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RESUMEN

El traumatismo craneoencefédlico grave (TCEG) contintia siendo la principal causa de
muerte y discapacidad en pediatria, de la misma manera es el factor determinante del
prondstico en nifios con trauma multisistémico, no solo a llevar a la desaparicion del
ser fisico, sino que deja en ocasiones en estados limitrofes entre la vida y la muerte
como son los llamados estados vegetativos. En las Ultimas décadas se ha revolucionado
el modo de tratamiento de estos pacientes, pasando del tratamiento neuroquirdrgico
convencional, el cua se realizaba en salas de neurocirugia y se comportaba con una
mortalidad mayor del 70 %, al tratamiento neurointensivo, Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), y se define por e neuromonitoreo continuo, intensivo e invasivo,
que permite identificar una serie de fendmenos fisiopatol 6gicos que son diferentes
para cada paciente y de esta manera tratarlos de forma racional, con lo cua se ha
conseguido reducir la mortalidad a niveles inferiores a 30 %. Después de més de 5
afios de experiencia con esta metodologia, en el Hospital Provincial General de la
provincia de Camagliey, y mas de 2 afios de realizar ésta en el Hospital Pediétrico
Provincial Docente, se decidi6 en este trabajo describir detalladamente la forma de
realizar el monitoreo, asi como los valores normales, utilidad clinica y las principales
desviaciones patoldgicas de las variables mas importantes en el neuromonitoreo
intensivo, como son: presion intracraneal (PIC), hemodinamicas, metabdlicas, las
cuales pueden ser realizadas con modestos recursos, disponibles en la mayoria de
nuestras salas de terapia intensiva. Este segundo trabajo recoge de forma muy sintética
un determinado ndmero de pruebas dindmicas y monitoreo del hemometabolismo
cerebral de O, que podemos realizar en el monitoreo de la PIC a pacientes con
traumatismo craneoencefdlico grave.
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Los traumatismos craneoencefdlicos
(TCE) tienen unaincidencia muy elevada
en laedad pediétricay contintian siendo la
primera causa de muerte y de
discapacidades secuelares como conse-
cuencia de lesiones trauméticas y el
determinante pronostico fundamental en el
nifio con trauma multisistémico (que
incluyen lesiones cerebrales graves) en
términos de supervivenciay de calidad de
vida. Se estima que las lesiones craneo-
encefélicas motivan alrededor del 75 % de
los ingresos por traumas y ocurren en mas
del 50 % delosnifios politraumatizados, en
los que representan la condicién compro-
metedoradelavidaen el 70 a 80 % delos
casos.14

Es incuestionable por tanto, que el
tratamiento agresivo de la afeccién
intracraneal traumética debe tener unaata
prioridad, al definir en gran medida el
prondstico del nifio lesionado. Sinembargo,
el manejo neurointensivo del estado
neurol égico critico de causa traumética de
maneraempirica, a basarse exclusivamente
en datosclinicosno sdlo resultadificil, sino
ademés objetable.

Considerando las ventajas terapéu-
ticasy lareduccion notable delamorbilidad
y mortalidad que con ello puede obtenerse,
continuamos estos articulos con una
actualizacion delosconceptosy estrategias
gue actual mente sereportan en laliteratura
médica mundial y nuestras experiencias
particulares en el manejo del neurotrauma
severo, mediante la protocolizacion del
monitoreo intensivo y algoritmos de
tratamiento, que se aplican atodo paciente
gue ingresa en nuestra Unidad de Terapia
Intensiva con criteriosclinicos paraello.
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Indice presién/volumen (IPV): permite
definir demaneracuantificabled nivel dela
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compliance en un rango de presién de
perfusoncerebra (PPC) entre50y 150 mmHg,
en el cual semantienelarelacién IPV/PPC,
asi como el comportamiento evolutivo me-
diante la determinacion seriada, incluso
antesdequeexistan variacionesenlascifras
de PIC o €l estado clinico del paciente.5®

Su célculo puede redlizarse por los
métodos de extraccion o adicion:

Vv
PV — ——

Po
Log ——

Pf
donde:

V: Volumen afiadido de solucion salina
fisiol 6gica(SSF) o liquido cefal orraguideo
(LCR) evacuadoenmL.

Po: PIC mediabasal .

Pf: Presion sistdlicatras la adicién de
volumen o presion diastolica tras la
extraccién de volumen.

El método de sustraccion tiene la
ventaja de que se puede realizar con mayor
seguridad en el paciente con unacomplian-
ce comprometida, en el quelainyeccionde
pequefias cantidades de volumen puede ser
peligrosa y desencadenar incrementos
abruptos significativos delaPIC, ademés
de entrafiar menor riesgo de sepsis del
sistemanervioso central (SNC).¢

Losvaloresnormalesdel IPV ennifios
de 3 a 14 afios, variaentre 18 y 30 mL, en
dependenciade tamafio delacircunferencia
cefdlica y la longitud espinal. Un IPV
disminuido es altamente sugestivo de un
cerebro tenso y unacompliance marginal y
por lo tanto un elemento predictor de un
aumento inminentedelaPIC."8

Prueba de Miller o respuesta
volumen/presion: Es una de las pruebas



mas empleadas en la practica clinica
Consisteen lainyeccion de 1 mL de SSFa
37°Cenls, yvaorar e grado de aumento
promedio de PIC mediaen 3 determinaciones
consecutivas.®

PIC media< 3 mmHg, bgjaelastanciay
compliance conservada.

PIC media> 3 mmHg, altaelastanciay
compliancereducida.

MONITOREO DE LA PRESION
DE PERFUSION CEREBRAL
Y FLUJO SANGUINEO
CEREBRAL (FSC)

El monitoreo delaPPC selograconla
diferencia entre la presion arterial media
(PAM) y laPIC y constituye un elemento
clave en € tratamiento neurointensivo del

FIG. 1.Célculo y monitoreo de la
PPC.
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TCE severo, no sblo por lafrecuencia con
gue se detectan complicaciones de origen
isquémico en los pacientes que fallecen,
sino ademés por la influencia directa que
tiene en € control y comportamiento dela
PIC por las complejas interacciones PAM-
PPC-PIC que se establecen através de las
cascadas autorregul atoriavasodilatadoray
vasoconstrictora que operan al nivel
cerebral y que permiten comprender cémo
determinados fendmenos clinicos o
intervenciones farmacolgicas tienen
repercusiones importantes muchas veces
demaneraindirectay hastaparaddjicasobre
laPIC, atravésde sus efectos sobrelaPPC
y el volumen sanguineo cerebral (VSC)°
(figs. 1a3). El conocimientoy lacompren-
sién de estas relaciones independientes
representa un pilar basico para e mangjo
terapéutico apropiado de las lesiones
craneoencefdlicas.
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FIG. 2. Cascada vasoconstrictora.
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FIG. 3. Cascada vasodilatadora.
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En nuestros dias, existe el consenso
genera dequed tratamiento del neurotrama
graveno sdlo debedirigirseareducir laPIC,
sino ademésy particularmente, a restaurar
y mantener unaPPC dptima, como e emento
principal en el enfoque terapéutico, lo que
supone un cambio radical enlaconcepcién
tradicional de manejo orientado a la PIC
como factor primario.***2

El FSC depende de 2 determinantes
fisiol6gicas fundamentales: la PPC y la
resistenciacerebrovascular (RCV).

La introduccion del ultrasonido
Doppler transcraneal con frecuencia de
2 Megahertz, permite la medicion de la
velocidad del FSC (sistélica, diastdlicay
media) a nivel de las arterias cerebrales
mayores, especiamenteenlaarteriacerebral
media13,14

Lamedicién del FSC regiona y global
puede reali zarse ademas, mediante explora-
cién cerebral con tomografia por emision
de positrones (TEP) o tomografia por
emision defotones (SPECT) y administrar
sustanciasradiactivas (kenos, tecnecio) por
viaintracarotidea, intravenosaoinhalatoria
0 en la propia cabecera del paciente, con
multiples detectores sobre ambas cortezas
cerebrales y la inhalacién o inyeccion
endovenosa de tecnecio 133.151¢

MONITOREO DE VARIABLES
HEMOMETABOLICAS
Y METABOLICAS

Mésimportante quelamedicion aidada
del FSC resulta valorar el grado de
acoplamiento entreel FSC'y el metabolismo
cerebral, por las implicaciones predictivas
pronosticas y terapéuticas.

Obrist, en e coma traumético, ha
definido las categorias “flujo inducido”
paravaloresde FSC por debajo de 32,9 mL/
/100 g/min*“ hiperemiarelativa’ parae rango
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entre32,9y 55,3mL/100g/min e*hiperemia
absoluta” para el rango entre 32,9 y
55,3 mL/100 g/min. No obstante, losvaores
normales de FSC en la edad pediétrica,
especiamente en el nifio pequefio, no estén
completamente establecidos y existen
diferenciassignificativasenlosreportesde
diferentesautores, lo quelimitalaaplicacion
préctica de manera absoluta de estos
valores.”17.18

El monitoreo de variables hemometa-
bolicas mediante oximetriayugular resultd
por tanto muy Util para establecer la
correlacion entre el FSC y el consumo
cerebral de O, y delimitar el patron circula-
cerebral (normohémico, oligohémico o
hiperhémico), de gran valor a la hora de
planificar las actitudes terapéuticas, como
se comentard mas ade-lante. Para ello es
necesario la canulacion por viaretrograda
delavenayugular interna, y colocar lapunta
del catéter a nivel del bulbo o golfo dela
yugular. 1920

Lalimitantedelasmedicionesaisladas
gue pueden dejar de detectar episodios de
saturacion anormal, ha quedado resuelta
actualmente con el uso de catéteresdefibra
Optica para la medicion continua de la
saturacion de O, en el bulbo superior dela
yugular (§ O,).

Asumiendo una tasa metabdlica
cerebral estable en ausenciadefactoresque
puedan estar modificando latasametabdlica
cerebral de oxigeno (CMRO,) (convulsio-
nes, hipertermia) y con una saturacién
arterial de oxigeno (Sa0,) constante, la
fluctuacion en los valores de la sangre
venosa yugular reflejaran indudablemente
cambiosen el FSC.21%

Saturacion venosa yugular de O,
(S0,):

55-75%: Patron circul atorio cerebra normal.
> 75 %: Patrén hiperémico.

45-55 %: Patrén de extraccion cerebral de
O, aumentada.

< 45 %: Patron francamenteisquémico o de
hipoxiacerebral oligohémica.



DIFERENCIA ARTERIOVENOSA
YUGULAR DE O, (DAVJ O,).

Requiere delarealizacion deoximetria
dual (de muestraarterial y venosayugular)
y reflgjala extraccion global de O, por €l
cerebro. 2

(S0, - SvO,) x Hbx 139

DavjO,=
100

Vaoresnormales. 6,3+ 2,4vol %64 —
9 mL/dL (parauna presion parcia arterial
dedioxido de carbono (PCO,) de40 mmHg.

Lamodificacion del FSC enun 3% por
cada mmHg de cambio de PCO, hace
necesario aplicar un factor de correccién
(" 0,189) cuando laPCO, esdiferente a
40 mmHg para determinar el rango de
normalidad paraesacifrade PCO,.**

Cifrassuperioresalosvaloresnormales
indicanlaexistenciadeun patrénisguémico,
mientras que las cifras inferiores al rango
de normalidad establecido, son sugestivas
de un patrén hiperhémico o de perfusién
cerebral delujo.

EXTRACCION CEREBRAL
DE O, (CEO,)

CEO,=Sa0,-SvYO,
24— 42 %: patrén normohémico.

+ 42 %: hipoxiacerebral oligohémica
— 24 %: patrén hiperhémico.

La tasa metabdlica de consumo
cerebral de O, (CMRO,) puede determinarse
multiplicandolaDavO, por € FSC promedio
(global). La aplicacién de la siguiente
formula permite calcular este indice
metabdlico deformaestimada(ECMRO,).?

PCO, x DavO,
ECMRO, =
100

Vaoresnormalesde ECMRO,=2,5+
1 mL/100g/min por unaPCO, de40 mmHgy
cifrasnormalesde DavO,,

En presencia de factores hiperhémico
y oligohémico deben aplicarselos siguien-
tes factores de correccion para establecer
loslimitesnormalesde ECMRO,.*%

Patron hiperhémico: (x 1,36)
Patron oligohémico: (x 0,77)

La valoracion integral de todas estas
variablesy €l reconocimiento delarepercu-
sion trascendental del fendmeno traumético
sobre cada una de ellas, permite dirigir la
terapéuticade formaespecificay orientada
alasalteracionesfisiopatol Ogi cas adyacen-
tes detectadas, |0 que abre un sinfin de posi-
bilidades para adoptar un enfoque racional
y optimizar de manera considerable € ma-
negjo del neurotraumagrave, alo cua dedica
remos laterceraparte de estarevision.

SUMMARY

Severe carnioencephalic trauma (SCET) is still the main cause of death and disability
in Pediatrics. It is also the determinant of prognosis in children with multisystemic
trauma, producing not only death, but leaving the child in limiting states between life
and death as the so-called vegetative states. During the last decades the treatment of
these patients has been revolutionized and it has passed from the conventional
neurosurgical treatment, which was received at the neurosurgery wards and had a
mortality over 70 %, to the neurointensive treatment, which is given at the Intensive



Care Unit (ICU) and is defined by continuous, intensive and invasive neuromonitoring
that allow to identify a series of physiopathological phenomena different for each
patient and to treat patients in a rational way. This has made possible to reduce
mortality to less than 30 %. After more than 5 years of experience with this
methodology at the Provincia General Hospital of Camagliey and more than 2 years
of its application in the Provincial Pediatric Teaching Hospital, it was decided to
describe in detail in this paper the way to monitor the patient, as well as the normal
values, clinical usefulnesss and the main pathological deviations of the most important
variables in the neurointensive monitoring, such as: intracranial pressure (ICP),
hemodynamic and metabolic variables that may be attained with modest resources
available in most of our intensive care units. This second paper includes in a very
synthesized way a specific number of dynamic tests and monitoring of the cerebral
oxygen hemometabolism that can be made during the monitoring of ICP in patients
with severe cranioencephalic trauma.

Subject headings: BRAIN INJURIES; HEAD INJURIES; INTENSIVE CARE UNITS;
INTRACRANIAL PRESSURE; CEREBROVASCULAR CIRCULATION; BRAIN/
metabolism; CHILD; PERFUSION; MONITORING, PHYSIOLOGIC.
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