Traumatismo
encéfalocraneano grave
en ninos

PROF. ADJ. DRA. ALICIA GARCIA PESAMOSCA 1

INTRODUCCION. DEFINICION

Se define traumatismo encéfalocraneano (TEC) grave a la lesion cra-
neoencefalica provocada por un cambio de energia cinética, que pre-
senta al menos una de las siguientes caracteristicas: a) escore de
Glasgow de 8 o menos, luego de la reanimacion inicial; o b) disminu-
cion del escore de Glasgow en 3 puntos o mas en la evolucion inicial,
y/o ¢) aquel que requiere neurocirugia en las primeras etapas del acci-
dente.

Los accidentes son la primera causa de muerte en los ninos ma-
yores de un ano.

En Uruguay mueren, en promedio, 200 nifios por afno debido a ac-
cidentes.

Un 30% de las muertes traumaéticas son por TEC grave y es, a su
vez, la principal causa de muerte e incapacidad en los nifios

La mortalidad por TEC grave es de 14%, la cual representa el do-
ble de la mortalidad global de la Unidad de Cuidados Intensivos del
Nino (UCIN)del CHPR de Montevideo.

El seguimiento clinico de estos pacientes evidencia una mortali-
dad adicional que alcanza a un 6%, y persistencia de estado vegetati-
vo y encefalopatia secuelar grave que llega al 10%.

El prondstico del nino traumatizado grave, y en particular el que
sufre TEC grave, estéd en intima vinculacion con los eventos inmedia-
tos al accidente, actuando sobre un cerebro especialmente suscepti-
ble al dafio secundario. Multiples estudios han demostrado el efecto
deletéreo de la hipoxia y la hipoperfusion sobre la mortalidad y el de-
sarrollo de secuelas neuroldgicas, por lo que evitar estas complica-
ciones es el objetivo principal en las primeras etapas del accidente.

Frecuentemente se ve postergada la instauracion del tratamien-
to definitivo, es decir, el que estd dirigido a corregir las alteraciones
fisiopatologicas del paciente con la tecnologia adecuada y de manera
continua.

1. Pediatra Intensivista. UCIN Facultad de Medicina. UDELAR.
Modificado del Capitulo 50. TEC grave en nifios. Pediatria. Urgencias y Emergencias Bibliomé-
dica 2005, Bello, Sehabiague, Prego, de Leonardis, con autorizacién de los autores: Mufioz, Pe-

rez, Garcia, Guillén.
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En un estudio realizado por Muhoz, Pérez, Garcia y colaborado-
res observamos que casi el 80% de los nifos no fueron asistidos en el
lugar del accidente y frecuentemente eran trasladados en malas con-
diciones a lugares inadecuados, donde no era posible brindarles los
cuidados indispensables. Asimismo, eran sometidos a traslados mul-
tiples durante este periodo critico para la realizacién de tomogra-
fias, cirugias o transferencias a centros de mayor nivel. Estas razo-
nes explican que la demora para el tratamiento definitivo tuvo una
mediana de 12 horas para este grupo.

Es importante, por lo tanto, insistir en aquellas medidas tendien-
tes a mejorar y acortar el periodo prehospitalario del TEC severo.

CLINICA

El accidente de transito es el principal responsable de los accidentes
graves.

En un estudio que publicamos en Revista Médica del Uruguay en
2004, Pérez, Munoz, Garcia y colaboradores mostramos evidencia
que los accidentes de transito representan el 60% de los TEC graves.
El 40% de éstos son como peaton embestido y otro 40% como acom-
panante, Como sucede en otras partes del mundo, hay un incremento
de caidas por bicicleta. La caida libre es la segunda causa en fre-
cuencia de TEC grave.

El maltrato es una causa de menor incidencia, pero que siempre
esta presente entre las causas de TEC severo con pésimo prondstico.

Esta es una patologia que se presenta en nifios sanos. Entre los
antecedentes patolégicos, si bien de baja prevalencia, se describen
retraso escolar, retardo mental, trastornos de lenguaje y dislexia.
Son mas frecuente en varones, 78% en nuestra casuistica. La edad
media de presentacion son los 9 afios.

La mitad de los ninos que tienen TEC severos tienen afectacion
de otros sistemas. De estas afectaciones la més frecuente es la lesion
esquelética, presente hasta en 36%. Esta afectacion se manifiesta co-
mo fractura de miembros inferiores en 20% y de miembros superio-
res en 10%.

La asociacion con trauma de abdomen se ve en 20% y de torax en
10%.

Es prioritaria la fijacion temprana de las grandes fracturas para
yugular el sangrado y el dolor, los que favorecen la isquemia y el de-
sarrollo de hipertension endocraneana.

Esta asociacion lesional evidencia la necesidad de cirugias en
muchos casos, lo que puede incrementar a la injuria secundaria

E15% asocia trauma vertebral, que se asocia a secuelas neurolo-
gicas graves. Estos datos son similares a las comunicaciones de
adultos, lo cual justifica extremar las medidas de proteccion del eje
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raquideo desde el primer momento del accidente y durante los tras-
lados.

Se describen a continuacion los principales eventos que pueden
asociarse a un TEC grave.

A) COMA

La causa méas frecuente de coma en la edad pediatrica es el TEC.
Constituye la expresion més grave de sufrimiento neuroldgico.
Un nifho presenta fallo cerebral agudo cuando:

1) No responde a 6rdenes simples.
2) No abre los ojos.
3) No emite sonidos.

En el mantenimiento de la conciencia intervienen estructuras
corticales (hemisferios cerebrales, corteza cerebral) y subcorti-
cales (diencéfalo, mesencéfalo y protuberancia) que se pueden
ver afectadas por injurias que afectan al parénquima, provocando
alteraciones anatémicas y/o histoquimicas. Deben evitarse térmi-
nos como “estupor”, “obnubilacién”, etcétera, siendo preferible el
uso de la escala desarrollada en 1974 por Teasdale y Jennett en la
ciudad de Glasgow. La escala de Glasgow (CGS) es de uso univer-
sal, aporta informacién comparable para valorar el nivel de con-
ciencia en la evolucion y permite disefiar pronosticos fiables en
base a datos clinicos protocolizados. Valora tres aspectos dela es-
fera neuroldgica: motor, verbal y la presencia o ausencia de aper-
tura ocular. Le otorga un puntaje a cada item, que sera mayor
cuanto mayor sea larespuesta. Tiene un minimo de 3 y un maximo
de 15 puntos (tabla 1).

En el afio 1975 Jennett y Bond introdujeron la Escala de Glasgow
al Alta (Glasgow Outcome Scale, GOS). Esta escala es relativamente
simple y es 1til para estudios de seguimiento.

B) CONVULSIONES

Ocurren entre 6,5% y 10% de los nifios con TEC severo. Pueden em-

peorar el dano cerebral hipoxico secundario, provocando elevacion

de la presion intracraneana (PIC) y aumentando las necesidades me-
tabdlicas cerebrales. Se clasifican en:

1) Precoces o tempranas: en la primera semana de ocurrida la inju-
ria. Algunas lesiones pueden favorecer la produccion de convulsio-
nes: fractura con hundimiento, desgarro de duramadre y hemato-
mas. Pueden aparecer hasta en un tercio de los pacientes con TEC
severo.

2) Tardias: de la segunda semana en adelante. El riesgo de epilep-
sia tardia en nifios con convulsiones tempranas es de 15%.
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TABLA 1. ESCALA DE GLASGOW

Actividad Puntaje
Apertura ocular
Espontanea 4
Al hablarle 3
Al dolor 2
Ausente 1
Respuesta verbal
Orientado, normal 5
Confuso 4
Palabras inadecuadas 3
Lenguaje incompresible 2
Ausente 1

Respuesta motora

Obedece 6rdenes simples 6
Localiza el dolor 5
Retira al dolor 4
Flexion al dolor — decorticacion 3
Extension al estimulo -descerebracion 2
Ausente 1

C) HIPOTENSION ARTERIAL Y SHOCK

Las causas més frecuentes que llevan a caida de la presion arterial y/o
al shock en el TEC, son la hipovolemia por el sangrado extracraneano
yla vasodilatacion de causa bulbar o espinal. Pueden ocurrir méas ra-
ramente arritmias cardiacas con caida del gasto, si hay contusion
miocardica.

D) HIPOXEMIA

Las cusas mas frecuentes son por obstruccion de la via respiratoria,
por lesion del centro respiratorio a nivel de tronco y/o por lesiones to-
racopulmonares. La hipoxia tisular a nivel cerebral es deletérea, so-
bre todo en situacion de hipertension endocraneana y/o hipoperfu-
sion cerebral. La hipoxemia condiciona un marcado aumento de la
mortalidad y ensombrecimiento de los resultados funcionales cuando
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se asocia a hipotension arterial. Si bien la hipoxemia se correlaciona
con la evolucion (secuelas y mortalidad), esta significacion es mayor
con hipotension reiterada o mantenida, sobre todo si se asocian am-
bas variables.

FISIOPATOLOGIA

El compartimiento intracraneal contiene un volumen mas o menos
constante, constituido por cerebro (80%), liquido cefalorraquideo
(LCR) (10%) y sangre (10%). El craneo es una estructura 6searigida e
inextensible, por lo que al aumentar criticamente el volumen de uno o
mas de los componentes se elevara la presion intracraneana (PIC), lo
que se conoce como doctrina de Monroe-Kelly. Inicialmente el aumen-
to del volumen cerebral se compensa por una disminucién en el volu-
men de LCR y sangre, por lo que no aumenta el volumen intracraneal
nila PIC y no hay sintomas. Al agotarse los mecanismos compensado-
res, aumentala PIC y aparecen los primeros sintomas de hipertension
endocraneana (HEC): cefaleas, vomitos, alteraciones del caracter, et-
cétera. Al aumentar la PIC aparece deterioro del nivel de conciencia,
elevacion intermitente de la presion arterial y bradicardia. En la eta-
pafinal el paciente esta en coma, con pupilas dilatadas, y la muerte so-
breviene por vasoplejia e hipotension irreversible.

Las lesiones que se producen en el momento del impacto son lla-
madas lesiones primarias, y las que se desarrollan con posterioridad
al accidente son las lesiones secundarias. Esto implica que existe
una secuencia lesional, que deja un periodo variable entre una lesion
y otra donde podemos intervenir con acciones terapéuticas.

LESIONES PRIMARIAS

1) Contusion.

2) Fracturas, hundimiento.

3) Laceracion del cuero cabelludo.

4) Lesion axonal difusa.

5) Hemorragias: hematoma extradural, hematoma subdural, hemo-
rragia subaracnoidea, intracerebral e intraventricular.

1) Contusion

Es la lesion primaria focal mas frecuente. La anatomia patologica
muestra areas de hemorragia y necrosis. Afecta sustancia gris y blan-
ca, es mds frecuente en el polo temporal y el frontal. Genera edema pe-
rilesional, vasogénico y citotéxico. Esta relacionada a la zona del im-
pacto y otras veces se objetiva contusion por contragolpe. Genera hi-
pertension endocraneana.

2) Fracturas, hundimiento
Es la deformacion del hueso durante el impacto. Aumenta la posibili-
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dad de tener un hematoma traumatico. Son mas frecuentes en la calo-
ta. La fractura de la base del craneo, en el piso anterior, se manifiesta
clinicamente con hematomas de parpados “ojos de mapache”, puede
asociarse a epistaxis y rinorraquia. La fractura de piso medio (penas-
co) se presenta con hematoma retroauricular (“signo de la batalla,
battle”). Puede haber otorragia u otorraquia.

3) Laceracion del cuero cabelludo

Generalmente es secundaria al mecanismo de aceleracion-desa-
celeracion. Las lesiones frontales y temporales se asocian frecuente-
mente con hemorragia aguda subdural e intraparenquimatosa.

4) Lesion axonal difusa (LAD)

Esla seccion de grupos axonales neuronales de manera extensa y di-
fusaen lainterfase entre sustancia gris y blanca de los hemisferios ce-
rebrales (subcortical, ganglio basal) y de tronco (protuberancia, me-
sencéfalo). Se produce por aceleracion y desaceleracion. La LAD pro-
duce conmocion cerebral y coma primario. Tiene diferentes expresio-
nes (tabla 2).

La LAD siempre se ha considerado como una lesion primaria in-
mediata al impacto. Sin embargo se ha comprobado experimental-
mente que puede tener un componente secundario, retardando la le-
sion axonal completa en algunas horas. Esto tiene implicancias tera-
péuticas, ya que seria posible bloquear el proceso de lesiéon completa
del cilindroeje a partir de un correcto manejo del paciente en las eta-
pas iniciales.

5) Hematomas y otros sangrados

Algunos autores los clasifican como lesiones secundarias. General-
mente son lesiones quirdrgicas. En nuestro estudio fueron interve-
nidos 18% de los pacientes: hematoma extradural 9%, hematoma
subdural4%,hematomaintraparenquimatoso2%,hundimiento4%.

e Hematoma extradural (HED): la sangre se acumula entre la dura-
madrey el hueso del craneo y no sobrepasa los limites de las sutu-
ras. La hemorragia proviene de la arteria o de la vena meningea
media o del seno dural. Puede ser agudo o subagudo. Si es arterial
puede aumentar rapidamente de volumen y requerir drenaje qui-
rurgico. Clinicamente puede haber pérdida de conocimiento bre-
ve 0 no. Es imprescindible la tomografia axial computarizada
(TAC) de urgencia para realizar el diagnostico y decidir la con-
ducta, que generalmente es quirirgica. El prondstico depende de
la rapidez de intervencion médico-quirirgica.

¢ Hematoma subdural (HSD): la acumulacion de sangre es entre la
superficie de la corteza cerebral y la duramadre. Por lo general se
acompaia de dano cortical por traumatismo directo y es produci-
do por desgarros de venas penetrantes o de la duramadre. Pueden
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TABLA 2
Leve Moderada Severa

Coma <6 6-24 >24
%LAD 18 36 45
Sufrimiento de tronco No Transitorio Prolongado
Signos neurovegetativos No Leves Intensos
Descerebracion Rara Ocasional Frecuente
Amnesia Horas Dias Semanas
Déficit motor No Moderado Severo
TAC Escasos focos  Focos en cuerpo  HIC en tronco

de sustancia calloso HIV

blanca

ser agudos, subagudos o cronicos. Clinicamente provocan, casi
siempre, coma primario y el deterioro neurologico es progresivo
debido al aumento de la PIC por el hematoma, la contusioén subya-
cente y el edema sobreagregado. Es una lesion caracteristica del
nino sacudido, si bien no es patognomonica.

e Hematoma intracerebral (HIC): es menos frecuente en nifnos
como lesién parenquimatosa aislada, siendo més frecuente como
extension de una contusion hemorragica cortical.

e Hemorragia subaracnoidea (HSA): es frecuente en el TEC gravey
se produce por el desgarro de pequenos vasos de la corteza cere-
bral por fuerzas generadas por el traumatismo, con sangrado ha-
cia el LCR. Pueden provocar vasoespasmo e isquemia cerebral.

e Hemorragia intraventricular: puede ser de poca o de gran magni-
tud y su complicaciéon méas frecuente es la hidrocefalia obstructi-
va. La necesidad de drenaje de la hemorragia es poco frecuente y
la resolucion espontanea es habitual.

LESIONES SECUNDARIAS

Son desencadenadas por el impacto, pero se manifiestan después de
un tiempo variable luego del accidente. La via final comin de los insul-
tos que se producen luego del trauma, es la penuria neuronal por is-
quemia. Enlos dltimos afios se ha conocido que estas lesiones en mu-
chos casos son generadas por cascadas bioquimicas activadas al
producirse el impacto.

Edema cerebral

Es el actimulo anormal de fluido en el parénquima cerebral asociado a
un aumento volumétrico del mismo. El agua extravascular puede ir a
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TABLA 3. TIPOS DE EDEMA CEREBRAL
Citotdxico Vasogénico

Localizacion Intracelular Extracelular
Predominio Sustancia gris Sustancia blanca
BHE Intacta Alterada
Proteinas Disminuidas Aumentadas
Etiologia predominante Hipoxia isquemia Aumento presion

hidrostatica

la célula, al intersticio o a ambos. Hay dos grandes grupos de edema
cerebral: vasogénico y citotoxico (tabla 3).

Puede tener una distribucion focal o difusa. El edema focal se de-
be, en general, a causas vasogénicas y se asocia a contusiones, he-
matomas o infartos. El edema difuso puede ser unilateral o bilateral,
asociado también a lesiones que ocupan espacio (sobre todo HSD) o
a causas posneuroquirtrgicas. En su etiopatogenia se destaca la dis-
rupcion de la barrera hematoencefalica (BHE), la liberacion de neu-
rotrasmisores, la lisis celular y la isquemia.

Swelling o *hinchazén cerebral”

Es la vasodilatacion difusa del arbol vascular cerebral, lo que genera
aumento del volumen sanguineo cerebral. Esto es debido a la pérdida
difusa de la autorregulacion cerebral. Es de instalacion temprana.
Esta serie de acontecimientos hemodinamicos explica el aumento
de la PIC que se observa casi invariablemente en este tipo de lesion, lo
que la distingue de la LAD. Ocurre en casi todos los pacientes con inju-
ria cerebral severa y en 5%-10% de los que tienen injurias moderadas.

Hemodinamia cerebral

Todoslos parénquimas adaptan su flujo sanguineo a sus requerimien-
tos metabolicos en cada momento, pero ademas, dentro de cierto mar-
gen, son capaces de asegurarse un flujo mas o menos continuo inde-
pendientemente de las condiciones hemodindmicas sistémicas. El sis-
tema nervioso central (SNC) es el parénquima con mayor capacidad
de regulacion propia de su hemodinamia.

1. Regulacion metabolica: es la capacidad del tejido nervioso de
aumentar el flujo sanguineo cerebral (FSC) en respuesta al au-
mento de sus requerimientos energéticos. Este mecanismo es
muy preciso y puede ser selectivo a diferentes areas cerebrales
segln su actividad.

2. Autorregulacion del FSC: es la capacidad que tiene el encéfalo de
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mantener un FSC constante a pesar de cambios en la presion arte-
rial. De esta manera la PPC se modifica poco, aun cuando la presion
sistolica varia entre 50y 150 mmHg. La PPC es la diferencia entre la
presion arterial media (PAM) y la presion intracraneala (PIC).
PPC = PAM -PIC
En ninos la PPC normal es mayor de 50 mmHg. Para que este valor
se mantenga es necesaria una adecuada hemodinamia sistémica
y encefélica y evitar los ascensos de PIC. Los valores normales de
la PIC en el nifo difieren de los del adulto.
Lahipertension endocraneana (HEC) se define por valores de PIC
mayores de 15 mmHg.

e Valores normales de la PIC en el nifio:
— De 0 a2 anos: aproximadamente 3 mmHg.
— De2 a9 anos: aproximadamente 5 mmHg.
— Adolescentes: 8§ — 10 mmHg.
La autorregulacion preserva ademés el mantenimiento del F'SC
constante a pesar de los cambios en la PPC, mediada por cambios
en las resistencias vasculares cerebrales (RVC). Una disminucion
de la PPC provoca vasodilatacion y por lo tanto disminucién de la
RVC. Un aumento de la PPC produce vasoconstriccion con eleva-
cion de las RVC.
FSC =PPC/RVC
La autorregulacion protege al encéfalo del edema cerebral y de la
isquemia, pero es un fendmeno muy vulnerable a cualquier tipo de
lesion cerebral. En el TEC este mecanismo se encuentra abolido
muchas veces. En la fase aguda de un TEC las alteraciones en la
autorregulacion ocurren en un porcentaje mayor al 50%, no sélo
en la zona lesionada, sino también en zonas alejadas de la lesion e
incluso al hemisferio contralateral. Hay estudios que demuestran
que la autorregulacion se puede mantener alterada aun después
de 3 semanas luego del trauma.

EVALUACION NEURORRADIOLOGICA

TAC CEREBRAL

Es el examen paraclinico de eleccion en el diagndstico inicial de los
pacientes con un TEC grave. Es un instrumento diagndstico rapido,
sensible y de prediccion evolutiva a través del seguimiento secuencial
de las lesiones. La clasificacion tomografica del traumatismo de cra-
neo grave basada en el trabajo de Marshall L y colaboradores “A new
classification of head injury based on computerized tomography” (J
Neurosurg 1991; 75(S):14), es la que nosotros utilizamos. Las varia-
bles que utiliza son: funcion del estado de las cisternas mesencefali-
cas, grado de desviacion de la linea media y presencia o ausencia de
lesiones focales.
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Esta clasificacion distingue cuatro tipos de lesiones difusas y dos
tipos de lesiones focales:

e Enlalesion difusa tipo I no hay patologia craneal visible por la
TC.

e Enlalesion difusatipo Illalinea media esta centrada o mediana-
mente desviada (menos de 5 mm). Las cisternas mesencefélicas
estan presentes. Si hay lesiones focales, ya sea hiperdensas o
mixtas, siempre son menores de 25 cc. En este grupo estan inclui-
das una gran variedad de lesiones a saber: cuerpos extrafos o
fragmentos 6seos, pequenias contusiones corticales aisladas, con-
tusion en tronco encefalico, multiples lesiones hemorragicas pe-
tequiales integrando la lesion axonal difusa.

e La lesion difusa tipo III es la representacion tomografica del
swelling. Las cisternas mesencefalicas estan comprimidas o au-
sentes. La linea media esta centrada o si esta desviada, ésta es
menor a 5 mm. Si hay lesiones focales, hiperdensas o mixtas, és-
tas son menores de 25 ml.

e Lalesion difusa tipo IV se caracteriza por la desviacion de la li-
neamedia. Superior alos 5 mm. Otra caracteristica es la ausencia
de lesiones focales hiperdensas o mixtas de mas de 25 ml.

¢ Lalesion focal evacuada incluye cualquier lesion evacuada qui-
rurgicamente, independientemente de su situacion o caracteristi-
ca.

¢ Lalesionfocal no evacuada incluye una lesion hiperdensa o mix-
ta de volumen superior a los 25 ml que no haya sido evacuada.

Las lesiones difusas tipo Il y tipo IV son de mal prondstico.

DOPPLER TRANSCRANEAL

Permite medir la velocidad sanguinea de las arterias cerebrales. Es
una técnica no invasiva, de realizacién rapida, reproducible y relati-
vamente economica. A través de un transductor que se coloca en la
ventana 0sea el ultrasonido permite medir el flujo sanguineo y morfo-
logia de la curva de velocidad de flujo de las arterias cerebral media,
anterior y posterior, arterias basales y del poligono de Willis.

El indice de pulsatilidad informa de la hemodinamia cerebral ya
que mide la velocidad de flujo que depende en condiciones normales
del flujo sanguineo cerebral y del calibre vascular, y en condiciones
patoldgicas depende de la presion intracraneana (PIC) y de la presion
de perfusion cerebral (PPC).

Elindice de pulsatilidad = velocidad sistdlica - velocidad diastélica
Velocidad media

Esta técnica detecta los cambios hemodindmicos que se pueden
producir luego de un TEC: vasoespasmo, hiperemia y muerte cere-
bral. El patrén normal en el Doppler transcraneano es el de un flujo
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anterdgrado continuo. Normalmente la velocidad del flujo diastolico
es el 50% del valor del pico sist6lico. El aumento de la PIC determina
una disminucién de la velocidad del flujo diastélico y un aumento del
pico sist6lico. Esto genera un aumento en la amplitud de la pulsatili-
dad. Si se produce un incremento mayor de la PIC cercano a la PAM,
la direccién del flujo cambia y hay un flujo retréogrado durante la
diastole.

RADIOGRAFIA SIMPLE DE CRANEQ
Frente a la TAC, estos estudios han quedado relegados en la evalua-
cion de TEC grave.

RESONANCIA NUCLEAR MAGNETICA (RM)

Es de eleccion en el traumatismo raquideo. En los TEC graves la RM
es muy 1til, en la etapa subaguda, para caracterizar las lesiones ya
constituidas, permitiendo proyectar un prondstico funcional de las le-
siones.

TRATAMIENTO

Eltratamiento del paciente con injuria encefalica grave esta dirigido a
evitar aquellos factores que se producen tras la lesion inicial, y que
pueden ser responsables de la progresion del dafio inicial y la apari-
cion de lesiones secundarias que agravan el pronéstico, como conse-
cuencia de la hipoxia cerebral, aumento de la presion intracraneana o
de disminucion del flujo sanguineo cerebral. El tratamiento debe ini-
ciarse desde el momento que se produce el accidente para garantizar
una reanimacion y transporte adecuado; ya que en ninguna otra en-
fermedad la calidad de la asistencia inicial (en las primeras 24 horas),
incide tanto en la evolucion ulterior.

[) MANEJO PREHOSPITALARIO
Valoracioninicialyreanimacion:

A) Via aérea permeable. Proteccion de la columna cervical.
B) Ventilacion. Oxigenacion.

C) Circulacion. Hemostasis.

D) Evaluacién neuroldgica.

E) Exposicion y balance lesional.

F) Estabilizacion de fracturas.

A-B) Asegurar la via aérea expedita mediante la remocién manual de
cuerpos extranos y aspiracion de secreciones. Prevencion y correc-
cion de la hipoxia mediante la administracion de oxigeno. Las indica-
ciones de intubacion traqueal son:

1. CGS<8.

2. Respiracion irregular o apnea.
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Hipotension arterial.

Shock establecido.

Hipoxemia (saturacion <90%).

Hipercapnia (PaCO, > 45mmHg).

Movimientos de descerebracion o decorticacion.
Convulsiones.

Lesion tributaria de cirugia inmediata.

© 0N

Se administrara medicacion para prevenir los aumentos de pre-
sion intracraneana inducidos por el procedimiento:

1. Lidocaina 1,5 mg/kg por via intravenosa y
2. Midazolan 0,1- 0,2 mg/kg por via intravenosa.

Mantener el cuello inmévil y en linea con el eje corporal. Colocar
minerva o collarete cervical, ya que hasta demostracion de lo contra-
rio existe lesion de columna cervical asociada. Para efectuar la intu-
bacion se debe evitar la hiperextension cervical.

C. Prevencion y correccion de la hipotension.

1. Accesos vasculares. Una o dos vias periféricas de acuerdo al com-
promiso hemodinamico. Si existe dificultad en la canalizacion de
las vias se realizara via intraosea en los menores de 5 anos. La
realizacion de via venosa central en la etapa prehospitalaria se
reserva para aquellos pacientes que presenten hipotension seve-
ra, si no se obtiene via periférica en un lapso prudencial.

2. Infusion de fluidos. Se debe mantener al paciente en normovole-
mia. La solucion inicial de eleccion es el suero fisiologico al 0,9%,
evitando el uso de soluciones hipoténicas. En caso de shock se ha-
ran cargas de 20 ml/kg a repetir cada 20 minutos si se mantienen
los signos de hipoperfusion.

3. Control de la hemorragia externa. Compresion directa de la zona
de sangrado, con especial atencion al sangrado de cuero cabellu-
do.

D) Evaluacién neurologica. Se realiza en forma concomitante con la

evaluacion cardiorrespiratoria. Es de gran utilidad el CGS mas tem-

prano, sin medicacion depresora, completandose la valoracion con el

estado de las pupilas (forma, tamafio y asimetrias), y la evaluacién de

signos focales neuroldgicos. Se debe prestar especial atencion a los

signos tempranos de HEC que exijan medidas especificas:

1. Hipertension arterial mas bradicardia.

2. Midriasis unilateral, que debe ser considerada como sindrome
herniario.

3. Midriasis bilateral, que aparece en la evolucion.

4. Empeoramiento de un sindrome neurolégico focal.

5. Descenso del CGS.

E) La exposicion sin ropas es obligatoria para valorar lesiones aso-

ciadas, como traumatismos de térax, abdomen y miembros.

CLINICAS PEDIATRICAS DEL SUR



TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO GRAVE EN NINOS 65

F) La estabilizacion fracturaria primaria de miembros es prioritaria
para disminuir el sangrado y el dolor. Se recomienda la anestesia con
fentanilo a dosis de 1-2 gamas/kg por via intravenosa.

TRASLADO Y TRIAGE

El traslado se realizara sin demoras. Actualmente no se recomienda
la estabilizacion en la escena, aun en pacientes en situacion critica.
En el paciente politraumatizado, las lesiones con riesgo de vida inme-
diata habitualmente son de solucién quirtirgica de emergencia. El
traslado debe ser hacia un centro donde se pueda cumplir el trata-
miento definitivo del paciente. Durante el traslado se vigilara en for-
ma continua la oxigenacion, ventilacion, hemodinamia y la situacion
neuroldgica, prestando especial atencion a la aparicion de signos de
HEC. Es deseable la comunicacién previa al centro que recibira al pa-
ciente. Idealmente este centro contara con un equipo multidisciplina-
rio con neurocirujanoy disponibilidad inmediata de tomografo y block
quirdrgico; disminuyendo asi el nimero de traslados.

1) MANEJO EN LA EMERGENCIA

La recepcion de estos pacientes siempre es compleja. La transferen-
cia del paciente es persona a persona, evitando la conglomeracion in-
necesaria de personal. Especial cuidado se debe prestar a las prote-
sis: sonda traqueal y accesos vasculares. Antes del balance lesional se
realiza una nueva evaluacion de la permeabilidad de la via aérea, res-
piracion, entrada de aire, hemodinamia y sangrados. El manejo de la
columna cervical es prioritario en esta etapa. En los pacientes meno-
res de dos afios, el mayor tamano de la cabeza exige la elevacion del
torax para mantener la alineacion del eje raquideo, ademas de la limi-
tacion de movimientos lateralesy de flexo extension. Los collaretes de
uso habitual no impiden la movilizacion lateral. Estas precauciones se
deben mantener hasta poder descartar la lesiéon raquidea por tomo-
grafia. Se indicara difenilhidantoina, dosis carga 20 mg/kg y luego
mantenimiento a 5 mg/kg/dia como profilaxis o tratamiento de las
convulsiones, indicado en todo nino con TEC severo, dada su alta inci-
dencia y el peligro que representan por el aumento de las demandas
metabdlicas cerebrales, aumento del FSC y de la PIC.

Después de la evaluaciéon tomografica los pacientes se diferen-
cian:

1. Pacientes con indicaciéon de neurocirugia de urgencia: hemato-
mas con efecto de masa y hundimientos expuestos o no.

2. Pacientes con lesiones no neuroquirirgicas.
3. Pacientes sin lesion tomograficamente evidente.

En todos los casos se indicara el traslado a Unidad de Cuidados
Intensivos.
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[11) MANEJO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Los pilares del tratamiento se basan en no agregar injuria a un cere-
bro dafiadoy susceptible. Las medidas generales incluyen el manteni-
miento de una hemodinamia adecuada y evitar situaciones que au-
menten la PIC como: desadaptacion al respirador, hipoxemia, hiper-
capnia, fiebre, convulsiones, hipo o hipertension arterial, hiponatre-
mia y/o dolor

Objetivos del tratamiento en la UCIN

e Mantener una presion de perfusion cerebral (PPC) entre 40 y 65
mmHg.

e Mantener una presion intracraneana (PIC) menor de 15 a 20
mmHg.

INDICACIONES DE COLOCACION DE MONITOR DE PIC

La colocacion del sistema de monitorizaciéon de PIC se realizara en
coordinacion con neurocirujano. Tienen indicacion de colocacion de
monitor de PIC todos los pacientes con TEC grave o todo paciente con
injuria encefalica aguday con escala de Glasgow mas alta, ejemplo po-
litraumatizado con traumatismo de craneo leve o moderado, pero con
imposibilidad de seguimiento neurolégico clinico por la necesidad de
sedacion o de curarizacion.

Monitoreo concomitante

1. Presion arterial media (PAM), por método invasivo, y con ello
calculo de la PPC = PAM - PIC.

2. Saturacion arterial de oxigeno por pulsometria.

3. PaCO,, mediante gasometrias seriadas. La frecuencia esta condi-
cionada alos cambios terapéuticosy a la respuesta de los mismos.
Mantener entre 35-40 mmHg, salvo que requiera hiperventila-
cion, en ese caso mantener entre 30-35 mmHg.

4. PVC, mantener entre 12-14.

5. Saturacion de oxigeno en el golfo de la yugular (SjO,): mantener
valores entre 55%y 75%. Esta indicada su monitorizacion sila PIC
es mantenidamente elevada y hay evidencia de hiperemia.

6. Ecodoppler transcraneano: permite detectar cambios hemodina-
micos cerebrales y la respuesta a maniobras terapéuticas.

Medidas generales

1. Posicion de cabeza y cuello neutra a 30° del plano de la cama
(mantener fijacion cervical, si la tiene).

2. Asistencia ventilatoria mecanica (AVM). Mantener una PaO, de
100 mm de Hg con saturacion de oxigeno mayor de 95%. Mantener
una PaCO, entre 35 a 40 mmHg a revalorar segin situacion clinica
(ver mas adelante). La intubacién orotraqueal es la via de elec-
¢ion, con proteccion de la columna cervical mediante la maniobra
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de traccion o subluxacion de la mandibula. Esté contraindicada la
intubacion nasotraqueal. La intubacion se realiza con apoyo de
tarmacos en lo que se denominasecuencia rdapida de intubacion
(figura 1).

3. Mantenerlanormovolemia. Administrar fluidos en cantidad nece-
saria para mantener la presion arterial en el valor normal para la
edad. El percentil 50 se puede estimar con la siguiente férmula: 90
+ (2x edad en afios). Recordar que la hipotension es un signo tar-
dio de shock en los nifios. No hay ninguna contraindicacion en
aplicar grandes volimenes de liquidos si es necesario. La solu-
cion a utilizar es suero fisiologico al 0,9%. Si el hematocrito es me-
nor de 30%, indicar transfusion de glébulos rojos.

4. Vasopresores: noradrenalina (0,05 a 5 gammas/kg/min), adrena-
lina (0,1 a 2 gammas/kg/min). Dada la extrema sensibilidad del
encéfalo a la hipotension, aunque los vasopresores no deben sus-
tituir al volumen, parece 16gico utilizarlos como medio para acor-
tar los tiempos hipotensivos y ademas evitar la hiperperfusion de
volumen que puede ocurrir en el intento de recuperar la presion
arterial.

5. Sedaciony analgesia: midazolam: dosis inicial: 0,1 a 0,2 mg/kg por
via intravenosa lento (no usar bolos rapidos por el riesgo de hipo-
tension). Luego continuar con infusion de 0,03 a 0,3 mg/kg/hora.
Fentanilo: bolo lento de 3 a 5 gammas/kg por via intravenosay lue-
go infusion continua de 1 a 3 gammas/kg/hora. No debe usarse
propofol.

6. Evitarlahipertermia. Descender temperatura con derivados pira-
zolonicos.

7. Frente a cualquier maniobra o movilizacion del paciente indicar
lidocaina, 1 a2 mg/kg por via intravenosa. La aspiracion de via aé-
rea se debe realizar en tiempos cortos preoxigenando al 100%.

8. Profilaxis de las convulsiones tempranas. Se indicara difenilhi-
dantoina, dosis carga: 20 mg/kg por via intravenosa, luego dosis
de mantenimiento: 5 mg/kg/dia.

La estrategia terapéutica paso a paso contintia siendo el método
mas adecuado para el manejo de estos pacientes.

Sipersiste la PIC elevada luego de realizadas las medidas genera-
les, se debe considerar:

1. Laaparicion de nueva lesion ocupante. Por tanto hay que repetir
la TAC.

2. Una vez descartadas las lesiones potencialmente quirtrgicas se
procederd al tratamiento escalonado mediante dos tipos de medi-
das que se denominan de primer y segundo nivel.

3. Elpaso sucesivo de uno a otro dependera de la respuesta terapéu-
tica obtenida en el plazo de 30 minutos desde el inicio de su aplica-
cion. En caso de que lamedida terapéutica no sea efectiva se debe
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PREOXIGENACION
(3- 5 minutos)
100 % O, con BMV.

}

Atropina
0,02 mglkg ilv
Para menores de 5 afios o con bradicardia

!

Lidocaina
1 mgikg ifv

|

OPCIONES PARA SEDACION

Hipotenso Normotenso
(PA < 90) (PA = 90)
Midazolam Tiopental
0.1 mg/kg iv 4 -5 mglkg ilv
COMPRESION CRICOIDEA

!

OPCIONES PARA RELAJACION

Opcién succinilcolina Opcién rocuronio
1-2 mglkg ilv 0.6 -1.2 mg/kg iv

Intubar, corroborar posicién del tubo.

FIGURA 1. Secuencia rapida de intubacién

pasar a la siguiente medida manteniendo el tratamiento anterior
(no efectivo) en los niveles maximos tolerables.

— Primer nivel

a)

b)

©)

Si al paciente se le realiz6 ventriculostomia, se procedera al dre-
naje de LCR. Se extraeran los mililitros necesarios para llegar a
una PIC normal, lentamente, gota a gotay en generalnomas deb a
6 ml. El manejo es exclusivo del médico. No se debe utilizar el cir-
cuito para inyectar soluciones.

En los pacientes que no sean portadores de ventriculostomia, el
primer paso consiste en la administracion de bloqueantes mus-
culares. Se indica atracurio, bolo: 0,4 a 0,5 mg/kg por via intrave-
nosa seguido de una perfusion de 0,3 a 0,6 mg/kg o rocuronio: bolo
de 0,6 a 1,2 mg/kg seguido de una perfusion de 0,3 a 0,9 mg/kg/ho-
ra. El uso de bloqueantes musculares disminuye la PIC por dife-
rentes mecanismos: reduccion de las presiones intratoracicas y
de la via aérea con la consiguiente mejoria del retorno venoso ce-
rebral y prevencion de la desadaptacion al ventilador.
Osmoterapia.
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d)

1. Elmanitol puede ser efectivo para el control de los incremen-
tos delapresion intracraneana en los pacientes refractarios a
otros modelos terapéuticos. Se realizara en dosis de 0,25 g/kg
hasta 1 g/kg en bolos intravenosos rapidos en 10 a 15 minutos
y a demanda segin los valores de PIC. La normovolemia debe
ser mantenida mediante la administracion de fluidos. Se debe
mantener un estricto control de diuresis, osmolaridad y na-
tremia. No repetir si la osmolaridad supera los 320 osm/1.

2. Suero salino hiperténico al 3%. Su uso debe excluir el uso
del manitol. No administrar juntos. No reiterar sila osmolari-
dad es mayor de 360 osm/1. La dosis es de 1 a 10 ml/kg, en bolo,
de 15 minutos.

Hiperventilaciéon moderada. Si la terapia hiperosmolar es ine-
fectiva se debe aumentar la ventilacion para obtener PaCO, entre
30 a 35 mmHg. Lamedida del flujo sanguineo cerebral, saturacion
del golfo de la yugular o tension de oxigeno tisular debe ser consi-
derada cuando la ventilacion se incrementa. Una contraindica-
cion formal de hiperventilacion moderada es la existencia de nive-
les SjO, iguales o inferiores a 60% o la presencia en la TAC de le-
siones sugestivas de infartos cerebrales. En estos casos se pasara
directamente al segundo nivel.

— Segundo nivel

Ante situacion de hipertension intracraneanaintratable y antes de pa-
sar al segundo nivel terapéutico considerar la repeticion de la TAC. Si
noexistelesionneuroquirurgicaseprocederaa:

a)

b)

d)

Si hay evidencia de hiperemia sin isquemia, considerar la hiper-
ventilacion intensa transitoria: PaCO, entre 25 a 30 mmHg. Con
estricto monitoreo de SjO,, FSC y diferencia arteriovenosa de oxi-
geno yugular. Esta contraindicada la hiperventilacion sila SjO, es
menor o igual a 60%.

Barbitaricos. La terapia con altas dosis de barbitiricos esta indi-
cada en el tratamiento de la hipertension intracraneana refracta-
ria (PIC mantenidamente elevada, superior a 25 a 30 mm Hg). Exi-
ge un adecuado monitoreo hemodinamico y soporte cardiovascu-
lar. Se utiliza tiopental, bolo de 1 a 10 mg/kg a pasar en 30 minutos.
Si desciende la PIC luego de administrar el bolo, se sigue con una
perfusion de 1 a 5 mg/kg/hora. No es necesario EEG plano o regis-
tros salva supresion para conseguir efectos beneficiosos, pero es
inutil aumentar la dosis de la droga después de alcanzado este ni-
vel electroencefalografico. Su retiro debe ser siempre progresivo.
Craniectomia decompresiva. Si hay evidencia de swelling uni o
bilateral en la TAC, considerar craniectomia decompresiva uni o
bilateral respectivamente.

Si hay evidencia de isquemia y no existen contraindicaciones se
considerara la hipotermia moderada: entre 32° a 34°C.
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RETIRADA DE LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

Tras 24 a 48 horas de normalidad de la PIC y de la PPC, iniciar la reti-
rada iniciando por la idltima introducida. El tiopental retirarlo gra-
dualmente en 48 horas.

EVOLUCION
Estos pacientes requieren rehabilitacion sostenida y multidiscipli-
naria.

Exigen un complejo trabajo de evaluacion y asistencia a largo
plazo

Un estrecho seguimiento del nino y su entorno es parte esencial
de un programa de rehabilitacion.

El equipo multidisciplinario que asiste a estos nifios estd integra-
do, entre otros, por pediatra, fisiatra—fisioterapeuta, neuropediatra,
asistente social, psiquiatra-psicélogo. Centrado por el tan importan-
te rol que tiene la familia.

De nuestra casuistica publicada en el ano 2004, 78% presentaron
déficit de distinta entidad, 40% presentaron déficit motor y 54% défi-
cit cognitivo.

La mortalidad persiste luego del alta de UCIN.

Casi un 75% de los pacientes en seguimiento presentaron un ni-
vel de rehabilitacion que les permitio su reinsercion social y escolar.

Las deficiencias méas frecuentes son de la esfera motora y psi-
quica.

Se requiere una importante infraestructura para la correcta va-
loracion y rehabilitacion de estos pacientes.

El GOS es un buen predictor del compromiso neuroldgico en la
evolucion.
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