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Actualmente la clave para mejorar el pronéstico de los nifios con TCE
grave es la integracion de la informacion proporcionada por las diferentes
modalidades de neuromonitorizacion.

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico es una entidad compleja y dindmica que
exige una monitorizacion Gptima para ajustar tratamiento a cada paciente y
asi conseguir un mejor prondstico vital y funcional. La monitorizacion ideal
seria poco invasiva, que nos diera una informacion continua, de facil inter-
pretacion y con correlacion clinica. Actualmente no existe ninguna técnica
con estas caracteristicas, por lo que en la prictica clinica deberemos integrar
la informacion proporcionada por las diferentes técnicas para optimizar la
toma de decisiones y conseguir mejores resultados. A continuacion se espe-
cifican las diferentes modalidades de neuromonitorizacién con cambios o
aportaciones nuevas relevantes.

MONITORIZACION DE LA PRESION INTRACRANEAL
Y AUTORREGULACION
Presion intracraneal (PIC)

La presion intracraneal (PIC) es la presion dentro de la boveda craneal y
se ve afectada por los contenidos intracraneales, principalmente el cerebro,
la sangre y el liquido cefalorraquideo.

Las tultimas recomendaciones pediatricas de la Brain Trauma Founda-
tion (BTF) establecen que debe considerarse la monitorizacion de la PIC en
lactantes y nifios con TBI grave y se recomienda tratar la PIC por encima
de 20 mmHg porque valores por encima de este nivel estdn asociados a un
aumento de la mortalidad. Estd pendiente de publicarse proximamente una
nueva edicion de estas recomendaciones(!2),

En la actualidad, la monitorizacion intraventricular es preferible a la
parenquimatosa ya que permite la extraccion de LCR como maniobra para
disminuir la PIC. Recientemente, Behmanesh y col. proponen una nueva
técnica de medicion de la PIC en lactantes a través de la fontanela, insertando
un catéter epicutineo. Para validar la técnica, compararon las mediciones de
PIC obtenidas utilizando el mismo tipo de sonda estindar en 2 localizaciones
diferentes en lactantes (edad <1 afio) sometidos a cirugia de craneosinostosis.
La primera sonda de PIC se implantd en espacio epidural (proporcionando
mediciones de control) y la segunda sonda se fij6 epicutineamente sobre la
piel de la fontanela frontal. Evaluaron un total de 110 pares de medidas.
No hubo diferencias significativas entre las PIC medidas mediante el método
transfontanela epicutaneo y las mediciones epidurales®.

Presion de perfusion (PPC)
La PPC se define como el gradiente de presion a través del lecho vascular
cerebral. La PPC resulta de restar la PIC a presion arterial media (PAM).
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Las opiniones sobre la PPC ¢ptima y su relacion con la autorregulacion
cerebral y el prondstico han evolucionado a lo largo de los afios. Segin las
tltimas recomendaciones pediatricas de 2012 de la BTF la PPC minima
en nifios con TCE grave esta entre 40-50 mmHg en funcion de la edad del
nifio®. En adultos, el valor de PPC recomendada para la supervivencia y los
resultados favorables es entre 60 y 70 mmHg®.

Indice de reactividad cerebrovascular (PRx) y presion de perfusion
cerebral optima (PPCopt)

El PRx se calcula mediante el coeficiente de correlacion de Pearson entre
la PIC y la PAM. El PRx puede considerarse un estimador de autorregulacion
cerebral. Un PRx negativo indica una autorregulacion intacta, mientras que
un PRx positivo indica autorregulacion deteriorada. Mediante la aplicacion
de un método automatizado de ajuste de curvas se puede determinar la PPC
al valor minimo de PRx y calcular el PPCopt.

En el TCE pedidtrico, los pacientes con un menor PRx tienen una mayor
probabilidad de supervivencia.

Si bien no ha habido grandes estudios para determinar PPCopt en nifios,
Chambers y col. propusieron un PPC critico para poblaciones estratificadas
de edad en nifios. Especificamente, en los grupos de edad 2-6, 7-10 y 11-16
afios de edad, los buenos resultados se asociaron con valores de PPC de 43,
54y 58 mmHg, respectivamente. Utilizando los valores de APPC se observo
que cuando los valores de PPC se desvian del ptimo hay una relacion entre
los resultados y la diferencia de presion. En particular, los que pasaron mds
tiempo con PPC menor que PPCopt tuvieron un peor resultado®).

Por otro lado, recientemente Young y col. también han objetivado una
relacion significativa entre el prondstico y la desviacion del PPCopt. Estos
hallazgos destacan la importancia de guiar el tratamiento del TCE usando
indices de autorregulacion®)., En la practica clinica puede interpretarse que
debe evitarse cualquier diferencia entre el PPC real y el objetivo mayor que
10 mmHg. Estas observaciones preliminares apoyan la necesidad investi-
gacion sobre la viabilidad de la terapia orientada a PPCopt. Actualmen-
te existen dificultades técnicas en el calculo de la PPCopt continua como
consecuencia de los criterios rigidos inherentes al algoritmo de ajuste de
curvas (Fig. 1)67:8),

MONITORIZACION DE LA OXIGENACION CEREBRAL
Saturacion bulboyugular (SvjO,)

La canulacion del golfo yugular a través de la vena yugular interna per-
mite el andlisis de SvjO,, el clculo de varios indices metabdlicos (p. €j., indice
oxigeno-glucosa, indice oxigeno-lactato), la determinacion de la extraccion
cerebral de oxigeno y la valoracién de la diferencia arteriovenosa yugular
del oxigeno. Estos diferentes pardmetros capacitan la determinacion de las
alteraciones energéticas cerebrales. La SvjO refleja los cambios en el aporte
cerebral de oxigeno, la perfusion cerebral y el consumo de oxigeno cerebral,
ya que la SvjO, se correlaciona directamente con la perfusion e indirectamente
con el consumo cerebral de oxigeno. Segun las tltimas recomendaciones de
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adultos de la BTF se enfatiza su uso, en detrimento de la PTIO,, y se reco-
mienda evitar SvjO, <50% 4.

Presion tisular de oxigeno (PTiO,)

La monitorizacion de la pO, a nivel tisular local a través de un catéter
intraparenquimatoso ha sido validada en pacientes con TCE grave compa-
randola con otros métodos establecidos de monitorizacion de la oxigenacion
cerebral. Es indicador de mal prondstico cualquier periodo de PtiO, menor
de 10 mmHg durante las primeras 24 hora tras el TCE, asi como cualquier
periodo menor de 10 mmHg durante mas de 30 minutos. En la actualidad se
considera 15 mmHg el umbral de hipoxia tisular leve-moderada, 10 mmHg
el de hipoxia tisular grave y S mmHg el de hipoxia tisular critica.

Microdialisis cerebral (MD)

Técnica de monitorizacion invasiva y discontinua. Para su uso eficaz, la
microdialisis debe ser Integrada en los sistemas de monitoreo multimodal
del cerebro e interpretada con conocimiento de la ubicacion del catéter y
del contexto del paciente. En la declaracién de consenso de 2014 del Foro
Internacional de Microdialisis®) se especifica los metabolitos més relevantes
para valorar estado de oxigenacion del cerebro, son la glucosa, el lactato,
el piruvato y el cociente lactato/piruvato (LPR). Una glucosa cerebral <0,2
mM y una LPR >25 en el TCE grave se correlacionan con mal prondstico
a largo plazo!10),

En el TCE grave difuso, se recomienda colocar el catéter en el 16bulo
frontal derecho (no dominante). En el TCE grave focal, se recomienda la
colocacion del catéter ipsilateral a la lesion y en cerebro radiograficamente
normal®,

Recientemente Thelin y col. destacan que la MD es capaz de demostrar
la penetracion del firmaco a través de la barrera hematoencefélica en el
espacio extracelular del cerebro y que puede determinar la concentracion
farmacoldgica y efecto dosis-respuesta en el cerebro(19),

MONITORIZACION ELECTROFISIOLOGICA
Electrocorticograma (ECoG)

Técnica invasiva de monitorizacion continua de la actividad eléctrica
cerebral mediante la colocacion de un una tira de electrodos en el espacio
subdural. El mas utilizado contiene seis electrodos de platino. En el paciente
con TCE grave se coloca en la corteza peri-contusional o subyacente a un
hematoma subdural evacuado. En los pacientes que no requieren craneotomia
también es posible introducir una tira de electrodos a través de un orificio
de trepanacion.

Es el patron oro actual para la monitorizacion del fendmeno de despo-
larizacion cortical propagada o spreading depolarization (SD). Las despo-
larizaciones propagadas (SD) son un fenémeno eléctrico se caracteriza por
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una despolarizacion de la actividad sindptica y por la propagacion de la
onda de despolarizacion por la sustancia gris cortical acompafiada de una
redistribucion masiva de los iones a nivel intra y extracelular. La caracteristica
fundamental de este fendmeno es su propagacion por el neocortex en forma
de onda expansiva lenta. En el ECoG la SD se detecta por una depresion
subita de la amplitud del registro eléctrico que se propaga a una velocidad
de 1-5 mm/min.

La isquemia focal causa la dispersion de la despolarizacion en cuestion
de minutos. Las despolarizaciones de dispersion adicionales surgen durante
horas a dias debido a la incompatibilidad entre la oferta de energia y la de-
manda en tejido viable. La expansion de las despolarizaciones exacerba la
lesion neuronal a través de la ruptura idnica prolongada y la hipoperfusion
relacionada con la despolarizacion (propagacion de la isquemia). La duracion
local de la despolarizacion indica el estado de energia del tejido local y el
riesgo de lesion(11:12),

El ECoG permite la deteccion remota de las lesiones porque las despola-
rizaciones que se propagan se propagan ampliamente desde zonas isquémicas
o estresadas metabdlicamente. Se pueden reconocer y cuantificar patrones
caracteristicos, incluyendo grupos temporales de despolarizaciones dispersas
y depresion persistente de la actividad cortical espontanea),

Actualmente existen grupos de trabajo que estudian el impacto de dife-
rentes estrategias terapéuticas en la propagacion de despolarizaciones. Hertle
y col. han valorado el impacto de los firmacos analgésicos y sedativos en las
despolarizaciones. En su estudio la ketamina disminuy9 la propagacion de
despolarizaciones. Concluyen que la propagacion de despolarizaciones puede
ser modulada y por lo tanto puede ser un valioso objetivo terapéuticot419),

Hartings y col. han objetivado que se pueden identificar SD en el EEG del
cuero cabelludo cuando se realiza simultdneamente con subdural ECoG. El
EEG del cuero cabelludo por si solo no es todavia suficiente para diagndsticos
fiables de SD. Aun asi, estos resultados abren la posibilidad de monitorear
de manera no invasiva un mecanismo fisiopatoldgico neuronal y sugieren
una nueva aplicacion para el EEG continuo(!6).

Electroencefalograma continuo (EEGc) y electroencefalograma
de amplitud integrada (EEGai)

El EEGc es una exploracion neurofisioldgica que se basa en el registro
continuo la actividad bioeléctrica cerebral mediante la colocacion de electro-
dos en el cuero cabelludo. Tiene la ventaja frente al EEG convencional que
ofrece la informacion de manera continua. Por otro lado, genera una gran
cantidad de informacion compleja que requiere, en muchas ocasiones, del
soporte de neurofisiologia para su interpretacion clinica.

El EEGai es una herramienta de simplificacion del EEG convencional
para minimizar los artefactos y hacer visibles patrones simples que pueden
ayudar a identificar situaciones de riesgo. La informacion se almacena en
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formato digital y la sefial se puede revisar retrospectivamente tanto en formato
comprimido como en convencional.

En pediatria, habitualmente se utiliza un montaje de cuatro electrodos
con dos canales, que se posicionan segun el sistema internacional en C3P3
y C4P4. Pero segtn el paciente y las lesiones se puede aplicar la amplitud
integrada en cualquier canal que registremos.

En los nifios con TCE grave presentan mayor riesgo que los adultos de
crisis epilépticas tanto convulsivas como no convulsivas y estatus epiléptico.
Las crisis epilépticas no convulsivas se caracterizan por presentar signos
criticos electroencefalograficos sin clinica convulsiva. Puesto que no hay
convulsiones clinicamente evidentes, su deteccion requiere por definicion
un registro de EEG. Los registros deben ser prolongados (24 horas) ya que
segtn Abend y col. solo en la mitad de nifios que presentan crisis, estas se
diagnostican con un registro de 1 hora, el resto precisan registros de 24
horas. El EEGc puede ser de utilidad, ya que el EEGc ha demostrado una
sensibilidad y una tasa de falsos positivos aceptable en la identificacion de
crisis epilépticas no convulsivas en nifios criticos(!7-19).
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INTRODUCCION

El traumatismo crdneo-encefalico (TCE) es un complejo fendmeno que
constituye una de las primeras causas de mortalidad y morbilidad a largo
plazo en la edad peditrica. De entre los factores que influyen en su evolucion
se encuentra la presencia de coagulopatia.

La coagulopatia tras un TCE se cree que es frecuente pero su incidencia
es muy variable en las diferentes series publicadas (entre un 10 y un 97%).
Segtin un metaanilisis de 34 estudios publicado en 2008, uno de cada 3
pacientes adultos mostro signos de coagulopatia®ll,

De hecho una primera dificultad que nos encontramos a la hora de estu-
diar este fendmeno, y que explicaria en parte estas importantes diferencias
en incidencia entre las series, es que la propia definicion de coagulopatia no
esta bien establecida. Asi, hay estudios que han valorado alteraciones en
tiempo de protrombina/INR, tiempo de tromboplastina parcial activada®9),
TT®7), fibrindgeno plasmatico®), cifra de plaquetas®!%, como indicativos
de estados hipocoagulopaticos; los productos de degradacion de la fibrina
como el dimero D se asocia a hiperfibrinolisis®); el factor de vonWillebrand
y la trombomodulina a su vez se ha sugerido que podrian ser indicativos de
dafio endotelial como factor precipitante de la coagulopatia, mientras que
la trombomodulina se ha relacionado también con el dafio parenquimato-
so diferido. Por tanto, casi todos los parametros de hemostasia habituales
de laboratorio se ha asociado con el prondstico del TCE, pero saber qué
implicacion tienen en la fisiopatologia de la coagulopatia, o si son una con-
secuencia de la misma, es algo complejo y atn no resuelto. Ni siquiera han
sido atn definidos a partir de qué nivel se consideran patoldgicos dichos
pardmetros, y los diferentes estudios usan puntos de corte diferentes, por
lo que los resultados obtenidos no son comparables. Por ejemplo, uno de
los pardmetros mds usados para definir la coagulopatia es el INR, y la
mayoria de series apuntan a un INR >1,5 como indicativa de coagulopatia.
Sin embargo, estudios como el de Whittaker(!!) encuentran aumento de la
mortalidad con INR >1,2.

A parte de lo anterior, los hallazgos de laboratorio en sangre periférica
puede ser que no reflejen totalmente la coagulopatia de la circulacion ce-
rebral(2. Y, finalmente, se sabe que la acidosis y la hipotermia empeoran
la coagulacion in vivo, sin embargo en el laboratorio la medicion de los
parametros de coagulacion se realiza a temperatura 37°C y pH 7,35, por lo
que el resultado in vitro infravalora la situacion real de la hemostasia del
paciente en ese momento determinado(3,

COAGULOPATIA ASOCIADA AL TRAUMA

La base fisiopatoldgica de la coagulopatia es multifactorial y ain no muy
bien explicada. Lo que si parece claro es que las alteraciones en la coagula-
cion parecen ser diferentes entre TCE y lesiones extracraneales del paciente
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politraumdtico. En el paciente traumatico, tanto si asocia TCE como si no,

es frecuente la coexistencia de coagulopatia. En los pacientes sin TCE, se

han encontrado varios factores asociados:

— Por un lado, la presencia de sangrado provocaria una coagulopatia de
consumo.

—  Esta serfa agravada por la hemodilucion secundaria a las cargas de cris-
taloides y/o coloides que recibe este tipo de pacientes(!4),

- Por otro lado, en general el traumatismo grave asocian hipoperfusion e
hipoxia tisular que son capaces de activar la cascada de la coagulacion
a través de la activacion de la proteina C.

- Posteriormente la hipotermia y la acidosis, que a menudo siguen la le-
sion traumdtica, también se afiaden al dafio hemostatico formando la
triada “coagulopatia, hipotermia y acidosis” que se asocian a elevada
mortalidad y morbilidad.

Estos mismos factores han sido descritos en los pacientes con TCE. En
los pacientes con heridas penetrantes intracraneales, puede haber pérdidas
hemadticas importantes, con lo que los factores anteriormente expuestos serian
validos. Hay varios estudios con heridos de guerra con heridas penetrantes
en los que se evidencian estos factores(15:16, Por ejemplo, hay datos que con-
firman que mds de 2.000 ml de cristaloides en el paciente adulto se asocian
de forma independiente con la aparicion de coagulopatia en el TCE puro(14),
Sin embargo esto no parece suceder cuando se trata de un TCE cerrado donde
las pérdidas hemdticas son menores(1?),

COAGULOPATIA DEL TCE. ¢ES DIFERENTE?

Recientemente, Castellino(!8) demostrd que la coagulopatia asociada al
TCE es una entidad diferente de la coagulopatia del traumatico y también es
diferente de la del shock hemorragico. Para ello usaron la tromboelastografia
y el mapeo plaquetar para medir la funcion plaquetar, y observ que en el TCE
existe una disfuncién plaquetar, atin en ausencia de hipoperfusion e hipoxia
tisular, desde los primeros minutos del ingreso del paciente con TCE, cosa
que no sucede en los pacientes con politraumatismo sin TCE.

Para valorar si la coagulopatia es mayor en los pacientes traumaticos
con TCE que en los traumaticos sin TCE, de Oliveira y colaboradores en
201509, recogieron datos de una serie de 345 pacientes adultos, divididos
en 3 grupos (TCE grave aislado (AIS cabeza >3 + AIS resto <3), TCE grave
asociado a politraumatismo grave y politraumatismo grave sin TCE grave).
No encontraron diferencias significativas en presencia de coagulopatia entre
los 3 grupos. Sin embargo, se observd que la mortalidad era mucho mayor
en el subgrupo de pacientes con TCE aislado que desarrollaron coagulopatia
(66%, vs. 14,5% en el total de pacientes). Comparando los pacientes con
TCE (con y sin politraumatismo asociado) vs los pacientes con politrauma-
tismo sin TCE, también la mortalidad fue mayor en los primeros (21,6% vs.
6.,25%). Y aunque la coagulopatia fue menos frecuente en los pacientes con
TCE puro, cuando esta aparecia, la mortalidad era mayor en comparacion
con los pacientes con TCE sin coagulopatia (66 % vs. 16,6%). Se demostrd,
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sin embargo, que la coagulopatia aparecia sobretodo en relacion con hipo-
perfusion tisular, definida como niveles bajos del exceso de base arterial, el
descenso de pH arterial y el aumento de lactato.

Strumwasser en 2016 realiz6 un estudio retrospectivo de pacientes, in-
cluyendo nifios y adultos. Encontraron un aumento de mortalidad en los
pacientes coagulopdticos respecto a los no coagulopiticos, tanto en nifios
(14,4% vs. 0,5%) como en adultos (18,3% vs. 1,8%)120),

Otros estudios en cambio, no encuentran que el TCE asocie mds riesgo
de coagulopatia que otros tipos de traumatismo, ni que tengan mds riesgo
de coagulopatia a no ser que asocien hipoperfusion grave, definida por EB
y/o lactato en sangre arterial®2,

COAGULOPATIA PRECOZ Y COAGULOPATIA TARDIA DEL TCE

Otro factor de confusion a la hora de estudiar la coagulopatia del TCE
es el hecho de que las alteraciones hemostdticas parecen variar en las horas
siguientes al TCE, de manera que se pueden definir la coagulopatia precoz
del TCE vy la coagulopatia tardia, y se considera que se trata de 2 entidades
diferentes con mecanismos fisiopatoldgicos diferentes. Se ha observado que el
numero de pacientes con TCE y coagulopatia se puede doblar en las siguientes
24 h tras el trauma, y que las alteraciones en la hemostasia pueden persistir
hasta el tercer dia tras el traumatismo, estableciéndose una relacion inversa
entre gravedad del TCE y tiempo transcurrido desde el traumatismo hasta
la aparicion de la coagulopatia. La mortalidad en una serie de pacientes se
establecid en 55% en los que presentaron coagulopatia antes de las 24 h y en
23% en los que la presentaron pasadas las 24 h:23), Strumwasser en 201620
realizd un estudio retrospectivo de pacientes, incluyendo nifios y adultos. La
incidencia de coagulopatia precoz fue menor en los nifios (5,8 % vs. 8,4%),
también tuvieron menor incidencia de coagulopatia tardia (8,4% vs. 12,4%)
y si la tuvieron la desarrollaron més tarde (102 h vs. 59 h de promedio). La
conclusion de estos estudios es que es aconsejable que cualquier protocolo
de manejo del paciente con TCE incluya el estudio de hemostasia en los
primeros 6 dias.

FACTORES IMPLICADOS EN LA COAGULOPATIA DEL TCE
El mecanismo fisiopatoldgico de la coagulopatia del TCE es multifactorial

y adn no bien esclarecido. Se han demostrado varios factores en relacion
con la coagulopatia del TCE. Algunos estudios indican que la base estd en
una mala activacién de la proteina C de la coagulacion y la hiperfibrinolisis
relacionada con el shock hemorrdgico y el dafio tisular. En cambio, otros
estudios implican a la liberacion del factor tisular del cerebro dafiado, que
produce una disfuncion plaquetar y deplecion de factores de coagulacion:

—  Factor tisular: Goodnight en el 1974124 ya reconocid que el factor tisular,
del que el cerebro es una importante fuente, en situaciones de gran des-
truccion parenquimatosa, se puede liberar a la circulacion general. Es un
factor protrombdtico que activa la via extrinseca de la coagulacion, con
el consiguiente consumo de factores de la coagulacion y de plaquetas. En
general el factor tisular no esta expuesto al torrente sanguineo porque
se localiza en los fibroblastos, astrocitos, células epidérmicas... hay algo
de factor tisular en la sangre pero en condiciones fisioldgicas no suele
provocar un estado procoagulante, o bien porque estd inactivo, o bien
porque estd en poca cantidad. Sin embargo, en situaciones en las que
puede aumentar la cantidad de factor tisular en la sangre (por ejemplo
en caso de ruptura de la barrera hematoencefélica), si podria ser capaz
de activar la cascada de la coagulacion®),

- Plaquetas: se han asociado las cifras bajas de plaquetas asi como la
disfuncion plaquetar como predictores de progresion de la hemorragia
intracraneal y de mortalidad). Asi, una trombocitopenia <100.000/mm?
se ha asociado con un riesgo multiplicado por 9 de riesgo de muerte tras
un TCE, y un recuento <175.000/mm3 se ha asociado a progresion de la
hemorragia intracraneal y riesgo de sangrado durante una cirugia?, Los
tiltimos estudios con mapeo plaquetar en tromboelastografia han demos-
trado una disfuncion plaquetar adn con cifras de plaquetas normales:
hay evidencias de que en el TCE se sucede una hiperactivacion plaquetar,
como son el hecho de encontrar cifras bajas de plaquetas en ausencia de
sangrado masivo o agregacion plaquetar andmala espontdnea®), Hay
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datos que apoyan la presencia de microtrombosis en el TCE, que se cree
que es mas frecuente de lo descrito hasta el momento, ya que algunos
pueden ser clinicamente poco sintomdticos27:28), Una hipétesis acerca de
coémo sucede esta disfuncion plaquetar en el TCE es mediante el factor
activador de plaquetas (PAF). El cerebro y la médula son tejidos muy
ricos en PAF; hay estudios experimentales en los cuales se demuestra que
durante la isquemia cerebral y la hipoxia tisular los niveles de PAF se
multiplican por 20%%), esto podria provocar un sindrome de “agotamiento
plaquetar” en el cual gran cantidad de plaquetas circulan en un estado
activado pero refractario. Estas plaquetas serfan incapaces de estimularse
y por tanto no podrian formar un codgulo estable; es mds, estas plaquetas
hiperestimuladas podrian eliminar microparticulas con disrupcion del
citoesqueleto de la membrana que podria contribuir mas a la disfuncion
plaquetar y a la coagulopatia de consumo. Algunos estudios recientes
describen la disfuncion plaquetar como la manifestacion mas precoz de
la coagulopatia asociada al TCE(®), Sin embargo, los intentos de confir-
mar la disfuncion plaquetar como causa de la coagulopatia del TCE en
la mayoria de los estudios se confunde por la hipoperfusion global y la
acidosis que se presenta en la mayoria de pacientes traumaticos graves y
que por si mismas pueden ser responsables también de dicha disfuncion
plaquetar.

Interacciones endotelio-plaquetas: ante una disrupcion de la membrana
endotelial, la exposicion de la capa vascular de colageno cargada nega-
tivamente contribuye a la activacion de la via intrinseca de la coagula-
cion. Ademds, en el TCE se ha demostrado un aumento de la liberacion
del factor von Willebrand por parte del endotelio dafiado, asi como se
encuentra también una reduccion de la actividad de ADAMTS-13, una
metaloproteasa que tiene que eliminar factor von Willebrand del torrente
sanguineo, una vez este ha sido liberado.

Microparticulas: En situacion de ruptura de la BHE, se observan micro-
particulas de las membranas de plaquetas, macréfagos, células endotelia-
les... que son ricas en factor tisular. También las plaquetas hiperactivadas
pueden liberar microparticulas de membrana que contienen receptores
para factores procoagulantes y fosfatidilserina. Un nivel elevado de mi-
croparticulas en LCR se asocia a GCS bajos, hematomas mas grandes,
y muerte©30),

Fosfatidilserina (PS): el cerebro es muy rico en lipidos en general, y por
tanto rico también en fosfatidilserina (un fosfolipido). El dafio cerebral
puede liberar grandes cantidades de PS al torrente sanguineo, que au-
menta la produccion de trombina. Sin embargo se desconoce como esto
puede desencadenar un estado protrombético.

Via de la proteina C: algunos estudios sugieren que una respuesta anémala
de la proteina C sucede tras la combinacién de trauma con hipoperfusion
y shock, y esto puede provocar, en una primera fase, un estado hipo-
coagulopatico por inhibicion del FVa y FVIIla, y en una fase tardia, un
déficit cronico de proteina C provocaria un estado hipercoagulopdtico
por mecanismo inverso al anterior.

Hiperfibrinolisis: La hipoperfusion promueve la expresion de trombo-
modulina endotelial que se une a la trombina, y por tanto inhibe la
formacion de fibrina a partir del fibringgeno. Lo que es mas, el complejo
trombina-trombomodulina adicionalmente activa a la proteina C, que
inhibe al inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-1) y a los fac-
tores de coagulacion Va y VIIla. A la vez, la liberacion del t-PA endotelial
contribuye a la iniciacion de la fibrinolisis. Se estima que la incidencia
de la hiperfibrinolisis en el TCE es baja pero se asocia de forma signifi-
cativa a un aumento de mortalidad. El mejor pardmetro para valorarla
es mediante tromboelastografia (lisis >15%). A nivel de parametros de
laboratorio, el mejor de ellos para valorar la hiperfibrinolisis es el dimero
D y otros productos de degradacion de la fibrina, que se han visto aso-
ciados a mal prondstico en el TCE asi como predictores de hemorragia
intracraneal progresiva. En un estudio pedidtrico, un nivel de Dimero
D <500 pg/ml tenia un 94% de valor predictor negativo de encontrar
lesiones traumaticas en el TC craneal®. Adn asi, el inconveniente es
que la elevacion de dimero D es poco especifica de lesiones cerebrales
graves.
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- Finalmente, los pacientes con TCE a menudo sufren de hipotermia y
acidosis, que contribuyen al empeoramiento de la coagulopatia y al pro-
nostico desfavorable.

Todos estos mecanismos parecen suceder, segin varios estudios, inde-
pendientemente de si hay o no hay sangrado. Un manejo precoz de dichas
alteraciones deberia proteger contra las lesiones secundarias y mejorar el
prondstico final, pero la mayoria de autores estan de acuerdo en que pro-
bablemente estos tratamientos deberian individualizarse en funcién de si
predomina un estado hipocoagulopatico o hipercoagulopdticol32.

MORTALIDAD

La evidencia acumulada hasta el momento indica que la presencia de
coagulopatia en un TCE es uno de los predictores mas robustos de mal
prondstico. La mortalidad segun las series es hasta 10 veces mds si hay
coagulopatia, y el prondstico desfavorable en los supervivientes es hasta
30 veces mas si el paciente ha presentado coagulopatia a su llegada al
hospital(15:33.7),

Esto también se ha demostrado en algunas series pediatricas. Un estu-
dio de Whittaker en 201310 sobre una serie de 803 nifios, encontré que la
presencia de coagulopatia precoz aumentaba discretamente la mortalidad en
pacientes traumdticos sin TCE, pero aumentaba 4 veces la mortalidad en los
pacientes con TCE; en esta serie los pacientes mds graves mostraban cifras
mas bajas de exceso de base, indicativo de hipoperfusion, y presentaban mds
frecuentemente coagulopatia. La coagulopatia en este estudio viene definida
por INR>1,2, y encuentran una asociacion estadisticamente significativa entre
mortalidad e INR 1,2-1,4 al ingreso. Alfonseca en su estudio con pacientes
pedidtricos encontrd como factores de mal prondstico la gravedad del TCE
(Glasgow <8), edema cerebral y lesiones asociadas en torax y abdomen como
asociados a coagulopatia®4,

Sin embargo, otro de los pocos estudios acerca de TCE y coagulopatia
en nifios®%), observo una incidencia global de coagulopatia en el 42,8% de
los pacientes, y hall6 diferencias en mortalidad en pacientes con TCE con y
sin coagulopatia (17,5% vs. 0,5%), pero tras un estudio multivariante para
ajustar confusores la mortalidad no fue significativamente mayor en el grupo
de pacientes coagulopaticos. Si se observd asociacion de la coagulopatia
con un GCS bajo, un ISS>15 y con la presencia de lesiones intraparenqui-
matosas. Esto indicaria que en el paciente coagulopatico encontramos otros
factores asociados también a la gravedad del traumatismo y que influirdn
en su pronostico.

DIAGNOSTICO DE LA COAGULOPATIA DEL TCE

El diagnéstico de la coagulopatia en la mayoria de centros se basa en la
determinacion de los pardmetros de hemostasia de laboratorio habituales.

Cuando se estudia la coagulacion, uno de los pardmetros mas frecuente-
mente usados es el INR. Sin embargo, el INR fue desarrollado para valorar
la dosis de los antagonistas de vitamina K y solo valora una parte de los
factores de coagulacion. No fue desarrollado para evaluar la coagulacion
en un paciente sangrante o para predecir qué pacientes tienen un riesgo
elevado de sangrado.

En general se asume que un INR de mds de 1.5 es patoldgico y puede
provocar complicaciones como la progresion de un sangrado o un sangrado
nuevo durante una cirugia urgente, por lo que en casi todos los centros los
pacientes reciben transfusiones de plasma ante INR elevados en estos casos.
Esto, ademas de los posibles problemas derivados de la propia transfusion,
puede conllevar un retraso en una cirugia que en muchos casos es urgente(6.37),
Una elevacion moderada del INR se sabe que se asocia a solamente un déficit
leve en los factores de coagulacion y que es clinicamente insignificante. Un
INR 1,7 se asocia a concentraciones de factores de coagulacion del 30%,
que en general se considera que es adecuado para mantener la hemostasia.
No hay evidencia para apoyar el uso de la transfusion profilactica de plas-
ma para corregir un INR sin significado clinico8). Ademas, la transfusion
de plasma ni siquiera parece que pueda normalizar un INR elevado. Se ha
observado que las transfusiones de plasma con intencién de corregir un
INR moderadamente elevado (1,3-1,7) usualmente no provocan un descenso
significativo en el INR.
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Hay que tener en cuenta, sin embargo, que con el paciente traumdtico
la situacion puede ser diferente debido a las lesiones asociadas, la presencia
de hemorragias previas y el hecho que se trata de lesion evolutiva. Por tanto
el riesgo de sangrado debido a coagulopatia en una cirugia tras un trauma
es dificil de cuantificar.

En cambio, los test viscoeldsticos (tromboelastografia o tromboelastome-
tria) han demostrado ser un indicador mas fiable para determinar los estados
coagulopaticos. Con estos métodos, ademds, se ha visto que la prevalencia
de coagulopatia en el TCE se puede elevar del 33% a mas del 50% (56%
segun Folkerson)®9),

La tromboelastografia se empezd a usar en 1948, pero no ha sido mucho
hasta hace unos afios que se ha empezado a extender su uso en pacientes con
riesgo de sangrado. Es un test rapido que mide las propiedades viscoeldsticas
de una muestra de sangre fresca, desde el inicio del codgulo y su crecimiento,
la fuerza maxima del codgulo y el proceso de fibrinolisis. Parece que puede dar
mejor informacion del estado de coagulabilidad de un paciente y por tanto
ser mejor predictor del riesgo de sangrado. Ademds, nos ayuda a diagnosticar
estados de hipocoagulabilidad y también de hipercoagulabilidad, que con
los métodos habituales de laboratorio no podemos.

Es mas, al ser una técnica mas rdpida que los resultados convencionales de
laboratorio puede proporcionar informacién util para la toma de decisiones
en el momento agudo.

Sin embargo atn hay pocos datos sobre el uso de TEG en pacientes con
TCE, y faltan estudios hasta el momento que valoren una asociacion entre
valores alterados de TEG y riesgo de resangrado cerebral.

Pero aunque en algunos centros la TEG ya ha desplazado al INR para
evaluar la hemostasia de los pacientes traumdticos, atin no se ha extendido su
uso. Y tampoco se ha establecido claramente a partir de qué valores se define
la coagulopatia. Si se ha visto en varios estudios que no hay una correlacion
clara entre pardmetros TEG alterados e INR elevados®”.,

:LA COAGULOPATIA ES DIFERENTE SEGUN EL TIPO
DE TCE?

Los tipos de TCE que asocian mayor riesgo de coagulopatia en general
con las lesiones penetrantes (probablemente por mayor lesion del parénquima
cerebral y disrupcion de la barrera hematoencefalica). Pero también los TCE
cerrados asocian coagulopatia(33),

De entre las lesiones que podemos observar en pacientes con TCE cerrado,
las que se suelen encontrar mas frecuentemente asociadas a coagulopatia son:
- Edema cerebral®.

- Hemorragia subaracnoidea'®.

- Desviacion de linea media®7.

- Contusion parenquimatosa7-3-41),
- Cisternas obliteradas!”.

¢POSIBLES TRATAMIENTOS?

Hasta el momento no existen guias de manejo de la coagulopatia del
TCE. Se han propuesto varios medidas, y parece razonable pensar que los
tratamientos deberfan ser individualizados, en funcion de si predomina el
estado hiper o el hipocoagulopatico.

Acido traneximico

La coagulopatia podria deberse tanto a un déficit en la formacion o en
la estabilizacion del coagulo como también a un exceso de fibrindlisis. Por
tanto los firmacos antifibrinoliticos podrian reducir el crecimiento de la
hemorragia, y por tanto, cuanto mas precozmente se administrase el dcido
tranexdmico, antes se podria detener la activacion de la fibrinolisis. Se sugiere
que el efecto beneficioso del dcido tranexamico podria verse si este es admi-
nistrado dentro de las 3 primeras horas, en especial dentro de la primera hora
tras el traumatismo. Gruen y cols. en 201142 confirmaron que el beneficio
del dcido tranexamico solo se obtenfa si este se administraba en las primeras
3 horas de la lesion. Pero el problema es que probablemente segin el estado
de coagulacién que predomine en ese momento, hiper o hipocoagulopatico,
el dcido tranexdmico podria detener el sangrado o facilitar la microtrombosis
vascular cerebral.
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En el estudio CRASH-2 se estudid el efecto de estos farmacos en
mas de 20.000 pacientes traumaticos con sangrados importantes. En este
estudio™) el dcido tranexdmico redujo significativamente la mortalidad,
sin provocar mds eventos trombdticos. Un anélisis de un subgrupo de
pacientes con TCE (n=270) mostrd una tendencia hacia menor mortali-
dad, sin aumento del riesgo de sangrado o de efectos trombdticos, pero
los resultados no fueron estadisticamente significativos. Jokar en 20174
realizd un estudio randomizado (4cido tranexdmico vs. placebo) en una
serie de 80 pacientes con TCE grave de mds de 15 afios de edad, con he-
morragias intracraneales no subsidiarias de cirugia. Se les administré el
farmaco o el placebo en las primeras 2 horas tras el ingreso, se realizé un
TC craneal al ingreso y a las 48 horas y se comprobd que en los 2 grupos
el TC de las 48 horas mostraba un aumento significativo del sangrado,
pero en el grupo que recibié dcido tranexdmico el aumento fue menor
(1,79,7ml vs. 4,3212,9 ml).

En cambio, hay otros estudios que demostraron ausencia de mejoria
prondstica en pacientes con TCE que recibieron acido tranexdmico. Harvey en
201445 demostrd ausencia de beneficio con acido tranexdmico tras un TCE.
Valle en 201446 reportd que el dcido tranexdmico aumentd la mortalidad
en pacientes traumaticos graves en fase aguda.

Por otro lado, varios estudios han valorado los efectos secundarios de la
administracion de dcido tranexamico en el paciente traumdtico, y la mayoria
concluyen que no hay aumento significativo de eventos protrombdticos si se
administra en las primeras 3 horas@#447:43),

Factor VII activado

También se ha estudiado el uso de factor VII activado para intentar
disminuir el crecimiento de las hemorragias intracraneales*?). En 2008, Na-
rayan y el grupo de estudio de la hemorragia intracraneal traumdtica y rFVIla
(rEVIla Traumatic ICH Study Group)0 realizaron un ensayo en el cual
los pacientes con hemorragias intracraneales en el TC al ingreso recibian
rFVIIa o placebo (administracion entre 2,5 y 7 horas tras el trauma). No se
encontraron diferencias en mortalidad, no hubo efectos secundarios de la
medicacion, pero si se constatd una tendencia hacia reduccion de la progre-
sion de la hemorragia en los pacientes tratados con rFVIIa. Estos resultados
atin deben ser contrastados.

Concentrado de complejo protrombinico

El concentrado de complejo protrombinico (factores 11, VII, IX y X,
proteina C, proteina S, antitrombina y heparina a bajas dosis, segtin el pre-
parado) se ha demostrado eficaz para detener sangrados activos en pacientes
en muerte encefdlica, pendientes de donacidn de 6rganos?; sin embargo, no
se ha podido estudiar atin en pacientes con hemorragias no-letales.

Plasma fresco congelado

También hay estudios con plasma fresco congelado en modelos anima-
les con TCE, en los cuales se observa mejor oxigenacion tisular y menor
crecimiento del tamafio de la hemorragias2), Sin embargo, este tratamiento
también ha sido puesto en discusion tras un ensayo que demostré que la
infusion empirica de plasma fresco precoz en pacientes con TCE se aso-
ciaba a efectos secundarios, como el aumento de las hemorragias tardias o
progresivas o un aumento de mortalidad (63 vs. 35%)153). También se han
estudiado las transfusiones masivas usando un ratio plasma fresco congelado
/ hematies (FFP:RBC) >1:2 en pacientes politraumaticos, tanto con como
sin TCE asociado, pero esto no ha podido ser reproducido en una serie de
pacientes con TCE aislado grave™. La conclusion es que parece que el PFC
deberfa ser usado solamente cuando se confirme que existe coagulopatia. El
inconveniente son sus efectos secundarios, principalmente la sobrecarga de
volumen, la lesién pulmonar aguda relacionada con transfusiones (TRALI),
y las reacciones inmunomediadas.

Plaquetas

La administracion precoz de plaquetas sigue estando atn en debate,
aunque de forma intuitiva parece que puede ser una opcion terapéutica.
Spinella en su estudio de 2011 reportd un beneficio en supervivencia con una
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transfusion con ratio plaquetasthematies (PLT:RBC) elevada en los pacientes
con TCE (al contrario que los politraumdticos sin TCE, donde el beneficio
era con la administracion de FFP:RBC)©4, En adultos, la transfusion de
plaquetas se estd usando para revertir el efecto del AAS en los pacientes que
lo estaban recibiendo previo al trauma.

Fibrinogeno

En el trauma pediatrico se ha descrito recientemente el uso de concen-
trado de fibrindgeno en sangrados activos, siempre y cuando sea guiado por
tromboelastografia/tromboelastometria mostrando déficit de fibrindgeno o
bien cuando se encuentren niveles de fibrindgeno menores de 1,5-2 g/L con
sangrado significativo($53),

Resucitacion con suero salino hipertonico-dextranos

El SSH es un tratamiento osmotico muy efectivo que se usa para tratar
la hipertension endocraneal, y tiene propiedades inmunomoduladoras que
pueden conferir una cierta neuroproteccion. Una serie de 65 pacientes a los
que se les administré SSH como cargas de volumen mostraron reduccion de
factor tisular soluble plasmatico y menores cifras de dimero D.

Hipotermia

Varios estudios intentaron valorar si la hipotermia mejoraba el prondstico
de los pacientes con TCE. Un estudio de Clifton en 2012 encontraba mejor
prondstico si se aplicaba previo a la cirugia de evacuacion de hematomals7),
sin embargo esto no se ha podido demostrar en pacientes que no precisaban
cirugia. Y ademds se ha asociado la hipotermia con la presencia de acidosis
e hipoperfusion tisular que podria empeorar la coagulopatia, por lo que en
principio esta técnica se ha descartado en el manejo del TCE.

Progesterona

Finalmente, se ha intentado el uso de progesterona para disminuir infla-
macién y mejorar el prondstico de los pacientes con TCE®8), pero estudios
posteriores no han podido confirmar dicho beneficio. La conclusion de la
mayoria de estos estudios es que el no poder concluir si un tratamiento es
efectivo o no es quiza debido a la heterogeneidad de la muestra y que es pre-
ciso clasificar mejor a los pacientes para saber si un tratamiento es realmente
efectivo para algtin subgrupo de pacientes.

CONCLUSIONES

El traumatismo craneo encefalico es un complejo fendmeno multifac-
torial evolutivo, en el cual la coagulopatia tiene un importante papel. En
la fisiopatologia de esta coagulopatia interviene una liberacion de factor
tisular por parte del parénquima dafiado, que se une al factor VIII e inicia
la cascada de la via extrinseca de la coagulacion, asociado a una disfuncién
plaquetar provocada por la liberacion de PAI-1 que provocaria un sindro-
me de agotamiento plaquetar. Ademds, factores como la hipotermia, la
acidosis secundaria a las pérdidas de volumen (sobretodo si asocian otras
lesiones diferentes del TCE) y la hipoperfusion tisular se afiaden a los
anteriores factores. Se ha demostrado que la coagulopatia asocia mayor
mortalidad respecto a TCE sin coagulopatia, por lo que parece muy impor-
tante su deteccion precoz y su manejo para mejorar el prondstico de estos
pacientes. El diagnéstico de la coagulopatia habitualmente se ha realizado
mediante determinacion de los pardmetros habituales de laboratorio (TP,
INR, TTPa, plaquetas, fibrindgeno, dimero D), sin embargo los tests vis-
coeldsticos estin demostrando ser ms validos en cuanto a la deteccion de
estados hipocoagulopdticos y especialmente hipercoagulopaticos, ademas
de proporcionar resultados rapidos que podrian monitorizar la respuesta a
los tratamientos que apliquemos. Respecto al tratamiento, este deberia ser
individualizado en funcion del estado de la coagulacion de cada paciente en
un momento dado: en funcion de si se trata de un estado procoagulopdtico
o hipocoagulopatico, y en este segundo caso, en funcion de si ocurre por
déficit de factores de coagulacion, por déficit/disfuncion plaquetar, por
déficit de fibrindgeno o por hiperfibrinolisis. Aun asi, atn faltan estudios
para corroborar cudl es el mejor tratamiento para la coagulopatia del TCE,
y muy especialmente en nifios.
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MESA REDONDA: ACTUALIZACION EN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

Craniectomia descompresiva

M. Nieto Moro

Meédico Adjunto del Servicio de Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesiis. Madrid.

Las lesiones cerebrales traumaticas representan una de las principales
causas de mortalidad y morbilidad en la edad pediatrica. Se estima que la
incidencia mundial del traumatismo craneoencefalico (TCE) en la infancia
es de 47-280/100.000 nifios, representado el TCE moderado (escala de coma
Glasgow >13) mas del 80% de los traumatismos, mientras que el TCE grave
(escala de coma Glasgow <8) solo supone entre 3 y el 7%. Pero se ha des-
mitificado que el TCE grave en los nifios tiene mejor prondstico que en los
adultos, ya que se ha reportado una elevada mortalidad (25-30%) y tasa de
discapacidad a largo plazo. En estudios que incluyeron mayoritariamente
TCE leve se describi6 que la recuperacion era muy satisfactoria (>90%),
pero en estudios realizados en Estados Unidos y en Suecia con serie de casos
mds graves solo se consiguid la recuperacion del paciente en el 50% de las
ocasiones.

En los tltimos afios se ha conseguido mejorar los resultados en el TCE
grave por varias razones: mejor compresion de la fisiopatologia, la creacion
de centros especializados en trauma, una aproximacion multidisciplinar del
paciente, pero sobre todo porque se han utilizado protocolos y guias clinicas
como por ejemplo las guias de la Brain Trauma Foundation (BTF) para el
tratamiento del TCE, con tltima actualizacion pedidtrica en 2012 y para
adultos en el 2016.

Aproximadamente, un 10-15% de los pacientes con TCE grave desa-
rrollardn una hipertension intracraneal (HTIC) refractaria al tratamiento
médico, y en esta situacion el médico se enfrenta con el dilema de qué opciones
terapéuticas de segundo nivel elegir (Fig. 1). Las recomendaciones de la BTF
sobre el uso de barbittricos indican que aunque estos fairmacos ayudan al
control de la presion intracraneal (PIC) no se ha demostrado ningin efecto
beneficioso sobre la supervivencia o el resultado neuroldgico del paciente.
La hipotermia terapéutica dentro de las primeras 48 horas tras el trauma ac-
tualmente estd muy cuestionada en pediatria y si se utiliza la hiperventilacion
severa (<30 mmHg) debe realizarse con una estrecha neuromonitorizacion
avanzada por el riesgo de isquemia cerebral.

La craniectomia descompresiva no es una técnica nueva, el hecho de que
la apertura del crdneo aliviaba los sintomas de la hipertension intracraneal
fue publicado inicialmente por Horsley en 1886, aunque su conocimiento es
tan antiguo como la neurocirugia misma. Posteriormente un cirujano suizo
llamado Theodor Kocher (1901) describi6 que en caso de existir gran presién
del cerebro una parte del craneo podria ser abierta, y en 1905, Cushing pu-
blico el uso de la craniectomia descompresiva en pacientes con hipertension
intracraneal secundaria a tumores inoperables. En la década de los afios 60 y
70, nuevamente se difundi6 su uso, pero posteriormente se volvi a abandonar
hasta la década de los 90 en que comienza a ser usada en las guerras para el
control de dafios del paciente con traumatismo craneal grave. Durante este
proceso histérico ha sido muy dificil individualizar la historia de la craniec-
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Medidas iniciales

e Cabecero elevado

e Evitar la fiebre

* Mantener la fisiologia

* Nutricion

¢ Anticomiciales: fenitoina profilactica durante 7 dias

Objetivos

 Monitorizacién de PIC en TCE grave

* Umbral de PIC <20 mmHg

® PPC (varia con la edad) >40 en nifios, y >50 en adolescentes
¢ PtiO, >10 mmHg

Medidas 1 nivel

¢ Relajantes

* Drenaje de liquido cefalorraquideo

e Terapia osmolar: suero salino hiperténico

¢ Hiperventilacion moderada (evitar PCO, <30 mmHg
las primeras 48 h)

Medidas 2° nivel

¢ Craniectomia descompresiva

® Barbittiricos
e Hiperventilacion severa

FIGURA 1. Algoritmo de tratamiento del TCE grave (PIC: presion intracra-
neal; PPC: presion de perfusion cerebral; PtiO,: presion tisular de oxigeno).

tomia descompresiva aplicada a los nifios porque los pacientes pedidtricos
siempre han sido incluidos en los estudios con adultos. La BTF dentro de
sus guias para el tratamiento del TCE en pediatria, reconoce con un nivel
III de evidencia que la craniectomia descompresiva con duroplastia podria
considerarse en pacientes pediatricos con TCE grave que estén mostrando
los primeros signos de deterioro neuroldgico, herniacion cerebral o HTIC
refractaria a tratamiento a las maximas medidas de tratamiento médico o
medidas de primer nivel durante las primeras etapas de tratamiento.

¢LA CRANIECTOMIA PUEDE ME]JORAR EL RESULTADO
DE LOS PACIENTES CON TCE GRAVE?

El edema cerebral puede resultar de una combinacion de varios mecanis-
mos patoldgicos asociados con patrones de lesiones primarias y secundarias
en la lesion cerebral traumatica. A medida que la presion aumenta dentro
del créneo, el desplazamiento del tejido cerebral puede llevar a herniacion
cerebral, dando como resultado la incapacidad o muerte. La extirpacion
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quirdrgica de una porcion del craneo permitirfa la expansion de esa drea del
cerebro, aunque la descompresion quirdrgica no tiene ningtin efecto probado
sobre la lesion cerebral primaria (dafio en el cerebro causado directamente
por la lesion traumatica), podria reducir los dafios causados por lesiones
secundarias, tales como herniacion cerebral y la PIC alta.

En los dltimos afios la mayor parte del debate en torno al papel de la CD
en el TCE grave es por la escasez de datos procedentes de ensayos controla-
dos aleatorios. En la literatura solo hay un ensayo controlado aleatorizado
en pediatria, publicado por Taylor et al (2001) que evalia el efecto de la
craniectomia descompresiva en nifios (12 meses-18 afios) sobre la muerte y
la discapacidad a largo plazo después de un TCE grave con HTIC resistente
al tratamiento médico. Este estudio incluy a 27 nifios con una edad media
de 10,7 afios que presentaban hipertension intracraneal refractaria durante
el primer dia de ingreso (definida como PIC >20 mmHg durante 30 minutos,
0 PIC >25 mmHg durante 10 minutos, o PIC >30 mmHg durante 1 min) o
signos evidentes de herniacion. La craniectomia bifrontal se realizaba dentro
de las 6 primeras horas tras la aleatorizacion. En este estudio, aunque el
numero de pacientes era bajo, la recogida de datos fue muy prolongada (7
afios) y la calidad del estudio fue alta. En la mayoria de los pacientes en los
que se realiz6 la CD se controld la PIC, el riesgo de muerte de los pacientes
tratados con CD fue menor que el grupo con tratamiento médico (odds
ratio= 0,54; intervalo de confianza 95% 0,17-1,72), y el riesgo de resultado
desfavorable (muerte, estado vegetativo o discapacidad grave) fue también
menor en el grupo de la CD (odds ratio= 0,54; intervalo de confianza 95%
0,29-1,01). Se describié un resultado favorable a los 6 meses del estudio en
6 de los 13 nifios del grupo de la CD, mientras que solo se encontrd una
evolucion favorable en 2 de los 14 nifios del grupo que recibieron Ginicamente
tratamiento médico. Idealmente, estos resultados deberian repetirse en un
ensayo clinico mas grande, pero es poco probable que un comité de ética
apruebe un segundo ensayo en la poblacion pedidtrica. Sumado a este estudio,
la revision Cochrane afiade que la CD mejora la supervivencia y los resultados
neuroldgicos en pacientes pedidtricos con lesion cerebral con aumento de la
PIC en los que habia fracasado el tratamiento médico.

En 2011, Cooper et al, publican los datos del estudio DECRA. Es un
ensayo controlado aleatorizado que comparaba la CD precoz con el trata-
miento médico para la hipertension intracraneal (definida por elevacion de
PIC >20 mmHg entre 15 min-60 minutos, de forma continua o intermitente)
dentro de las primeras 72 horas del TCE. Entre diciembre del 2002 y abril
del 2010 se reclutaron un total de 155 pacientes adolescentes y adultos
procedentes de hospitales de Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudi. Los
autores encontraron una reduccion significativa de la PIC y de la estancia
en cuidados intensivos en el grupo de pacientes de la craniectomia. Las tasas
de mortalidad fueron similares a los 6 meses (19 y 18 %, respectivamente)
pero se demostrd una evolucién mds desfavorable, con peores resultados en
el GOS-E (Extended Glasgow Outcome Scale) a los 6 meses en el grupo de
la CD (p=0,003). Los resultados de este estudio han sido muy discutidos por
varios motivos: porque a pesar de la aleatorizacion la proporcion de pacientes
que tenian arreactividad pupilar fue mayor en el grupo de la CD que en el del
tratamiento estandar (27% vs. 12%, respectivamente), por la inclusion de
pacientes con HTIC moderada dado el bajo nivel de PIC utilizado y porque
hubo una gran tasa de cruce de pacientes.

Al mismo tiempo que el anterior, se desarrollé un estudio multicéntri-
co inglés denominado RESCUEicp cuyos resultados han sido publicados
recientemente por Hutchinson et al, en el aio 2016. En este ensayo con-
trolado aleatorizado se comparaba la CD con el tratamiento médico para
el tratamiento hipertension intracraneal refractaria de etiologia traumatica
(definida como elevacion de PIC >25 mmHg durante al menos una hora). Se
recomendd que la cirugia debia realizarse, no més tarde de 4-6 horas tras la
aleatorizacion, y aunque el tipo de CD fue dejada a discrecion de los ciruja-
nos, la craniectomia unilateral frontotemporoparietal o hemicraniectomia
fue recomendada para los pacientes con lesion hemisférica unilateral, y la
craniectomia bifrontal se sugeria para los pacientes con edema cerebral difuso
que afectaba a ambos hemisferios. Entre enero del 2004 y marzo del 2014 se
aleatorizaron un total de 400 pacientes con una edad media de 33+13 afios.
E180% de los pacientes presentaron una lesion cerebral difusa y al 60% del

VoL. 73 Supt. 1, 2017

grupo de la CD se realizd una craniectomia bifrontal. A diferencia del estudio
DECRA, los pacientes con hematoma intracraneal no fueron excluidos del
ensayo, representando casi el 20% de los casos, y la CD unilateral era una
opcion permitida en el RESCUEicp. La mortalidad del grupo craniectomia
fue del 27% frente al 49% del grupo control, que puede ser debida a un
mejor control de la PIC con la cirugfa. Pero a los 6 meses, las diferencias
en el GOS-E fueron significativas, ya que entre los supervivientes del grupo
craniectomia, el 8% presentaban un estado vegetativo y el 36% dependencia
grave frente al 2% v el 22% respectivamente del grupo control; en cambio
las tasas de discapacidad leve y moderada fueron muy similares a aquellos
que tUnicamente recibieron tratamiento médico. Los autores concluyen que
la craniectomia descompresiva disminuye la mortalidad de pacientes con
hipertension intracraneal refractaria pero aumentaba el nimero de perso-
nas incapacitadas entre los supervivientes. Tras estos resultados, se abre un
debate en el que se postula si el peor prondstico a largo plazo no es por la
CD sino porque existe muchas veces una lesion axonal difusa grave, y por
tanto esa lesion primaria es la que determina el prondstico a largo plazo del
paciente. Parece evidente que debe existir un abordaje multidisciplinar del
paciente y que las familias deberfan participar de la decision terapéutica,
aunque parece dificil “no hacer” cuando se habla de pacientes jovenes y de
situaciones de urgencia.

:CUANDO REALIZAR LA CD?

Las directrices de la BTF en pacientes pedidtricos la recomiendan en
pacientes que estén mostrando los primeros signos de deterioro neuroldgico,
herniacion cerebral o HTIC refractaria a tratamiento médico de primer nivel
durante las primeras etapas de tratamiento. Figaji et al demostraron mejores
resultados en los nifios en los que se realizaba una descompresion temprana,
puesto que la HTIC refractaria mantenida se asocia con un incremento de
la mortalidad y una elevada tasa de secuelas. Probablemente sea razonable
realizarla en casos que muestren aumentos progresivos y mantenidos de la PIC
tras fracasar las medidas de primer nivel (PIC >20 mmHg durante 30 minutos,
o0 PIC >25 mmHg durante 10 minutos, o PIC >30 mmHg durante 1 min).

La indicacion de la CD debe ser consensuada por el intensivista pediatrico
y el neurocirujano, y siempre se realizard de forma individualizada, valorando
el estado de salud previo del paciente, el tipo de lesion y la experiencia del
equipo multidisciplinar.

CONTRAINDICACIONES
Las contraindicaciones se pueden resumir en:

- Pacientes con Escala de coma Glasgow 3 tras resucitacion con pupilas
midriaticas y arreactivas.

—  Politraumatismo grave con disfuncién multiorganica en el que el pacien-
te es poco probable que sobreviva mds de 24 horas, especialmente en
pacientes con coagulopatia incontrolable.

- Enfermedad sistémica irreversible a corto plazo.

TECNICA QUIRURGICA

La eleccion se suele realizar segin la neuroimagen. En los pacientes con
lesion hemisférica bilateral se recomienda craniectomia unilateral frontotem-
poroparietal amplia o hemicraniectomia (Fig. 2) con apertura de la duramadre
y realizacion de duroplastia. La apertura debe ser lo suficientemente amplia
para que disminuya la presion intracraneal y se reduzca el riesgo de infarto
venosos asociados a craniectomias pequefias. La craniectomia bifrontal (Fig.
3) con apertura de la duramadre y seccion de la hoz se indica en pacientes
con edema cerebral difuso sin lesiones hemorragicas lateralizadas.

El hueso autélogo sera almacenado en un banco de tejidos a -80°C, y
cuando no se disponga de banco 6seo, se puede guardar en el tejido subcu-
taneo de la pared abdominal anterior para posteriormente ser reimplantado
en el paciente. No existe ninguna evidencia que demuestre que una técnica
de conservacion sea superior a la otra.

CRANEOPLASTIA
El tiempo en el que se suele realizar la reposicion del hueso es un tema
controvertido. Algunos estudios han descrito que el indice de complicaciones
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FIGURA 3. Craniectomia
bifrontal.

se minimiza cuando la craneoplastia se realiza de forma precoz, y ademds no
se expone al paciente a posibles lesiones traumaticas (Fig. 4). Por otra parte
si la cirugia es muy precoz, y el paciente estd todavia en fase de recuperacion
con un pobre estado nutricional, se pueden favorecer las infecciones de la
herida quirtrgica.

COMPLICACIONES
La craniectomia descompresiva no estd exenta de complicaciones, pudien-

do dividirse segtin el momento de aparicion en precoces y tardias (Tabla 1):

- Shock hipovolémico. Se puede presentar durante la realizacion de la
craniectomia.

- Herniacion cerebral. Tras la craniectomia el cerebro ocupara todo el
espacio que le permita el defecto 6seo (Fig. 5), v si el didmetro del defecto
0seo es pequeiio se puede producir un infarto del tejido cerebral, perpe-
tuando de esta manera el edema cerebral y la hipertension intracraneal.
Su solucion es aumentar el didmetro de la craniectomia.

- El aumento del edema cerebral es poco frecuente, pero se puede obje-
tivar en pacientes con patron de hiperemia a los que se les realiza una
craniectomia.

- Aumento del volumen de dreas de contusion, contusiones hemorragi-
cas, hemorragias intraparenquimatosas o colecciones yuxtadurales o
aparicion de nuevas lesiones. Son complicaciones que tiene una escasa
incidencia.

- La aparicion de higromas subdurales (Fig. 6) o fistulas de liquido cefa-
lorraquideo son complicaciones relativamente frecuentes. La incidencia
del higroma en la poblacion pediatrica es muy elevada (20-60%), repre-
sentando la alteracion hidrodindmica mds frecuente en el paciente con
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FIGURA 2. Craniectomia unilateral.
Apertura de la duramadre.

FIGURA 4. Paciente antes de realizar la craneoplastia y TC craneal tras
reposicion del injerto dseo.

TABLA 1. Complicaciones de la craniectomia descompresiva.

Precoces (< 7 dias)

- Shock hipovolémico

— Herniacién cerebral (25%)

- Aumento del edema cerebral (2%)

- Aumento del volumen de dreas de contusion, contusiones hemorragicas,
hemorragias parenquimatosas o colecciones yuxtadurales o aparicion de
nuevas lesiones

- Higroma subdural (20-60%)

- Fistulas de liquido cefalorraquideo

Tardias (> 7 dias)

— Infecciones del colgajo cutdneo, hueso (11%)
- Infecciones intracraneales

- Hidrocefalia (14%)

- Reabsorcion del injerto dseo (7%)

una CD. Suelen presentar una evolucion favorable, pero en un 15% de
los pacientes desarrollard una hidrocefalia que requiera una colocacion
de una vélvula de derivacion ventriculo-peritoneal.

- Hidrocefalia de tipo no absortiva. Tiene como factores predisponentes
la mayor duracién del coma o la presencia de una hemorragia subarac-
noidea.
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FIGURA 5. Herniacion
cerebral tras realizar una
craniectomia.

- Lareabsorcion del injerto 6seo es una complicacion frecuente en pedia-
tria, y algunos autores para intentar evitarlo propugnan la realizacion
de una craneoplastia precoz (<6 semanas tras la CD).

CONCLUSIONES

En pediatria la CD es una medida de segundo nivel para el tratamiento
del TCE grave con hipertension intracraneal refractaria de acuerdo con las
recomendaciones de la Brain Trauma Foundation con nivel de evidencia de
clase I11. En los ultimos afios numerosos trabajos han sido publicados, en
la mayorfa de los cuales se informan resultados alentadores con su indica-
cion precoz. Solo se ha podido realizar un ensayo controlado aleatorizado
en pediatria el cual demostrd que los pacientes a los que se realiza la CD
presentaban menor riesgo de muerte y una evolucién mas favorable. Estos
resultados deberian repetirse en un ensayo clinico més grande, aunque es
poco probable que un comité de ética apruebe un segundo ensayo en la
poblacion pedidtrica.

Las complicaciones en pediatria mds frecuentes tras realizar una cra-
niectomia son el higroma subdural, la hidrocefalia, la reabsorcion dsea y la
infeccion del injerto dseo.
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