TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

CONCEPTO: Lesión traumática producida sobre el cuero cabelludo,  la bóveda craneal y/o su contenido a consecuencia de una agresión mecánica. 
FISIOPATOLOGIA: La injuria cerebral traumática es producida por la transmisión de una energía física al cráneo por contacto (lesión directa) o por mecanismos de aceleración/desaceleración (lesión indirecta). Las lesiones primarias se producen en el momento del impacto mientras   las lesiones secundarias (destacan la hipoxia e hipotensión) y  las terciarias se desarrollan con posterioridad  al trauma, siendo  posible la prevención o reversión de las mismas    con una oportuna y eficaz intervención terapéutica. La pérdida de la autorregulación cerebral compromete sustancialmente la hemodinamia cerebral. La disminución de la presión de perfusión cerebral y el incremento sustancial y perjudicial de la presión intracraneal  con desplazamiento y herniaciones de estructuras encefálicas son consecuencias inmediatas del fracaso de la adaptabilidad cerebral ante un insulto de origen traumático. 
CLASIFICACION

Según mecanismo de producción

· Abierto.
· Cerrado.
Según severidad (Escala de Coma de Glasgow).
· Leve 13 – 15 puntos.
· Moderado 9 – 12 puntos.
· Severo 3 – 8 puntos.
Según hallazgos tomográficos ( Traumatic Coma Data Bank).

· Lesiones focales: evacuables y no evacuables.
· Lesiones encefálicas difusas: tipos I al IV.
CLINICA

Valoración del paciente con Trauma Craneal según Dr Maya.

· Pacientes que conservan la conciencia o se encuentran en franca recuperación de la misma.

· Pacientes comatosos desde el momento del trauma.

· Pacientes conscientes luego del trauma pero con sospecha de lesión encefálica grave.

· Pacientes con lesión penetrante.

El Síndrome compartimental intracraneal se produce cuando la presión intracraneal sobrepasa el punto crítico comprometiendo la presión tisular y la oxigenación celular iniciando una  injuria celular progresiva. La cefalea, el vómito no precedido de náuseas, las convulsiones, la diplopía, las alteraciones pupilares, las alteraciones sensoriales con agravamiento de un déficit neurológico focal preexistente o instauración del mismo suelen presentarse en un paciente con incremento de la presión intracraneal. La tríada de Cushing caracterizada por bradicardia, bradipnea e hipertensión arterial es expresión de severidad. El fondo de ojo suele arrojar la presencia de edema papilar así como hemorragias retinianas aunque la negatividad del mismo no excluye la posibilidad del síndrome. En lactantes se han descrito episodios de taquicardias sinusales en sustitución de la clásica bradicardia, la irritabilidad, el vómito y las convulsiones suelen estar presentes. En este grupo poblacional el examen de la fontanela cobra un incuestionable valor y el Signo del sol poniente asociado al aumento del perímetro cefálico es expresión de hipertensión severa. En el  80% de los TCE  se establece una disfunción orgánica no neurológica considerándose como manifestaciones sistémicas del neurotrauma.  La hipertermia, el edema pulmonar neurogènico, la disfunción miocárdica neurogenica, las alteraciones en el equilibrio acido – básico y electrólitos destacan entre ellas.   El shock no suele obedecer a lesión cerebral traumática por lo que la lesión de órgano interno o shock medular pudieran estar asociados al TCE.

TÉCNICAS DE NEUROMONITOREO.
· Medición de Presión intracraneana y Flujo sanguíneo cerebral

· Oximetría del bulbo yugular.

· Doppler transcraneal. 

· Otras: Espectroscopia por infrarrojos y Microdiálisis cerebral. 
COMPLEMENTARIOS

· Radiografía de cráneo: identifica las fracturas craneales.


· Ultrasonido transfontanelar en lactantes: útil en el diagnostico de hidrocefalias traumáticas y lesiones ocupativas de espacio. 

· TAC de cráneo identifica lesiones ocupativas de espacio (hematomas epidurales, subdurales, intraparenquimatosos, hemorragias intraventriculares y subaracnoideas, contusiones) La identificación de fracturas (lineales, deprimidas, de la base craneal  y en ping-pong, variedad típica en lactantes) se facilita al visualizar  la ventana ósea.

· Resonancia magnética nuclear. Permite el diagnostico precoz y certero de hidrocefalias postraumática, lesiones axonales difusas así como de tumefacciones cerebrales. 

· Otros: Hto, glicemia, lactato, gasometria, ionograma,coagulograma, grupo y factor, Rx y ultrasonografía con la finalidad de pesquizar lesiones extracraneales asociadas, Eco y EKG, estudios toxicológicos.

CRITERIOS DE TAC DE CRANEO: Su realización no antecede a la estabilización hemodinámica, ventilatoria y neurológica del paciente traumatizado.
· Alteraciones del nivel de conciencia.

· Focalización neurológica.

· Pérdida de conciencia mayor de 1 minuto.

·  Sintomatología en progresión: vómito, cefalea, amnesia retrograda, convulsiones, irritabilidad.

· Lactantes: hematomas de cuero cabelludo.

· Radiografía positiva de fracturas.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

· Sospecha de maltrato infantil.

· Padres no confiables.

· Difícil acceso a servicios de salud.

· Progresión de síntomas como vómitos, cefaleas, alteraciones sensoriales.

· Examen físico positivo aunque estudio de TAC de cráneo sea negativo.

· Radiología positiva a fracturas craneales.

· TAC de cráneo positiva de lesión intracraneal

CRITERIOS DE SUSPENSION DEL INGRESO DOMICILIARIO Y REMISION INMEDIATA AL CENTRO DE TRAUMA
· Progresión  de síntomas como cefalea, vómitos, desorientación, confusión, convulsiones, déficit para mantener postura y alteraciones visuales.

· Salida por nariz o conducto auditivo de LCR o sangre.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es lograr una hemodinamia cerebral capaz de garantizar una adecuada perfusión cerebral, por  ello las medidas terapéuticas deben estar encaminadas a  reducir  la presión intracraneal  manteniendo  una tensión arterial media óptima. 

MANEJO PRE-HOSPITALARIO
· A: vía aérea segura y eficaz con control de la columna cervical.

· B: asistencia ventilatoria si Glasgow menor igual a 8, respiración irregular, inestabilidad hemodinámica.

· C: ante signos clínicos de hipoperfusión reposición de fluidos previo  accesos venosos. La solución salina (10- 20 ml/Kg) como fluido de reemplazo es la elección para garantizar  TAM y perfusión cerebral. No recomendado uso empírico de soluciones glucosadas.   

·  D: evaluación neurológica: Escala de Coma de Glasgow y evaluación pupilar (tamaño, simetría y reactividad).

TRASLADO: Durante el mismo se mantendrán las medidas de soporte vital y se monitorizara  al paciente. Se recomienda la monitorización continua de la frecuencia cardiaca, tensión arterial, frecuencia respiratoria, oximetría de pulso, capnografía si esta ventilado. No es recomendable durante el mismo el uso profiláctico de la hiperventilación y ni el empleo de manitol. Su uso se justifica solo ante la inminencia de herniación cerebral. La sedoanalgesia es un pilar útil. El traslado debe efectuarse hacia un hospital pediátrico  con servicio de  trauma o si la situación lo exige hacia un centro de trauma de adultos con adecuada experiencia en el manejo del paciente pediátrico politraumatizado. 

MANEJO HOSPITALARIO

  Pilares hemodinámicos 

· PIC < 20mmHg. 

· TAM normal para la edad.

· Presión de perfusión cerebral > 50 mmHg.

· Saturación de oxigeno > 95

· PCO2 35 -38 mmHG.

· SjvO2 55 -75 mmHg.

Manejo especifico de la injuria cerebral traumática. 

· Posición optimizada: Actualmente se recomienda un Fowler 15-30(   o en caso de inestabilidad hemodinámica la posición horizontal. La cabeza central para evitar la compresión de las venas yugulares.

· Oxigenoterapia. 

· Asistencia ventilatoria: indicada si el Glasgow se encuentra menor o igual a 8 puntos o existen condicionantes que comprometan una buena dinámica respiratoria.  La normoventilación que garantice PCO2 35 -38 mmHg y  Saturación de oxigeno > 95 mmHg es recomendada. Los niveles de PEEP ente 3 – 5 mmHg son aceptados con la finalidad de mantener la capacidad residual funcional normal. Si el TCE se asocia con SDRA niveles superiores de PEEP pueden emplearse con apoyo de aminas vasoactivas.

· Normovolemia con leve hiperosmolaridad sèrica: La fluidoterapia debe garantizar Htto > 030 con una TAM adecuada para la edad.

Fluidos recomendados: 

Solución salina fisiológica 10 -20 ml/Kg teniendo en cuenta la individualidad de cada caso. Fluido de elección.

Soluciones hipertónicas: efectivas para disminuir las PIC. Eficacia similar al Manitol. Recomendable en traumatizados inestables o hiponatremicos. La solución al 3% se administra de 10-12 ml / Kg mientras la del 7.5% se emplea de 4 – 6 ml/Kg.  No exentas de efectos adversos por lo que no debe  emplearse más de dos subdosis. 

Coloides: Albúmina. Gelatinas. 10 ml/Kg. Si el trauma se asocia con lesión exanguinante iniciar terapia restitutiva de glóbulos rojos siguiendo protocolos internacionales. Si paciente traumatizada es hembra iniciar con glóbulos O negativo y si es varón O positivo. 

Si  la fluidoterapia no logra cifras de TAM adecuadas evaluar uso de drogas vasoactivas. La Noradrenalina es la elección. Recordar que el uso prudente de la misma se impone pues la vasoconstricción puede comprometer el flujo sanguíneo cerebral.

· Diuréticos: El uso de Manitol reponiendo la diuresis con Solución salina fisiológica esta indicado ante signos clínicos  inminentes de hipertensión endocraneana y/o predominio del patrón isquémico. Dosis: 0,25  - 0,50 mg/Kg/ dosis en bolos de 10 min. No se justifica ni recomienda su asociación con otros diuréticos. 

· Anticonvulsivantes: Las guías pediátricas no avalan su uso profiláctico. Su uso se reserva para las convulsiones precoces  durante la primera semana. La Difenilhidantoina es el fármaco de elección. Dosis de ataque 15-20 mg/Kg/ dosis continuando con dosis 5 – 8 mg/Kg/ dia. No se recomienda el uso profiláctico de barbitúricos.

· Analgesia y sedación: Imprescindible para disminuir dolor, stress y garantizar adecuada asistencia ventilatoria. El fármaco de elección debe tener un inicio de acción rápido con fácil eliminación y no debe tener propiedades acumulativas. No se recomienda el uso de Propofol continuado por riesgo de acidosis metabólica letal en pacientes traumatizados.

Analgèsicos recomendados: Fentanilo, Remifentanilo y Morfina.

Sedantes: Midazolam.

· Tratamiento neuroquirúrgico especifico.

El tratamiento es individualizado. Cuando la refractariedad en el control de la hipertensión endocraneana se impone están indicadas medidas específicas o de segundo nivel:

· Hiperventilación leve puntual y transitoria bajo estricta monitorización.del patrón hemodinámico cerebral.

· Coma barbitúrico: El Brain Trauma Foundation recomienda su uso en pacientes con TCE severo recuperables con estabilidad hemodinámica y refractariedad a medidas  médico- quirúrgicas convencionales. El coma debe revertirse luego del control de la  PIC por 24 horas. Recomendado el Tiopental 5 – 10 mg/Kg de ataque con dosis de mantenimiento en infusión continua 3 – 5 mg/Kg con apoyo inotropico y monitorización estricta y el Pentobarbital 10 mg/Kg de ataque con dosis de mantenimiento 1 – 2 mg/ Kg con iguales requerimientos que el Tiopental. 

· Craniectomía descompresiva: Uso en hipertensión refractaria y swelling difuso con opciones de recuperación, fundamentalmente en las primeras 48 horas del trauma. Se recomiendan craniectomias amplias en región fronto-temporo-parietal unilateral si swelling unilateral y bilateral en igual región anatómica si el swelling es bilateral. Las craniectomias pequeñas están contraindicadas por el riesgo de infarto cerebral tras herniación de estructuras encefálicas por el pequeño orificio.

· Hipotermia: No demostrado su efecto beneficioso en niños .Existen estudios que han demostrado que a temperaturas de 32-34 se ha disminuido la PIC y la mortalidad pero han aumentado síntomas  y rebote de PIC tras el recalentamiento por lo cual su uso es controversial.

· Esteroides: No indicación en la hipertensión endocraneana de origen traumático.

· Relajantes musculares: Vecuronio / Rocuronio  es el recomendado.

OTROS TRATAMIENTOS REPORTADOS EN LA LITERATURA

· Tirilazod: disminuye radicales libre de oxigeno.

· Vitamina E y AINE: disminuye citoquinas.

· Selfotel: disminuye liberación de glutamato.

· Dexanobinol: inhibe receptor n-metil-d-aspartato,  inhibe TNF y efecto antiexcititósico.
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