ReVI sta Med ICA 2014 514):229-237pp
M Publicado en linea 01 de agosto, 2014;
www.revistamedicamd.com

Revision de trauma de craneo severo en nifios

De la Torre-Gomez Rosa Elena, Rodriguez-Rodriguez Irma Carmela, Lopez-Ledn Alejandra,
Carranza-Barrera Laura Georgina, Brancaccio-Orozco Jorge, Guzman-Rodriguez Inés
y Aviz-Vinaya Lizeth Dimelza.

Autor para correspondencia

Rosa Elena De la Torre-Gomez. Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Civil de Guadalajara
Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, MX.

Contacto al correo electronico: rosidelatorre@yahoo.com.mx

Palabras clave: Trauma severo, craneo, discapacidad, presion intracraneal.
Keywords: Severe trauma, cranium, handicap, intracranial pressure.

REVISTA MEDICA MD, Afio 5, nimero 4, mayo - julio 2014, es una publicacién trimestral
editada por Roberto Miranda De La Torre, Sierra Grande 1562 Col. Independencia, Guadalajara,
Jalisco, C.P. 44340. www.revistamedicamd.com, md.revistamedica@gmail.com. Editor
responsable: Javier Soto Vargas. Reservas de Derecho al Uso Exclusivo No. 04-2013-
091114361800-203. ISSN: 2007-2953. Licitud de Titulo y Licitud de Contenido: en Tramite.
Responsable de la tltima actualizacion de este nimero Comité Editorial de la Revista Médica MD
Sierra Grande 1562 Col. Independencia, Guadalajara, Jalisco, C.P. 44340. Fecha de ultima
modificacion 31 dejulio de 2014. Revista J Médica




Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos. Hospital Civil de Guadalajara
Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, MX.

Autor para correspondencia

Rosa Elena de la Torre. Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos.
Hospital Civil de Guadalajara Fray
AntonioAlcalde, Guadalajara, MX.
Contactoal correoelectrénico:
rosidelatorre@yahoo.com.mx

Q r [ ] [ IV 4
E Articulo de revision

Revision de trauma de crdneo
severo en ninos

De la Torre-Gémez RE, Rodriguez-Rodriguez IC, Lopez-Leén A, Carranza-Barrera LG,
Brancaccio-Orozco J, Guzmdn-Rodriguez I, Aviz-Vinaya LD

La siguiente es una revision de los aspectos mas importantes desde el punto de vista de clasificacion,
fisiopatologia, diagnostico y manejo del traumatismo craneoencefalico en la edad pediatrica. Esta
patologia es 1a principal causa de discapacidad en nifios y adolescentes y la primera causa de muerte en
adultos jovenes. Desde el punto de vista de la fisiopatologia se abordara el dafio estructural en el
traumatismo craneoencefalico, la clasificacion por su gravedad, se revisaran las variables
hemodinamicas mas importantes como presion intracraneal, presion de perfusion cerebral,
autorregulacion. El manejo se iniciara desde el servicio de urgencias con una agresiva resucitacion que
evite la hipoxia e hipotension y el manejo se continuara en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos. Se enfatiza las recomendaciones en el manejo del craneo hipertensivo, a través de guias
con el manejo actual desdelas medidasiniciales o de primeralinea hastalas de segundalinea.

Trauma severo, crdneo, discapacidad, presion intracraneal.

Severe cranial trauma revision in children

The following revision of the most important aspects from the point of view of classification, physiopathology,
diagnostic and handling of cranioencephalic trauma (CET) in pediatrics. This pathology is the main cause of
handicap in children and adolescents and the first cause of death in young adults. From the physiopathological point of
view, the following aspects are approached: structural damage in CET, classification by severity, the most important
hemodynamic variable such as intracranial pressure, cerebral perfusion pressure, self-regulation. The handling will
begin from the emergency services with an aggressive resuscitation that avoids hypoxia and hypotension and the
handling will continue in the pediatric intensive care unit. We emphasize recommendations on the handling of
hypertense cranium, through guides on the current handling of initial measures or first line to the second line.

Severe trauma, cranium, handicap, intracranial pressure.
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Introduccion

Eltraumatismo craneoencefalico (TCE) se define como un
intercambio brusco de energia mecanica causado por una
fuerza externa que tiene como resultado una alteracion a nivel
anatomico y/o funcional (motora, sensorial y/o cognitiva)
del encéfalo y sus envolturas, en forma precoz o tardia,
permanente o transitoria.'

Epidemiologia

Cada 15 segundos sucede un trauma de craneo en los
Estados Unidos. Se estima que de esta poblacidn,
aproximadamente un 2% de este pais vive con una
discapacidad. Esta enfermedad esla primera causa de muerte
enla poblacion adultajoven.”

En la poblacion pediatrica es la primera causa de morbi-
mortalidad en la Unién Americana.” Ocurren 150,000
traumas de craneo severo en este grupo etario, con un total de
7,000 muertes y con un porcentaje mas alto de discapacidad.

Clasificacion

La Escala de Coma de Glasgow (ECQG) se basa en evaluar
el compromiso neuroldgico. Esta escala tiene 3 componentes:
el area motora, el area verbal y la respuesta a la apertura
ocular. Conunpuntaje minimo de 3 ymaximode 15. Existe

Cuadro 1. Escala de coma de Glasgow

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos)

4.Espontanea
3.Alavoz
2.Al estimulo doloroso
1.Sinrespuesta

Respuesta verbal (1-5 puntos)
5.0rientada
4.Confusa
3.Palabras inapropiadas
2.Sonidos incomprensibles
1.Sinrespuesta

Respuesta Motora (1-6 puntos)
6.Espontanea, normal
5.Localiza al tacto
4.Localiza al dolor
3.Decorticacion
2.Descerebracion
1.Sinrespuesta

Modificacion para lactantes

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos)
4.Espontanea
3.Con estimulo verbal
2.Con estimulo doloroso
1.Sinrespuesta

Respuesta verbal (1-5 puntos)
5.Balbuceo y/o sonrie
4.Llanto continuo e irritable
3.Llanto con estimulo doloroso
2.Quejido con estimulo doloroso
1.Sinrespuesta

Respuesta Motora (1-6 puntos)
6.Movimientos espontaneos intencionados
5.Movimientos de retirada al estimulo tactil
4.Movimiento de retirada al estimulo
3.Flexion anormal (rigidez de decorticacion)
2.Extension anormal(rigidez de descerebracion)
1.Sin respuesta

Trauma de crdneo severo en ninos

una escala modificada paralactantes, que se aplica a menores
de 3 afios (Cuadro 1).

De acuerdo al puntaje evaluado en el paciente, puede
clasificarse como:

a) TCE leve con un Glasgow inicial de 13-15 puntos

b) TCE moderado conun Glasgow es de 9 a 12 puntos

¢) TCE severo con un Glasgow igual o menor a 8 puntos

La clasificacion de Marshall se propuso como un sistema
basado en imagenes tomograficas de craneo, dandose un
valor predictivo en los pacientes con esta patologia (Tabla 1)."

Fisiopatologia

Biomecanica del dafio cerebral

Independientemente del trauma directo, el dafio cerebral
inicial puede ser ocasionado por un proceso de aceleracion,
desaceleracion o fuerzas rotacionales. Esta cascada de
eventos dirige la fuerza de la inercia al tejido cerebral y las
células. En las teorias de la biomecdnica se han descrito
historicamente dos fenémenos de inercia: la aceleracién
lineal y movimiento cefalico rotacional. Se piensa que las
fuerzas de aceleracion lineal producen lesiones superficiales y
los movimientos rotacionales expliquen lesiones cerebrales
més profundas.’

La distension en el tejido cerebral inducida por la fuerza
lineal y rotacional crea un gradiente espacio-temporal.’ La
sustancia gris que cubre a la superficie del cerebro es mas
susceptible a las fuerzas lineales, lo que ocasiona contusiones
y hemorragias corticales.’

A mayor profundidad de la materia blanca los axones
pueden resultar fisioldgica y mecanicamente lesionados por
las fuerzas rotacionales. Esta disrupcion de la matera blanca
profunda se le llama lesion axonal difusa.

Aunque las teorias de aceleracion lineal y rotacional se han
considerado incompletas e inadecuadas para explicar el dafio
a estructuras corticales mas profundas en ausencia de dafio
estructural superficial. Se ha propuesto la teoria estéreo-tactil,
la que considera la cavidad intracraneal como esférica, en el
escenario de que las vibraciones generadas al craneo se

Tabla 1. Clasificacion de escala de Marshall

Categoria Definicion

Lesion difusa I Sin evidencia de patologia en la TC

Lesion difusa IT Cisternas visibles, con desplazamiento de la linea
media de 0-5 mm y/o lesiones densas presentes
Lesion hiperdensa o mixta < 25 ml
Fragmentos 0seos o cuerpo extrafio presente

Lesion difusa III  Cisternas comprimidas o ausentes con
desplazamiento de la linea media de 0-5 mm,
lesiones isodensas o mixtas en un volumen de <
25 ml

Lesion IV Desplazamiento de la linea media mayor a 5 mm
sin evidencia franca de lesiones en un volumen
de > 25 ml

Tomado y modificado de: Marshall L, ez al. Neurosurg 1991; 75: 14-20
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propagan como ondas de presiéon. La naturaleza esférica de
estas ondas a partir de un gradiente de presion, dirige y
propaga la energia a estructuras cerebrales mas profundas.®’

Mecanismos fisiopatologicos del dafio cerebral

Calcioy glutamato

Una caracteristica del dafio focal en el trauma de craneo
severo al momento del impacto es que la energia secuencial se
transmite al tejido cerebral, ocasionando despolarizacion de
las células nerviosas lo que ocasiona una liberacidn excesiva e
incontrolada de neurotransmisores excitatorios. El
neurotransmisor excitatorio mas importante involucrado es el
glutamato. Este se libera de las vesiculas presinapticas
después de la despolarizacion asi como también de las
membranas de las células dafiadas; se ha encontrado hasta 50
veces mas por arriba del valor normal en contusiones
cerebrales.*"

Con el exceso de glutamato extracelular inicia un fluyjo
masivo de calcio y sodio al interior de las neuronas y células
gliales. El glutamato se liga a los receptores N-metil-D-
aspartato y acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
isoxazolepropiénico (AMPA), y se produce una sobre
activacion de los canales i6nicos responsables del influjo de
sodio y calcio.” El movimiento pasivo de agua como
consecuencia del influjo de Na/Ca produce edema en la
neurona. Por otro lado las altas concentraciones citosélicas de
calcio alteran la fosforilacion de la construccion de los
microtibulos de las proteinas y la formacion de las proteasas
ocasionando pérdida en la funcién neuronal. Ademas las
enzimas dependientes de calcio son activadas especialmente
calpaina-1 y calpaina-2 que ocasionan destruccion de las
proteinasylas enzimas.

La generacion de 6xido nitrico sintetasa (NOS) es
parcialmente dependiente de calcio (isoformas: neuronal
NOS [nNOS] y endotelial NOS [nNOS]."“"

El o6xido nitrico ademdés de tener una funcién como
molécula de sefializacion, puede actuar como radical libre
cuando reacciona con moléculas de oxigeno y formar
peroxinitrito obteniéndose una peroxidacidén, y como
consecuencia lisis de las membranas y fragmentacion del
DNA.16,17

Mitocondria

Elincremento de calcio en la mitocondria impide el proceso
de la fosforilacién oxidativa, lo que ocasiona la
despolarizacién de la membrana,'® permitiendo un
incremento en la permeabilidad de la membrana
mitocondrial con la formacién y apertura de poros
transicionales”” y como consecuencia una entrada pasiva de
agua con un edema osmoético y eventualmente la pérdida de la
funcién de esta.”

Con el aumento en la permeabilidad de la membrana, la
produccién de radicales de oxigeno (especies reactivas de
oxigeno [ERO]) como un producto regular del proceso de la
fosforilacion oxidativa y el proceso pro-apoptotico y protéico
del citocromo C localizado entre la membrana interna y
externa, estos radicales son liberados al citoplasma.***

Con la liberacion dentro de la mitocondria de las ERO hay
un dafio en las proteinas y los lipidos como en la cardiolipina
que es un fosfolipido especifico de la mitocondria. Y la

Trauma de crdneo severo en ninos

peroxidacion de ésta, que es un proceso propagado por el
citocromo C,”” se ha encontrado después de un trauma
severo.

Caspasa y calpainas

Las caspasas y calpainas son proteinas que pertenecen a
familia de las proteasas de la cistina y son enzimas
reguladoras en el proceso de la apoptosis y necrosis.”

Laactivacion de la calpaina es asociada con una disrupcion
lisosomal permitiendo la liberacién de enzimas hidroliticas
como catepsina que ocasionara dafio al citoplasma y
ocasionard necrosis celular.”*'

Necrosis versus apoptosis

Necrosis y apoptosis ocurren simultdneamente en el
TCE.”>” En la necrosis las células del cerebro son
dependientes de energia y la apoptosis ocurre solo en
presencia de ATP. De esta manera en los tejidos con
destruccion extensa mitocondrial y deplecion de energia se ha
encontrado en mayor proporcién zonas de necrosis.

En la apoptosis también llamado como muerte
programada, no hay un dafio a las membranas y no hay una
respuesta inflamatoria. Al ser expuestas las neuronas a altas
concentraciones de glutamato, una gran proporcion de estas
claudica a través del proceso de necrosis celular.*
Concentraciones de calcio intracelular relativamente bajas
pueden favorecer a la apoptosis, mientras que
concentraciones altas intracelulares pueden promover la
necrosis.

Hemodinamia cerebral

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es controlado por la tasa
metabolica de oxigeno cerebral (CMRO,), la autorregulacién
de la resistencia vascular cerebral (RVS) y por la presion de
perfusion cerebral (PPC).

La autorregulacion cerebral se mantiene relativamente
constante a pesar de que haya presiones de perfusion cerebral
variables. La PPC es alcanzada a través de un estricto control
de la resistencia vascular cerebral y depende de que la barrera
hematocencefalica esté integra. Cuando la PPC cae por
debajo de 50 mmHg condiciona a isquemia cerebral y fallo en
la autorregulacién. Cuando este fendmeno se presenta en el
cerebro se hace dependiente de la presion arterial media para
mantener la perfusion cerebral. Aunque el cerebro puede
compensar esta disminucion del FSC incrementando la
extraccion de oxigeno, esta compensacion tiene limites
finitos.”

LaPPC se define como la diferencia entre la presion arterial
media (PAM)y la presién intracraneana.”

La presion de perfusion cerebral se define como la presion
con la que se perfunde el tejido nervioso, requiere de valores
minimos para asegurar un adecuado funcionamiento
cerebral. Se ha determinado que una PPC <40 mmHg se
asocia de manera consistente a una mortalidad elevada,
independientemente dela edad.”

La PIC varia con la edad, la posicién corporal y condicion
clinica. En nifios la PIC normal oscila entre 3y 7 mmHg y en
recién nacidos y lactantes entre 1.5 y 6 mmHg. Se habla de
hipertensién intracraneana (HIC) cuando los valores
normales de la PIC superan los valores normales para la edad,
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Traumatismo craneo encefalico

-Repletar el volumen A, B:
intravascular L et
-Considerar el uso de -Evitar hipoxia
vasopresores y/o inotrépicos C

Resucitacion Inicial

-Mantener normocapnia (PaCO, 36-45 mmHg)

-Mantener una TA sistolica arriba de la percentila 5

Consideraciones Generales
-Facilitar el retrono venoso yugular

Neuromonitoreo
-TAC de craneo

-Mantener una PPC 45-65 (depende edad)
-Mantener una PIC <20 mmHg

-Proporcionar una adecuada sedacion y
analgesia

-Mantener una glucosa adecuada

-Evitar anemia

-Corregir desorden de coagulacion

-Evitar hipertermia
-Evitar hiponatremia

Fallo en alcanzar las metas

Terapia de primera linea
-Drenaje de LCR
-Tratamiento con osmoterapia

Fallo en alcanzar las metas

Terapia de segunda linea
-Nueromonitoreo avanzado

Figura 1. Algoritmo de manejo con TCE severo

aunque la recomendacion general es iniciar el tratamiento
con PIC >20 mmHg, hay autores que recomiendan utilizar
umbrales menores en nifos, es decir con 15 mmHg en
lactantes, 18 mmHg en menores de 8 afios y 20 mmHg en
nifios mayores.””

La relacion de la presion intracraneal y volumen
intracraneal tiene un comportamiento sigmoideo, lo que
implica que por sobre los valores considerados como
normales, leves aumentos del volumen intracraneal
provocara grandes cambios de la PIC, esto serd mas
significativo dependiendo de la cronicidad del aumento de
volumen intracraneal.

La autorregulacion cerebral es un proceso de homeostasis;
en donde las arteriolas se dilatan o se constrifien para
mantener un flujo sanguineo cerebral constante a pesar de
haber variabilidad de la presion arterial. En adultos sanos los
cambios en la PAM con cifras entre 60 mm Hgy 160 mm Hg o
PPC entre 50 mm Hg y 150 mmHg producen minimos
cambios sobre el FSC.**

Tratamiento

Laeducacion es fundamental en el proceso de la prevencion
en el TCE severo. Las recomendaciones deberan ser
orientadas a usar de manera rutinaria las siguientes medidas:

1) Utilizar de manera apropiada las sillas para trasportar a

los nifios en auto asi como el uso de asientos elevados y

apropiados parala edady el peso del nifio.

2) La posicion correcta de las sillas de carro para bebés en el

asiento trasero orientados de espaldas hacia el conductor.

3) Eluso de cascos al montar la bicicleta, patineta, patines 'y
otras actividades deportivas con un riesgo significativo de
trauma de craneo incluyendo deportes de contacto.

4) Tomar medidas con respecto al uso de alcohol y drogas
durante el manejo de actividades recreativas como nadary
esquiar.

El manejo pre hospitalario es fundamental para el
prondstico de estos pacientes. La importancia de asegurar y
mantener una via aérea, tener una adecuada oxigenacion y
presién arterial es imprescindible.

El dafio secundario comienza y contintia desde el momento
del impacto y se perpetua segundo a segundo cuando el
paciente presenta hipoxemia e hipotension. Los pacientes con
TCE severo son incapaces de mantener una via aérea y tener
una adecuada oxigenacion, por lo que la indicacién de la
intubacion orotraqueal temprana es necesaria.

Como cualquier urgencia médica o quirurgica las
prioridades iniciales son mantener una via aérea adecuada,
una ventilacién y circulacion 6éptimas. La hipoxia ademas de
ser daflina por si misma, puede ocasionar vasodilatacion
cerebral, incrementando el volumen intracraneal y por ende
la presion intracraneal. La hipercapnia ocasionard edema
cerebral por vasodilatacién e incremento en la PIC.*”

Es importante recordar que una proporcidn significativa de
los pacientes con TCE severo pueden tener lesion de columna
cervical por lo que es importante estabilizar la columna y
realizar la intubacién orotraqueal asumiendo que puede
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cursar con una lesién.”

Existe evidencia de que la hipotension se relaciona con un
pronostico neuroldgico pobre.** Una vez que se estabiliza la
via aérea y la ventilacion, deben mantenerse una adecuada
circulacion y presion arterial media para asegurar una
perfusion cerebral y un flujo sanguineo cerebral adecuado. Es
necesario ser agresivo en la resucitacion inicial con liquidos
intravenosos sobre todo si hay datos de hipotensién o
inadecuada perfusion. Es preferible mantener una presion
arterial en la percentila de media a alta para el rango normal
de su edad. Una presion arterial normal no garantiza del todo
una perfusion suficiente.”

El manejo en general de estos pacientes es orientado a
limitar la extensién del dafio y esto se logra a través de
protocolos de manejo para alcanzar algunas metas (Figura
1).48-50

Estas recomendaciones generales para el manejo de estos
pacientes se mencionan en el algoritmo, sin embargo es muy
importante entender que cada paciente responde de manera
diferente. Porlo que el manejo debera de individualizarse.

El algoritmo de manejo comienza con una evaluacién
primaria. Un niflo con sospecha de TCE, se realiza esta
evaluacion al ingresar a un servicio de urgencias, en donde se
evalia la via aérea, se evalia la parte hemodindmica y
neurologica. Después de esta evaluacién y tomando las
medidas necesarias para asegurarse que el paciente esta
estable, se lleva a la tomografia de craneo y se realizan las
imagenes por segmentos si se sospecha de otras lesiones.

Los pacientes que presentan lesiones con efecto de masa
(hematomas epidurales o subdurales) requeriran de
descompresion quirurgica. Aquellos que no presentan
lesiones ocupativas pero una ECG menor de 9 deben ingresar
a UTIPy se deberan monitorear con PIC.

Neuromonitoreo

En la practica diaria la mayoria de los centros hospitalarios
utilizan la monitorizacion de la presion intracraneal en nifios
con Glasgow de 9 o menos.

Esto se basa en un contexto general aunque no
comprobado, que los nifios con TCE severo se benefician de
un monitoreo continuo, al manipular la presién de perfusion
cerebral y la presion intracraneal.

No existe evidencia de tipo I en la literatura pediatrica que
sugiera, como en los adultos que el manejo con PIC en TCE

Cuadro 2. Metas en pacientes con TCE severo

PIC

Mantener <15 lactantes

Mantener <18 menores de 8 afios

Mantener < 20 nifios mayores
PPC

Mantener <45 a 63 depende de edad
PA

Corregir hipovolemia e hipotension
PaCoO,

PaCO, evitarla hipoventilacion (PaCO, <35 mmHg)
Temperatura

Evitar hipertermia

TCE, traumatismo craneoencefalico; PIC, presion intracraneal; PPC, presion de perfusion cerebral;
PA, presion arterial; PaCO,, presion arterial de CO,;

Trauma de crdneo severo en ninos

Cuadro 3. Intervenciones para disminuir la PIC

Terapia primeralinea
Elevacion dela cabeza
Mantener la cabeza posicidon neutra
Analgesia
Sedacion intravenosa
Bloqueo neuromuscular
Terapia hiperosomolar
Drenaje de LCR

Terapia de segundalinea
Coma barbitarico
Craniectomia descompresiva
Hipotermia

PIC, presion intracraneal; LCR, liquido cefalorraquideo.

severo mejora el pronoéstico. Sin embargo la mayoria de los
expertos reconocen que la medicién precisa de la presion
intracraneal con la subsecuente monitorizacion y
manipulacion de la PPC provee al paciente pediatrico un
manejo mas preciso y una mayor posibilidad de mejorar el
pronostico neuroldgico.™

Las indicaciones de monitoreo de la presion intracraneal
son las siguientes: un TCE severo.

La presencia de las fontanelas y suturas abiertas en
lactantes con TCE severo no excluye que pueda desarrollar
craneo hipertensivo por lo que se deberd considerar el
monitoreo de la PIC. En nifios con TAC anormal, que se
define como lesiones contusas en el parénquima cerebral,
edema con compresion de las cisternas basales o herniacion.

Las metas que se deberan alcanzar en los pacientes con
TCE severo se encuentran el cuadro 2.

Hipertension intracraneal

Los incrementos en la presion intracraneal son muy
frecuentes después de un TCE severo y estos se pueden deber a
la disrupcion de la barrera hematoencefalica, edema cerebral,
lesiones de masa e hidrocefalia. Esta comprobado que los
incrementos considerables en la PIC se asocian a un
prondstico neuroldgico malo.

El manejo del monitoreo de la PIC provee informacion
integral y precisa al médico que es esencial para la deteccién y
el manejo. Asi como ayuda a evaluar la respuesta al
tratamiento. La primera medicion de la PIC se ha implicado
como medida pronostica. En un estudio reciente el 80% de los
nifios con una PIC inicial menor 20 mmHg presentaron mejor
prondstico que los que iniciaron con presiones mayores de 20
mmHg.”

Las intervenciones para disminuir la PIC se realizan de
manera logica como las que tienen mas beneficios y menos
riesgos.

Las terapias de primera linea se utilizan para disminuir la
PIC sin embargo cuando estas medidas son insuficientes
debido a la patologia intracraneal, se utilizan las terapias de
segunda linea que son mucho mas agresivas, con mayores
riesgos (Cuadro 3).

En la terapia de primera linea, el paciente debera estar en
una posicion adecuada, con elevacion de la cabeza a 30
grados, esto reduce la PIC, ya que favorece el retorno venoso.”
Este es el mismo principio de mantener al paciente con la
cabeza en posicion neutra.

MiD
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La analgesia y sedacion intravenosa en pacientes
orointubados y ventilados es una medida util para disminuir
la PIC y posiblemente ofrecer un efecto de neuroproteccion al
disminuir la isquemia secundaria ala excitotoxicidad.

Terapia hiperosmolar

Los dos agentes hiperosmolares mas usados son el manitol
y las soluciones hiperténicas. Estas han demostrado
eficiencia con la diminuciéon de la PIC. Estos agentes son
efectivos en la reduccion de la PIC por dos mecanismos: el
primero como expansor plasmatico y el siguiente creando un
gradiente osmotico que favorece el paso del liquido
intracerebral al vascular. Existe evidencia actual respecto a la
superioridad en el control de la PIC con soluciones
hipertdnicas sobre el manitol.™

La dosis de las soluciones hiperténicas a una concentraciéon
al 3% en infusion continua va desde 0.1 a 1 ml/kg/hora. La
dosis de bolo es de 6.5 ml/kg a 10ml/kg hasta lograr una
osmolaridad de 320 mOsm/L.

Sedaciony analgesia

Eldolory el estrés incrementan la tasa metabolica cerebral
y la presion intracraneal. Los analgésicos y sedantes se
utilizan para tratar el dolor, adaptar al nifio a la ventilacion
mecanica, evitar el estrés y producir mayor confort. El uso de
sedantes y analgésicos puede ocasionar disminucion en la
presion arterial y en algunos casos vasodilatacion cerebral,
aumento del volumen sanguineo cerebral y aumento de la
PIC.

El fentanil y el midazolam son frecuentemente utilizados.
La infusiéon con propofol no se recomienda en pacientes
pediatricos debido a que se han reportado casos de acidosis
metabdlica persistente y muerte.”

Bloqueo neuromuscular

Este disminuye la PIC por descenso de la presién de la via
aérea e intratordcica facilitando las demandas metabdlicas al
eliminar la contraccion del muasculo esquelético. El bloqueo
neuromuscular se reservara para indicaciones muy
especificas como administracién de bolos previa analgesia,
sedacion y posteriormente la relajacion.

Drenajedel LCR

Si el paciente cuenta con catéter intraventriular para la
medicion de la PIC puede extraerse con una jeringa estéril un
volumen de 2 a 10 ml de LCR (no mas de 20 ml en
adolescentes).”

Profilaxis anticonvulsiva

Las convulsiones postraumaticas se clasifican en tempranas
si ocurren en los primeros 7 dias y tardias después de 7 dias.
Las convulsiones deben de tratarse de manera inmediata
porque aumentan el dafio cerebral secundario al aumentar los
requerimientos metabdlicos de oxigeno, aumentan la PIC, la
hipoxia cerebral y la liberacién de neurotransmisores. Las
guias recomiendan el tratamiento con fenitoina (dosis de 20
mg/kg/dia) durante los primeros 7 dias para prevenir las
convulsiones precoces. No estd indicado el tratamiento para
evitarlas convulsiones tardias.”
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Coma barbituarico

En los pacientes estables con HIC refractaria al manejo de
terapia de primera linea, pueden ser candidatos a infusion
continua con barbituricos; éstos disminuyen el metabolismo
cerebral y el consumo de oxigeno. La efectividad de coma por
barbituricos se ha cuestionado, sin embargo existe evidencia
de que puede ser benéfico.

La dosis de tiopental en bolo con el fin de disminuir la PIC
puede ser de 3-5 mg/kg/dosis y la infusién continua 1-4
mg/kg/hora. El paciente debera tener una monitorizacién
hemodinamica estrecha.

Craniectomia descompresiva

No hay una evidencia suficiente para determinar los
beneficios en adultos, sin embargo en los pacientes
pediatricos existe una evidencia modesta de la efectividad en
este procedimiento. Se reportan mejores resultados en
pacientes que reciben craniectomia descompresiva de manera
temprana.”

Segtn las guias del 2012, la craniectomia descompresiva
con duroplastia, dejando el hueso extirpado fuera del craneo,
puede emplearse en nifios con TCE que muestren signos de
deterioro neuroldgico, herniacidon cerebral o que desarrollen
HIC refractaria al tratamiento médico durante las fases
precoces.

Hipotermia

La hipotermia moderada (32° a 33°C) al comienzo de las
primeras 8 horas y durante las siguientes 48 horas se puede
considerar como medida para el manejo de la hipertension
intracraneal. Si se decide inducir a hipotermia, el
recalentamiento debera de hacerse de manera controlada
incrementando 0.5°C por hora como méaximo.

Hiperventilacion

La hiperventilacién profilactica se deberd de evitar
PaCO,<30 mmHg en las primeras 48 horas después del
trauma. Si se decide hiperventilar al paciente como manejo
del craneo hipertensivo refractario se debera de implementar
el neuromonitoreo avanzado (saturacion tisular cerebral de
oxigeno) para evitar laisquemia cerebral.”

Corticoesteroides

Los esteroides no estan indicados en el trauma de craneo,
no mejoran el prondstico ni disminuyen la hipertension
intracraneal en trauma severo de craneo.”

Glucosa y nutricion

Un adecuado soporte nutricio es fundamental en cualquier
paciente criticamente enfermo, el trauma de craneo severo
crea un estado hipermetabdlico que no solo se presenta en la
fase aguda si no también en la convalecencia.”

La hiperglucemia se ha asociado con un prondstico
neurologico desfavorable. Si se presenta la hiperglucemia
debera de tratarse y los umbrales para el manejo son variables,
larecomendacion es que sea por arriba de 180 mg/dl.

Sin embargo el metabolismo depende de un constante
aporte de glucosa y la hipoglucemia favorece al proceso de
excitotoxicidad, apoptosis y acumulacion de radicales libres
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de oxigeno. La neuroglucopenia y las crisis metabolicas se
pueden presentar aun en ausencia de hipoglucemia. Por lo
que los beneficios potenciales del control estricto de la glucosa
solo se han reportado solo en casos selectos de la poblacién
pediatrica en estado critico® y las consecuencias graves como

hipoglucemia deberan de evaluarse especialmente en caso de
pacientes con dafio cerebral. El control estricto de la glucosa
recientemente se ha estudiado en pacientes adultos con TCE y
no se han encontrado muchos beneficios, esto se asocio a un

incremento en la frecuencia de hipoglucemia.

Conclusion

64,65

La mayor parte del tratamiento en el paciente pediatrico
con TCE severo se fundamente en estudios con una evidencia
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