 1. Autorregulacion cerebral.
PIC
>

Volumen

Figura 2. Curva Presién/Volumen.

el valor numérico de la PIC en un factor de
10, estableciéndose asi el indice Presion/
Volumen intracraneano (IPV) IPV = AVolumen
/ log PO/P1. (férmula 7) Asi, un IPV >18 ml
conllevaria un bajo riesgo de Hipertension
intracraneana (HTIC), mientras que un IPV
< 13 ml implicaria una PIC practicamente
inmanejable.

El VI y la PIC resultan de la interaccion
entre cerebro, liquido cefalorraquideo (LCR),
y sangre cerebral, correspondiendo el cere-
bro a un 80% de la béveda craneana. Se
compone en un 75 - 80% de agua, repartida
entre el intracelular (sustancia blanca y sus-
tancia gris) y el extracelular (intersticial). El
LCR corresponde aproximadamente al 10%
del VI, es producido por los plexos coroideos

PCO,
Normal 30-50 mm Hg

(0,3 a 0,35 ml/min), y su produccién se ve
alterada por inflamacién de las vellosidades,
edema cerebral difuso y presencia de ma-
sas (hemorragias, tumores, etc). La sangre
cerebral estd compuesta por el volumen
sanguineo cerebral (VSC) y el FSC. EI VSC,
volumen de sangre constante en el cerebro,
corresponde aproximadamente a un 10% del
VI, y este VSC contribuye en forma directa
a la PIC y VI, mientras que el FSC puede
hacerlo indirectamente mediante la autorre-
gulacién cerebral.

FisioraToLoGiA DEL TEC! 41

El dafio provocado por un TEC se divide
en dos fases (figura 3): Injuria Primaria (dafno
inmediato al trauma) e Injuria Secundaria
(cascadas metabdlicas post-trauma). El dafio
producido por la injuria primaria es imposi-
ble de revertir, sin embargo, los eventos de
la injuria secundaria son potencialmente
manejables, luego, las acciones terapéuti-
cas deben dirigirse a evitar o minimizar las
cascadas metabdlicas desencadenadas por
la injuria inicial y disminuir los riesgos de
una mala evolucion neurolégica y/o muerte.
Inmediatamente producido el TEC, el CMRO,
disminuye en forma constante, sin embar-
go, el FSC puede comportarse en forma
variable segun la indemnidad de la
autorregulacion cerebral (tabla 3). Asi, pue-
den observarse al menos 3 escenarios:
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INJURIA PRIMARIA
(Dafio inmediato a Trauma)

I

INJURIA SECUNDARIA

(Dailo Posterior al Trauma)

¢ N

| EVENTOS SISTEMICOS I

|EVENTOS INTRACRANEALES |

4

Alteracion FSC

i U

Hipotensién Hipoxia

!

N

Alt. Metabolismo
Cerebral

!

Volumen Sanguineo

Respuesta
Inflamatoria

{ {

l Cerebral Alterado

- “ Edema (.erebral

HIPERTENSION INTRACRANEANA

s/

Figura 3. Esquema de Injuria post-
TEC.

1.- Autorregulacion cerebral intacta. Esto
significa que disminuira el FSC -y la CDO,-
en igual proporciéon a la disminucion del
CMRO,, el CERO, permaneceré constante y
la Sat BYO, se encontrara en rangos relati-
vamente normales.

2.- Hipoxia cerebral oligohémica o Perfu-
sién limite. En general, ocurre dentro de las
primeras 6 horas post TEC grave, en un
13% de los pacientes. Hay un desacopla-
miento entre el CMRO, y la autorregulacion
(focal o global): frente a la disminucion del

CMRO,, disminuye el FSC -y la CDO,., pero
en mayor proporcion a lo esperado, lo cual
implica riesgo de isquemia ante situaciones
de bajo CaO, (hipoxemia, anemia), hipotension,
vasoespasmo, hipocapnia marcada, etc., sin
un aumento concomitante de la CDO,. Esto
se reflejara en un aumento del CERO,y en
una caida de la Sat BYO,. Si el FSC es
reducido en forma severa y por un tiempo
suficiente, se producirdn cambios isquémicos
irreversibles e infarto cerebral. La Sat BYO,
aumentaréa por un CMRO, disminuido, indi-

Tabla 3. Escenarios post TEC

Escenario CMRO, FSC CERO, Comentario

Autorregulacién metabdlica { y > Acoplamiento y extraccion
Intacta normal

Hipoxia cerebral oligohémica J 2 \2 Riesgo de isquemia cerebral.
(Perfusién limite) Puede causar injuria secundaria
Hiperperfusién cerebral relativa 1 \ VSC puede aumentar la PIC

(Perfusién de lujo)

y causar injuria secundaria

CMRO,: Consumo metabdlico de oxigeno cerebral; FSC: Flujo sanguineo cerebral; CERO,: coefi-
ciente de extraccion cerebral de Oxigeno; VSC: volumen sanguineo cerebral; PIC: presnon

intracraneana.
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cando dafno permanente. Bajo estas circuns-
tancias y para prevenir la isquemia cere-
bral, las estrategias terapéuticas deben diri-
girse a aumentar la CDO, o a reducir aun
mas el CMRO,.

3.- Perfusion de lujo o hiperperfusion ce-
rebral relativa. El FSC aumenta —y la CDO,-
por hiperemia cerebral reactiva, sin un au-
mento concomitante del CMRO,, favoreciendo
el edema cerebral y el aumento de la PIC.
Este es el escenario mas frecuente en la
poblacion pediatrica en las primeras horas
post TEC, dada la hiperreactividad de la
vasculatura cerebral Asi, la Sat BYO, sera
relativamente alta (> 70%) y el CMRO, bajo.
En este escenario la terapia debe dirigirse a
intentar disminuir el VSC.

MONITORIZACION NEUROLOGICA EN TEC

La monitorizacién neurolégica en el TEC
es tanto clinica como de laboratorio. Dentro
de la monitorizacion clinica es importante el
examen fisico completo y sobretodo el exa-
men neuroldégico, que debe incluir evalua-
cion de Escala de Glasgow, presencia de
reflejos osteotendineos, normalidad de pa-
res craneanos y funcion de tronco encefali-
co. Dentro de la monitorizacion de laborato-
rio, hay métodos de evaluacion indirecta y
directa4,6,7,11-14.

Monitorizacion indirecta

1. Electroencefalograma: registrado en
forma continua, permite detectar si hay ac-
tividad eléctrica cerebral en todo momento,
ademas permite el uso mas holgado de te-
rapias como barbituricos y paralizantes.

2. Saturacién Bulbo-Yugular: no da infor-
macion cuantitativa acerca del CMRO, o del
FSC, pero refleja la relaciéon entre ellos y
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orienta a la terapéutica. La monitorizacion
indicada es la continua, pues permite eva-
luar la terapia en forma instantanea

3. Eco Doppler transcraneal: método no
invasivo que serviria para evaluar las ca-
racteristicas del flujo y el estado de autorre-
gulacion cerebral en pacientes con TEC. Este
sistema mide la velocidad de flujo en la
arteria cerebral media, marcador indirecto del
FSC. Con flujo constante, la velocidad de
flujo cerebral es inversa al area seccional
de los vasos, es decir, frente a una dismi-
nucion de esta (vasoconstriccion) hay un
aumento de la velocidad de flujo cerebral y
viceversa. Los equipos actuales permiten
medir la velocidad media de flujo y el indice
de pulsatilidad (IP = (velocidad sistélica —
velocidad diastolica)/velocidad media) que
es un indice de resistencia vascular, indi-
ce que aumenta en pacientes con PIC ele-
vada.'®

Monitorizacion directa' (tabla 4)

Captor/Monitor de PIC: permite la eva-
luacion cualitativa y cuantitativa continua de
la PIC, favoreciendo conductas terapéuticas
inmediatas frente a alzas anormales de ella.
Existen 3 tipos de captores:

1. Catéter intraventricular. Requiere de
ventriculos no colapsados ya que se inserta
directamente en ellos, y se conecta a un
transductor de presion externo. Es un regis-
tro de PIC confiable, ya que el transductor
puede ser calibrado contra una referencia
externa en cualquier momento. El catéter
intraventricular es el estandar de oro ya que
permite detectar y tratar alzas de PIC en
forma directa mediante el drenaje de LCR.

2.- Catéter intraparenquimatoso: sélo per-
mite determinar la PIC, pues se inserta en
el parénquima cerebral. El captor Codman®
tiene un transductor de presién con un

Tabla 4. Indicaciones captor de PIC

Indicaciones de instalaciéon de captor de PIC (The Brain Trauma Foundation Guidelines)

1. En todo paciente con TEC grave (Glasgow < 8) aunque TAC no muestre lesiones evi-

dentes.

2. Caida de Glasgow en 2 o mas puntos en 1 hora.

3. Ante fuertes evidencias clinicas y/o imagenoldgicas de Hipertension intracraneana (con-

tusién, hematomas).

4. Con un mayor Glasgow (> 9 y < 13) en nifios con sedacién profunda o anestesia.
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microchip de silicona que cuando es some-
tido a presion se produce una diferencia de
potencial, que se convierte a su vez a uni-
dades de presion. Este transductor es muy
delgado por lo que puede ser colocado den-
tro de otro catéter para insertarse en el
ventriculo. El captor Camino®, tiene en la
punta un delgado catéter de fibradptica con
un diafragma flexible que refleja luz, inter-
pretando los cambios de intensidad de la
luz como cambios de presién. Este sistema
no depende de un transductor externo ni de
una columna de agua, no requiriendo por
ello ajustes cada vez que se moviliza la
cabeza. Tiene buena correlacion con el caté-
ter intraventricular. El transductor Innerspace®
es otro catéter con fibradptica, pero su prin-
cipio se basa en frecuencia espectral. La
principal desventaja de estos transductores
es que no es posible calibrarlos in situ'y
deben ser reemplazados si la monitorizacion
se mantiene por mas de 5 dias, debido a
que se movilizan. Son simples de insertar,
pero los transductores de fibradptica son fra-
giles y pueden dafarse si el paciente esta
agitado o si se doblan, lo cual junto a su
costo, representan una limitacion a su uso.

3.- Catéter subdural: Actualmente en des-
uso. Son simples de insertar, pero tienen la
tendencia a bloquearse y provocar un traza-
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do irregular e inexacto. A altas presiones
tiende a leer valores menores en relacion al
catéter intraventricular. Los catéteres subdu-
rales pueden ser Utiles cuando los ventriculos
no pueden ser canulados, pero debe asumirse
que probablemente subestimaran la PIC.

EvALUACION DE ONDAS DE PIC# 1517

La onda aislada de PIC tiene una calidad
pulsétil causada por las pulsaciones arteriales
dentro del cerebro, que provocan una osci-
lacion en el volumen del sistema ventricular.
La forma de la onda PIC -similar a la de la
presion arterial- tiene 3 componentes (figura
4): P, (percusion) representa la pulsacion
arterial, P, (rebote o tidal) refleja la disten-
sibilidad intracraneal, P, (dicrota) represen-
ta la pulsacién venosa. Los ciclos de ondas
de PIC son también pulsatiles, reflejando
los ciclos respiratorios. Niveles de PIC has-
ta 15 mmHg son normales, mayores a 20
mmHg moderadamente elevados y superio-
res a 40 mmHg, severamente elevados (fi-
gura 5). Dentro de los ciclos de ondas de
PIC, se identifican 3 tipos de variaciones:
ondas “A”, “B” y “C”". Las ondas plateau “A”
(figura 6), son de gran relevancia clinica,
porque indican una compliance intracraneal

Presién

Onda de Presién Normal
Crénco con buena Distensibilidad

Tiempo

\

Presién

Onda de Alta Presion
Crineo con Baja Distensibilidad

Tiempo

—

P1 = Percusién (Arterial)

P, =Tidal (Rebote Craneal)

P3 = Dicrético (Venoso)

Figura 4. Ondas de Presion Intracraneal.
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Figura 5. Ciclos de Ondas de PIC.
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H,0

Compliance de la
Boveda Craneana

l > e ]

Baja Compliance

2 4 6

L 4

PI = Percusion (Arterial)

l’z = Tidal (Rebote Craneal)

P3 = Dicrotico (Venoso)

Figura 6. Ondas A.

peligrosamente disminuida, tienen un patron
de ascenso progresivo, desde un nivel nor-
mal a presiones que alcanzan 50 mmHg o
mas, persisten por 5 a 20 minutos para lue-
go caer abruptamente a niveles incluso bajo
los normales. Generalmente, se acomparnian
de sintomas y signos de disfuncion cerebral
y tronco, asociadas a una disminucién de la
PPC, anunciando descompensacion vy ries-
go de herniacion cerebral. Las ondas tipo
“B” son mas frecuentes y de menor signifi-

cancia clinica. Son oscilaciones ritmicas
rapidas, con peaks elevados, que ocurren
cada 1 a 2 minutos, con un patrén de as-
censo in crescendo desde un nivel basal
variable a 20-30 mmHg sobre él, cayendo
en forma abrupta sin intervencion externa.
Las ondas “C” pueden tener alta o baja am-
plitud y parecen tener poca significancia cli-
nica. El aumento de la PIC aumenta la am-
plitud del componente vascular, mientras que
la magnitud relativa del componente respi-
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ratorio puede disminuir. Asi, la amplitud de
pulso de la PIC aumenta linealmente con
aumentos en la PIC. La amplitud de pulso
puede aumentar antes que la PIC media
aumente, lo que tiene importancia clinica
pues predice el deterioro antes que la PIC
aumente, es decir, el aumento en la ampli-
tud de pulso en ausencia de una PIC eleva-
da indica un deterioro de la distensibilidad
cerebral.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION
INTRACRANEANA (HTIC) SECUNDARIA A
TEC6,17-21

El tratamiento de la HTIC debiera iniciar-
se conociendo la PIC, de lo contrario es
como tratar una crisis hipertensiva sin co-
nocer la presion arterial, por lo cual, debe
ser monitorizada. El tratamiento esta basa-
do en al menos 5 principios: 1.- Optimizar
la oxigenacién y ventilacion, 2.- Maximizar
el apoyo circulatorio (PAM y PPC), 3.- Dis-
minuir la PIC (figura 7), 4.- Disminuir y/o
evitar aumentos de la tasa de metabolismo
cerebral, y 5.- Prevenir y/o tratar complica-
ciones locales y sistémicas del TEC. A su
vez, los objetivos del tratamiento deben di-
rigirse a: 1.- Mantener una PIC < 20-25 mmHg,
2.- Mantener una PPC > 60 mmHg (contro-
vertido en nifos), 3.- Mantener un acopla-
miento adecuado entre el CMRO, y el FSC
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(CERO, > 40%) y 4.- Mantener la terapia
por al menos 48 horas si esta ha sido efec-
tiva.

Las terapias especificas existentes para
el tratamiento de la HTIC, son comentadas
a continuacion, de acuerdo a la evidencia
de la literatura:

e Drenaje de LCR permite el manejo en
forma aguda de alzas en la PIC cuando
existe un catéter intraventricular. La efec-
tividad nunca ha sido evaluada en estu-
dios randomizados® 7.

Soluciones Hiperténicas (SH): inducen el
movimiento de agua desde el comparti-
miento intracelular/intersticial hacia el
intravascular, expandiendo el plasma y
disminuyendo el edema, lo que se ha
denominado deshidratacién euvolémica
(figura 8), y tendrian un efecto més dura-
dero que el Manitol. Adicionalmente, el
desarrollo de hipernatremia/hiperos-
molaridad secundarias a su utilizacion,
favoreceria la duracion del efecto sobre
el edema neuronal e intersticial. Sin em-
bargo, natremias sobre 180 mEq/lt, se
han asociado a una mayor mortalidad,
por lo que se recomiendan natremias <
160 mEq/l y osmolaridades < 330 mOsm/
kg. Ademas, al favorecer la expansion
plasmatica tienen un efecto inotrépico .
positivo con aumento secundario de la
PAM, inducen vasodilatacién precapilar
de las arterias coronarias y vasos esplac-

[een I

Volumen
Sanguineo

l PIC

Volumen
Sanguineo
Cerebral

|

Figura 7. Manejo de factores que in-
fluyen en PIC.




Volumen 74
Numero 1

Traumatismo Encefalocraneano 25

Terapia Hiperosmolar: Aumenta Osmolaridad Sanguinea

Célula Vaso
Cerebral Sanguineo

0

Movimiento de
agua fuera de la
célula reduce

el edema

osmolaridad a un drea de mayor osmoralidad

Osmosis: Movimiento de agua desde un drea de menor

Figura 8. Efecto de las Soluciones
Hiperténicas.

nicos, y vasoconstriccion de arterias y
venas musculoesqueléticas y de la piel;
producen también mejoria del intercam-
bio de O, a nivel alveolar, al disminuir el
agua intrapulmonar. Existen SH de dife-
rentes concentraciones, pudiendo ser uti-
lizadas tanto en bolos como en infusién
continua (0,1-1,0 mi/kg/h), sin que se haya
demostrado que una forma sea mas efec-
tiva que la otra. Los efectos secundarios
al uso de SH son: aumento de la diure-
sis, coma y convulsiones, asociadas a
cambios bruscos de osmolaridad; mieli-
nolisis pontina; hemorragia subdural e
intracraneal; edema cerebral de rebote si
existe alteracion de la BHE; precipita-
cion de Insuficiencia Cardiaca Congestiva
(ICC) en pacientes predispuestos; hipo-
kalemia, hipernatremia; hiperosmolaridad;
acidosis metabdlica hiperclorémica; alar-
gamiento del TP y del TTPA; disminu-
cion de la agregacion plaquetaria (descri-
tas cuando > 10% del plasma es reem-
plazado por SH). Pese a todo, no se ha
demostrado que las SH mejoren el pro-
nostico y/o la evolucion del TEC®722:24,

* Manitol: expansor plasmatico, reduce el
hematocrito y la viscosidad sanguinea,
aumenta el FSC y la CDO, cerebral. Esto
explicaria por qué su efecto parece ser
mayor en pacientes con PPC bajas. Tam-

bién establece una gradiente osmotica
que mueve el agua a través de una ba-
rrera hematoencefdlica (BHE) intacta desde
las neuronas al compartimiento vascular,
reduciendo, asi, el edema cerebral y la
PIC. Su uso debiera evitarse en lesiones
hemorragicas, donde podria provocar un
movimiento osmotico reverso, agravan-
do el edema cerebral con un aumento
paraddjico de la PIC. La recomendacion
es bolos de 0,5-1,0 mg/kg iv. El inicio de
accion es rapido (minutos), con un peak
a los 20 a 40 minutos, y una duracién
variable, con efectos colaterales como:
aumento del edema cerebral vasogénico
con una BHE no intacta, ICC, deshidra-
tacion, hipotensién, hiponatremia, hipoka-
lemia y falla renal aguda cuando la osmo-
laridad sérica excede 320 mOsm/kg, y
ademas tendria un efecto rebote después
de su suspension. Pese a todo, no hay
informacion suficiente para concluir que
el Manitol tenga un efecto deletéreo o
beneficioso sobre la mortalidad asociada
al TECS720,

Furosemida: reduce la PIC y baja la pro-
duccién de LCR, potencia los efectos del
Manitol y disminuye el riesgo de rebote.
El riesgo es la deplecion intravascular y
las alteraciones hidroelectroliticas®’.
Hiperventilacion controlada: la hipocapnia
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reduce la PIC por vasoconstriccion cere-
bral, reduciendo el FSC y el VSC. Bajo
condiciones de Perfusion de Lujo (Sat
BYO, > 70%) la hiperventilacion por pe-
riodos cortos puede controlar aumentos
agudos de la PIC sin afectar mayormen-
te la oxigenacion cerebral, sin embargo,
en la Hipoxia cerebral oligohémica, la re-
duccion del FSC inducida por la hiper-
ventilacion provoca mayor isquemia ce-
rebral. Actualmente se recomienda que,
en ausencia de PIC elevada, la hiper-
ventilacion crénica debe ser evitada du-
rante las primeras 24 horas posteriores a
un TEC severo, para prevenir la disminu-
cién de la PPC secundaria a la disminu-
cion del FSC. La hiperventilacion contro-
lada (30-35 mmHg) debe reservarse para
episodios agudos de alzas de PIC, por
periodos cortos, cuando se quiere inten-
tar manejar una PIC que ha sido refrac-
taria a otros tratamientos. En este ultimo
caso, se recomienda controlar la Sat BYO,
para monitorizar el riesgo de isquemia
cerebral. Recordar que frente a hiper-
ventilacion central se debe asumir el control
ventilatorio para evitar hipocapnias que
resultaran deletéreas®”.17:202527.

Barbituricos: los barbitlricos reducen la
demanda metabdlica funcional cerebral,
reduciendo el CMRO,. Esto disminuiria
el FSC, el VSC vy la PIC, potenciando la
perfusion global cerebral y mejorando la
oxigenacion. Sin embargo, la buena res-
puesta a barbituricos depende de un buen
acoplamiento entre el CMRO, y el FSC.
La recomendacion actual es usar terapia
con barbituricos en pacientes con hemo-
dinamia estable y PIC refractaria al ma-
nejo médico/quirirgico completo, esto es:
cuando se han utilizado agentes osmo-
ticos frecuentemente y/o existe una alte-
racion de la osmolaridad sérica impor-
tante, con PIC > 20 mmHg por varias
horas pese a la terapia instaurada, con
PIC > 30 mmHg por 1 hora o con PIC >
40 mmHg por breves periodos. Si se
instaura el coma barbiturico, debe ser
monitorizado con EEG, obteniendo en el
trazado ondas de “burst—supression” que
reflejen su accién. Son indicaciones de
finalizacion del coma barbiturico las si-
guientes situaciones: EEG isoeléctrico,
Hipotension sostenida, HTIC refractaria.
Dentro de las complicaciones del uso de
barbituricos se cuentan: infeccién por
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inmunodepresion, depresion miocardica,
hipotermia, hipotension y alteraciones
hidroelectroliticas. Como el resto de las
terapias, no existe evidencia que los bar-
bitdricos ofrezcan beneficios.® 728
Profilaxis anticonvulsivante: las convul-
siones exacerban el dafio por segunda
injuria al aumentar el CMRO,, el FSC, el
VSC, la PIC y al disminuir la PAM vy la
PPC, presentando ademas riesgo de as-
piracion y neumonia nosocomial. La in-
cidencia de convulsiones post-TEC es
de 5 a 10%, clasificandose en precoces
(< 7 dias) y tardias (> 7 dias), siendo
las Ultimas las que determinan pronosti-
co. Factores de riesgo de desarrollar con-
vulsiones son: Glasgow < 10, hematoma
subdural, hematoma epidural, hematoma
intracerebral, fracturas deprimidas y heri-
da cefalica penetrante. Segun la literatu-
ra actual, el uso de anticonvulsivantes
no estaria recomendado para la preven-
cién de convulsiones tardias. La Fenitoina,
sin embargo, es considerada aceptable
para la prevencion de convulsiones post
traumaticas precoces. Se recomienda una
dosis de carga de 20 mg/kg y 5-7 mg/
kg/d de dosis de mantencion para alcan-
zar niveles plasmaticos de 40-80 Umol/
L.6,7,17

Craniectomia descompresiva: alternativa
quirdrgica de efectividad controvertida,
planteable en aquellos pacientes en que
pese a la terapia médica completa no se
logra el control de la PIC, pero que pre-
sentan valores menores a 40 Torr (ries-
go de enclavamiento paraddjico frente a
la descompresién con valores mayores)
y un Score de Glasgow > 3 puntos, siem-
pre y cuando estén dentro de las prime-
ras 48 horas de producida la injuria. En
nifos, la craniectomia descompresiva
realizada dentro de las primeras 6 horas
de producida la injuria, se asociaria a
una mejor evolucion neurolégica. EI IP/V
podria representar un criterio de selec-
cion para craniectomia. Considerada una
terapia de salvataje, no hay evidencia
real de que esta alternativa terapéutica
mejore el prondstico ni la evolucion? 293,
Drenaje lumbar de LCR controlado.consiste
en la ubicacion de un catéter de silicona
en el espacio subaranoideo, al nivel de
L3-L4, previa comprobacién de cisternas
basales reconocibles en el TAC. El ex-
tremo proximal del catéter se conecta a
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un sistema recolector estéril ubicado a
5 a 15 cm sobre el Agujero de Monro,
para luego drenar 5 a 20 ml de LCR bajo
monitorizacion estricta de PIC y pupilas.
Este procedimiento ha sido reportado en
pacientes en que tanto la terapia médica
como quirdrgica agresiva no han sido efec-
tivas, y faltando estudios para determi-
nar su real eficacia.%*-%¢

TERAPIAS EXPERIMENTALES

Terapia de LUND: se basa en: a) pre-
servacion de fuerzas oncoticas sistémicas
(Albumina 4 gr/l, Hematocrito 34-36% y uso
de furosemida), b) reduccién de la presion
hidrostatica capilar mediante la reduccion de
la presion arterial sistémica, con terapia
antihipertensiva (Metoprolol combinado con
Clonidina) y c) constriccion simultanea mo-
derada de los vasos cerebrales de resisten-
cia precapilar, con bajas dosis de Tiopental
(0,5 a 3 mg/kg/h) y Dihidroergotamina (0,9
gamas/kg/h). Apunta a una PPC de 50 mmHg
(40 mmHg en nifos) y drenaje de LCR sélo
si la PIC es mayor de 25 mmHg. Faltan
mayores estudios de esta terapia para esta-
blecer definitivamente su eficacia®”.

Hipotermia inducida: utilizada para redu-
cir la PIC por un mecanismo no bien esta-
blecido, se creia que era por la disminucion
del CMRO,, ya que rangos leves a modera-
dos (37 a 32° C) lo reducen en un 10%, sin
embargo, se ha visto que también potencia
el aumento de neurotransmisores excitatorios
y atenua la apertura de la BHE. Riesgos
potenciales de esta terapia son: neumonia,
sepsis, coagulopatia, isquemia miocérdica
y fibrilacién auricular. La evidencia acerca
de su eficacia es aun controvertida®7:37-39,

Corticoides: si bien se ha demostrado
beneficio en la disminuciéon del edema
perilesional cerebral estructural, no existe
informacion actual que apoye su uso en el
contexto del TEC grave®7:40:41,

Indometacina: Unico AINE con accién
sobre el FSC en pacientes con PIC elevada
y TEC, en bolos de 30-50 mg reduciria la
PIC en 37 a 52%, el FSC en 22-26%, y la
PPC solo en 14%. El inicio del efecto es
casi inmediato, con un peak de accion a los
1-5 minutos. La duracién del efecto sobre la
PIC es al menos de 4 horas (hasta 30 ho-
ras) en infusién continua. Puede ser poten-
cialmente deletérea en pacientes con CERO,
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alta o autorregulacion deteriorada, pudiendo
disminuir el FSC a niveles isquémicos, pue-
de causar isquemia coronaria (especialmen-
te durante anemia hipoxémica), hipotension,
shunt sistémico y deterioro de la CERO,.
No debiera ser utilizada en pacientes con
SBYO, baja (< 60%), bajo CMRO, (< 40 ml/
100 g tejido cerebral/min), signos o sintomas

. de vasoespasmo cerebral, isquemia cardia-

ca, falla renal o Ulcera gastrointestinal® #2,

NEUROPROTECCIONS7

Bloqueadores de calcio: Nimodipino,
bloqueador de calcio cerebro-selectivo, utili-
zado con relativo éxito en la Hemorragia
Subaracnoidea por Aneurismas. Su accion
seria a través de neutralizar la accion del
calcio en las cascadas metabdlicas del dafio
por segunda injuria“,

Omega-conopeptido SNX-111: antagonista
potente de los canales voltaje dependientes
N-tipo calcio, por lo que inhibiria los proce-
s0s exocitotoxicos, produce hipotension.

Atrapadores de radicales libres: SOD,
tocoferol, acido ascorbico, acido retinoico,
inhiben la lipoperoxidacion de las membra-
nas celular evitando mayor dafio cerebral.

Antagonistas del receptor de NMDA:
inhiben mecanismos excitotéxicos por
sobreestimulacion del receptor NMDA por
los aminodcidos Glutamato y Aspartato, que
resultan en falla de la bomba idnica celular.
Mediante la inhibiciéon de este receptor po-
dria evitarse parte del dafio cerebral.

Ciclosporina: inhibe la apertura de los
poros de transicion mitocondriales, mante-
niendo la homeostasis del calcio aislada en
la mitocondria, también inhibiria el dafo
axonal inducido por calcio.

Magnesio: efectos neuroprotectores poten-
ciales actualmente en estudio.

Ningun tratamiento “neuroprotector” ha
demostrado mejorar la sobrevida de pacien-
tes con TEC.

ManeJo per TEC

Proponemos un algoritmo de enfrentamien-
to inicial del TEC (figura 9). Todo TEC mo-
derado a severo requerira de TAC cerebral
seriados, por lo que si el centro no cuenta
con el equipo necesario, el paciente debe
ser referido a uno que lo posea. Es impres-
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Antecedente de Traumatismo
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-

Evaluacion por Neurocirujano
TAC Cerebral Basal (*)

4
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Leve Moderado Severo
(Glasgow 15-13) (Glasgow 12-9) (Glasgow < 8)

>

Caida de Glasgow en
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 Hospitalizar en UIP
* Monitorizacion no
invasiva

* Monitorizacion
inicialmente no

* Hospitalizar en UIP

invasiva ¢ Monitorizacion de PIC
* Monitorizacion de PIC * Manejo de HTIC

en9<GCS <13 (UCIP)

bajo efecto de sedacion

0 anestesia

* Hospitalizar en UIP
* Monitorizacién
invasiva

e (*) TAC Cerebral Basal No Determina Conducta

el hospital no cuenta con el equipo necesario, este
que lo posea

» UIP: Unidad de Cuidados Intermedios Pedidtrico

¢ Nota: Si se trata de un TEC moderado a severo (requiere TAC cerebral seriados) y

debe ser trasladado a un centro

Figura 9. Algoritmo de Manejo inicial del TEC.

cindible evitar o minimizar la injuria secun-

daria.
Ademas proponemos un protocolo de

manejo de TEC grave considerando la evi-
dencia existente en la literatura:

I. Medidas generales

Asegurar via aérea: ventilacion mecanica
protectora (volumen corriente 6-10 ml/kg;
PEEP 3 a 5 cm H,0). Recordar que PEEP
y presién media de la via aérea (PMVA)
se correlacionan con la PIC, pero que la
hipoxemia es mas deletérea que la
hipercarbia®“.

Monitorizacién invasiva: linea arterial, PVC,
Sonda Foley, Capnografia, Captor de PIC

(tabla 4), Saturacion bulbo-yugular (opta-
tivo si no hay monitorizacién continua y/
0 segun respuesta a tratamiento), EEG
seriado (idealmente continuo), ECO Doppler
transcraneal (si se cuenta con él).
Favorecer retorno venoso cerebral: ele-
vacion de la cabeza en 30° linea me-
dia®4547, PMVA baja.

Hidratacion para mantener euvolemia 1800
a 2000 cc/m?/dia.

Aportar glucosa sélo si glicemia es <
200 mg/dl (mayor a esto se correlaciona
con peor evolucién neuroldgica)'®
Mantener PAM para alcanzar PPC >60.
Utilizar vasopresores/in6tropos si es ne-
cesario*®,
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- Manejo agresivo de la fiebre, pues ella
implica una mayor demanda metabdlica:
uso profilactico de antipiréticos a horario
(eventual uso de Clorpromazina y Mepe-
ridina si fiebre es refractaria).

- Evitar agitaciéon (evitar aumentos de la
PIC): Mantener sedoanalgesia en infusién
continua, paralizacién en infusion conti-
nua solo si se cuenta con monitoreo EEG
continuo, aislamiento de ruidos.

- Anticonvulsivantes profilacticos frente a
sospecha o confirmacién imagenoldgica
de lesion focal®’.

Il. Medidas especificas frente a aumentos

agudos de la PIC:

- Drenaje de LCR por catéter intraventricular,
hasta alcanzar valores de PIC < 25 mmHg.

- Manitol, siempre que la osmolaridad no
sea > 330 mOms/kg y/o exista lesién
hemorragica.

- Solucion hiperténica (3%, 5%, 7,5%, 10%)
en bolo o infusion continua, intentando
no sobrepasar una concentracion de Sodio
> 160 mEqg/l y/u osmolaridades > 330
mOsm/kg.

- Furosemida asociada a Manitol y/o SH
para mantener volemia, natremia y
osmolaridad adecuadas.

- Hiperventilacion controlada, con Sat BY
> 70%, por periodos cortos, mantener
PCO, 30-35 mmHg, sélo si otras medi-
das han fallado.

- Coma barbiturico si hay PIC refractaria a
manejo previo. Tiopental 1-5 mg/kg/h.
Controlar con EEG.

- Craniectomia descompresiva con PIC <
40 mmHg, refractaria al manejo médico
y dentro de las primeras 48 horas de
producido el TEC.

- Drenaje lumbar controlado, sélo si todo
lo anterior ha fallado y existan cisternas
reconocibles en el TAC.

CONCLUSION

Conocer todos los factores que acttan
en el funcionamiento del tejido cerebral nor-
mal, asi como los escenarios post-TEC, es
fundamental para entender e interpretar co-
rrectamente los datos clinicos y de labora-
torio del paciente con TEC grave. Asimis-
mo, conocer la evidencia existente acerca
de las terapias posibles tanto en uso como
experimentales, permitirdn instaurar en for-
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ma racional y juiciosa una terapia que per-
mita, dentro de lo posible, evitar o minimi-
zar un dano cerebral de otra manera irrever-
sible.
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